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RESUMO

No ambito da conclusdo do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria, realizei um
estagio de dezasseis semanas, na area de clinica e cirurgia de animais de produ¢éo, sendo que
oito delas foram passadas na Cooperativa Agricola de Vila do Conde e as restantes oito na clinica
CapVéto na regido de Limousin, em Franca.

O meu principal objectivo para o estagio foi aprofundar e consolidar os conhecimentos
adquiridos durante os cinco anos de curso pela aproximacdo intensiva as préticas clinicas e
cirurgicas em diferentes contextos e realidades de campo, o0 que me levou a optar por dividi-lo
entre Portugal e Franca.

Este modelo de estagio proporcionou-me a oportunidade de acompanhar veterinarios
muito experientes e de participar em diferentes atividades nas areas da medicina, da clinica e da
cirurgia de animais de producéo, em diferentes contextos.

Foi no decurso do estagio, realizado na Cooperativa Agricola de Vila do Conde entre 5 de
Janeiro a 27 de Fevereiro, que surgiu a ideia para o tema da presente tese — DistUrbios do
Metabolismo Energético em Vacas de Alta Produc¢édo. A oportunidade de experimentar a utilidade
dos bolus Bolifast Physio, um suplemento alimentar cujos componentes principais sdo a colina e
metionina, foi a motivacao para este trabalho.

Procedi entdo a uma ampla e intensa revisado bibliografica da cetose - relacionada com o
metabolismo de adaptagdo ao balanco energético negativo — e elaborei o trabalho préatico que
visa verificar o efeito dos bolus de colina e metionina, protegidas da degradag&o ruminal, como

tratamento desta patologia, as quais sdo explanadas no presente relatorio.
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DESCRICAO DAS ATIVIDADES

Durante a parte do estagio realizada na Cooperativa Agricola de Vila do Conde tive a
oportunidade de participar no dia-a-dia da Dr. Joana Correia e do Dr. Anténio Ventura. Nas
primeiras quatro semanas, acompanhei o Dr. Ventura, nas brigadas de Sanidade Oficial da OPP
(Organizacdo de Produtores Pecuarios), na préatica de clinica ambulatéria e no controlo
reprodutivo dos efetivos, e nas restantes quatro semanas acompanhei a Dr. Joana com quem,
para além da clinica ambulatéria e controlo reprodutivo, pude participar nas atividades relativas
ao programa de controlo da qualidade do leite, tendo tido a oportunidade de realizar os
procedimentos inerentes ao programa, desde a recolha das amostras e 0 seu processamento,
até a identificacdo dos agentes patogénicos e o maneio terapéutico mais indicado para cada

caso de mamite.

A Clinica Veterinaria CapVéto, sendo uma clinica mista, com servicos para animais de
companhia e espécies pecuarias, proporcionou-me um amplo contacto com praticas clinicas e
cirurgicas e também uma viséo diferente da metodologia e organiza¢do. Durante o estagio nesta
clinica estive integrada nas atividades relativas aos animais de produc¢éo, sobretudo bovinos e
ovinos para carne sendo 0s animais de pequeno porte como vitelos, ovelhas e cordeiros
transportados para a clinica para observacao, diagnostico e intervencéo, e os de grande porte
examinados e intervencionados em regime ambulatério. Durante as 8 semanas de estagio

acompanhei 5 veterinarios nas suas atividades, essencialmente de pratica clinica e cirurgica.

Nas tabelas 1, 2 e 3, do Anexo lll, apresento a casuistica representativa das atividades em

gue participei durante as 16 semanas de estagio.
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1 Metabolismo energético das vacas leiteiras em balanco energético negativo

1.1 Balanc¢o energético negativo

O balanco energético negativo (NEB) € universal entre as vacas leiteiras nas primeiras
semanas de lactacdo porque as alteracdes metabdlicas e enddcrinas que estes animais
experimentam, durante o periodo de transicdo, sdo enormes. Indiscutivelmente, no inicio da
producdo de leite, os maiores desafios sdo 0 aumento da necessidade de calcio e de glucose.
Estima-se que as necessidades de glucose e energia metabolizavel aumentam duas a trés vezes
desde trés semanas antes até trés semanas apos o parto (Herdt & Gerloff 2009; Drackley et al.,
2001).

Nas ultimas trés semanas antes do parto, quando o requerimento de nutrientes do feto
atinge um nivel maximo, a ingestao de matéria seca (DMI), pela vaca, diminui progressivamente.
Esta diminuicdo ocorre devido a alterac6es hormonais e diminuicdo da capacidade do rumen.
Contudo ha uma compensagéo associada ao aumento da sintese de glicogénio no figado e no
musculo, bem como ao aumento do uso da glucose para sintese de NADPHz2 e glicerol para a
lipogénese. Consequentemente, durante o periodo seco, as vacas conseguem aumentar o

glicogénio no figado e a condicao corporal (Drackley et al., 2001).

