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RESUMO: Com a intensificagio da producdo, os disturbios metabdlicos estio cada vez mais frequentes, € a
presenca destes distdrbios agrega custos & produgdo, além de comprometer a lactagdo atual destes animais. A
ocorréncia de tais distdrbios pode ser evitada, se durante o pré-parto forem adotados manejos nutricionais visando a
prevencao destas enfermidades. A hipocalcemia e a cetose estdo entre os distirbios metabdlicos de maior ocorréncia
em rebanhos de alta producgéo, devido ao intenso requerimento nutricional, oscilagBes hormonais e severo balanco
energetico negativo, portanto, é importante conhecer como estas enfermidades ocorrem, para que sejam adotados no
pré-parto medidas adequadas, como manejo alimentar, adequacdo da condicdo corporal e utilizacdo de dietas
anionicas, objetivando a prevencdo das mesmas.
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PREVENTIVE METHODS OF METABOLIC IMBALANCES IN BOVINE -
HYPOCALCEMIA AND KETOSIS: LITERATURE REVIEW

SUMMARY: With the intensification of productivity, metabolic disorders are increasingly frequent, and the
presence of these disorders adds to the production costs and compromise the current lactation these animals. The
occurrence of such disturbances can be avoided during the pre-calving nutritional management are adopted for the
prevention of these diseases. The hypocalcemia and ketosis are among the most frequent metabolic disorders in high
producing herds, due to the intense nutritional needs, hormonal fluctuations and severe negative energy balance, so it
is important to know how these diseases occur, to be adopted in the antepartum appropriate measures such as feed
management, adequacy of body condition and use of anionic diets, aiming at prevention.
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INTRODUCAO

Mudancas significativas tém sido verificadas nos ultimos anos no tocante a alimentacéo
dos ruminantes, com o intuito de incrementar melhoras sobre a sanidade e produtividade, porém,
juntamente com estas melhoras surgem desequilibrios metabolicos e digestivos, 0s quais estdo
ocorrendo com maior frequéncia (CHURCH, 1993; NAGARAJA; TITGEMEYER, 2007).
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O periodo de transicdo na vaca leiteira € caracterizado por mudancas metabdlicas, este se
inicia nas trés Gltimas semanas de gestacdo e se estende até a terceira semana de lactacéo
(TEDESCO et al., 2004). O periodo seco deve permitir a regeneracdo das células epiteliais
desgastadas, formacéo de colostro de qualidade e assegurar um bom desenvolvimento do feto,
bem como ajuste das reservas corporais. Além dos transtornos metabdélicos, ocorrem alteracdes
enddcrinas e imunologicas, assim como fatores relacionados ao estresse do ambiente em que as
vacas sdo submetidas entre o periodo seco e a lactagdo (NETO et al., 2011). Neste periodo as
demandas energéticas sdo maiores devido ao crescimento fetal e lactogénese (WHATHES et al.,
2007), podendo resultar em importantes perdas econémicas decorrente dos desequilibrios
nutricionais que afeta também o desempenho produtivo e reprodutivo dos animais (HAYIRLI et
al., 2002).

A ocorréncia de problemas metabdlicos em vacas agrega valores significativos ao
produtor, devido aos custos de tratamento, diminui¢do de producdo e fertilidade (KUNKEL,
2007). Além destes, existem custos com doencas correlacionados as patologias metabolicas.
Dentre estas doencas, destaca-se, a hipocalcemia clinica que aumenta o risco da vaca desenvolver
mamite (GOFF; HORST, 1997a), assim como cetose subclinica, a qual predispbe o
desenvolvimento de um deslocamento de abomaso (LE BLANC et al., 2005).

Devido a alta prevaléncia de distarbios metabdlicos na bovinocultura de leite e as percas
econdmicas que envolvem estas doencas, 0 presente trabalho propem uma revisao bibliogréfica
sobre Hipocalcemia e Cetose, focando principalmente na etiologia e métodos preventivos de tais

enfermidades.

