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INCIDENCIA DE TRANSTORNOS METABOLICOS SUBCLINICOS EM
BOVINOS LEITEIROS NA REGIAO OESTE DE SANTA CATARINA

Autora: Eliana Lucia Fiorentin

Orientador: Félix Hilario Diaz Gonzalez

RESUMO

O manejo da vaca leiteira durante o periodo de transi¢éo tem sido objeto de estudo
de diversas pesquisas devido as severas adaptacdes dos rebanhos animais ao metabolismo
dos carboidratos, lipideos e minerais no inicio da lactacdo. O objetivo deste estudo foi
determinar a incidéncia de transtornos metabolicos subclinicos, dentre eles cetose,
lipidose hepatica, hipocalcemia, acidose ruminal, deficiéncia de fosforo,
hipomagnesemia, e deficiéncia de cobre e zinco, em bovinos leiteiros da regido Oeste do
estado de Santa Catarina, durante os primeiros 30 dias de lactacdo. Além disso, buscou-
se estudar a relacdo entre a presenca destes transtornos subclinicos com a ocorréncia de
doencas do periparto em bovinos leiteiros. Foram avaliadas amostras de 15 rebanhos
leiteiros manejados em sistemas de producdo intensiva (Free Stall) e semi-confinamento
em propriedades localizadas na regido Oeste do estado de Santa Catarina. Dados de
producéo, reproducdo e sanidade do rebanho e de cada animal utilizado no estudo foram
registrados em um questionario, baseando-se nos registros da fazenda e nas observacoes
durante a coleta. Foram coletadas amostras de sangue total para dosagem de beta-
hidroxibutirato (BHB) e lactato através de monitores portateis e fitas especificas; amostra
de urina para determinacdo do pH em pHmetro portatil; e amostras de soro para
determinagcbes bioquimicas (calcio total, fdésforo, magnésio, AST e CK) por
espectrofotometria UV-visivel. Cobre e zinco foram dosados por espectrofotometria de
absorcéo atbmica. No presente trabalho, foram considerados pontos de corte para cetose
subclinica concentracdes séricas de BHB > 1,2 mmol/L, para lipidose hepética subclinica
concentragOes séricas de AST > 132 U/L e CK < 94 U/L, para hipocalcemia subclinica
concentragdes séricas de calcio < 7,5 mg/dL, para acidose ruminal concentracGes séricas
de lactato > 2,2 mmol/L e pH urinario > 8,0; para deficiéncia de fésforo concentracéo
sérica de fosforo < 2,5 mg/dL, para hipomagnesemia concentracdo sérica de magnésio <
1,7 mg/dL, para deficiéncia de cobre concentracdes séricas de cobre < 32,8 pg/dL, e para
deficiéncia de zinco concentracgdes séricas de zinco < 60 pg/dL. Foi encontrada incidéncia

de 9% para cetose subclinica, 11% para lipidose hepatica subclinica, 44,5% para acidose



ruminal subclinica, 17,1% para hipocalcemia subclinica, 7,4% para hipomagnesemia
subclinica, 10,7% para deficiéncia de cobre subclinica e 8,7% para deficiéncia de zinco
subclinica. De acordo com os resultados da pesquisa, as incidéncias de cetose, lipidose
hepatica, acidose ruminal e hipocalcemia subclinicas no Oeste Catarinense sao diferentes
das encontradas em outros estudos. Os resultados relativos as deficiéncias subclinicas de
magnésio, fésforo, cobre e zinco séo os primeiros publicados no Brasil.

Palavras-chave: Epidemiologia. Metabolismo. Dosagens bioquimicas. Vacas leiteiras.
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ABSTRACT

The management of dairy cows during the transition period has been studied in
several works due to the severe adjustments that the animals are submitted in the
metabolism of carbohydrates, lipids and minerals at early lactation. The aim of this study
was to determine the incidence of subclinical metabolic disorders, including ketosis, liver
lipidosis, hypocalcemia, ruminal acidosis, hypomagnesemia and , phosphorous, copper
and zinc deficiency in dairy cattle from the western region of Santa Catarina state, during
the first 30 days of lactation. In addition, we attempted to study the relationship between
the presence of these disorders and the subclinical occurrence of peripartum diseases of
dairy cattle. Blood samples from 15 dairy herds managed in intensive production systems
(Free Stall) and semi-confined in properties located in the western region of Santa
Catarina state were collected. Milk yield, reproduction and health data of the herd and
of the animals were recorded in a questionnaire, based on the records of the farm and on
the observations during collection. Whole blood samples were collected for measurement
of beta-hydroxybutyrate (BHB) and lactate using portable monitors and specific tapes;
urine sample to determine the pH in portable pHmeter; and serum samples for
biochemical determination (calcium, phosphorus, magnesium, AST and CK) by UV-
visible. Copper and zinc were measured by atomic absorption spectrophotometry. In this
study, the cutoff points considered were as follows: for subclinical ketosis serum BHB
concentrations > 1.2 mmol/L, for subclinical liver lipidosis serum AST concentrations >
140 U/L and CK concentrations < 94 U/L, for subclinical hypocalcemia serum calcium
concentrations < 7.5 mg/dL, for ruminal acidosis serum lactate concentrations > 2.2
mmol/L and urine pH> 8.0, for phosphorus deficiency serum phosphorus concentration
< 2.5 mg/dL, for hypomagnesemia serum magnesium concentration < 1.7 mg/dL, for
copper deficiency serum copper concentrations < 32.8 mg/dL, for zinc deficiency serum
zinc concentrations < 60 g/dL. Incidence of 9% was found for subclinical ketosis, 11%
for subclinical liver lipidosis, 44.5% for subclinical ruminal acidosis, 17,1% for

subclinical hypocalcemia, 7.4% for subclinical hypomagnesemia, 10.7% for subclinical



copper deficiency and 8.7% for subclinical deficiency of zinc. According to the survey
results, the incidence of subclinical ketosis, lipidosis, acidosis and hypocalcemia in
western Santa Catarina differ from data found in the literature, while the data for
magnesium, phosphorus, copper and zinc subclinical deficiencies are the first published
in Brazil.

Keywords: Epidemiology. Metabolism. Biochemical testing. Dairy cows.
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1 INTRODUCAO

A producao mundial de leite em 2013 foi de 635 milhdes de toneladas, havendo
crescimento de 22,3% entre 2003 e 2013 (FAO, 2015). O Brasil foi responsavel pela
producdo de 35,17 milhdes de toneladas de leite de vaca em 2014, ocupando o quinto
lugar no ranking mundial em 2014 (IBGE, 2014). A producdo brasileira aumentou em
49,4% entre 0s anos de 2003 e 2013, sugerindo que o sistema de producéo brasileiro tem
aumentado sua eficiéncia nos ultimos anos em relacdo aos demais paises do mundo
(IBGE, 2013).

Entretanto, a produtividade no Brasil é de 1,34 toneladas de leite por vaca,
enquanto que nos Estados Unidos, a produtividade é de 9,59 toneladas de leite por vaca,
cerca de sete vezes maior que a do Brasil (FAO, 2013), o que demonstra que ainda ha
melhorias para serem feitas no sistema de producéo brasileiro.

Em 2014, a regido Sul passou a ocupar o primeiro lugar no ranking das grandes
regides brasileiras em producdo de leite de vaca, com 12,2 milhdes de toneladas. O
aumento na producéo foi de 3,6% entre 2013 e 2014 em nivel regional, enquanto que, a
producdo nacional aumentou 2,7% neste periodo (IBGE, 2014). Além disso, a regido Sul
apresentou a maior produtividade nacional, 2.789 litros/vaca/ano, o que representou um
aumento de 4,3% em 2014, comparado ao ano anterior. O estado do Rio Grande do Sul
apresentou a maior produtividade nacional (3.034 litros/vaca/ano), seguido pelos estados
de Santa Catarina (2.694 litros/vaca/ano) e Parana (2.629 litros/vaca/ ano) (IBGE, 2014).

O estado de Santa Catarina apresentou o maior percentual de vacas ordenhadas
(27%) em relacdo ao efetivo total de bovinos a nivel nacional (IBGE, 2013), o que pode
indicar vocacao leiteira do rebanho. Segundo dados do IBGE (2012), entre os anos de
2009 e 2012, a producdo de leite aumentou 13% a nivel nacional, enquanto na regido Sul
houve aumento de 20%. O estado de Santa Catarina apresentou aumento de 21% na
producéo de leite nesse mesmo periodo, alcancando 2,7 milhdes de toneladas.

A importancia da atividade leiteira na agropecuaria nacional é expressiva e seu
desenvolvimento tem levado a intensificacdo dos sistemas de producdo a fim de obter
maior lucro com o minimo custo (WITTWER, 2000). Por isso, a selecdo genética tem
sido voltada para animais de alta producdo (CHAGAS et al., 2009), os quais sdo exigidos
metabolicamente para cumprir as necessidades produtivas, aumentando o risco de
desenvolvimento de doengas metabdlicas (BUCKLEY et al., 2000).

As mudancas metabdlicas mais significativas na vaca leiteira iniciam nas trés
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ultimas semanas de gestacao e se estendem até a terceira semana de lactacdo (TEDESCO
et al., 2004). O manejo da vaca leiteira durante o periodo de transi¢cdo tem sido objeto de
estudo de diversas pesquisas devido as severas adaptacdes dos rebanhos animais ao
metabolismo dos carboidratos, lipideos e minerais no inicio da lactacdo (OVERTON;
WALDRON, 2004).

Quando o desequilibrio € moderado, o metabolismo compensa utilizando suas
reservas corporais. No entanto, se o desequilibrio for severo, o animal esgota suas
reservas e pode ocorrer um transtorno (WITTWER, 2000).

As doengas do peri-parto em destaque neste trabalho sdo cetose, lipidose hepatica,
hipocalcemia, acidose ruminal, hipomagnesemia, e as deficiéncias de fésforo, cobre e
zinco. Segundo revisdo literaria de Ingvartsen, Dewhurst e Friggens (2003), a incidéncia
de hipocalcemia variou entre 0,2 e 8,9% e, a de cetose, entre 0,2 e 10% em rebanhos da
Finlandia e da América do Norte, enquanto Kelton, Lissemore e Martin (1998), em um
estudo semelhante, reportaram valores de incidéncia entre 0,03 e 22,3% para
hipocalcemia e, entre 1,3 e 18,3%, para cetose em rebanhos norte-americanos, do Reino
Unido e da Finlandia.

Mulligan e Doherty (2008) demonstram que a taxa de incidéncia dessas doengas
permanece similar as taxas de décadas atras, sugerindo que a ocorréncia dessas doencas
tem estreita relacdo com o aumento da producdo de leite.

Por outro lado, as formas subclinicas de hipocalcemia, cetose, lipidose hepética e
acidose ruminal, podem apresentar prevaléncia em torno de 50%, dependendo das
condicdes de manejo do rebanho e de fatores nutricionais (CORREA; GONZALEZ;
SILVA, 2010).

A deficiéncia de informacdes a respeito da incidéncia dos transtornos metabdlicos
subclinicos em bovinos leiteiros no oeste de Santa Catarina justifica a importancia da

realizacéo deste trabalho.
1.1 Objetivos
1.1.1 Objetivo geral
Determinar a incidéncia de transtornos metabdlicos subclinicos em bovinos

leiteiros da regido Oeste do estado de Santa Catarina.

Estudar a relacdo entre a presenga de transtornos metabdlicos subclinicos e
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ocorréncia de doencas do peri-parto em bovinos leiteiros.

1.1.2 Obijetivos especificos

Determinar a incidéncia de hipocalcemia subclinica em bovinos leiteiros através
da mensuracao de calcio total sérico.

Determinar a incidéncia de cetose subclinica em bovinos leiteiros atraves da
dosagem de corpos cetdnicos sanguineos.

Determinar a incidéncia de lipidose hepatica subclinica em bovinos leiteiros
através da mensuracéo das enzimas AST e CK séricas.

Determinar a incidéncia de acidose ruminal subclinica em bovinos leiteiros
através da mensuracao do pH urinério e de lactato sanguineo.

Determinar a incidéncia de deficiéncia de fosforo subclinica em bovinos leiteiros
através da mensuracédo de fosforo sérico.