Jé nas trés semanas apos o parto, a DMI é insuficiente para suportar a producao de leite
e respectivo gasto energético (McCarthy et al., 2015). Como se pode verificar na fig. 1, nesta
fase, existe uma discrepancia de cerca de 500g/d, entre as necessidades de glucose e o que é
ingerido. Desta forma, o figado deve adaptar-se, rapidamente, quer para fornecer a quantidade
de glucose necesséria para a intensa producao de leite, quer para processar o fluxo de acidos
gordos ndo-esterificados (AGNE), provenientes da excessiva mobilizacdo de gordura. Por isso,
o figado desempenha um papel muito importante no metabolismo e gere o fluxo de nutrientes

que participam na gestacéo e lactacdo (Drackley et al., 2001).

1.2 Alimentagao e digestdo de hidratos de carbono

A alimentagdo dos ruminantes consiste em compostos organicos como hidratos de
carbono (HC), proteinas, lipidos, acidos nucleicos, acidos orgéanicos, vitaminas e compostos
inorganicos que séo os minerais. Os hidratos de carbono séo a principal fonte de energia durante
os periodos de NEB, no entanto, a sua digestdo ndo € realizada por enzimas digestivas, como
nos animais monogastricos. Pelo contrério, ocorre fermentacéo microbiana destes HC, no rimen,
formando-se os &cidos gordos volateis (AGV), representados pelos &cidos acético, butirico e
propioénico, que sdo depois absorvidos e sdo considerados a maior fonte nutricional dos
ruminantes (McDonald et al., 2011; Kaneko et al., 2008; Andrews et al., 2004).



O é&cido butirico seré transformado em B-hidroxibutirato (BHB) e acetoacetato (AcAc) pela
mucosa intestinal, o acido acético - que néo sofre transformacédo ao nivel da parede ruminal —
serve como fonte de energia para o organismo e promove a produc¢ao da matéria gorda do leite.
O 4&cido propionico sera metabolizado no figado e dara lugar a neoglucogénese, sendo
considerado o maior precursor da glucose. O acido lactico - também ele um precursor da glucose
- € sintetizado a partir da transformacéo do acido propiénico, pela mucosa intestinal e pode
também ser produzido nos musculos (Kaneko et al., 2008; Drackley et al., 2001; Andrews et al.,
2004).

1.3 Sintese de energia durante os periodos de NEB

1.3.1 Neoglucogénese

Uma vez que ocorre fermentagdo dos HC e a capacidade de armazenamento esta
diminuida, a absorgéo intestinal destes nutrientes é limitada e pouco contribui para a homeostase
das vacas em lactacdo. Assim, apesar de serem ingeridos, ndo reinem a energia necessaria ao
animal e devem ser sintetizados a partir de fontes alternativas de energia como lactato, glicerol,
amino&cidos glucogénicos e, principalmente, propionato. Devo enfatizar, que a assimilacao
limitada de HC tem um significado mais importante em animais que estdo no inicio da lactacéo
ja que assumem um papel de destaque no que toca a alimentacao destes animais e promovem
a sintese de lactose (McDonald et al., 2011; Kaneko et al., 2008; Andrews et al., 2004).

O principal processo, pelo qual as necessidades energéticas durante a lactacdo séo
satisfeitas, nos ruminantes é a neoglucogénese. Este € um mecanismo continuo, que visa a
producdo de glucose e ocorre, principalmente, no figado, mas também nos rins. A molécula
central € o acido oxaloacético (AOA), intermediario metabdlico do ciclo de krebs e precursor da
glucose. Esta molécula, deriva de varios compostos, que contribuem para a neoglucogénese:
acido propiénico, o substrato mais importante que é produzido pela fermentagdo ruminal;
aminoacidos, excepto leucina e lisina que sdo cetogénicas; acido lactico e apenas pequenas
quantidades de glicerol (Smith 2008; McDonald et al., 2011; Andrews et al., 2004; Drackley et al.,
2001).

Como demonstrado na fig. 2, a partir dos variados substratos, decorrem diversos eventos

bioquimicos, sequenciais, que resultam na formagéo de glucose-6-fosfato e, por fim, de glucose.

1.3.2 Metabolismo lipidico

O tecido adiposo é uma fonte de energia importante para o animal e € formado por células
que contém triglicerideos. No inicio da lactacéo, as vacas produtoras de leite experimentam um

aumento da mobilizacdo das reservas lipidicas para suportar a produgéo de leite, 0 seu teor
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lipidico e o NEB (Santos & Lima, 2007). Para tal, os triglicerideos séo libertados pelo tecido
adiposo na circulacdo sanguinea na forma de &cidos gordos néo esterificados (AGNE) e glicerol.
Os AGNE libertados podem ser utlizados como fonte energética em varios tecidos,
nomeadamente na glandula mamaéaria, figado, baco e musculo (Kaneko et al., 2008; Herdt &
Gerloff 2009).