HIPOCALCEMIA

A hipocalcemia é também conhecida como paresia do puerpério, febre do leite ou febre
vitular e manifesta-se geralmente nas primeiras 12 a 24 horas ap0s o parto (SANTQOS, 2006). Sua
ocorréncia é decorrente do aumento da exigéncia de calcio (Ca) por ocasido da sintese de
colostro, além da demanda para crescimento e mineralizagdo do tecido 6sseo fetal, aumentando a
necessidade do deslocamento de Ca da mée para o feto no pré-parto (RODRIGUES, 2004).

Segundo Santos (2006) a alta demanda de Ca nos dias que precedem o parto e as
primeiras semanas pos-parto causam diferentes graus de hipocalcemia, esse fato ocorre devido a
queda dos niveis sanguineos de Ca e Ca ionizado (Ca™"). Essa alteracdo nos niveis de Ca pode ou
ndo apresentar sintomatologia clinica, sendo que a hipocalcemia clinica ocorre em 3% a 15% das
vacas leiteiras anualmente, enquanto 50% das vacas desenvolvem hipocalcemia subclinica, sendo

esta a que causa maiores danos e prejuizos a bovinocultura de leite.
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Os animais que apresentam hipocalcemia subclinica consomem menores quantidades de
matéria seca (MS) (HORST et al., 1997) e ficam mais susceptiveis a desenvolverem sindrome da
vaca caida, retencdo de placenta, prolapso uterino, deslocamento de abomaso, baixo desempenho
reprodutivo e maior incidéncia de mamite (BEEDE, 1992; OETZEL, 1995).

De acordo com Gonzales e Silva (2006), o Ca sérico em bovinos € mantido entre 8,8 a
10,4 miligramas/decilitro (mg/dL) através da homeostase. Ja& Santos (2006) cita valores normais
de Caentre 8,5 a 11,5 mg/dL, e Ca™ entre 4,5 a 5,5 mg/dL, esse valor equivale a 6 gramas (g) de
Ca no organismo de uma vaca de 600 kilogramas (kg) (GOFF, 2000). As reservas e a
mobilizacdo de Ca prontamente disponivel estdo reduzidas ao final da gestacdo, dificultando a
manutencdo dos niveis normais no inicio da lactacdo (RADOSTITS, 2002).

De acordo com Santos (2006) ao final da gestacdo, uma vaca de 650 kg necessita de 20 g
de Ca absorvivel, sendo que no primeiro dia de lactacdo esse requerimento de Ca se eleva para 50
a 60 g. A concentracdo de Ca em um litro de leite é de 1,1 a 1,2 g, porém, no colostro esse valor é
de 2,0 a 2,3 g. Assim, € necessario de 7 a 10 vezes a quantidade de Ca sérica para repor o valor
necessario para a producgdo de 10 kg de colostro na primeira ordenha.

A deficiéncia na homeostase do Ca sanguineo esta relacionada com a sensitividade das
células ao Paratorménio (PTH). Vacas que ao final da gestacdo recebem dietas com Ca superior
aos requerimentos limitam a secrecdo de PTH e, no parto o mecanismo de reabsorcdo 6ssea e de
aumento da absorgéo intestinal de Ca estardo hipofuncionais (SANTOS, 2006).

Ao final da gestacdo, medidas adequadas no manejo e alteragcdes na dieta, podem reduzir
a niveis minimos a ocorréncia deste disturbio (LEAN; DEGARIS, 2009).

Homeostase do Célcio

Para a manutencdo dos niveis sanguineos de Ca, diferentes mecanismos podem ser
ativados frente a uma demanda mineral, objetivando manter sua concentragdo dentro dos niveis
ideais (DUKES, 1996). Os niveis normais de Ca no sangue dependem do consumo e absor¢édo
intestinal de Ca, da reabsorcdo do Ca do tecido 6sseo e do filtrado glomerular. Estes niveis sdo
controlados pelo PTH, pela Calcitonina e Vitamina D; (JONES et al., 2000; GONZALES;
SILVA, 2006; SANTOS, 2006).