Determinar a incidéncia de hipomagnesemia subclinica em bovinos leiteiros
através da mensuragdo de magnesio sérico.

Determinar a incidéncia de deficiéncia de cobre subclinica em bovinos leiteiros
através da mensuracao de cobre sérico.

Determinar a incidéncia de deficiéncia de zinco subclinica em bovinos leiteiros

através da mensuracédo de zinco sérico.
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2 REVISAO DE LITERATURA

O periodo de transicdo em vacas leiteiras € definido por varios pesquisadores
como as 3 ultimas semanas antes e as 3 primeiras semanas ap6s o parto (GRUMMER,
1995; DRACKLEY, 1999; PICKETT; PIPENBRINK; OVERTON, 2003; TEDESCO et
al., 2004; SMITH; RISCO, 2005; SEIFI et al., 2007). Este periodo é caracterizado por
alteracdes nutricionais, metabdlicas, hormonais e imunoldgicas que tém marcado impacto
sobre a incidéncia de doencas metabodlicas e infecciosas (LOISELLE et al., 2009). O
principal desafio enfrentado pelas vacas é o aumento expressivo na demanda de nutrientes
para producdo de leite associado ao baixo consumo de matéria seca e, portanto,
insuficiente aporte de nutrientes (RABELO; CAMPOS, 2009). Com isso, a mobilizacdo
de reservas corporais passa a ser a fonte das exigéncias energéticas e proteicas que ndo
sdo supridas pela ingestdo de matéria seca. Esta situacdo é chamada de balanco energético
negativo (BEN), o qual é observado frequentemente durante as ultimas trés semanas de

gestacdo e nas primeiras semanas de lactacdo (FARIA, 2009).

2.1 Mudancgas fisiologicas do periodo de transicéo

Durante as trés ultimas semanas de gestacdo, as demandas nutricionais por parte
do feto e da placenta estédo no seu auge (DRACKLEY et al., 2005). Dentre as principais
mudancas fisiologicas que ocorrem durante o periodo de transicdo, Grummer (1995) cita
um aumento nas concentragcfes sanguineas de estrogeno e corticoides e uma queda nas
concentracdes de progesterona (DRACKLEY et al., 2005). O alto nivel de estrégeno
circulante pode ser um fator que contribui para a diminuicdo da ingestdo da matéria seca
(GRUMMER, 1993). Pode haver reducdo no consumo de até 30% em relac&o ao inicio
do periodo seco (DRACKLEY et al., 2005), predispondo o animal a um balango
energético negativo. Com isso, ha aumento do catabolismo de gordura, elevando as
concentracdes de acidos graxos ndo esterificados em duas ou trés vezes na circulacéo
(GRUM; BRACKLEY; YOUNKER, 1996). Apo0s o0 parto, o inicio da sintese de leite e 0
rdpido aumento na producéo de leite aumentam a demanda por glicose para a lactogénese,
enguanto a ingestdo de matéria seca nao atingiu o seu pico (DRACKLEY et al., 2005;
INGVARTSEN; ANDERSEN, 2000), o que prejudica a disponibilidade de propionato, e
consequentemente compromete a gliconeogénese (MELENDEZ, 2006). A glicose é
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direcionada para a glandula mamaéria pela baixa concentragdo de insulina circulante, ja
que a absorc¢do de glicose maméria é independente da insulina, ao contrario do musculo
esquelético e tecido adiposo (DRACKLEY et al., 2005). As altas concentragdes
sanguineas de hormonio do crescimento (GH) permitem a mobilizacdo de acidos graxos
de cadeia longa a partir do tecido adiposo para tentar compensar o deficit entre o consumo
e o0s requisitos. Os acidos graxos liberados a partir de tecido adiposo circulam como
acidos graxos nao esterificados (AGNE), que sdo uma fonte importante de energia para a
vaca durante este periodo (DRACKLEY, 1999). Os AGNE, além serem transformados
em corpos cetbnicos via B-oxidacdo, podem ser estocados no figado em forma de
triglicerideos ou serem transportados para fora do figado através das lipoproteinas de
muito baixa densidade (OSPINA et al., 2013). A medida que o grau de infiltracdo de
gordura aumenta, as funcdes normais do figado séo afetadas negativamente prejudicando
a capacidade do figado em transformar amonia em ureia (STRANG et al., 1998), bem
como diminuindo a capacidade do figado de converter propionato em glicose
(OVERTON et al., 1999).

A funcdo do sistema imune é diminuida durante o periodo de transicao
(MALLARD et al., 1998). A diminuicdo da capacidade do sistema imunitario para
responder aos desafios infecciosos provavelmente é responsavel pela elevada incidéncia
de mastite ambiental no peri-parto, assim como a elevada incidéncia de metrite
(DRACKLEY et al., 2005). Goff e Horst (1997) sugerem que o efeito imunossupressor
do aumento do estrogeno e do cortisol durante o periodo do peri-parto seria 0 agente
causador da imunossupressdo observada, aliados ao balanco energético e proteico
negativos e deficiéncia das vitaminas A e E.

O inicio subito de sintese de leite resulta em uma enorme demanda por célcio,
resultando na brusca queda da concentracdo de célcio no sangue e levando a
hipocalcemia. Pequenas diminui¢cdes no célcio sanguineo, chamada de hipocalcemia
subclinica, acredita-se ser um fator que contribui com distdrbios como deslocamento de
abomaso e cetose, diminuindo a fun¢do do musculo liso, que é fundamental para a funcéo
normal do trato digestivo (GOFF; HORST, 1997). Hipocalcemia também leva a secre¢do
de cortisol mais elevada, que acredita-se ser um fator de aumento na incidéncia de
retencdo de placenta (GOFF, 2004). Ate aumentar a capacidade do trato digestivo para
absorver o calcio, ele deve ser obtido por mobilizagdo Gssea. Dietas com balango
catiénico-aniénico negativo (BCAD) favorecem a mobilizacéo de célcio a partir do 0sso,

ao passo que as concentracdes elevadas de potassio dietéticos e BCAD positivo da dieta
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suprime este processo (HORST et al., 1997). Como os alimentos comumente usados em
vacas leiteiras tem um BCAD positivo, 0 manejo dietético usual atua como fator

predisponente para a ocorréncia de hipocalcemia.

2.2 Manejo nutricional no periodo de transicéo

Balancear a alimentag&o dos bovinos leiteiros durante o periodo de transicao é um
desafio devido as mudancgas nutricionais e fisioldgicas que ocorrem nestes animais
durante este periodo (MELENDEZ, 2006). A dieta deve ser balanceada de acordo com as
alteracdes fisioldgicas que ocorrem, incluindo a adaptacdo do rumen para a quantidade
de energia mais elevada no inicio da lactacdo, a manutencdo da concentragdo normal de
calcio no sangue, da capacidade de resposta do sistema imune ao longo do periodo peri-
parto, e equilibrio ligeiramente positivo de energia até ao momento do parto (GOFF;
HORST, 1997).

O balanco energético no final da gestacdo deve ser mantido pelo aumento da
densidade energética, a qual estimula o crescimento das papilas ruminais e,
consequentemente, aumenta a absorcdo dos &cidos pelo rimen, adapta a populagédo
microbiana a dietas com maior teor de amido, aumenta a insulina circulante, diminui a
mobilizacdo de &cidos graxos do tecido adiposo e aumenta 0 consumo de matéria seca
(MELENDEZ, 2006).

No inicio da lactacdo, principalmente em vacas de alta producgdo, existe um
elevado fluxo de calcio para a glandula mamaria, reduzindo o teor de célcio sanguineo,
situacdo esta que predispbe a vaca a hipocalcemia (SANTOS; CAVALIERI;
DAMASCENO, 2009). Niveis reduzidos de célcio no sangue podem levar a retencdo de
placenta, involucdo uterina ineficiente, diminuigdo na contracdo do mdsculo liso e
aumento na incidéncia de deslocamento de abomaso. Desta forma, a utilizacdo de sais
anidnicos no preé-parto pode evitar a hipocalcemia por meio do aumento da mobilizagéo
de calcio dos 0ssos (SANTOS; CAVALIERI; DAMASCENO, 2009).

2.3  Condicéo corporal

O escore de condicéo corporal (ECC) é uma ferramenta Util para 0 monitoramento
nutricional de bovinos de leite. Em uma escala que vai de 1 a 5, Beede (1997) recomenda

que, no periodo seco, as vacas devem ter o ECC de 3,0 a 3,25. Sabe-se que as vacas com



17

condigdo corporal > 4 possuem maior risco para o desenvolvimento de problemas
metabdlicos (VAN DEN TOP et al., 1995), além de terem menor capacidade de ingestdo
de matéria seca apds o parto, o que leva a quebra imediata de suas reservas excessivas de
gordura corporal (DRACKLEY et al., 2005).

2.4 Transtornos metabdlicos do periodo de transicéo

Os transtornos metabolicos do periodo de transicdo sdo provocados pelo
desequilibrio entre o nivel de producdo e o consumo de alimento, doengas que, cada vez
mais, ocupam importante papel na industria leiteira devido as perdas econémicas que
podem acarretar ao produtor (DRACKLEY, 1999). Perdas econémicas significativas
estdo relacionadas a reducdo no desempenho reprodutivo, producdo de leite na lactacdo
subsequente, custo de tratamento e aumento de descartes de animais (MELENDEZ,
2006).

Destacam-se como mais incidentes neste periodo as seguintes enfermidades
metabdlicas: cetose, hipocalcemia, lipidose hepatica, acidose ruminal, deslocamento de
abomaso, retencdo de placenta e mastite (GOFF; HORST, 1997; HERDT, 2000;
DUFFIELD et al., 2009; LEBLANC, 2010). Mulligan e Doherty (2008) ilustram que,
apesar dos muitos avangos no conhecimento sobre transtornos metabélicos, a incidéncia
dessas doencas permanece similar aos dados publicados h& décadas, sugerindo que o
aumento na incidéncia dessas doencas mantém estreita relagdo com o aumento da
producdo de leite.

Aproximadamente 75% das doencas do gado leiteiro ocorrem no primeiro més
pos-parto e 50% destes animais sofrem com doencas metabodlicas e infecciosas durante o
periodo de transi¢do (LEBLANC, 2010).

Ingvartsen, Dewhurst e Friggens (2003) revisaram dados de rebanhos leiteiros
norte-americanos e europeus em estudos publicados entre 1984 e 1993 e demonstraram
que a maior incidéncia de doencas do periodo de transi¢cdo ocorreu no periodo entre o dia
do parto até o décimo dia pos-parto. Além disso, a incidéncia variou entre 0,2 e 8,9% para
hipocalcemia, 0,2 a 10% para cetose, 0,6 a 6,3% para deslocamento de abomaso e 3,1 a
13% para retencdo de placenta. Kelton, Lissemore e Martin (1998), em um estudo
semelhante, reportaram valores de incidéncia entre 0,03 e 22,3% para hipocalcemia, 1,3
a 18,3% para cetose, 0,3 a 6,3% para deslocamento de abomaso, 1,3 a 39,2% para retengédo

de placenta.
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Por outro lado, as formas subclinicas de hipocalcemia, cetose, lipidose hepatica,
podem apresentar prevaléncia em torno de 50%, dependendo das condi¢fes de manejo do
rebanho e de fatores nutricionais (CORREA; GONZALEZ; SILVA, 2010).

2.5 Complexo cetose-lipidose hepatica

A cetose e a lipidose sdo doengas inter-relacionadas associadas ao balango
energético negativo (BEN) e a caréncia de carboidratos precursores de glicose, que
geralmente se desenvolvem no peri-parto de vacas de alta producéo de leite (AROEIRA,
1998).

A depressdo do consumo de alimentos que ocorre durante o periodo peri-parto é
causada pelo estado lipolitico estabelecido varias semanas antes do parto, aumentando
gradativamente até os dias anteriores ao parto (ALLEN; PIANTONI, 2013).

Allen e Piantoni (2013) explicam que a concentracdo sérica de AGNE aumenta
para servir como fonte de energia para os tecidos, j& que a glicose esta sendo direcionada
para a lactogénese e para o desenvolvimento fetal. Além disso, a elevada concentragéo de
AGNE no sangue é requerida para aumentar a concentracdo de gordura no colostro.
Segundo Allen, Bradford e Oba (2009), a oxidacdo dos AGNE no figado induz saciedade,
0 que pode ser a causa da depressdo no consumo de alimentos.