No figado, os AGNE podem ser re-esterificados para a producéo de triglicerideos ou
podem ser metabolizados em corpos cetdnicos. Os triglicerideos esterificados permanecem no
figado até serem oxidados e secretados, contudo, a secrecdo € um processo que requer o
transporte para os tecidos periféricos pelas VLDL (very low density lipoprotein). Estes VLDL sdo
uma associacdo de colesterol, triglicerideos, fosfolipidos, apolipoproteinas produzidas pelo
figado (apolipoproteina B-100, apolipoprotéina A-1) e proteina microssomal de transferéncia de
triglicerideos (MTTP). Uma vez incorporados nos VLDL e segregados no sangue, 0s
triglicerideos podem ser usados em varios tecidos como energia ou transportados para a
glandula mamaria para a sintese de gordura do leite (Herdt & Gerloff 2009; Kaneko et al., 2008;
McArt et al., 2013; Goselink et al., 2013).

Contudo, a sintese e secre¢do das VLDL é limitada e relativamente baixa, no caso dos
ruminantes (quer por causa do consumo excessivo de AGNE, quer por causa do défice de
producdo das VLDL), o que contribui para o armazenamento excessivo de triglicerideos nos
hepatdcitos, cujo funcionamento se altera. Falamos, entdo, de lipidose hepética, consequéncia
da alteracdo da neoglucogénese. Varios estudos demonstram que 50 a 60% das vacas em
transicdo experienciam moderada a severa lipidose hepatica (Cooke et al., 2007; Goselink et al.,
2013; Drackey et al., 2001).

1.3.3 Cetogénese

A formacao dos corpos cetdnicos ocorre no figado e no rim a partir de acetil-coA, resultante
da B-oxidacdo dos AGNE, mas também pode ocorrer no epitélio ruminal a partir do 4cido acético
e, sobretudo, do acido butirico no decurso da sua absorgdo. Apos a formacao da acetil-coA ela
€ internalizada no interior das mitocéndrias e pode ser (1) consumida no ciclo de krebs, depois
de se ligar a um &cido oxaloacetato, ou (2) transformada em corpos ceténicos libertados na
corrente sanguinea. A passagem pela parede mitocondrial esta dependente da atividade de uma
enzima, a Carnitina Palmitoil Transferase ou CPT1. A sua atividade é também regulada pelo
malonil-coA, molécula da transformacdo do citrato, em condicbes onde muita glucose esta
disponivel. Assim, em caso de NEB (pouca glucose mobilizavel) pouco citrato é produzido,

portanto, pouco malonil coA é produzido, isto resulta numa ativacdo da CPT1, a passagem dos



AGNE para a mitocéndria e a producao de corpos cetdnicos (Smith 2008; Drackey et al., 2001;
Kaneko et al., 2008).

Estes corpos cetdnicos representados pela acetona, aceto-acetato e B-hidroxibutirato podem
ser utilizados, na quase totalidade dos tecidos, como substrato energético e o aumento da
cetogénese é uma estratégia utilizada no periodo de transicao para compensar a diminuicdo da
ingestado alimentar de precursores da glucose (Drackley et al., 2001).

1.4 Regulagcédo hormonal

As hormonas sdo fundamentais na regulacdo do metabolismo energético da vaca leiteira e
na adaptacdo ao NEB. Estes mediadores enddcrinos atuam principalmente no metabolismo
lipidico ao inibir ou ativar a lipdlise e a lipogenése. O principio geral da adaptagéo do metabolismo
ao NEB ndo é alterado pelas influéncias endécrinas, no entanto é regulado por elas (Kaneko et
al., 2008).

s

A insulina é a hormona metabdlica fulcral durante o periodo de NEB, quando ha
hipoinsulinémia - devido a uma série de alteragbes que ocorrem na altura do parto em prol da
producdo de leite. Como consequéncia, diminui a secre¢cao de insulina e, desta forma, ha
reducdo da captacéo de glucose pelos tecidos periféricos (adiposo e muasculo), para facilitar a
assimilacéo da glucose pela glandula mamaria, ja que este ndo é um tecido responsivo a insulina.
Para além disso, a insulina tem também efeitos no metabolismo lipidico, homeadamente no
tecido adiposo onde a insulina estimula a lipogénese e inibe a lipélise, o que resulta na diminuicédo
da concentracao sanguinea de AGNE. No figado, inibe a atividade do CPT1, diminuindo assim
o transporte de AGNE para o interior da mitocéndria, evitando a cetogénese. Além do mais, a
insulina aumenta a esterificacdo de AGNE, o que resulta no aumento da sintese de triglicerideos
(Kaneko et al., 2008; Butler et al., 2003; Drackley et al., 2001).