O PTH é produzido nas glandulas paratiredides, ttm como 6rgdos alvo os rins e 0s
0ss0s, a agdo deste eleva os niveis de Ca e diminui o de fosforo (P) nos liquidos extracelulares.
Nos 0ssos ele inibe a sintese de colageno nos osteoblastos, aumenta a desmineralizacdo pelos
ostedcitos, aumenta a ostedlise pelos osteoclastos e aumenta a taxa de maturacdo celular das
células precursoras de osteoblastos e osteoclastos. Nos tubulos renais o PTH aumenta a adenosina
monofosfato ciclico favorecendo a reabsor¢éo de Ca e desfavorecendo a reabsorcéo de P. Quando
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o Ca'" estd aumentado a paratiredide, através do feedback negativo, diminui a secrecdo de PTH, e
quando esta baixo, ela aumenta a secrecdo (CUNNINGHAM, 1993).

A regulacdo da vitamina D3 se da por mecanismos que envolvem Ca, P e PTH. Com o
aumento do PTH, ha um aumento na formagdo renal de vitamina D3, que devera estimular a
absorcéo de Ca e P no intestino, nos 0ssos ela estimula a osteolise e nos rins atua diminuindo a
excrecdo renal do Ca e P (CUNNINGHAM, 1993).

A calcitonina € produzida pelas células C presentes na tiredide, paratiredide e timo. Com
acdo principalmente nos 0ssos, ela inibe a desmineralizacdo 0ssea, e sua agdo nos rins é diminuir
a reabsorcdo de Ca e P nos tabulos renais (CUNNINGHAM, 1993). Sua regulacdo é feita pelo
feedback positivo, assim, o aumento na concentracdo Ca’" estimula a sintese e liberacdo de
calcitonina (SANTOS, 2006).

Métodos Preventivos

As medidas preventivas tém por objetivo diminuir a intensidade e a duracdo da
hipocalcemia fisioldgica (TEIXEIRA et al., 2003). Esta consiste na aplicacdo de um bom manejo
nutricional no pré-parto, com dietas balanceadas e nutritivas (RODRIGUES, 2004).

A prevencdo da hipocalcemia baseia-se praticamente no uso de dietas deficientes em Ca,
que estimulara a secrecdao e atividade do PTH, e na manipulacdo do balanco catio-aniénico
(BCA) da dieta, influenciando a atividade do PTH e, portanto, 0 mecanismo de absorcéo ativa de
Ca. A utilizagdo do BCA no pré-parto pode influenciar a incidéncia de hipocalcemia, dietas altas
em cations, especialmente Na e K, tendem a induzir este disturbio metabdlico, e altos niveis de
anions, principalmente Cl e S, podem prevenir a doenca (SANTOS, 2006).

Segundo Obaa (2011) a concentracdo elevada de calcio na dieta ndo € a principal causa
para a ocorréncia da hipocalcemia no parto, mas sim a elevada diferenca entre cations e anions na

dieta.

Dietas com baixa concentracao de calcio

Utilizando-se dietas com baixas concentragfes de Ca no periodo pré-parto, a niveis
menores de 20g/dia de Ca absorvivel (SANTOS, 2006; THILSING-HANSEN et al., 2002;
OBAA et al., 2011), ou abaixo de 30 g/dia (GOFF, 2000) diminui-se a ocorréncia de
hipocalcemia.

O NRC (2001) recomenda o fornecimento de baixos niveis de Ca no pré-parto, com
menos de 15 g de Ca/vaca/dia, visando estimular os mecanismos que atuam na liberacdo do Ca

dos 0ssos para 0 sangue e manter seus niveis proximos a normalidade em periodos de grande

Nucleus Animalium, v.6, n.1, maio 2014



11

exigéncia, através da reducdo da calcitonina e do aumento do PTH e colecalciferol (vitamina D
ndo ativa).