A lipolise € resultado indireto das altas concentracdes sanguineas do GH, o qual
exerce controle homeorrético sobre o metabolismo, diminuindo os efeitos da insulina e
aumentando os efeitos do glucagon e da adrenalina sobre os tecidos (KOSLOSKI, 2009).
O glucagon € responsavel por estimular a enzima lipase hormdnio-sensivel, a qual,
hidrolisa os triglicerideos do tecido adiposo a &cidos graxos e glicerol. O glicerol é
direcionado ao figado onde é convertido a glicerol-3-fosfato, um intermediério da
glicolise e da gliconeogénese (GONZALEZ; SILVA, 2006). Os &cidos graxos s&o
transportados pela albumina até o figado, quando sdo chamados de &cidos graxos nao
esterificados. Na mitocondria do hepatocito, os AGNE sofrem [-oxidagdo, gerando acetil
Co-A, que por sua vez pode entrar no ciclo do acido citrico e ser oxidado completamente
até gas carbdnico (CO), ou ser exportado como acetoacetato (ACAcC) ou beta-
hidroxibutirato (BHB) e servir como fonte de energia para outros tecidos, principalmente,
nervoso e muscular (ALLEN; PIANTONI, 2013). Entretanto, quando a quantidade de
gordura que chega ao figado exceder as capacidades de oxidacdo ou transporte, ocorrera

uma oxidacdo parcial, resultando em producdo aumentada de corpos ceténicos (VAN
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DEN TOP et al., 1995).

Os ruminantes tém capacidade baixa para a sintese e secrecao de lipoproteinas de
muito baixa densidade (VLDL) para a exportacdo a partir de triglicerideos do figado, o
que contribui para o acumulo de gordura nas células deste 6rgdo (PULLEN;
PALMQUIST; EMERY, 1989).

A cetose é caracterizada pelo aumento na concentracdo de corpos cetbnicos
(acetona, acetoacetato e beta-hidroxibutirato) no sangue, urina e leite (GORDON;
LEBLANC; DUFFIELD, 2013), enquanto a lipidose é causada pela presenca excessiva
de lipideos dentro dos hepatdcitos, ocorrendo quando o acimulo de triglicerideos excede
seus indices de degradacdo metabdlica (VANCLEEF et al., 2009).

2.5.1 Cetose

A cetose é uma doenca relativamente comum em vacas de alta producao leiteira.
Geralmente, a enfermidade ocorre entre a 22 e 72 semana pos-parto, periodo em que 0
animal enfrenta um balango energético negativo (GOFF; HORST, 1997). Ocorre por
acumulo de corpos cetdnicos no sangue devido a anormalidades do metabolismo
energético. Basicamente ocorre pela mobilizacéo de tecido adiposo como fonte de energia
acompanhado de uma deplecdo do ciclo de Krebs, em que se acumula acetoacetato e beta-
hidroxibutirato (GONZALEZ; CAMPOS, 2003).

Duffield (2000) defende que fatores individuais (genética, adaptacdo metabdlica),
fatores da producdo (durante a primeira fase de lactacdo), manejo alimentar, consumo de
matéria seca, condicdo corporal ao parto e momento do pico da lactacdo sdo fatores que
influenciam na manifestacéo da cetose em ruminantes de alta producéo.

Historicamente, a cetose tem sido classificada como clinica e subclinica. A forma
clinica é caracterizada pelo aumento de corpos cetdnicos no sangue urina ou leite, em
conjunto com sinais clinicos visiveis, tais como inapeténcia, rapida perda de peso, fezes
ressecadas e decubito (AROEIRA, 1998; GORDON; LEBLANC; DUFFIELD, 2013). A
forma subclinica pode ser definida como um estagio pré-clinico da cetose, também
caracterizado pelo aumento da concentragdo de corpos cetdnicos circulantes, porém, sem
a manifestacdo dos sinais clinicos da doenca (DUFFIELD et al., 2009; AROEIRA, 1998).

A cetose causa perdas econémicas para a industria leiteira porque debilita a
producdo de leite, diminui a eficiéncia reprodutiva e gera custos de tratamento
(DETILLEUX; GROHN; QUAAS, 1994). Por exemplo, vacas afetadas por cetose foram
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1,8 e 1,6 vezes mais propensas a desenvolver metrite e cistos ovarianos, respectivamente,
do que vacas sadias (GROHN; RAJALA-SCHULTZ; ALLORE, 2003). Além disso,
vacas com cetose tiveram um intervalo entre parto e concepc¢do maior (COOK; WARD;
DOBSON, 2001).

Mais de 90% dos casos de cetose subclinica ocorrem durante os primeiros dois
meses pos-parto (MELENDEZ; RISCO, 2005). Durante esse periodo, aproximadamente
40% de todas as vacas sao afetadas pela cetose subclinica pelo menos uma vez, embora a
incidéncia seja maior na primeira e segunda semana pos-parto (DUFFIELD, 2000).

A definigdo de um caso de cetose subclinica é caracterizado pelo nivel sérico de
BHB entre 1,0 e 1,4 mmol/L (IWERSEN et al., 2009). O teste padréo-ouro para cetose
subclinica é a mensuracdo de BHB sérico, pois este corpo cetbnico € mais estavel do que
acetona ou acetoacetato (DUFFIELD, 2000; HERDT, 2000; OETZEL, 2004).

2.5.2 Lipidose hepatica

A lipidose hepética, também conhecida como sindrome do figado gorduroso ou
esteatose hepatica, se desenvolve quando a captacdo hepatica de lipideos excede a
oxidacdo e secrecao de lipideos pelo figado, os quais sdo armazenados no figado em
forma de triglicerideos (DRACKLEY, 1999; MULLIGAN; DOEHERTY, 2008).

Esta infiltracdo gordurosa no figado € significante para bovinos de leite, pois,
aproximadamente 85% da glicose do metabolismo é derivada do figado, o qual também
tem um importante papel na regulacdo do consumo, fertilidade e imunidade
(MULLIGAN; DOHERTY, 2008).

Em geral, a lipidose pode ser consequéncia da privagdo de alimento, do aumento
stbito de energia na dieta ou da interferéncia na formacdo de lipoproteinas hepaéticas,
impedindo a saida de lipideos do figado para a circulacdo (CORREA; GONZALEZ;
SILVA, 2010).

O principal fator de risco para o desenvolvimento da lipidose é a obesidade. Vacas
obesas no pré-parto apresentam maior diminuicdo de consumo de alimento e,
consequentemente, um balango energético negativo mais severo (STOCKDALE, 2001)
em razdo do maior tamanho do adipécito que diminui a sua sensibilidade ao BHBA,
glicose e insulina (HERDT, 2000).

A lipidose se desenvolve quando a chegada excede a capacidade de oxidacao e

secrecdo de lipideos do figado. Os lipideos em excesso sdo armazenados como
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triglicerideos (TG) no figado e sdo associados com a diminuicéo das fungdes deste 6rgao
(GRUMMER, 1993; DRACKLEY, 1999).

Séo alteragcdes metabolicas que podem ser detectadas em animais com lipidose
hepética: esgotamento do glicogénio hepatico, transporte alterado das lipoproteinas
hepéticas, hipoglicemia, produgdo de corpos cetdnicos (principalmente BHB), aumento
dos acidos graxos livres, de bilirrubina e da atividade sérica de enzimas hepéticas (AST,
FA, LDH, GGT, GLDH), simultaneamente com diminuic¢do do colesterol, albumina e
insulina (CORREA; GONZALEZ; SILVA, 2010).

Alguns animais, antes de morrer, exibem quadro nervoso com tremores
musculares, ataxia, incoordenagéo, inquietude e agressividade. Os sinais terminais sdo
ictericia e diarreia amarela, fétida (CORREA; GONZALEZ; SILVA, 2010).

Vacas com lipidose hepatica possuem desempenho reprodutivo diminuido. O
atraso no estro das vacas com figado gorduroso pode ser explicado pelas baixas
concentragOes de colesterol total no soro, devido a diminuicdo de sua sintese no figado
(VAN DEN TOP et al., 1995). Uma vaca com figado gorduroso tem um intervalo maior
entre 0 parto e o primeiro estro, podendo ter uma probabilidade até 35% menor de
apresentar estro e até 30% menos chances de emprenhar no inicio da lactacdo
(JORRITSMA et al., 2000).

A lipidose hepética pode ser categorizada em moderada ou severa de acordo com
a porcentagem de gordura presente no figado. O figado de vacas normais possui menos
de 1% de gordura, enquanto que durante o pos-parto inicial, 5 a 10% das vacas podem
apresentar lipidose hepatica severa ou clinica (acumulo de gordura acima de 10% da
capacidade do figado), e 30 a 40% podem apresentar lipidose hepéatica moderada
(acimulo de 5 a 10% de gordura) (BOBE; YOUNG; BEITZ, 2004). A lipidose hepatica
severa frequentemente é precedida por concentrag6es elevadas de cetonas na urina, severa
perda de peso e depressdao no consumo de alimentos. Vacas com lipidose hepaética
moderada também apresentam concentracdo elevada de cetonas na urina, porém
demonstrando sinais mais brandos (JORRITSMA et al., 2000). Bobe, Young e Beitz
(2004) revisaram dados de rebanhos leiteiros europeus entre os anos de 1980 e 2001, e
demonstraram que a incidéncia de lipidose moderada esta entre 20 e 65%, enquanto que
a incidéncia de lipidose severa esta entre 5 e 24%.

2.6 Acidose ruminal subaguda
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Acidose ruminal subclinica, também conhecida como acidose crénica ou acidose
ruminal subaguda (SARA) é uma desordem digestiva comum em rebanhos leiteiros de
alta producdo, aléem de ser um risco para a eficiéncia do metabolismo da vaca leiteira
(KLEEN; UPGANG; REHAGE, 2013). Manejar a doenca, ao invés de elimina-la, tem
sido sugerido em rebanhos de alta producdo (NOCEK, 1997), ja que o pH ruminal
levemente &cido é desejavel para maximizar a producao de leite (ALLEN, 1997).

Estudos de campo demonstraram que, nos EUA, mais de 19% das vacas no inicio
da lactacdo e 26% das vacas no meio da lactacdo tém acidose ruminal subclinica
(GARRET et al., 1997). Kleen, Upgang e Rehage (2013) afirmaram que, em rebanhos
alemaes, a prevaléncia de acidose subclinica é de até 50%, independentemente do nivel
de producao de leite. Sugere-se que a acidose subclinica impligue na etiologia da laminite,
no consumo reduzido e irregular e na baixa condicdo corporal de vacas em lactacao
(OETZEL, 2004).

A manifestacdo clinica da acidose ruminal é provocada por erros na alimentacao,
qguando ocorre consumo excessivo de glicideos facilmente degradaveis sem periodo de
adaptacdo prévio. Consequentemente, € observada com mais frequéncia a forma
subclinica, menos grave, que tem importancia econémica por causar queda na producéo
e alteracGes na composicao do leite (BARROS, 2001).

O crescimento de microorganismos, tais como Streptococcus bovis e
Lactobacillus sp., e 0 desaparecimento de protozoarios é favorecido pela queda de pH no
ramen. A fermentacdo causada por essas bactérias aumenta a concentracdo de acido
lactico, diminuindo o acetato e o beta-hidroxibutirato (GONZALEZ; CAMPOS, 2003).

Os sinais clinicos sdo variados, mas frequentemente, o primeiro e mais comum
evento patolégico é a reducdo do apetite e da ruminacdo (GOZHO et al., 2005).
Monitoramento de rotina do rebanho leiteiro para acidose ruminal é desejavel, pois, em
contraste a acidose lactica ruminal, a forma subclinica deve ser tratada como uma doenca
de rebanho ao inves de um problema individual (ENEMARK; JORGENSEN;
KRISTENSEN, 2004).

O diagnostico de acidose subclinica em vacas leiteiras € possivel através da
mensuracdo do pH ruminal (ENEMARK; JORGENSEN; KRISTENSEN, 2004), sendo
esse 0 Unico método direto preciso e sensivel para avaliar o grau de acidose ruminal no
rebanho leiteiro (NORO; NORO 2015).