O glucagon tem uma acéo inversa a da insulina, contudo é tdo importante como ela na
adaptacdo ao NEB. O glucagon actua essencialmente no figado, onde estimula a lipolise e a
neoglucogénese. Para além disso ele promove a ativacdo da CPT1, consequentemente a
entrada de AGNE na mitocondria e a sintese de corpos cetdnicos (Kaneko et al., 2008; Drackley
et al., 2001).

Existem outras hormonas com um papel importante no controlo do metabolismo do tecido
adiposo. Os mediadores da familia das catecolaminas - adrenalina e noradrenalina — que sao
potentes promotores da lipdlise. A noradrenalina é secretada pelo sistema simpatico, ao nivel
das terminacdes nervosas na célula adiposa, e provoca uma descarga significativa de AGNE na
circulagcdo sanguinea. A adrenalina é secretada pela glandula adrenal e tem os mesmos efeitos
gue a noradrenalina, € libertada em caso de stress e é responsavel por uma libertagcdo massiva

4



de AGNE no sangue. O controlo da atividade do sistema simpético é realizado nos centros
cerebrais sensiveis ao balanco energético (Kaneko et al., 2008; Drackley 1999; Smith 2008).

A hormona do crescimento (GH) também intervém na regulacdo do metabolismo e é
secretada quando h& hipoglicémia, por isso, a sua secrecao plasmética € naturalmente alta no
inicio da lactacao. A GH favorece a mobilizagcdo de AGNE, como consequéncia da diminuigdo
da lipogénese. Outras hormonas tais como leptina, o cortisol e as hormonas da tir6ide também
influenciam e orientam o metabolismo em situa¢g6es de NEB, porém, a acao destas hormonas
nao é tao significativa como das hormonas anteriormente citadas (Drackley 1999; Kaneko et al.,
2008; Smith 2008)

1.5 Inter-relacBes metabodlicas das fontes energéticas na adaptacdo ao NEB

O grande desafio na compreensdo do metabolismo das vacas leiteiras, na fase de
transicdo, é a integracao da informacgédo das interac6es especificas entre a fonte de energia e a
sua utilizacao nos érgaos e tecidos. Esta informacao baseia-se na disponibilidade de glucose,
AGNE e corpos cetonicos (Herdt 2000).

Quando a glicémia se eleva, a lipogénese é favorecida, o que resulta na supressao da
libertacdo de AGNE pelo tecido adiposo e na diminuicdo da concentracdo destes no sangue. A
insulina é a hormona reguladora, evidenciando a influéncia direta da glucose. Ou seja, 0 aumento
da concentracdo glucose conduz ao aumento da concentracdo de glicerol no interior dos
adipdcitos e promove o armazenamento de 4cidos gordos, na forma de triglicerideos, porque ha
forte inibicao da B-oxidagdo (Drackey et al., 2001). Em contrapartida a hipoglicémia que ocorre
durante o NEB, € a causa do aumento da libertacdo dos AGNE e glicerol, a partir da gordura
armazenada. Este processo sofre a influéncia da diminui¢cdo do racio insulina:glucagon e também

da concentracéo alta da somatropina (Radostits et al., 2000; Kaneko et al., 2008).

Por sua vez, a concentragdo sanguinea de AGNE vai influenciar a disponibilidade de
glucose sanguinea, ao inibir diretamente a captagéo da glucose pelas células. Para além disso,
regulam a taxa de corpos cetonicos no sangue, ou seja, um aumento da taxa de AGNE leva ao
aumento do metabolismo de acetil-coA para producdo de corpos cetdnicos, especialmente
quando ha baixos niveis de glucose. Também o0s corpos cetbnicos, utilizados como fonte
adicional de energia para o musculo, sdo poupadores de glucose, e promovem a sua

concentracdo no sangue ao inibirem a lipolise (Herdt 2000; Kaneko et al., 2008).



2 Cetose em vacas leiteiras

A cetose é um distlrbio metabdlico comum das vacas leiteiras, especialmente de alta
producdo. Geralmente ocorre trés a seis semanas apés o parto que é quando ocorre o periodo
de NEB.

2.1 Fisiopatologia e Etiologia da Cetose

Para perceber o surgimento e manifestacéo da cetose é indispensavel fazer uma revisédo
do metabolismo subjacente ao inicio de lactacdo e NEB, nas vacas leiteiras. Devemos ter em
conta que, embora a patogenia ainda ndo esteja completamente compreendida, requer a
combinacdo da intensa mobilizacdo de acidos gordos com elevadas necessidades de glucose
(Divers & Peek 2008).