Dietas com baixas quantidades de Ca e P durante o periodo pré-parto, elevam as
concentragfes sanguineas de Vitamina D3 e PTH. Com isso o nivel sanguineo deste horménio
estara alto quando a demanda de Ca aumentar, alterando os mecanismos de reabsorcao 0ssea por
ativacdo dos osteoclastos (CAVALIERI; SANTOS, 2000).

Horst et al. (1997) recomenda dietas para vacas no pré-parto com 15-20 g de Ca por dia,
alimentadas durante os Ultimos 14 dias de gestacdo, seguida de dieta pds-parto com alta inclusdo
de Ca. Com esta alimentacdo os osteoclastos sdo ativados e estes estimulam a reabsorcao 0ssea e
a retencdo de Ca nos tdbulos renais. Santos (2006) relatou que além da reabsorcdo Ossea, a
absorcdo intestinal de Ca também ¢é ativada através da sintese da vitamina D, que é estimulada
pelo PTH.

Embora esta seja uma maneira eficaz de reduzir a ocorréncia do distarbio clinico, muitas
vezes nao se consegue sucesso total com esta pratica, pois a incidéncia do fenémeno subclinico
continua a afetar negativamente o rebanho. Estudos tém demonstrado que o principal fator que
afeta os niveis séricos de Ca e a capacidade do organismo de se ajustar a sua demanda é o BCA
da vaca nesse periodo, o qual é pouco influenciado pelos niveis de Ca na dieta (GOFF; HORST,
1997a).

Dietas anionicas

Os eletrolitos da dieta sdo classificados como anions ou cations. Os anions possuem
carga negativa, sendo o cloro (CI), enxofre (S) e P os mais importantes. J& os cations apresentam
carga positiva e 0s mais importantes sdo o soédio (Na), potassio (K), Ca, magnésio (Mg). O Na, K
e Cl, sao denominados como “ions fortes” (CAVALIERI; SANTOS, 2000). Além destes, Santos
(2006) classifica também o S como “ion forte”. Eles recebem essa denominagdo pelo fato de
possuirem uma maior taxa de absor¢do no trato digestdrio e maior concentragdo de cargas
miliequivalentes (mEQ).

O uso de sais anionicos ou a manipulacdo do BCA da dieta tem sido utilizado como
método efetivo na manutencéo dos niveis de Ca, prevenindo a hipocalcemia. O BCA é a relacéo
entre a concentragcdo, em mEg, de cations e anions nos fluidos corporais e devem se equalizar.
Assim o influxo de ions corporais altera o balanco &cido-basico do organismo, e quando a
quantidade de anions é maior que a de cations, o animal entra em acidose metabdlica (SANTOS,
2006; HORST et al., 1997).

O corpo animal tem que manter sua neutralidade elétrica, tendo sempre equilibrio entre

cations H*, K*, Na* e anions CI', SO4 ~ e HCO3". Ao se fornecer uma dieta anidnica para vacas
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leiteiras no final da gestacdo, ocorre um aumento das concentragdes intestinais de ClI" e SO, .
Estes anions em maiores quantidades devem ser equilibrados com os cations presentes no corpo
do animal e aqueles que estéo sendo absorvidos, aumentam-se a excre¢do de HCO3™ da circulacéo
para o lumen intestinal, com isso ocorre uma leve queda no pH sanguineo (CAVALIERI,
SANTOS, 2000).

A acidose metabdlica altera a responsividade dos tecidos ao PTH, reduzindo a
refratividade do tecido dsseo e dos rins a este hormonio, resultando no aumento da taxa de
reabsorcdo osteoclastica de Ca do tecido 6sseo e aumento nos niveis séricos de vitamina D3
(SANTOS, 2006; HORST et al., 1997).