Entretanto, a eliminacdo de &cido através dos rins é fundamental para os

ruminantes. Na acidose subclinica, onde os animais estdo sob a condicdo de acidose
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metabdlica compensada, a excre¢do renal de H* é aumentada. Correlacdo positiva foi
estabelecida entre o pH do ramen e pH da urina, estabelecendo o pH urinério como um

parametro para determinacdo da acidose ruminal subclinica (ROBY et al., 1987).
2.7 Hipocalcemia puerperal

A hipocalcemia puerperal, também conhecida como febre do leite ou febre vitular,
é uma doencga metabolica aguda caracterizada por um subito desequilibrio na regulagéo
da concentracdo de célcio no sangue desde 48 horas pré-parto até 72 horas pos-parto
(CORBELLINI, 1998).

A doenca se desencadeia devido ao estresse do parto, ruptura do padrdo normal
de alimentacdo e o inicio da producdo de leite (GONZALEZ; SILVA, 2006). A
concentracdo de calcio no colostro é de 2,2 g/L, indicando que em 9 litros de colostro
encontra-se todo o calcio ionizavel presente no sangue. O escasso tempo disponivel e 0
fato de ocorrer diminui¢do no consumo voluntério no periodo de transicdo faz com que o
principal mecanismo compensador da hipocalcemia seja a mobilizacdo 0ssea
(CORBELLINI, 1998).

A hipocalcemia se manifesta quando as quantidades diarias de calcio secretadas
pela glandula mamaria sobrepdem a capacidade do paratorménio (PTH) e da vitamina D
em manter a homeostase do calcio sanguineo. A maioria das vacas consegue se adaptar
ao novo desafio metabolico, porém, 5 a 20% ndo o faz, e podem desenvolver
hipocalcemia (CORREA; GONZALEZ; SILVA, 2010).

A alcalose metabdlica aparece para alterar a atividade fisiolégica do PTH,
reduzindo a capacidade dos animais de ajustarem adequadamente a demanda de célcio
(GOFF; HORST, 1997). Portanto, animais alimentados com dietas que induzem uma
resposta acida diminuem o risco de hipocalcemia (VAGNONI; OETZEL, 1998).

O balanco catiénico anionico da dieta (BCAD) representa a diferenca em
miliequivalentes (mEQ) de cations e anions por kg de matéria seca (MS) e tem impacto
direto sobre o equilibrio acido-basico (BLOCK, 1994). Sodio (Na), potassio (K), calcio
(Ca), magnésio (Mg), cloro (CI), enxofre (S) e fosforo (P) sdo os determinantes mais
importantes do BCAD. A equagdo mais comum utilizada para calcular o BCAD tem sido:
BCAD (mEq) = (Na + K) - (Cl + S) (MELENDEZ; RISCO, 2005). Conforme o BCAD
diminui, H* aumenta, HCO3  diminui, e consequentemente, o pH diminui. Essas

mudancas sdo acompanhadas pela diminui¢do da excre¢do urindria de HCO3s e do pH
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urinério, como mecanismos compensatorios. Além disso, valores baixos de BCAD no
pré-parto aumentam a reabsor¢do urinaria de célcio e a capacidade de resposta aos
horménios que fazem a homeostase do célcio (BLOCK, 1994).

Dois estudos com vacas multiparas de raca Holandesa (OETZEL et al., 1988;
JOYCE; SANCHEZ; GOFF, 1999) revelaram a incidéncia da hipocalcemia clinica e
subclinica, onde os animais receberam dieta controlada sem sais anidnicos (BCAD =
+258 mEq/kg) e com sais aniénicos (BCAD = -73mEq/kg): a adicdo de sais anidnicos
reduziu a incidéncia de hipocalcemia clinica de 18,5% para 7,7%, e a incidéncia da
hipocalcemia subclinica de 50% para 28,2%.

Os sinais clinicos da hipocalcemia s&o divididos em trés estagios. No primeiro
estagio, o animal esta em estacdo, apresentando tremores musculares, hipersensibilidade
e tem dificuldade em comer. No segundo estagio, a vaca fica em decubito esternal
prolongado, prostrada, com temperatura subnormal e pulso fraco. No terceiro estagio, o
animal fica em decubito lateral, comatosa e com os membros estendidos. Se ndo receber
tratamento, a paralisia muscular causada pelo desequilibrio no potencial elétrico das
células evolui até a morte do paciente (CORREA; GONZALEZ; SILVA, 2010).

A ocorréncia de hipocalcemia subclinica € uma condi¢do comum que afeta cerca
de 50% das vacas adultas em lactagcdo. Nesta condicdo, a concentracdo plasmatica de
calcio permanece menor que 7,5 mg/dL, mas a vaca ndo apresenta sinais clinicos. A
ocorréncia de hipocalcemia subclinica tem sido relatada até 10 dias ap0s o parto (GOFF;
HORST; JARDON, 1996). Esta condicao pode levar a diminuicdo da ingestdo de matéria
seca depois do parto, aumento do risco de doencas secundérias, diminui¢do da producéao
de leite e da fertilidade (GOFF; HORST, 1997). Essas alteracGes estdo relacionadas a
diminuicdo do tbnus muscular, do abomaso e do esfincter dos mamilos que ocorre durante
a hipocalcemia subclinica (BOUDA; QUIROZ-ROCHA; GONZALEZ, 2000).

2.8 Hipomagnesemia

A hipomagnesemia é um distarbio metabolico classico dos ruminantes, comum
em animais de pastejo, conhecido também como tetania das pastagens, tetanias dos
aveiais e tetania do transporte (PAYNE, 1997). Este transtorno metabolico pode ocorrer
no inicio da lactacdo ou no final da gestacdo em animais que pastoreiam em forragens de

répido crescimento e que contém altas concentra¢fes de potassio e nitrogénio e niveis
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baixos de magnésio e sodio (NRC, 2001).

O equilibrio do magnésio (Mg) no organismo é sensivel pois depende
exclusivamente da relacao entre as perdas na manutencdo/producdo e 0 consumo na dieta.
Quando esse equilibrio se rompe, ha diminuicdo dos niveis de magnésio plasmaticos e,
por consequéncia, do liquido cefalorraquidiano, ocorrendo a baixa do potencial das
membranas dos nervos centrais e periféricos e hiperexcitabilidade neuronal (SANCHEZ,
2000).

A baixa concentracdo na dieta, o pH ruminal acima de 6,5 e alta concentracédo de
potéssio no ramen sdo fatores que influenciam na deficiéncia de absorcéo e consequente
diminuicdo do magnésio sérico (GOFF, 2014).

Os sinais clinicos que os animais afetados apresentam dependem do grau de
diminuicdo de magnésio. Quando a hipomagnesemia é subclinica, o animal reduz o
consumo de alimentos, reduz a sintese de gordura e a producdo de leite, podendo ser
diagnosticada apenas por meio da bioquimica sérica ou através da resposta a adicdo de
Mg a dieta (BARROS, 2015). Na sua forma clinica, ha contracdo muscular involuntaria,
reducdo da motilidade ruminal, evoluindo para espasmos tetanicos, decubito e morte
(MARTIN-TERESO; MARTENS, 2014). A hipomagnesemia geralmente esta associada
a hipocalcemia e hipofosfatemia, sendo que, segundo Van Mosel, Klooster e Wouterse
(1999), esta é o maior fator de risco para a hipocalcemia.

2.9 Deficiéncia de fésforo

O fésforo (P) € um componente dos fosfolipideos, fosfoproteinas, acidos
nucléicos e de moléculas transferidoras de energia tais como adenosina trifosfato (ATP),
além de ser um componente essencial do sistema tampéo acido-base (MCDOWELL,
2003). Em ruminantes adultos, o maior requerimento de P é para o tamponamento salivar,
producéo de leite e desenvolvimento do esqueleto fetal. A secregéo salivar de fosforo é a
maior fonte deste elemento para 0s micro-organismos ruminais, 0s quais requerem P para
quebrar a celulose com eficiéncia e produzir proteina microbiana. Grande parte do fosforo
salivar é reabsorvido e reciclado (GOFF, 2009). Além disso, ruminantes que pastejam séo
mais susceptiveis a deficiéncia de P devido a baixa concentracdo deste elemento nas
forragens (MCDOWELL, 2003).

A primeira resposta a deficiéncia dietética de P é a queda da fracdo inorganica do
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plasma sanguineo e a retirada de Ca e P das reservas 0sseas. Valores normais para P
plasmaético varia entre 4,5 e 6,0 mg/dL para adultos, enquanto que valores abaixo de 4,5
mg/dL em bovinos € indicativo de deficiéncia de P (MCDOWELL, 2003).

A forma aguda da doenca ocorre no inicio da lactacdo das vacas leiteiras, ja que a
producdo de colostro e o leite atrai grandes quantidades de P a partir dos pools
extracelulares, deprimindo a concentragdo circulante. Dentro de um ou dois dias apés o
parto, os valores séricos geralmente encontram-se em torno de 3,2 mg/dL em vacas
saudaveis. A forma crénica da deficiéncia de P, comum em animais de corte, ocorre por
alimentacdo com dietas contendo P em quantidade insuficiente para manter as
necessidades fisioldgicas (GOFF, 2009).

Sinais clinicos da deficiéncia de P ndo séo facilmente reconhecidos, exceto em
severos casos caracterizados por fragilidade 6ssea, fraqueza generalizada, perda de peso,
edemaciacdo, rigidez, reducdo da producéo de leite e mastigacdo de madeira, pedras e
0ssos (MCDOWELL, 2003). Em casos agudos pode ocorrer hemoglobinuria puerperal.
Entretanto, segundo Ternouth e Sevilla (1990), reducdo no consumo € a maior
consequéncia na deficiéncia de P em ruminantes.

Em adultos, onde as placas de crescimento ndo estdo mais ativas, o termo
osteomalacia é usado para descrever a falha de matriz dssea de mineralizar durante a
remodelacdo 6ssea. O ndo fornecimento de fésforo na dieta resulta em concentracOes
plasmaticas de fésforo que ndo suportam a mineralizacdo 6ssea (GOFF, 2009).

A concentracdo plasmatica de P é o pardmetro mais comumente usado para
acessar o status individual deste elemento. Em geral, o P plasmatico tem alta correlacéo
com o fornecimento dietético de P, ndo apresentacao alteragdes repentinas (GRUNBERG,
2014). Porém, fatores como estresse, tempo de separacdo da amostra e hemdlise
influenciam negativamente este indicador (MCDOWELL, 2003).

2.10 Deficiéncia de cobre

O cobre (Cu) possui inimeras fungbes como cofator catalitico de diversas
metaloenzimas, incluindo citocromo-oxidase, ceruloplasmina, lisil-oxidase, dopamina-f-
hidroxilase, superdxido-dismutase e tirosinase. Além disso, é requerido na respiracao
celular, desenvolvimento de tecido conectivo, formagdo de mielina, queratinizacéo e

pigmentacdo de pelos e formacdo da hemoglobina (MCDOWELL, 2003). Segundo
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Radostits et al. (2006), a deficiéncia de Cu pode ocorrer de forma priméria, quando o
fornecimento na dieta € inadequado, ou secundaria, quando o fornecimento na
alimentacéo € correto, mas o seu uso pelos tecidos é impedido por antagonistas na dieta.
O excesso de molibdénio e enxofre na dieta séo fatores que comumente influenciam na
deficiéncia secundaria de cobre.

Nos bovinos os sinais clinicos de deficiéncia de Cu sdo anemia, despigmentacao
dos pelos, diarreia, osteoporose, ataxia neonatal e morte subita, além de perdas
subclinicas devido ao baixo desempenho reprodutivo e menor desenvolvimento corporal
(SUTTLE, 2010; QUIROZ-ROCHA; BOUDA; ORDONEZ, 2000). O diagnéstico da
deficiéncia de Cu em animais em pasto se baseia em trés condigdes: (1) presenca de sinais
clinicos ou perda da producdo; (2) dosagens bioguimicas subnormais de Cu sérico ou
tissular; e (3) melhora apds tratamento com suplementacdo dom Cu em comparacdo a
individuos ndo tratados (SUTTLE, 2010).