Os ruminantes sdo particularmente vulneraveis a cetose, uma vez que tém dificuldades
em absorver os HC. Como tal, é essencial existir uma fonte direta de glucose quer para o
metabolismo dos tecidos, quer para a formacdo de lactose. Para além disso, nas ultimas
semanas de gestacdo, as mudancas hormonais e a diminuicdo da capacidade do rumen vao
causar a diminui¢do da ingestéo de nutrientes e/ou o aumento da lipdlise. Na altura do parto as
necessidades energéticas aumentam para a producéo de leite, e o NEB instala-se (Radostits et
al., 2000; Andrews et al., 2004; Divers & Peek., 2008)

Posto isto, para satisfazer os requerimentos associados a uma elevada produgéo de leite,
a vaca leiteira conta com duas fontes de nutrientes: a ingestao alimentar e as reservas corporais.
Relativamente aos nutrientes obtidos a partir da dieta, sabemos que 80% dos hidratos de
carbono ingeridos sdo fermentados pela microflora ruminal em AGV - acido acético, propionico
e butirico - que sdo absorvidos. Grande parte da glucose necesséria €, entdo, proveniente do
acido propionico que é incorporado no ciclo de krebs e convertido a glucose pela
neoglucogénese. Também aminoacidos glucogénicos, acido lactico e glicerol sdo precursores

da glucose pelo mesmo processo (Andrews et al., 2004)

A producao reduzida de &cido propidnico no ramen iré resultar na producgéo deficitaria de
glucose e, consequente, hipoglicémia que promove a mobilizacdo de acidos gordos livres e
glicerol. Neste caso, os musculos esqueléticos e cardiaco podem utilizar os acidos gordos como
fonte energética (Andrews et al., 2004; Drackley et al., 2001; Divers & Peek 2008). Como ja foi
referido, os acidos gordos sao metabolizados por B-oxidagdo, 0 que resulta na producdo de
acetil-coA, que em periodos de balango energético positivo, combina com 0 oxaloacetato para
participar no ciclo de krebs. Porém, em NEB, o oxaloacetato € usado diretamente na
neoglucogénese, esgotando-se. Logo, este composto € o fator limitante do ciclo de krebs e, como

consequéncia, promove a acumulacdo de acetil-coA que é utilizada na cetogénese para formar
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0S corpos cetodnicos. Os tecidos, com excepcédo do figado, podem utilizar corpos ceténicos, mas
a sua producéo excede a taxa de utilizagédo e, assim, eles acumulam-se resultando em cetose
(Andrews et al., 2004; Cooper 2014).

A cetose primaria ocorre em vacas no inicio de lactagéo, estando associada a variados
fatores, nomeadamente nutricionais, de maneio, entre outros. Pelo contrario, a cetose secundaria
ocorre como consequéncia de uma patologia que curse com diminuicdo do apetite,
nomeadamente patologias infecciosas (mamite, metrite, endometrite, etc.), deslocamentos de
abomaso, obstrucdes/oclusdes, patologias podais, entre outras (Andrews et al., 2004; Divers &
Peek 2008; Radostits 2000).

2.2 Formas clinicas de cetose

Esta doenca metabdlica pode ter apresentacdo subclinica ou clinica. Na vaca leiteira, a
cetose subclinica caracteriza-se pela presenca, no sangue, de concentragcdes anormalmente
elevadas de corpos cetdnicos com auséncia de sinais clinicos. Segundo varios estudos, o limiar
varia entre 1000 e 1400umol/L de BHB e néo ultrapassa os 3000umol/L, limite a partir do qual a
vaca desenvolve uma cetose clinica (Enjalbert et al., 2001; Duffield et al., 2009; Oetzel 2004;
McArt et al., 2011).

Na pratica é mais facil perceber a cetose com uma parte do cenario metabdlico. E, por
isso, comum classificar a cetose em dois tipos, baseado em processos fisiolégicos e
circunstancias clinicas que levam a cetose. O mecanismo associado ao aparecimento dos dois
tipos de cetose é totalmente diferente, no entanto, tem a mesma origem: a disponibilidade de
glucose. A cetose do tipo | desenvolve-se por causa de um défice de ingestdo de precursores da
glucose na alimentagéo, tendo a neoglucogénese hepatica um bom desempenho. A cetose do
tipo Il desenvolve-se devido a falha da neoglucogénese provocada por uma disfuncéo hepética,
sendo que, o aporte de glucose é suficiente. Os casos de cetose do tipo | - 0s mais comuns -
ocorrem, usualmente, no pico de producgéo de leite, a0 passo que a cetose de tipo Il ocorre,

geralmente, imediatamente apds o parto (Herdt & Gerloff 2009; Divers & Peek 2008).

