Jovinos

Desequilibrios de Calcio, Fosforo e
Magnésio'

Jan Bouda
Gerardo F. Quiroz-Rocha
Félix H. D. Gonzdlez

Paresia do poOs-parto

E uma doenca metabdlica principalmente das vacas leiteiras nos primeiros dois dias pds-parto,
caracterizada por hipocalcemia, debilidade muscular e paresia. Em todas as vacas, o0 inicio do parto est:
marcado pela diminui¢éo dos valores de calcio sérico devido ao comeco da lactacdo. A hipocalcemia é
mais intensa nas vacas acima de 5 anos de idade com alta producéo de leite, estando esses animais m:
predispostos a sofrer de paresia do pés-parto.

Causas

— alimentacgéao rica em calcio e potassio no periodo seco, especialmente nas duas semanas anteriores :
parto;

— relagdo incorreta entre calcio e fosforo (Ca:P) na alimentacéo;

— alteracbes dos mecanismos reguladores de célcio sanguineo.

Patogenia

Existe uma hipofuncéo da glandula paratiredide e a secrecao do horménio PTH antes do parto e
pouco tempo apos o parto esta diminuida, como consequiéncia da sobrealimentacdo com calcio antes d
parto. Depois do parto perde-se muito calcio do sangue rapidamente para o colostro e a paratiredide,
inibida antes do parto, ndo se adapta a estas mudancas bruscas provocando hipocalcemia. Adicionalmer
te, a mobilizacdo de calcio a partir dos depositos no esqueleto ndo € suficiente para manter a
normocalcemia, em situacdes de alcalose metabdlica e em vacas com idade acima de 5 anos. Tambén
a diminuicdo da capacidade de absorcéo de célcio no intestino durante os primeiros 3 dias ap0s 0 partc
€ mencionada como fator importante. A lipidose hepatica, freqiiente em vacas antes e depois do parto,
é fator predisponente a hipocalcemia devido a diminuigéo na sintese de 1,25 dihidroxi-vitameina D
figado e no rim, bem como na hipomagnesemia cronica.

! Bouda, J.; Quiroz-Rocha, G.; Gonzalez, F.H.D. (2000) Desequilibrios de célcio, fosforo e magnésio. In: Gonzélez,

F.H.D.; Borges, J.B.; Cecim, M. (EdsUso de provas de campo e de laboratério clinico em doencas metabdlicas
e ruminais dos bovinof2orto Alegre, Brasil, Grafica da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.
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Na hipocalcemia subclinica, o tbnus muscular do utero, do abomaso e do esfincter do mamilo
estdo diminuidos. Por essa razdo, em vacas no pos-parto aumenta a frequéncia de retencéo placentari
deslocamento de abomaso, mastite e endometrite.

Sinais clinicos
1. Primeira etapa (capacidade para incorporar-se):

excitacao, tremor muscular (cabeca, torax, lombo, extremidades), anorexia, ataxia (passo cambalean-
te), debilidade geral.

N

. Segunda etapa (prostracao, decubito esternal):

— paresia e perda de sensibilidade progressiva das extremidades pélvicas até a cabeca;

— depressao e sonoléncia;

— incapacidade para incorporar-se, posi¢céo de “auto-auscultacado” (cabeca dobrada lateralmente ao torax)

— extremidades frias;

— palpebras semifechadas, dilatacéo pupilar, cérneas secas, diminuicao do reflexo palpebral;

— temperatura corporal normal ou subnormal (36,5-38,0°C), pulso moderadamente aumentado (até 80
por min), ruidos cardiacos pouco audiveis;

— auséncia de movimentos ruminais;

— relaxamento do esfincter anal, retencéo de urina e constipacao;

— retencao placentaria freqlente.

3. Terceira etapa: (Fase comatosa, decubito lateral):
— estado comatoso;

— flacidez muscular;

— frequéncia cardiaca débil e irregular;

— pulso imperceptivel (120/min);

— respiracéo diminuida e superficial;

— diminuicao de temperatura corporal;

— timpanismo.