2.11 Deficiéncia de zinco

O Zinco (Zn) atua como cofator de vérias enzimas, principalmente DNA e RNA
polimerases, participando de processos de proliferacdo celular e sintese de proteinas.
Também atua como cofator da anidrase carbdnica, fosfatase alcalina, carboxipeptidase
pancreética, entre outras. Além disso, ele é conhecido por iniciar a apoptose, o que pode
significar a destruicdo de células cancerigenas e pré-cancerigenas (MCDOWELL, 2003).
Também participa na producdo, armazenamento e secrecdo de horménios, tais como
insulina, testosterona e cortisol, e ativacdo dos seus sitios receptores nas células-alvo.
Espermatogénese e o desenvolvimento dos Grgaos sexuais no macho e todas as fases do
processo reprodutivo na fémea, pode ser afetada pela deficiéncia de Zn (MCDOWELL,
2003). E sua funcio também, auxiliar na adequada formagcéo e funcionamento do sistema
imunoldgico na primeira fase da vida do animal, apresentando efeitos extremamente
positivos quando suplementado no periodo de desmama (CORREA; GONZALEZ;
SILVA, 2010).

A absorcao de Zn ocorre no ramen e pode ser afetada pela interagdo com Ca, Cu
e Fe, porém, é favorecida pela presenga do Mg, fosfatos e vitamina D. A absorcéo de Zn
também pode ser comprometida pelo excesso de acido fitico, presente principalmente nas
forrageiras, nos cereais e nas sementes de oleaginosas, podendo causar deficiéncia
(GONZALEZ; SILVA, 20086).



28

A deficiéncia de Zn em animais em pastejo dificilmente se manifesta com
sintomatologia clinica bem definida. Geralmente ocorrem sinais subclinicos, tais como
baixo crescimento, cicatrizacdo retardada, infertilidade, diminuicdo da competéncia
imunologica, paraquetose, com engrossamento e rachaduras de pele, especialmente nos
joelhos e uberes, alopecia, despigmentacdo do pelo, falha do crescimento dos cascos e
chifres, laminite, reducdo na sintese de proteinas plasmaticas, inflamacéo das articulagdes
e queda da producéo de leite (CORREA; GONZALEZ; SILVA, 2010).

Para todas as espécies estudadas, deficiéncia de Zn resulta em apetite reduzido.
Além disso, crescimento retardado pode ser o Unico sinal da deficiéncia moderada
(MCDOWELL, 2003). A dosagens de Zn em amostra de figado, pancreas, pelos e soro

sanguineo ficam diminuidas em casos de deficiéncia (TOKARNIA, 2010).
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3 RESULTADOS

Os resultados deste trabalho serdo apresentados em forma de artigo

INCIDENCIA DE TRANSTORNOS METABOLICOS SUBCLINICOS EM
BOVINOS LEITEIROS NA REGIAO OESTE DE SANTA CATARINA

Eliana Lucia Fiorentin, Solange Zanovello, Andrei Gato, André Luis Piovezan,

Mauricio Vicente Alves, Ricardo Xavier da Rocha, Félix Gonzalez

Resumo

O manejo da vaca leiteira durante o periodo de transi¢do tem sido objeto de estudo
de diversas pesquisas devido as severas adaptacfes dos rebanhos animais ao metabolismo
dos carboidratos, lipideos e minerais no inicio da lactacdo. O objetivo deste estudo foi
determinar a incidéncia de transtornos metabdlicos subclinicos, dentre eles cetose,
lipidose hepatica, hipocalcemia, acidose ruminal, deficiéncia de fosforo,
hipomagnesemia, e deficiéncia de cobre e zinco, em bovinos leiteiros da regido Oeste do
estado de Santa Catarina, durante os primeiros 30 dias de lactacdo. Além disso, buscou-
se estudar a relacdo entre a presenca destes transtornos subclinicos com a ocorréncia de
doencas do periparto em bovinos leiteiros. Foram avaliadas amostras de 15 rebanhos
leiteiros manejados em sistemas de producao intensiva (Free Stall) e semi-confinamento
em propriedades localizadas na regido Oeste do estado de Santa Catarina. Dados de
producéo, reproducdo e sanidade do rebanho e de cada animal utilizado no estudo foram
registrados em um questionario, baseando-se nos registros da fazenda e nas observacGes
durante a coleta. Foram coletadas amostras de sangue total para dosagem de beta-
hidroxibutirato (BHB) e lactato através de monitores portateis e fitas especificas; amostra
de urina para determinacdo do pH em pHmetro portatil; e amostras de soro para
determinacbes bioquimicas (calcio total, fdésforo, magnésio, AST e CK) por
espectrofotometria UV-visivel. Cobre e zinco foram dosados por espectrofotometria de
absorcdo atémica. No presente trabalho, foram considerados pontos de corte para cetose
subclinica concentragdes séricas de BHB > 1,2 mmol/L, para lipidose hepética subclinica
concentragdes séricas de AST > 132 U/L e CK < 94 U/L, para hipocalcemia subclinica
concentragOes séricas de calcio < 7,5 mg/dL, para acidose ruminal concentracGes sericas

de lactato > 2,2 mmol/L e pH urinario > 8,0; para deficiéncia de fosforo concentracéo



sérica de fosforo < 2,5 mg/dL, para hipomagnesemia concentragdo sérica de magnésio <
1,7 mg/dL, para deficiéncia de cobre concentragdes séricas de cobre < 32,8 pg/dL, para
deficiéncia de zinco concentragdes séricas de zinco < 60 pg/dL. Foi encontrada
incidéncia de 9% para cetose subclinica, 11% para lipidose hepética subclinica, 44,5%
para acidose ruminal subclinica, 17,1% para hipocalcemia subclinica, 7,4% para
hipomagnesemia subclinica, 10,7% para deficiéncia de cobre subclinica e 8,7% para
deficiéncia de zinco subclinica. De acordo com os resultados da pesquisa, as incidéncias
de cetose, lipidose hepética, acidose ruminal e hipocalcemia subclinicas no Oeste
Catarinense séo diferentes das encontradas em outros estudos. Os resultados relativos as
deficiéncias subclinicas de magnésio, fosforo, cobre e zinco séo os primeiros publicados
no Brasil.

Palavras-chave: Epidemiologia. Metabolismo. Dosagens bioquimicas. Vacas leiteiras.

INCIDENCE OF SUBCLINICAL METABOLIC DISORDERS IN DAIRY CATTLE
IN WESTERN SANTA CATARINA

Eliana Lucia Fiorentin, Solange Zanovello, Andrei Gato, André Luis Piovezan,
Mauricio Vicente Alves, Ricardo Xavier da Rocha, Félix Gonzalez

Abstract

The management of dairy cows during the transition period has been studied in several
works due to the severe adjustments that the animals are submitted in the metabolism of
carbohydrates, lipids and minerals at early lactation. The aim of this study was to
determine the incidence of subclinical metabolic disorders, including ketosis, liver
lipidosis, hypocalcemia, ruminal acidosis, hypomagnesemia and , phosphorous, copper
and zinc deficiency in dairy cattle from the western region of Santa Catarina state, during
the first 30 days of lactation. In addition, we attempted to study the relationship between
the presence of these disorders and the subclinical occurrence of peripartum diseases of
dairy cattle. Blood samples from 15 dairy herds managed in intensive production systems
(Free Stall) and semi-confined in properties located in the western region of Santa
Catarina state were collected. Milk yield, reproduction and health data of the herd and
of the animals were recorded in a questionnaire, based on the records of the farm and on
the observations during collection. Whole blood samples were collected for measurement

of beta-hydroxybutyrate (BHB) and lactate using portable monitors and specific tapes;



urine sample to determine the pH in portable pHmeter; and serum samples for
biochemical determination (calcium, phosphorus, magnesium, AST and CK) by UV-
visible. Copper and zinc were measured by atomic absorption spectrophotometry. In this
study, the cutoff points considered were as follows: for subclinical ketosis serum BHB
concentrations > 1.2 mmol/L, for subclinical liver lipidosis serum AST concentrations >
140 U/L and CK concentrations < 94 U/L, for subclinical hypocalcemia serum calcium
concentrations < 7.5 mg/dL, for ruminal acidosis serum lactate concentrations > 2.2
mmol/L and urine pH> 8.0, for phosphorus deficiency serum phosphorus concentration
< 2.5 mg/dL, for hypomagnesemia serum magnesium concentration < 1.7 mg/dL, for
copper deficiency serum copper concentrations < 32.8 mg/dL, for zinc deficiency serum
zinc concentrations < 60 g/dL. Incidence of 9% was found for subclinical ketosis, 11%
for subclinical liver lipidosis, 44.5% for subclinical ruminal acidosis, 17,1% for
subclinical hypocalcemia, 7.4% for subclinical hypomagnesemia, 10.7% for subclinical
copper deficiency and 8.7% for subclinical deficiency of zinc. According to the survey
results, the incidence of subclinical ketosis, lipidosis, acidosis and hypocalcemia in
western Santa Catarina differ from data found in the literature, while the data for
magnesium, phosphorus, copper and zinc subclinical deficiencies are the first published
in Brazil.

Keywords: Epidemiology. Metabolism. Biochemical testing. Dairy cows.

INTRODUCAO

A importéncia da atividade leiteira na agropecuaria nacional é expressiva e seu
desenvolvimento tem levado a intensificacdo dos sistemas de producdo a fim de obter
maior lucro com o minimo custo (WITTWER, 2000). Por isso, a selecdo genética tem
sido voltada para animais de alta producdo (CHAGAS et al., 2009), os quais sdo exigidos
metabolicamente para cumprir as necessidades produtivas, aumentando o risco de
desenvolvimento de doencas metabdlicas (BUCKLEY et al., 2000).

As mudancgas metabdlicas mais significativas na vaca leiteira iniciam nas trés
ultimas semanas de gestacao e se estendem até a terceira semana de lactacdo (TEDESCO
et al., 2004). O manejo da vaca leiteira durante o periodo de transicdo tem sido objeto de
estudo de diversas pesquisas devido as severas adaptacdes dos rebanhos animais ao
metabolismo dos carboidratos, lipideos e minerais no inicio da lactacdo (OVERTON;
WALDRON, 2004).

Quando o desequilibrio € moderado, o metabolismo compensa utilizando suas
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reservas corporais. No entanto, se o desequilibrio for severo, o animal esgota suas
reservas e pode ocorrer um transtorno (WITTWER, 2000).

As doencas do peri-parto em destaque neste trabalho sao cetose, lipidose hepatica,
hipocalcemia, acidose ruminal, hipomagnesemia, e as deficiéncias de fosforo, cobre e
zinco. Segundo revisdo literaria de Ingvartsen, Dewhurst e Friggens (2003), a incidéncia
de hipocalcemia variou entre 0,2 e 8,9% e, a de cetose, entre 0,2 e 10% em rebanhos da
Finlandia e da América do Norte, enquanto Kelton, Lissemore e Martin (1998), em um
estudo semelhante, reportaram valores de incidéncia entre 0,03 e 22,3% para
hipocalcemia e, entre 1,3 e 18,3%, para cetose em rebanhos norte-americanos, do Reino
Unido e da Finlandia.

Mulligan e Doherty (2008) demonstram que a taxa de incidéncia dessas doencas
permanece similar as taxas de décadas atras, sugerindo que a ocorréncia dessas doencas
tem estreita relagdo com o aumento da producdo de leite.

Por outro lado, as formas subclinicas de hipocalcemia, cetose, lipidose hepética e
acidose ruminal, podem apresentar prevaléncia em torno de 50%, dependendo das
condi¢ces de manejo do rebanho e de fatores nutricionais (CORREA; GONZALEZ;
SILVA, 2010).

A deficiéncia de informac0es a respeito da incidéncia dos transtornos metabdlicos
subclinicos em bovinos leiteiros no oeste de Santa Catarina justifica a importancia da
realizacdo deste trabalho.

Os objetivos do presente trabalho foram determinar a incidéncia de transtornos
metabdlicos subclinicos em bovinos leiteiros da regido Oeste do estado de Santa Catarina,
e estudar a relacdo entre a presenca de transtornos metabolicos subclinicos e a ocorréncia

de doencas do peri-parto em bovinos leiteiros.