Cavalieri e Santos (2000) consideram uma dieta anidnica quando a diferenca cation-
anion calculada pela equacéo [(Na + K) — (CI + S)] fica entre -10 e - 20 mEq/100g de MS. Neste
nivel, provavelmente havera acidose e redugdo na ocorréncia de distirbios metabolicos. J& Santos
(2006) sugere dietas com BCA de — 50 a — 100 mEg/kg de MS para se ter melhor resposta no
metabolismo de Ca e na prevencdo de hipocalcemia. Para Davidson et al. (1995) e Moore et al.
(2000), o valor do BCA da dieta deve ficar entre -100 e -150 mEq/kg de MS para a manutencao
da concentragdo plasmatica de Ca dentro dos limites normais.

As concentracdes de Ca na dieta devem ser mais altas em animais que recebem uma
alimentacdo com diferenca cation-anion da dieta (DCAD) negativa, devido ao fato destas dietas
causarem um aumento na excrecdo urinaria de Ca, e na reabsorcao éssea. Vacas alimentadas com
DCAD negativas tendo uma concentracdo de Ca na dieta de 9,9 ou 15 g/kg de MS ingerida, sdo
ambas efetivas na prevencdo da hipocalcemia, o que indica que pode ndo haver beneficios em
alimentar vacas com concentracdes de célcio superiores a 10 g/kg de MS, se a DCAD for
negativa (OBAA et al., 2011).

Para formulagfes de dietas com sais anidnicos num primeiro momento é necessaria a
escolha de alimentos com baixos teores de Na e K (SANTOS, 2006). Segundo Goff e Horst
(1997a) e Mulligan et al. (2006) a percentagem de K na dieta é mais importante do que a de Ca
na prevencédo da hipocalcemia. Segundo Rérat et al. (2009) existe um aumento na ingestdo de MS
e um efeito positivo no balanco de Ca e P em vacas de leite submetidas a uma alimentacdo no
periodo pré-parto a base de forragem com baixas concentracbes de K. Ramos-Nieves et al.
(2009) relatam que vacas alimentadas com dietas aniénicas no pré-parto tem um aumento
moderado na concentragdo de Ca e Ca*™ durante as primeiras 24 horas pos-parto.

Quando se utiliza ingredientes com teores baixos de Na e K, reduz-se a quantidade de
sais anionicos necessarios para alterar a BCA da dieta para valores negativos, diminuindo assim
riscos de alterar consumo de MS devido a palatabilidade (SANTQOS, 2006). De maneira geral,
silagem de milho, fenos de gramineas e graos possuem valores de DCAD mais baixos, enquanto
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pastagens diretas, silagens de pasto e fenos de leguminosas tém DCAD positiva (CORBELLINI,
1998).

Apesar de fosfatos serem anions e reduzirem o BCA, a ingestdo deste ion na dieta deve
ser limitada em 40 a 50 g/dia pelo fato dele inibir a sintese de Vitamina D3 pelos rins e poder
causar hipocalcemia (GOFF, 2000; SANTQOS, 2006).

Os resultados da adicao de sais anidnicos a dieta de vacas secas sao observados em um
curto espaco de tempo. Apds 1 a 2 dias de inclusdo na dieta, os sais anidnicos ja irdo reduzir o pH
urinario e promover uma pequena acidose metabolica. E indicado que dietas acidogénicas sejam
fornecidas por pelo menos uma a duas semanas antes do parto para que se obtenham melhores
resultados (BEEDE, 1992; SANTOS, 2006).

CETOSE

A cetose € uma doenca metabdlica ocasionada pela queda na concentracdo de glicose e
aumento excessivo de corpos cetdnicos. E considerada o principal transtorno metabdlico de vacas
leiteiras de alta e média producdo no inicio da lactacéo e tem sido associada com diminuicdo da
producdo, deficiéncia no desempenho reprodutivo e baixa imunidade (GRUMEER, 2008; BOBE
et al., 2004).

Ocorre no inicio da lactacdo, geralmente entre os dias 8 e 60 do p6s-parto, periodo em
que o animal enfrenta um BEN (GONZALEZ; CAMPOS, 2003; DRACKLEY et al., 1992;
GRUMMER, 1993), devido a alta demanda de energia e proteina para suprir as necessidades de
manutencdo e lactacdo, as quais ndo podem ser compensadas pela alimentacdo (JUCHEM et al.,
2004; VAN KNEGSEL et al., 2007).