Diagnostico

— histdria clinica: aparecimento repentino nas primeiras 24 horas apés o parto. Eventualmente nos
primeiros 3 dias pos-parto em vacas velhas;

— exame clinico;

— determinacao de célcio no soro ou no plasma;

— diminuicdo da concentragdo de Ca no soro (< 1,6 mmol/L ou 4 mg/100 mL)

Diagnadstico diferencial

— esteatose hepatica, distocias graves;

— fratura de pélvis, traumatismos, leséo de nervos e/ou articulagdes;

— esgotamento;

— septicemias/toxemias (mastite sobreaguda por coliformes, metrite, peritonite difusa);
— acidose ruminal aguda;

— alcalose ruminal aguda;
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acetonemia;
hipofosfatemia;
intoxicacoes.

Tratamento

solucéo de calcio endovenosa (controlando a freqiéncia cardiaca mediante auscultacdo durante ¢
infusdo);

borogliconato ou gliconato a 20%, endovenoso: 400 - 700 mL/vaca devagar ou solu¢cdes com calcio;
se durante a aplicacéo de solucdes de calcio se apresentar arritmia cardiaca (pulso irregular e aumer
tado) devera substituir por solugées de Mg endovenoso aplicando devagar 100ml, §MGSE)

mais atropina 25 mg endovenosa e 25 mg intramuscular;

se a vaca nao se incorporar depois da primeira aplicacao de solucdo de calcio, podera ser realizad:
uma segunda aplicacao de solucéo de calcio (300 - 500 ml) ou solugbes que contenham Ca, P, Mg
e glicose 8 horas depois da primeira aplicacdo e, se necessario, uma vez por dia até a recuperacac
podem ser utilizadas solucdes que contenham fosforo, glicose, analépticos (cafeina) ou a insuflacéo
intramamaria com bomba para Ubere;

€ conveniente a aplicacdo oral de Geaf&impre que o animal se recupere e degluta depois da
aplicacao intravenosa, para evitar o risco de bronco-aspiracéo.

Prevencao

respeitar 0s principios da nutricdo correta das vacas;

nao sobrealimentar vacas com calcio durante o periodo seco, especialmente durante as ultimas 2
semanas anteriores ao parto (conteddo maximo de célcio na dieta de 80 g/vaca/dia e relacdo Ca:F
no alimento de 1,5:1);

nao sobrealimentar vacas com proteinas no periodo seco;

evitar a obesidade;

adicionar 100 g de cloreto de amonia (SH por vaca/dia, 14 dias antes do parto no concentrado

ou 5 milhdes de U de vitaming Bndovenosa 2 - 7 dias antes do parto (uma unica vez) ou hidroxi-
vitamina D, na dose de 350 mg intramuscular, 24 a 100 horas antes do parto ou ainda, usar sais
anidnicas (cloreto de calcio, sulfato de magnésio, sulfato de célcio e sulfato de amdnia);

calcio em gel (CaGl 50 g) oral, logo apds o parto (30 min) e a 8 h e 24 h depois do parto (util

se a incidéncia de paresia puerperal for alta);

adicionar sais de calcio e de fésforo (fosfato dicalcico, farinha de 0sso) no alimento apds o parto;
adicionar 30 g de MgO /vaca/dia no concentrado ou nos graos se existir hipomagnesemia associada

Deficiéncia de fosforo na dieta

A deficiéncia de fosforo € quase sempre primaria nas condicées naturais, mas pode exacerbar-se

por deficiéncia de vitamina D ou por excesso de calcio na dieta. Observa-se freqlientemente em bovinos
em pastagem, especialmente no periodo seco. O fosforo é essencial para a mineralizacdo adequada d
0ssos e dentes. Desempenha também um papel importante no metabolismo de glicidios e da creatina. £
deficiéncia de fésforo em animais jovens aparece como raquitismo. Em animais adultos se observa de
forma subclinica com problemas na fertilidade (anestro), osteomalacia e diminuicdo da producéo de leite.