2.2.1 Cetosedotipol

A origem deste tipo de cetose é a diminuicdo da ingestdo alimentar que culmina num
défice energético, progressivamente mais significativo a medida que se aproxima do pico de
lactacdo. Como consequéncia, as vias neoglucogénicas sao estimuladas ao maximo, ha
diminuicdo do racio insulina:glucagon e uma forte atividade da CPT1. Assim, os AGNE entram
rapidamente, nas mitocéndrias das células hepaticas, e transformam-se em corpos cetonicos.
Ha, portanto, uma forte cetogénese com niveis elevados de corpos cetdnicos no sangue. A

extensa utilizacdo desses AGNE, para a sintese de corpos cetonicos, significa que muito poucos
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irdo ser utilizados para a sintese de triglicerideos e havera pouca acumulagédo de gordura no

figado.

Em suma, este tipo de cetose caracteriza-se por uma concentracdo sanguinea elevada
de corpos ceténicos sem sobrecarga hepatica e adequa-se na descricdo classica de “cetose
espontanea” (Herdt 2004; Kaneko et al., 2008; Herdt & Gerloff 2009; Oetzel 2007).

2.2.2 Cetose do tipo Il - “sindrome da vaca gorda”

Como ja foi referido, o transporte dos triglicerideos acumulados no figado, para os outros
tecidos, necessita da sintese e da secre¢do das VLDL. Contudo, os ruminantes tém capacidade
limitada de producdo dessas proteinas, sobretudo no inicio da lactacdo. Ainda por cima, a
capacidade do figado para mobilizar os triglicerideos - quando a taxa de AGNE sanguinea
aumenta - é baixa e assim, desenvolve-se lipidose hepética (Cooke et al., 2007; Goselink et al.,
2013; Drackey et al., 2001).

Ainda ndo se conhece completamente o efeito que a lipidose hepatica pode suscitar
durante a adaptacdo ao NEB, mas algumas evidéncias sugerem que ao ocorrer antes do parto
interfere com a capacidade neoglucogénica do figado. Assim, considera-se que a cetose do tipo
Il desenvolve-se quando uma grande quantidade de AGNE ¢é depositada no figado — que ocorre
apos a lipdlise e mobilizagéo -, reduzindo a neoglucogénese e a disponibilidade de glucose. De
seguida, ha a alteracdo do metabolismo dos AGNE que passa da esterificacdo para a cetogénese
(Herdt & Gerloff 2009)

Os casos de cetose do tipo Il caracterizam-se por niveis sanguineos de insulina normais
a elevados, mesmo simultaneamente a NEB (Cooper 2014). Este periodo de hiperinsulinémia
que pode ocorrer antes do desenvolvimento de sinais clinicos, deve-se a existéncia de alguma
resisténcia a insulina que as vacas experimentam. Isto acontece para que a insulina seja
redirigida para tecidos ndo dependentes da insulina, como a glandula mamaria (Lucy et al.,
2014). Para além disso, a concentracdo sanguinea de corpos cetonicos é relativamente baixa,
ao passo que a concentracdo de glucose é mais elevada do que na cetose do tipo | (Oetzel
2007).

2.3 Fatores derisco

Existem diversos fatores de risco que podem levar a que as vacas manifestem cetose.
Contudo, existem dados discordantes sobre a importancia dos fatores de risco para a cetose
clinica e subclinica, que provavelmente refletem que a doencga pode ser a causa ou o efeito da

interaccao dos fatores (Raboisson et al., 2014).



2.3.1 Fatores nutricionais

A cetose das vacas leiteiras pode ser uma consequéncia de um desequilibrio alimentar,
qualitativo ou quantitativo. A reducéo da producao de acido propionico, no rimen, é geralmente
uma caracteristica da diminuicdo da ingestdo de alimentos, causada por maneio alimentar
inadequado ou por inapeténcia dos animais. No entanto, pode também dever-se a um défice de
vitamina B12 ou cobalto, utilizado para a sintese dessa vitamina, indispensaveis no metabolismo

do propionato. Bem como, caréncia em fosforo ou aminoacidos (McDonald et al., 2011).

Pode ainda ser provocada pela ingestdo de silagens mal conservadas, com taxas
elevadas de &cidos butirico e lactico - precursores de acetil-cOA e de corpos cetonicos -, 0 que
aumenta o risco de cetose (Cooper 2014; Andrews et al., 2004). Para além disso, a passagem
de um regime pobre em energia para um regime rico em energia no periparto pode, igualmente
ser gerador de cetose. Estas dietas com excesso de energia favorecem a produgéo de AGV
cetogénicos e estdo associadas a um baixo pH ruminal. A acidose que dai resulta leva a uma
diminuicdo da digestao de celulose, tendo como consequéncia a reducao da sintese de acido
propionico. E ainda interessante evidenciar, que o excesso de glicidos pode originar
endotoxémia, situacdo patologica conhecida por ser responsavel por lipidose hepatica
(Rukkwamsuk et al., 1998; Janovick et al., 2011; Herdt 2000).