H& uma queda no consumo de alimento na ultima semana de gestacdo, permanecendo
assim durante as primeiras cinco semanas da lactagcdo (GOFF; HORST, 1997b). Nesta fase ocorre
mobilizacdo das reservas de gordura e aminoacidos para serem utilizados como fonte de energia
através da lipolise e protedlise (GOFF; HORST, 1997b; JUCHEM et al., 2004,
RUKKWAMSUK et al., 2005).

A cetose caracteriza-se pelo aumento na concentracdo de corpos cetdnicos [acetoacetato
(AcAc), B-hidroxibutirato (BHB) e acetona], aumentando a concentracdo e excrecdo destes nos
fluidos corporais, evidenciando um quadro de cetonemia, cetoniria e cetolactia, estd associada
com o aumento dos acidos graxos nao esterificados (AGNE) e esgotamento do glicogénio
hepatico e hipoglicemia (GONZALEZ; SILVA, 2006; BRUSS, 2008; NIELSEN e
INGVARTSEN, 2004).
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O quadro clinico € evidenciado por hipofagia, queda na producéo de leite, perda de peso
e de escore de condicdo corporal (ECC), letargia, hiperexcitabilidade, hipercetonemia,
hipoglicemia, hipoinsulinemia, altos niveis circulares de AGNE, aumento na concentracéo
hepética de triglicerideos, e baixo teor de glicogénio no interior dos hepatocitos (FONSECA et
al., 2003; BRUSS, 2008). Na cetose subclinica sdo identificados cetondria, cetonemia e
cetolactia, sem sinais clinicos evidentes (IWERSEN et al., 2009), estando presente queda na

producéo de leite e baixos niveis de glicose (FONSECA et al., 2003).

Metabolismo Lipidico

O tecido adiposo representa uma reserva corporal de energia, que consiste em células
preenchidas com triglicerideos, conhecidas como adip6citos. No interior destes, os triglicerideos
sdo continuamente quebrados e ressintetizados, resultando na libertacdo dos AGNE. Este
processo € conhecido por lipdlise e a sintese dos triglicerideos é conhecida como lipogénese
(KANEKO et al., 1997; HERDT, 2000).

Guard (2000) cita que animais em boas condi¢des de salde utilizam suas reservas
corporais para obtencdo de energia, contudo, hd um limite para a quantidade de &cidos graxos que
podem ser manipulados pelo organismo e utilizados pelo figado. Segundo Grummer (1993)
qguando se atinge esse limite, os AGNE captados pelo figado sdo oxidados ou esterificados em
triglicerideos e incorporados em lipoproteina de muito baixa densidade (LMBD) ou acumulados
no tecido hepético.

Nos ruminantes, o tecido hepatico possui baixa capacidade de exportar triacilglicerol na
forma de LMBD, assim, os acidos graxos sdo reesterificados e depositados na forma de
triacilglicerol no figado até que sejam eliminados, via oxidacdo completa ou cetogénese e uma
pequena parte na forma de LMBD (SANTQOS, 2006).

Na caréncia de glicose, 0s acidos graxos também ndo sdo completamente oxidados,
fazendo com que haja a formagdo de corpos cetbnicos, 0s quais acabam se acumulando na
circulagdo sanguinea (CHURCH,1993). O AcAc é o corpo cetonico inicialmente produzido
durante a cetogénese hepatica, este é espontaneamente descarboxilado em acetona e eliminada
durante a eructacdo em ruminantes. A eliminacdo desta confere odor caracteristico na expiracéo,

com cheiro adocicado de acetona na cetose clinica (SANTQOS, 2006).

Métodos Preventivos
O controle da cetose clinica esta integralmente relacionado com a nutricdo adequada da

vaca durante o periodo seco e em lactacdo. Este engloba detalhes como consumo de matéria seca,
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digestibilidade da fibra, distribuicdo granulométrica, densidade de energia, teor de proteina,
sistemas de alimentacdo e tamanho do ramen (RADOSTITS et al., 2000).