MATERIAIS E METODOS

Todos os procedimentos usando animais foram aprovados pela Comissao de Etica
no Uso de Animais da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (Anexo 1) e
autorizados pelos responsaveis dos rebanhos (Apéndice A).

Entre os meses de abril e setembro de 2015, foram avaliadas vacas da raca
Holandesa entre 0 e 30 dias de producdo leiteira, provenientes de 15 rebanhos localizados
nos municipios de Chapecd (27° 05’ 47" Sul, 52° 37’ 06" Oeste, altitude de 674 m), Nova
Erechim (26° 54’ 09" Sul, 52° 54’ 21" Oeste, altitude de 462 m), Ouro Verde (26° 41’ 40"
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Sul, 52° 18" 43" Oeste, altitude de 758 m), Quilombo (26° 43’ 34" Sul, 52° 43" 14" Oeste,
altitude de 425 m), Xanxeré (28° 52’ 37" Sul, 52° 24’ 15" Oeste, altitude de 800 m),
Xavantina (27° 04’ 07" Sul, 52° 20" 31" Oeste, altitude de 545 m) e Xaxim (26° 57' 42"
Sul, 52° 32’ 05" Oeste, altitude de 770 m), na regido Oeste de Santa Catarina.

Segundo a classificagdo de Koppen, as cidades citadas estdo em uma area de
transicdo entre os tipos de clima Cfb (mesotérmico, Umido sem estagdo seca definida,
verdes frescos, com ocorréncia de geadas severas e frequentes no inverno) e Cfa
(mesotérmico, Umido sem estacdo seca definida, verdes quentes, com ocorréncia rara de
geadas no inverno) (PUCHALSKI, 2004).

A dieta dos animais, entre 0 e 30 dias de producéo leiteira, era composta por
silagem de milho, pastagens (azevém, aveia e cevada), além de feno. O concentrado
incluia milho, farelo de soja e suplemento mineral. O escore corporal era avaliado pelo
método subjetivo, através da observacao e palpacdo na escalade 1 a5 (EDMONSON et
al., 1989), onde 1 eram vacas muito magras e 5, muito gordas.

Dados de producdo, reproducéo e sanidade do rebanho e de cada animal estudado
foram registrados em um questionario (Apéndice B) preenchido com o auxilio do
responsavel pelo rebanho, baseando-se no histdrico dos animais e nas observagdes feitas
durante a coleta.

Através da punc¢do venosa ou arterial coccigea e ap6s antissepsia local, de cada
vaca era coletada uma amostra de sangue por sistema vacutainer em tubo sem
anticogulante e outra em tubo com anticoagulante do tipo heparina (Vacuette).
Imediatamente ap0s a coleta, uma aliquota do sangue total era usada para dosagem de
beta-hidroxibutirato (BHB) através de monitor portatil e fita especifica (Ketovet, TaiDoc,
Coreia) conforme instrucbes do fabricante. A amostra coletada no tubo com
anticoagulante era usada para a dosagem de lactato através de monitor portatil e fita
especifica (Accutrend Plus, Roche) conforme instruc@es do fabricante.

A amostra de urina era coletada atraves de estimulagdo manual do perineo, apos
limpeza da vulva, e acondicionada em coletor de urina estéril (Jprolab). Imediatamente
apos a coleta, o pH urinario era determinado através da mensura¢do em pHmetro portatil
(PH-1800, Instrutherm), o qual era calibrado com solucéo de pH conhecido antes de cada
coleta.

Durante o transporte, as amostras de sangue eram acondicionadas sob refrigeracéo
e encaminhadas para o Laboratorio, onde foram centrifugadas (2.500 rpm por 10 minutos)

a fim de obter-se soro e plasma sanguineo. Plasma e soro eram acondicionados em tubos
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eppendorf e armazenados a -20°C até as dosagens bioguimicas.

Foram realizadas determinacdes bioquimicas de célcio total, fésforo, magnésio,
AST e CK utilizando equipamento semi-automatico (Bio 2000, Bioplus) por
espectrofotometria UV-visivel e kits comerciais (Labtest). As amostras com ambos 0s
valores de AST e CK acima do ponto de corte, ndo foram consideradas como positivas
para lipidose hepatica subclinica, a fim de descartar animais com lesdo muscular.

Cobre e zinco séricos foram dosados por espectrofotometria de absorcdo atdbmica
(EAA) em aparelho automatico (Aanaliser 200, PerkinElmer).

Foram considerados o0s casos de transtornos metabolicos subclinicos e

deficiéncias minerais, utilizando os pontos de corte que constam na Tabela 1.

Tabela 1 - Pontos de corte utilizados para a determinacdo de transtornos metabolicos e

deficiéncias minerais subclinicas.

Metabolito Transtorno / Valor de ponto de Referéncia
Deficiéncia corte Bibliografica
Beta- Cetose > 1,2 mmol/L McArt, Nydam e
hidroxibutirato Oetzel (2012)
Célcio Hipocalcemia <7,5mg/dL Goff, Horst e
Jardon (1996)
pH urinario Acidose ruminal <74 Kaneko (1997)
Lactato Acidose ruminal > 2,2 mmol/L Kaneko (1997)
AST Lipidose hepatica > 132 U/L Kaneko (1997)
Fosforo Deficiéncia de fosforo < 2,5 mg/dL McDowell (2003)
Magnésio Hipomagnesemia < 1,8 mg/dL Kaneko (1997)
Cobre Deficiéncia de cobre < 32,8 ug/dL Kaneko (1997)
Zinco Deficiéncia de zinco < 60 pg/dL Puls (1988)

Os dados foram digitados no programa Excel (Microsoft), onde se calcularam as
taxas de incidéncia de cetose, lipidose hepatica, hipocalcemia, acidose ruminal,
deficiéncia de fosforo, hipomagnesemia e deficiéncias de cobre e zinco subclinicas

através da seguinte formula:
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Incidéncia = n° de casos novos da doenga ocorridos em uma
populacio em determinado periodo % 100
n® de animais sob risco de desenvolver a
doenca durante o mesmo periodo

As variaveis quantitativas foram descritas pela média, desvio padrdo, valor
minimo e maximo, e comparadas entre 0s grupos pelo teste t de Student para amostras
independentes. As variaveis categoricas foram determinadas aplicando-se um teste de
proporgdes. Em ambos os teste, foi considerado um intervalo de 95% de confianca
(p<0,05).

RESULTADOS

Entre os 15 rebanhos estudados, 3 eram manejados pelo sistema de produgéo
confinado (Free Stall), e 12, pelo sistema semi-confinado. Dos 299 animais que
compuseram o experimento, 182 (60,9%) pertenciam ao sistema confinado e, 117
(39,1%) pertenciam ao sistema de criagcdo semi-confinado. Todos os animais confinados
consumiam sal anidnico (cloreto de amonio, cloreto de célcio, sulfato de aménio, sulfato
de célcio e sulfato de magnésio) durante o periodo pré-parto, enquanto que 105 (89,7%)
das vacas semi-confinadas consumiam durante 0 mesmo periodo.

As médias, desvios padrdo, minimo e méximo dos dias em lactacdo, nimero de
lactacBes, producdo de leite, escore corporal, e dos parametros bioquimicos sao

apresentados na Tabela 2.
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Tabela 2 - Média, desvio padrdo, minimo e maximo dos parametros de producédo e

bioguimicos de vacas leiteiras do Oeste Catarinense.

Tipo de propriedade

Parametro Confinamento Semi- Total
(Free Stall) confinamento
Parametros de n 182 117 299
produgéo
M? 16,7 14,6 15,9
Dias em lactacdo bp? 8,5 8,66 8,61
Min® 1 1 1
Méax* 30 30 30
M 2,2 2,9 2,5
NUmero de lactacdes D,P 1,44 1,73 1,6
Min 1 1 1
Max 10 9 10
M 24,5 23 23,9
Producdo leiteira DP 9,68 7,32 8,84
(L/dia) Min 5 7,96 5
Max 53 42 53
M 2,7 3,0 2,8
Escore corporal DP 0,52 0,53 0,55
(1-5) Min 1,5 2,0 1,5
Max 45 4 45
Indicadores
bioguimicos
M 8,2 8,2 8,2
pH urinario D,P 0,26 0,31 0,28
Min 7,5 7,62 75
Max 8,99 8,97 8,99
M 0,8 0,9 0,9
BHBA® DP 0,59 0,59 0,59
(mmol/L) Min 0,3 0,1 0,1
Max 4,5 3,3 4,5
M 2,1 2,1 2,1
Lactato DP 1,2 1,31 1,24
(mmol/L) Min 0,5 0,4 0,4
Max 6,6 6,8 6,8
M 8,2 8,3 8,2
Calcio DP 0,91 0,92 0,91
(mg/dL) Min 5,6 4.6 4,6
Max 10,7 10,8 10,8
M 24,8 26,7 25,6
Albumina DP 49 3,5 3,97
(g/L) Min 15,3 17,3 15,3
Max 34,7 36,2 36,2
M 113,6 95 106,3
AST® DP 58,4 22,9 48,5
(U/L) Min 25,4 40 25,4
Max 408 188 408
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M 10,3 9,4 10

Fosforo DP 2,4 2,5 2,45
(mg/dL) Min 54 3,6 3,6
Max 20,4 15,7 20,4

M 2,3 2,2 2,3

Magnésio DP 0,6 0,38 0,5
(mg/dL) Min 1,2 1,6 1,2
Max 4,2 3,9 4,2

M 73,9 79,2 75,9

Cobre DP 35,2 32,1 34,1
(ng/dL) Min 10 9,5 9,5
Max 169 145 169

M 93,7 105,3 98,2

Zinco DP 75,1 113,2 91,9
(ng/dL) Min 29,51 52,5 29,5
Max 992 1209 1209

- Média. %: Desvio padrdo. *: Minimo. *: Maximo. °: Beta-hidroxibutirato. ®: Aspartato
aminotransferase.

As incidéncias dos transtornos metabolicos subclinicos no Oeste Catarinense sao
apresentadas na Tabela 3. A incidéncia de cetose subclinica foi de 9%. A incidéncia de
hipocalcemia subclinica foi de 17,1%. A incidéncia de lipidose hepética subclinica foi de
11,4%. A incidéncia de acidose ruminal subclinica foi de 44,5%. A incidéncia de
hipomagnesemia subclinica foi de 7,4%. Nao houve nenhum caso de deficiéncia de
fésforo subclinica. A incidéncia de deficiéncia de cobre subclinica foi de 10,7%. A
incidéncia de deficiéncia de zinco subclinica foi de 8,7%. Nenhum transtorno metabolico

subclinico apresentou diferenca estatistica entre vacas confinadas e semi-confinadas.
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Tabela 3 - Incidéncia de transtornos metabdlicos subclinicos em rebanhos leiteiros do
Oeste Catarinense.

Transtorno
metabolico Tipo de propriedade
subclinico
Confinamento Semi- Total
(Free Stall) confinamento
n 182 117 299
n 12 15 27
Cetose % 42 5a ga
Hipocalcemia n 35 16 o1
% 19,22 13,72 17,12
Lipidose n 27 7 34
hepatica % 14,82 62 11,42
Acidose ruminal n 80 53 133
% 26,82 17,72 4454
. . n 16 6 22
Hipomagnesemia % 5.3 oa 742
Deficiéncia de n 0 0 0
fosforo % 0@ 0@ 0@
Deficiéncia de n 20 12 32
cobre % 6,72 42 10,72
Deficiéncia de n 14 12 26
zinco % 4,72 42 8,712

Letras diferentes na mesma linha indicam diferenca estatistica entre os grupos (p<0,05).

Ao analisar a incidéncia de transtornos metabdlicos subclinicos em relacdo a
producado leiteira, houve maior incidéncia de lipidose hepatica subclinica em animais com

producdo de leite diaria abaixo de 15 litros (p<0,05) (Tabela 4).
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Tabela 4 - Incidéncia de transtornos metabdlicos subclinicos em relacdo a producédo
leiteira em rebanhos leiteiros do Oeste Catarinense.