O diagnéstico de deficiéncia de fosforo esta baseado na sua determinac¢éo no soro. Valor menor de 1,€
mmol/L indica hipofosfatemia.
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Hemoglobindria pdés-parto

Afeta as vacas leiteiras de alta producéo durante 2-4 semanas pés-parto e caracteriza-se potr

hemdalise intravascular, hemoglobindria, anemia, hipofosforemia e hipocupremia. Esta doenca se observa
guando as vacas ingerem plantas cruciferas (couve, brécolis, repolho) ou grandes quantidades de polp:
de beterraba, que séo baixas em fésforo, cobre, selénio e contém saponinas. As concentragfes de fosfor
sérico, neste caso, sdo muito baixas (inferiores a 0,7 mmol/L).

Hipomagnesemia

Causas

diminuicdo da absorcgéo e utilizagdo de magnésio, como conseqiéncia da composicao irregular da
dieta (aumento de proteina, nitratos, alcalose ruminal);

pastagem rica em proteinas (pastos tenros), baixo contetudo de fibra e sacarideos;

deficiéncia de magnésio na dieta (fertilizac&o artificial quimica intensiva com nitrogénio e potassio, por
diminuicdo de magnésio nas plantas);

doencas diarréicas;

alcalose ruminal;

deficiéncia de magnésio nos substitutos de leite nos terneiros.

Patogenia
0 alto conteuido protéico, substancias nitrogenadag, (NI, uréia), potassio e calcio na dieta,
diminuem a absor¢céo de magnésio no trato gastrointestinal;
diminuicéo da concentracéo de magnésio plasmatico (sérico) menor que 1,6 mg/100 mL (0,75 mmol/L);

aumento na excitacdo neuromuscular, espasmos (convulsdes tetanicas).

Sinais clinicos

a) Forma aguda:

excitacdo, hipersensibilidade, tremores musculares, movimento de orelhas;
rigidez articular, incoordenagéo motora;

convulsdes tetanicas das extremidades, opistdtonos;

ruidos cardiacos aumentados com aumento na frequiéncia;

tendéncia a prostracéo, convulsdes tetanicas;

morte por asfixia.

b) Forma subaguda:

inapeténcia, diminuicdo na producao leiteira;
excitacao, tremor muscular, incoordenacao motora;
convuls@es, opistétonos.

¢) Forma subclinica:
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Diagnostico

historia clinica (avaliacdo da rac&o); nos terneiros a tetania hipomagnesémica apresenta-se com maiol
frequéncia entre 6 a 16 semanas de idade principalmente em dieta liquida (leite);

sinais clinicos;

analise do plasma (soro) sangiineo: diminuicdo na concentracdo de Mg (menor a 0,75 mmol/l ou 1,6
mg/100 ml);

analise de urina: diminuicdo na concentracdo de Mg (menor a 5,0 mmol/L ou 10 mg/100 ml).

Diagnastico diferencial

em vacas: cetose nervosa, tétano, intoxicagdo com ureéia, intoxicagdo com organofosforados, intoxi-
cacao com chumbo, encefalopatia espongiforme;.

em terneiros: necrose cerebrocortical (poliencefalomalacia), encefalite por diferentes causas, intoxica-
¢ao com furazolidona, organofosforados ou chumbo, tétano, IBR (forma nervosa).

Tratamento

solucBes compostas de sais de calcio e magnésio intravenoso 400 mL: borogliconato de calcio a 20%
e hipofosfito de magnésio 5%;

cloreto de magnésio (Mg¥H,0) a 30%, 0,7 mL/10 kg PV intravenoso (devagar!) ou 2,8 mL/10

kg PV IM ou SC em vérios sitios de aplicacéo;

sulfato de magnésio (MggXa 20%, 200 mL/vaca, IM ou SC em varios sitios;

oxido de magnésio (MgO) 50 - 60 g/vaca/dia, oral durante 7 a 10 dias; ou

oxido de magnésio (MgO) 5 - 10 g/terneiro/dia, oral por 7 a 10 dias; ou

cloreto de magnésio (Mggldose similar ao MgO, se houver alcalose ruminal.

Prevencao

durante a utilizacdo de pastagens jovens (suculentos) adicionar 30 - 40 g de MgO/vaca/dia durante
algumas semanas;

animais em pastoreio, suplementar com sais de Mg em forma de pedra ou blocos de sais minerais par:
lamber;

para terneiros: 2 - 5 g de MgO/terneiro/dia.
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