As vacas ndo devem ser subalimentadas, nem ser gordas na época do parto. Uma
frequéncia de alimentagdo extremamente baixa e a alimentacdo dos concentrados separada da
forragem ao invés de uma racdo completa pode levar a um aumento das taxas de cetose
(MULLIGAN et al., 2006).

Escore de condicéo corporal

A prevencdo da cetose requer manejo da condicdo corporal ao final da gestacdo, pois,
animais obesos antes do parto tem um consumo de MS menor que animais com ECC adequado.
O tecido adiposo afeta as concentracfes de leptina que ird inibir o neuropeptideo Y, este estimula
0 apetite por seu efeito nos centros da saciedade do sistema nervoso central. Deste modo, animais
obesos podem ter concentracdes mais altas de leptina ao final da gestacdo, inibindo indiretamente
0 apetite (SANTOS, 2006).

Corassin et al. (2011) relata que os animais super condicionados com ECC > 4,0 (escala
de 1 a 5) sdo mais susceptiveis ao BEN apds o parto devido a menor ingestdo de MS, quando
comparados a vacas com ECC entre 3,0 e 3,5, o qual é considerado adequado. Assim como
guanto mais intenso for o BEN, maior serd a mobilizacdo de reservas lipidicas, proporcionando
maior chance da ocorréncia de cetose.

Os animais com maiores quantidades de gordura corpérea sdao predispostos a apresentar
resisténcia a insulina, ocorrendo um aumento na mobilizacdo de gordura e na quantidade de
acidos graxos livres no sangue. A maior concentracdo destes acidos graxos no sangue inibe o
consumo de MS pelos ruminantes (SANTOS, 2006).

Manejo alimentar

Logo apds o parto a ingestdo de MS aumenta dia apés dia até chegar ao ponto maximo
por volta da 10* a 12% semana de lactacéo, enquanto o pico de producdo de leite ocorre por volta
de 4 a 6 semanas pos-parto. Esta diferenca na curva de producdo de leite e ingestdo de MS faz
com que o animal enfrente, durante um periodo de +60 dias, um desequilibro nutricional
negativo, devido & mobilizacdo de reserva corporal acumulada no final da lactacdo ou periodo
seco (MATOS, 1995)

Vacas que recebem alimentacdo com excessiva densidade energética durante o periodo
seco prolongado podem aumentar a predisposicdo ao desenvolvimento de cetose. Assim como 0S
animais que recebem dietas com baixas quantidades de energia nas Gltimas semanas pré-parto,

comprometem ainda mais a ingestdo de energia ja afetada pela queda natural do consumo de
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alimento que ocorre nos ultimos dias de gestacdo e, acentuando o BEN. Portanto, animais sujeitos
a restricdo alimentar moderada por varias semanas antes do parto, apesar de apresentarem
concentragfes mais altas de acidos graxos livres, tém menores concentragdes hepaticas de
triglicerideos e lipideos totais. (SANTQOS, 2006).

Santos (2006) descreve também que dietas com baixas concentracGes de fibra em
detergente neutro (FDN) (< 35%) aumentam o consumo de MS pré-parto, porém, resulta em
maior decréscimo de consumo na uUltima semana de gestacdo. Ja dietas com alta FDN (38% a
45%) ao final da gestacdo reduzem o consumo de MS no final da gestacdo, mas também
minimizam a queda de ingestdo de alimento na Ultima semana de gestacdo. Dietas pré-parto
devem ser formuladas para que vacas consumam 0S nutrientes necessarios para a sua
manutencdo, crescimento fetal e sintese de colostro. Assim, dietas com nivel moderado de FDN
(35% a 38%) asseguram uma densidade energética adequada, e a0 mesmo tempo evitam quedas

abruptas em ingestao de MS.

lonoforos

Os ionoforos séo aditivos alimentares utilizados para incrementar a eficiéncia digestivel
em nivel de rimem, através de mudancas na fermentacdo, metabolismo, velocidade de passagem
e populacdo bacteriana (BORGES, 2003).