2.3.2 Fatores relacionados com o animal

As vacas que desenvolvem cetose do tipo | ttm normalmente uma boa condigéo corporal
ou podem até ser magras. Pelo contrario, uma condi¢do corporal de 3,5 ou mais, na altura do
parto, esta associada a um risco aumentado de desenvolver cetose do tipo Il. Segundo Gillund
et al.(2001), as vacas que desenvolveram cetose deste tipo tinham a condicdo corporal mais
elevada em relacdo as vacas saudaveis, antes do diagndstico da doenga, e perderam mais
condigdo corporal durante o disturbio. Existem ainda varios estudos que corroboram esta

associacao e outros onde ndo se observou nenhuma relagéo significativa entre BCS e cetose

As vacas multiparas serdo mais susceptiveis a desenvolver os dois tipos de cetose do
gue as primiparas. Isto acontece porque a producéo de leite € mais intensa nas vacas com mais
do que um parto e, estes animais, também podem ter mais frequentemente elevada condi¢ao
corporal, para além disso o sistema imunitario € menos eficaz, logo sdo mais predispostos a
patologias que cursam com anorexia. Vacas com partos gemelares tém maior risco de

desenvolver cetose na fase terminal da gestacéo (Herdt & Gerdoff 2009; Raboisson et al., 2014).

2.3.3 Fatores relacionados com o maneio
O maneio inadequado é um fator de risco, que promove a manifestagdo de cetose num

efetivo e varios paradmetros poderdo intervir, como por exemplo: permitir periodos secos

9



demasiado longos; a colocacdo no mesmo lote de vacas gestantes e lactantes, o que provoca o
aumento da condig¢édo corporal das vacas gestantes; infraestrutuas inadequadas, com espacos
limitados, temperatura elevada, falta de ventilagdo, que provocam stress e, consequentemente,
descarga de catecolaminas e diminui a ingestdo de alimento, o que aumenta o risco de
desenvolver uma patologia durante o periodo periparto (Janovick et al., 2011; Divers & Peek
2008).

2.4 Sinais clinicos

Os sinais clinicos associados a cetose sdo, normalmente, bastante subtis e a hipoglicémia
€ 0 parametro mais significativo no inicio do desenvolvimento dos sinais clinicos da cetose. Os
sintomas dominantes sdo diminui¢cdo da producdo de leite (dois a quatro dias antes dos sinais
clinicos mais 6bvios), gradual perda de apetite e consequente perda de condi¢cdo corporal.
Frequentemente os animais tém apetite seletivo, ou seja, preferem forragem aos concentrados.

E & medida que a perda de apetite agrava, 0s outros sinais também.

Nesta fase, é possivel sentir um odor frutado, tipico da cetose, no ar expirado, urina e
leite. Para além disso, as fezes sdo mais duras, escuras e secas. A temperatura retal e sinais
vitais — pulsag&o e movimentos respiratorios — estdo normais, mas o animal encontra-se letargico

e com relutdncia ao movimento.

A minoria dos animais experienciam disturbios do sistema nervoso central — cetose
nervosa. Os animais podem exibir variados sinais neurolégicos como salivar excessivamente,
lamber todo o tipo de superficies, movimentos de mastigacdo anormais, comportamento
agressivo, incoordenacdo com cegueira aparente, entre outras. Geralmente, 0s sinais nervosos
s6 duram algumas horas e 0os animais voltam ao estado normal. As vacas com  cetose
secundaria apresentam também os sinais associados a patologia primaria, devendo esta ser
corrigida em primeiro lugar (Andrews et al., 2004; Herdt 2014; Divers & Peek 2008; Smith 2008).

2.5 Importancia da cetose subclinica na exploracéo leiteira

Varios estudos demonstraram que a cetose subclinica estd a associada a um risco
aumentado de desenvolvimento de varias patologias, distlrbios reprodutivos, alteracdes da
producao de leite e promove perdas economicas significativas (Cooper 2014; Raboisson et al.,
2014).