Transtorno
metabdlico Producdo de leite diaria (I)
subclinico
>30 15-30 <15 Total
n 67 173 59 299
Cetose n 10% 122 52 272
% 14,9 6,9 8,5 9
Hipocalcemia n 8* 31° 12% 51°
% 11,9 17,9 20,3 17,1
Lipidose hepética n [ 13 14° 34
% 10,4 7,5 23,7 11,4
Acidose ruminal n 26° 79° 28° 133°
% 38,8 45,7 47,5 44,5
Hipomagnesemia n 5° 12* 5° 22°
% 75 6,9 8,5 7.4
Deficiéncia de n 0@ 02 0? 02
fosforo % 0 0 0 0
Deficiéncia de n 92 162 72 324
cobre % 13,4 9,24 11,9 10,7
Deficiéncia de n 62 102 108 26
zinco % 8,9 5,8 16,9 8,7

Letras diferentes na mesma linha indicam diferenca estatistica entre os grupos (p<0,05).

N&o houve diferenca estatistica significativa entre a incidéncia de hipocalcemia
subclinica nas vacas que consumiram ou ndo sais anidnicos no pré-parto em relacao a

incidéncia desse transtorno metabdlico no Oeste Catarinense (p>0,05) (Tabela 5).

Tabela 5 - Incidéncia de hipocalcemia subclinica em relacdo ao consumo de sais anidnicos
no pré-parto em rebanhos leiteiros do Oeste Catarinense.

Transtorno . s
o Consumo de sais aniénicos no
metabdlico (6-0arto
subclinico pre-p
Sim Néao Total
n 287 12 299
Hipocalcemia n 49° 2° 51*
P % 177 167 171

Letras diferentes na mesma linha indicam diferenca estatistica entre os grupos (p<0,05).

Quanto a incidéncia de transtornos metabolicos subclinicos em relagdo ao nimero

de partos, também ndo houve diferenca estatistica significativa (p>0,05) (Tabela 6).
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Tabela 6 - Incidéncia de transtornos metabdlicos subclinicos em rebanhos leiteiros do
Oeste Catarinense em relacdo ao nimero de partos.

Transtorno
metabolico NUmero de partos
subclinico
Primiparas Multiparas Total
n 102 197 299
n 8@ 192 278
Cetose % 78 9.6 9
) ) n 132 38¢@ 512
Hipocalcemia % 127 19.3 171
a a
Lipidose hepética 090 11128 12122 13144
. . n 5432 798 1334
Acidose ruminal % 599 40 1 445
. i n 5a 172 228
Hipomagnesemia % 49 86 74
a a a
Deficiéncia de fésforo 090 % % %
a a a
Deficiéncia de cobre 090 ?8 12§2 f§7
A . n 43 228 268
Deficiéncia de zinco % 39 112 87

Letras diferentes na mesma linha indicam diferenca estatistica entre os grupos (p<0,05).

Determinando a incidéncia de cetose subclinica de acordo com o escore corporal,
vacas que apresentaram escore entre 3,25 e 3,75, tiveram maior incidéncia deste
transtorno (20%) em relacdo a média do Oeste Catarinense (9%). N&do houve diferenca
significativa para a incidéncia de lipidose hepatica subclinica em relacdo ao escore
corporal (p< 0,05) (Tabela 7).

Tabela 7 - Incidéncia de cetose subclinica e lipidose hepética subclinica em rebanhos
leiteiros do Oeste Catarinense em relacdo ao escore corporal

Transtorno
metabolico Escore corporal (1 -5)
subclinico
< 3,25 3,25-3,75 >3,75 Total
n 233 50 16 299
Cetose n 17 10 0 27
% 7,32 20P 0@ 9@
Lipidose hepética 090 1213 g 8 1:;44

Letras diferentes na mesma linha indicam diferenca estatistica entre os grupos (p<0,05).

Ao analisar a relagdo entre a ocorréncia de doencas do peri-parto e a incidéncia
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de transtornos metabdlicos subclinicos ndo se observou diferenga significativa entre as

proporcoes (p>0,05) (Tabela 8).

Tabela 8 - Ocorréncia de doencas do peri-parto em rebanhos leiteiros do Oeste
Catarinense em relag¢do aos transtornos metaboélicos subclinicos.

Doenca do Transtorno metabolico
Peri-parto Subclinico
0 1 ou mais Total
n 95 204 299
Metrite 94 162 25¢
Retencdo de placenta 2% 42 62
Hipocalcemia 2% 0@ 2%
Cetose 2° 28 42
Mastite 2° 0 28
Deslocamento de abomaso 02 18 13
Acidose ruminal 0 0@ 0@
Lipidose hepética 02 0 0
Total 17 23 40

Letras diferentes na mesma linha indicam diferenca estatistica entre os grupos (p<0,05).

A relacdo entre a ocorréncia de cetose subclinica e nimero de vacas com doencas
do peri-parto apresentou diferenca estatistica significativa para a ocorréncia de cetose
clinica (p<0,05) (Tabela 9).

Tabela 9 - Ocorréncia de doencas do peri-parto em rebanhos leiteiros do Oeste
Catarinense em relacdo a cetose subclinica.

[Fzgfir-]g:r?c()) Cetose subclinica
Nao-doente Doente Total
n 272 27 299
Metrite 222 3 254
Retencéo de placenta 52 12 6°
Hipocalcemia 2% 0¢ 2%
Cetose 22 2P 42
Mastite 22 0@ 22
Deslocamento de abomaso 1 02 12
Acidose ruminal 0@ 0@ 0@
Lipidose hepatica 0 0?2 0?2
Total 34 6 40

Letras diferentes na mesma linha indicam diferenca estatistica entre os grupos (p<0,05).

A relagdo entre a ocorréncia de doencgas do peri-parto e 0 nimero de animais com

acidose ruminal subclinica ndo apresentou diferenca estatistica (p<0,05) (Tabela 10).
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Tabela 10 - Ocorréncia de doencas do peri-parto em rebanhos leiteiros do Oeste
Catarinense em relacdo a acidose ruminal subclinica.

Egﬁ?ggﬁg Acidose ruminal subclinica
Nao-doente Doente Total
n 166 133 299
Metrite 162 92 258
Retencdo de placenta 52 12 6°
Hipocalcemia 12 12 2%
Cetose 3 12 42
Mastite 22 0@ 22
Deslocamento de abomaso 0@ 1 12
Acidose ruminal 02 02 02
Lipidose hepatica 02 0? 02
Total 27 13 40

Letras diferentes na mesma linha indicam diferenca estatistica entre os grupos (p<0,05).

A relacdo entre a ocorréncia de doencas do peri-parto e hipocalcemia subclinica
apresentou diferenca estatistica significativa apenas para a ocorréncia deslocamento de
abomaso (p<0,05) (Tabela 11).

Tabela 11 - Ocorréncia de doencas do peri-parto em rebanhos leiteiros do Oeste
Catarinense em relacdo a hipocalcemia subclinica.

Doe_nga do Hipocalcemia subclinica
Peri-parto
N&o-doente Doente Total
248 51 299
Metrite 20¢ 52 252
Retencdo de placenta 58 18 6?2
Hipocalcemia 22 02 22
Cetose 3 12 42
Mastite 2% 0 2%
Deslocamento de abomaso 02 1° 12
Acidose ruminal 0 0?2 0?2
Lipidose hepética 02 02 02
Total 32 8 40

Letras diferentes na mesma linha indicam diferenca estatistica entre os grupos (p<0,05).

A ocorréncia de lipidose hepatica subclinica € maior em animais que apresentaram

retencao de placenta (p<0,05) (Tabela 12).
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Tabela 12 - Ocorréncia de doencas do peri-parto em rebanhos leiteiros do Oeste
Catarinense em relacdo a lipidose hepatica subclinica.

[Igoe_n(;a do Lipidose hepatica subclinica
eri-parto
Nao-doente Doente Total
n 265 34 299
Metrite 233 22 258
Retencao de placenta 3@ 3P 62
Hipocalcemia 2% 0? 2%
Cetose 42 0@ 42
Mastite 22 0@ 22
Deslocamento de abomaso 0@ 12 12
Acidose ruminal 02 02 02
Lipidose hepatica 02 0? 02
Total 34 6 40

Letras diferentes na mesma linha indicam diferenca estatistica entre os grupos (p<0,05).

A relacdo entre a ocorréncia de doencas do peri-parto e nimero de vacas com
hipomagnesemia subclinica apresentou diferenca estatistica apenas para a ocorréncia de
metrite (p<0,05) (Tabela 13).

Tabela 13 - Ocorréncia de doencas do peri-parto em rebanhos leiteiros do Oeste
Catarinense em relacdo a hipomagnesemia subclinica.

Doenca do . . -
i Hipomagnesemia subclinica
Peri-parto
N&o-doente Doente Total
n 277 22 299
Metrite 250 02 252
Retencéo de placenta 62 0¢ 6°
Hipocalcemia 2% 0¢ 2%
Cetose 42 02 42
Mastite 2 02 2%
Deslocamento de abomaso 18 02 14
Acidose ruminal 0 0?2 0@
Lipidose hepatica 02 02 0
Total 37 3 40

Letras diferentes na mesma linha indicam diferenca estatistica entre os grupos (p<0,05).

A relagéo entre a ocorréncia de doencas do peri-parto e niUmero de vacas com
deficiéncia de cobre subclinica apresentou diferenca estatistica significativa apenas para

a ocorréncia de deslocamento de abomaso (p<0,05) (Tabela 14).
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Tabela 14. Ocorréncia de doencas do peri-parto em rebanhos leiteiros do Oeste
Catarinense em relacdo a deficiéncia de cobre subclinica.

Bgfir-]g:r?g Deficiéncia de cobre subclinica
Nao-doente Doente Total
n 267 32 299
Metrite 242 1 251
Retencdo de placenta 62 0@ 6°
Hipocalcemia 2% 0@ 2%
Cetose 42 02 48
Mastite 22 02 22
Deslocamento de abomaso 0@ 1° 12
Acidose ruminal 02 02 0
Lipidose hepatica 02 0 0
Total 38 2 40

Letras diferentes na mesma linha indicam diferenca estatistica entre os grupos (p<0,05).

A relacdo entre a ocorréncia de doencas do peri-parto e nimero de vacas com
deficiéncia de zinco subclinica ndo apresentou diferenca estatistica (p<0,05) (Tabela 15).

Tabela 15 - Ocorréncia de doencas do peri-parto em rebanhos leiteiros do Oeste
Catarinense em relacdo a deficiéncia de zinco subclinica.

ngir_lg:rgg Deficiéncia de zinco subclinica
Nao-doente Doente Total
273 26 299
Metrite 242 12 251
Retencdo de placenta 52 14 62
Hipocalcemia 28 0¢ 2°
Cetose 42 02 42
Mastite 22 02 22
Deslocamento de abomaso 1 02 1
Acidose ruminal 0@ 02 02
Lipidose hepatica 0 0? 0@
Total 38 2 40

Letras diferentes na mesma linha indicam diferenca estatistica entre os grupos (p<0,05).

DISCUSSAO

Gongalves (2015) relatou 35% de incidéncia de cetose subclinica em rebanhos
leiteiros da Serra Gaucha. Quiroz-Rocha, Bouda e Gonzéalez (2000) afirmam que a forma
subclinica da cetose ocorre com maior frequéncia, variando entre 10 e 30% do rebanho.
No presente estudo, a incidéncia deste transtorno subclinico foi de 9%, demonstrando

menor incidéncia de cetose subclinica nas vacas da regido Oeste de Santa Catarina.
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Rebanhos com cetose subclinica no inicio da lactacdo tendem a ter incidéncia
aumentada de deslocamento de abomaso e cetose clinica (Oetzel, 2004). Duffield et al.
(2009) afirmaram que, além de ser um fator de risco para o desenvolvimento desses
transtornos, a hipercetonemia é fator de risco para metrite. No presente estudo houve
diferenca estatistica significativa apenas entre a ocorréncia de cetose subclinica e cetose
clinica.

Segundo Asl et al. (2011), a prevaléncia de cetose subclinica € maior em animais
de alta producao leiteira e com maior numero de lactacGes. No presente trabalho, ndo foi
encontrada diferenca significativa da presenca de cetose entre vacas com diferentes niveis
de producgdo ou entre vacas primiparas e multiparas, porém, houve maior incidéncia de
cetose subclinica em animais com escore corporal entre 3,25 e 3,75 comparado com vacas
com escore corporal abaixo ou acima desses valores.