Eles alteram a flora bacteriana do ramen, levando a uma diminuicdo das bactérias gram-
positivas, protozoarios e fungos, além do aumento de bactérias gram-negativas. O efeito destas
mudancas na flora bacteriana € o aumento da producdo de propionato e diminui¢do na producao
de acetato e butirato proporcionando mais precursores glucogénicos (PETERSSON-WOLFE et
al., 2007; MARKANTONATOS et al., 2009).

A monensina sodica é a mais conhecida dos ionoforos, ela reduz a metanogénese
ruminal, por divergir ions C e H+ para outros produtos finais que ndo o metano. Esse
redirecionamento leva a maior producdo de propionato no rimen, o que aumenta a densidade
energética da dieta em 3 a 4% e melhora a contribuicdo de glicose para o animal e resultam em
reducdo da cetogénese em vacas leiteiras no inicio da lactagdo. Vacas que recebem 15 a 30 mg de
monensina por kg de dieta durante o final da gestacdo e inicio da lactacdo, possuem reducgédo na

incidéncia de cetose subclinica e clinica (SANTOS, 2006).

Propilenoglicol

O propilenoglicol alivia o0 BEN via ingestao for¢ada ou misturado na racdo (STUDER et
al., 1993). Além disso, previne a ocorréncia de cetose devido as propriedades gliconeogénicas
que modificam o metabolismo em vacas leiteiras (NIELSEN; INGVARTSEN, 2004; MIKULA
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et al., 2008). A utilizacdo do propilenoglicol reduz as concentracfes plasmaticas de BHB, acidos
graxos livres, uréia e aumentando as concentracdes plasmaticas de glicose e insulina
(GRUMMER et al., 1994; FORMIGONI et al., 1996).

De acordo com Santos (2006) quando incorporado na dieta, o propilenoglicol, pode
reduzir o consumo de MS pelos animais, portanto, para que o seu uso seja efetivo, é necessario

que seja fornecido por via oral, em gquantidade de 300 a 500 g em uma dose Unica diéria.

Niacina

A niacina atua no metabolismo de carboidratos, lipideos, proteina, formacdo de ATP e
regulacdo enzimatica, desta forma a utilizacdo de niacina na dieta pode prevenir a cetose,
diminuindo a formacdo de &cidos graxos ndo esterificados, mantendo o nivel de glicose no
sangue e o consumo de MS (HUTJENS, 1992).

Durante a fermentagcdo ruminal, os microrganismos sintetizam niacina e o0 aminoacido
triptofano pode ser utilizado como precursor da sintese de niacina em células animais. Quando
utilizada como aditivo alimentar, a sua funcéo é a de reduzir a mobilizacdo de gordura corporal
durante o final da gestacéo e inicio da lactagdo. (SANTOS, 2006)

A niacina tem um efeito antilipolitico e induz aumento da glucose e insulina no sangue,
esta deve ser fornecida a partir das duas semanas que antecedem o parto até a décima segunda
semana apos este (; RADOSTITS et al., 2000; HAYIRLI, 2006; GRUMMER, 2008), na
quantidade de 6 a 12 g/dia (SANTQOS, 2006).

CONCLUSAO

Com a intensificagdo da producdo, a ocorréncia de distdrbios metabolicos s6 tende a
aumentar, por isso, é de grande relevancia o conhecimento e a utilizagdo de métodos preventivos
para que estes possam ser evitados, bem como diminuir custos com tratamento e garantir
sanidade, desempenho produtivo e reprodutivo dos animais. Durante o periodo de transicdo, €
importante a realizacdo de um manejo alimentar adequado aos animais, objetivando amenizar o
balango energético negativo, além da adequacdo do escorre de condicdo corporal, prevenindo
assim a cetose. E relevante também a utilizacio de dietas anidnicas para prevenir desequilibrios

metabolicos como a hipocalcemia.
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