De acordo com levantamento feito por Reinhardt et al. (2011), a hipocalcemia
subclinica apresentou incidéncia entre 25 e 54% em rebanhos americanos, nos primeiros
dois dias de lactacdo. A incidéncia de hipocalcemia subclinica no Oeste Catarinense foi
de 17,1%, indicando menor incidéncia do transtorno na regido em questdo. Goff, Horst e
Jardon (1996) reforcam que a ocorréncia de hipocalcemia subclinica tem sido relatada até
10 dias ap06s o parto, o que poderia justificar a menor incidéncia no Oeste Catarinense, ja
que o estudo abrangeu vacas de até 30 dias em lactacdo. Este transtorno afeta
aproximadamente 50% das vacas leiteiras adultas que ndo recebem dieta pré-parto sem
sais aniénicos ou 30% dos animais que consomem dieta pré-parto com sais anidnicos
(MELENDEZ et al., 2002). No presente trabalho, ndo houve diferenca estatistica
significativa na incidéncia de hipocalcemia subclinica entre as vacas que consumiram e
aquelas que ndo consumiram dieta anidnica no pré-parto. Além disso, a incidéncia de
hipocalcemia subclinica nas propriedades estudadas teve relacdo com a ocorréncia de
deslocamento de abomaso. Bouda, Quiroz-Rocha e Gonzalez (2000) afirmam que a
hipocalcemia subclinica leva a diminui¢do do tonus muscular, o que pode induzir o
deslocamento de abomaso.

Corréa, Gonzalez e Silva (2010) descrevem como fator predisponente para a
hipocalcemia clinica o nivel de producdo de leite, afirmando que animais de baixa
producéo raramente tem hipocalcemia. Os niveis de producao leiteira ndo influenciaram
na incidéncia de hipocalcemia subclinica.

Bobe, Young e Beitz (2004) revisaram dados de rebanhos leiteiros europeus entre

o0s anos de 1980 e 2001, e demonstraram que a incidéncia de lipidose hepéatica moderada
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esta entre 20 e 65%, enquanto que a incidéncia de lipidose severa esta entre 5 e 24%. No
presente estudo, a incidéncia de lipidose hepatica subclinica foi de 15,7%, demonstrando
estar abaixo da incidéncia encontrada pelos pesquisadores citados.

A lipidose pode estar relacionada com transtornos apds o parto, como
hipocalcemia, cetose, deslocamento de abomaso ou qualquer situagdo que curse com
anorexia total, como retencdo de placenta ou distocia (RADOSTITS et al., 2006). No
presente estudo houve relacédo significativa entre lipidose hepatica subclinica e retencéo
de placenta.

Além disso, animais com producdo leiteira inferior a 15 litros tiveram maior
incidéncia de lipidose hepética, 0 que contraria Radostits et al. (2006), que cita o alto
nivel de producdo e a condicdo corporal ao parto como fatores de risco para este
transtorno, os quais ndo tiveram relacao significativa neste trabalho.

A incidéncia de acidose ruminal subclinica neste estudo foi maior (44,5%) do que
a reportada por outros autores. Garret et al. (1997) identificaram a presenca desse
transtorno em 19% das vacas de raca Holandesa entre 2 e 30 dias em lactacdo de 15
rebanhos norte-americanos. Kleen (2004), observou que 11% das vacas leiteiras com
menos de 25 dias em lactagédo de 10 fazendas da Dinamarca tinham pH ruminal menor
que 5,5.

A metodologia para o diagndstico de acidose ruminal subclinica utilizada no
presente estudo foi baseada na mensuracéo de lactato sanguineo e do pH urinério, sendo
que a metodologia utilizada nos demais estudos foi a analise do pH ruminal coletado
através de puncdo. Rodrigues (2009) correlacionou os valores de pH ruminal de bovinos
e de lactato ruminal, concluindo que ha alta correlacdo negativa entre as duas variaveis
(R?=0,9127). O mesmo autor correlacionou os valores de lactato ruminal com lactato
sanguineo, observando que ha média correlacéo positiva entre as variaveis (R?=0,718).
Desta forma, sugere-se que a mensuracao de lactato sanguineo tem boa correlagdo com o
pH ruminal, o que justifica a metodologia empregada no presente estudo.

De acordo com nossos resultados, o pH da urina ndo teve valor diagndstico na
deteccdo de vacas afetadas por acidose ruminal subclinica, embora correlagdo positiva
tenha sido estabelecida entre pH ruminal e pH urinario (ROBY etal., 1985; FURLL, 1994
apud ENEMARK; JORGENSEN; ENEMARK, 2002).

Os niveis de magnésio (Mg) necessarios para a mantenga dos animais estéo
presentes nas forragens e grios (CORREA; GONZALEZ; SILVA, 2010). A doenca

clinica possui baixa incidéncia (< 2%). Entretanto, neste trabalho a incidéncia de
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hipomagnesemia subclinica encontrada foi de 7,4%. De acordo com McDowell (2003), a
hipomagnesemia subclinica cronica resulta em reducdo no consumo e na performance
produtiva. Um estudo realizado na Africa (DUGMORE; LESCH; WALSH, 1987) sugere
um papel reprodutivo do magnésio em bovinos leiteiros, onde os intervalos entre partos
foram significativamente diminuidos de 394 (controle) para 373 dias (animais
suplementados) e, a taxa de auxilio ao parto, foi reduzida de 1,94 para 1,54%,
respectivamente. 1sso se deve ao fato do magnésio estar envolvido em diversas reacoes
enzimaticas do metabolismo intermediario (carboidratos, lipideos, formacdo de ATP,
ADP e AMP, etc.), podendo afetar diversas propriedades fisiologicas durante uma
deficiéncia. McDowell (2003) cita a imunidade e contragdo muscular como eventos
fisioldgicos prejudicados pela deficiéncia de magnésio, o que poderia explicar a relagdo
significativa encontrada entre a hipomagnesemia subclinica e a ocorréncia de metrite.

Deficiéncia na absorcao de magnésio pode ser causada por altos niveis de fosforo,
potéssio e nitrogénio na dieta (MCDOWELL, 2003). No presente trabalho, a média das
dosagens de fosforo (10 mg/dL) foi superior ao valor de referéncia para a espécie bovina
(5,6 a 6,5 mg/dL), podendo representar outra causa para a hipomagnesemia subclinica.

N&o foram encontrados casos de hipofosfatemia subclinica nos animais no
presente estudo. No Brasil, Dayrell e Resz (1984), analisaram vacas em lactagéo no estado
de Minas Gerais e encontraram médias de fosforo sérico entre 4,45 a 5,63 mg/dL em
diferentes cidades. No presente trabalho, a média do fdésforo sérico foi de 10 mg/dL.
Bovinos mantidos a campo sdo 0s mais susceptiveis devido ao contetdo subnormal deste
elemento encontrado nas pastagens das regides tropicais e subtropicais (CORREA;
GONZALEZ; SILVA, 2010).

A incidéncia de deficiéncia de cobre subclinica no Oeste Catarinense foi de
10,7%. Em Santa Catarina, Tokarnia et al. (1971) relataram casos de deficiéncia de cobre
em ruminantes entre a Serra do Mar e oceano Atlantico, nas regioes Norte e Sul de Santa
Catarina. No presente trabalho, houve relacdo significativa entre deficiéncia subclinica de
cobre e ocorréncia de deslocamento de abomaso. Radostits et al. (2006) apresenta como
fatores de risco para deficiéncia de Cu: idade do animal, demanda na gesta¢éo ou lactacao,
estagio de crescimento, disponibilidade do cobre no suplemento mineral, estacdo do ano,
caracteristicas do solo e concentra¢cBes de outros minerais tais como molibdénio e
enxofre, sugerindo mais estudos que relacionem esta deficiéncia com ocorréncia de
deslocamento de abomaso.

Dados como periodo gestacional, disponibilidade do mineral, estacdo do ano,
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caracteristicas do solo e concentracdo de minerais antagonistas ndo foram avaliadas neste
estudo.

No Brasil, pesquisas sobre a deficiéncia de zinco foram realizadas com bovinos
de corte, principalmente. Em seis fazendas do norte do Mato Grosso foram dosados 0s
niveis de Zn no figado de bovinos, resultando em niveis baixos em todas as fazendas
(Sousa et al., 1982). Lisboa et al. (1996), em Botucatu (S&o Paulo) verificaram que o teor
hepatico de Zn em 32 animais estava dentro dos limiares normais. Moraes (1998)
constatou que, nos estados do Cearéa e Piaui, mais de 50% dos animais apresentou baixos
teores deste mineral, sugerindo a ocorréncia da deficiéncia de Zn subclinica, ja que ndo

ha indicios da ocorréncia clinica do transtorno.

CONCLUSAO

De acordo com os resultados da pesquisa, as incidéncias de cetose, lipidose
hepatica, acidose ruminal e hipocalcemia subclinicas no Oeste Catarinense sao diferentes
das encontradas na literatura, enquanto as deficiéncias subclinicas de magnésio, fosforo,

cobre e zinco, para 0 nosso conhecimento, sdo as primeiras publicadas no Brasil.
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4 CONCLUSOES

O estudo demonstra que as incidéncias de cetose, lipidose hepética, acidose
ruminal e hipocalcemia subclinicas no Oeste Catarinense sdo diferentes das encontradas
na literatura. As incidéncias das deficiéncias subclinicas de magnésio, fésforo, cobre e
zinco sdo as primeiras publicadas no Brasil.

Né&o houve diferenca nas incidéncias de qualquer transtorno metabolico subclinico
entre vacas confinadas e semi-confinadas.

O consumo ou ndo de sais aniénicos no pré-parto ndo influenciou na incidéncia
de hipocalcemia subclinica.

O numero de partos ndo influenciou ndo influenciou de qualquer transtorno

metabdlico subclinico.
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APENDICE A

Termo de Consentimento

1) Titulo do projeto: Ocorréncia de transtornos metabolicos em bovinos leiteiros no

noroeste do Rio Grande do Sul e oeste Santa Catarina.

2) Objetivo do estudo: Determinacdo da ocorréncia de transtornos metabolicos
subclinicos em bovinos leiteiros clinicamente saudaveis nas regides noroeste do estado

do Rio Grande do sul e oeste do estado de Santa Catarina.

3) Procedimentos realizados: Coleta de aproximadamente 10 mL de sangue venoso e 10

mL de urina, via micgdo natural, de cada bovino selecionado.

4) Responsavel pela pesquisa: Félix Hilario Diaz Gonzalez (Professor, Departamento de
Patologia Clinica Veterindria - Faculdade de Veterinaria, Laboratério de Anélises
Clinicas Veterinarias, UFRGS).

5) Executor da Pesquisa: Eliana Lucia Fiorentin (Médica Veterinaria, mestranda,

Laboratorio de Andlises Clinicas Veterinarias, UFRGS).

6) E garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de

participar do estudo.
7) Direito de confidencialidade: As informacGes obtidas serdo analisadas em conjunto
com outros animais, ndo sendo divulgada a identificacdo de nenhum animal ou da

propriedade de origem.

Eu, . declaro ter conhecimento das

informagdes acima e concordo com os procedimentos a serem realizados nos animais

selecionados na propriedade sob minha responsabilidade.

Data: _/ /



APENDICE B

Questionario

Propriedade de origem: Local:

NUmero de animais no rebanho:
Numero de animais em lactacdo:

Sistema de criacdo: Intensivo ( ) Semi-extensivo ( )

Identificacdo do animal: Idade:

Data do parto: __ /_/ Dias em lactacdo (DEL):

Numero de lactagoes:

Escore corporal (1 a5):

Meédia de producéo diéria do animal (em litros):
Meédia de producéo diéria do rebanho (em litros):

Alimentacao no periodo pré-parto:

Alimentacdo no periodo pds-parto:

Uso de sal aniénico no pré-parto:

Historico de Transtornos metabdlicos clinicos/Patologias no pds-parto:
) Cetose

) Acidose ruminal

) Lipidose

) Hipocalcemia

) Retengé&o de placenta

) Deslocamento de abomaso

) Metrite

(
(
(
(
(
(
(
() Mastite
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