2.5.1 Cetose e aproducdo de leite
A relacdo entre a producao de leite e a cetose subclinica € ambigua, com associagdes
opostas para as vacas primiparas e multiparas e nas medi¢cdes de corpos cetonicos entre a

primeira semana e a segunda semana apos o parto (Raboisson et al., 2014).
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Alguns autores dizem que, as circunstancias fisiolégicas particulares que as novilhas
experienciam no inicio da lactacdo, pode explicar a associa¢do positiva entre cetose subclinica
e a producao de leite. No entanto, esta associacdo nao se observa ao nivel do efetivo. Ainda
para mais, foram observados baixos limiares de BHB e AGNE em associacdes positivas
sugerindo que, vacas altas produtoras de leite ttm maiores niveis de corpos cetdnicos no inicio
da lactacdo. A associacdo positiva entre cetose subclinica e a producao de leite, que se observou
em amostras recolhidas na segunda semana ap0s o parto, corrobora o fato de que as vacas que
desenvolvem cetose subclinica na primeira semana apos o parto tém uma producéo de leite
menor do que aquelas que desenvolveram apd0s a primeira semana de lactacdo. Em suma, é
dificil analisar a associacao entre a producao de leite e a cetose subclinica, quanto mais altas as
concentracdes de corpos cetonicos, no inicio da lacta¢do, maiores seréo as perdas na producao
de leite, mas quanto maior a produ¢do da vaca maior o risco de sucumbir a cetose (Duffield et
al., 2009; Raboisson et al., 2014).

A correlagdo do aumento da percentagem de gordura e a diminuigdo da percentagem de
proteina no leite, com o aumento da concentragdo de corpos cetonicos, ja foi varias vezes
relatada e sdo dois parametros que se alteram nas vacas com cetose. O teor butirico aumenta
nas vacas com cetose, o0 que se deve ao aumento da disponibilidade de BHB e de AGNE, para
a sintese de matéria gorda do leite. O teor proteico diminui devido a diminuicdo de aporte
energético, sendo é proporcional ao balanco energético. (Duffield et al., 2009).

2.5.1 Cetose subclinica e consequéncias na reproducao

De acordo com a literatura, a cetose esta associada a diminuicdo das performances
reprodutivas da vaca leiteira. Verificou-se 0 aumento da ocorréncia de quistos ovaricos em vacas
com cetose, o0 que pode ser atribuido a baixa disponibilidade energética durante o NEB. Isto, ndo
s6 suprime a secrecao pulsatil de LH como também reduz a resposta ovarica ao LH. Se o periodo
de NEB for alargado, pode atrasar a primeira ovulagdo e a reentrada no ciclo éstrico. Foi
observado, em varios estudos, que a quantidade de vacas que recomecaram a ciclar no pés

parto foi menor nos grupos onde existia cetose (Shin et al., 2015).

A questdo da associagdo da cetose com o intervalo entre o parto-inseminacao fecundante
€ dubia. Segundo Shin et al. (2015), a probabilidade da vaca ficar gestante apdés a primeira
inseminacdo ndo tem a ver com a cetose. NO entanto, outros artigos relatam que existe
associacao entre as concentracdes de BHB durante as primeiras 3 semanas ap0s o parto e o

aumento do intervalo entre parto e fecundagéo (Cooper 2014).
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Contudo, a associagéo da performance reprodutiva com a cetose subclinica ainda néo foi
intensivamente estudada e, devemos ter em conta que, as performances sdo afetadas também

pelo défice energético prolongado (Cooper 2014; Raboisson et al., 2014).

2.5.2 Cetose e supressédo do sistema imunitério

Em situacbes de cetose, 0 sistema imunitario € menos eficaz, uma vez que ocorre a
diminuicdo dos niveis sanguineos de leucocitos e neutréfilos e da sua capacidade fagocitaria,
bactericida e quimiostatica. Para além disso, a producdo de citocinas, que permitem o
recrutamento e a ativacao de outras células imunitérias, € também insuficiente (Suriyasathaporn
2000). As altas concentracdes de AGNE e BHB induzem a imunossupressao que, por sua vez,

€ 0 maior componente das patologias inflamatdérias do trato reprodutivo (LeBlanc et al., 2012).

2.5.3 Cetose associada a patologias

2.5.3.1 Deslocamento do abomaso

A correlagdo entre o deslocamento do abomaso e a cetose € bastante estudada e
controversa. Sabe-se que a adaptacéo ao NEB é um fator chave na patogénese do deslocamento
do abomaso, ou seja, as concentragdes de AGNE e BHB estdo associadas ao risco de um

eventual deslocamento (LeBlanc et al., 2005).

LeBlanc et al. (2005), demonstrou que uma concentracéo de BHB superior a 1000umol/L
e 0 aumento da concentragdo sanguinea de AGNE podem promover o deslocamento do
abomaso. Mais especificamente, Herdt (2000) mostrou que as vacas com uma concentragdo no
sangue de BHB superior a 1400umol/L, nas duas primeiras semanas de lactacao, tém trés vezes
mais hipoteses de vir a desenvolver para além da cetose, deslocamento do abomaso (Shin et
al., 2015)

2.5.3.2 Patologias uterinas

Segundo varios estudos observou-se que patologias uterinas ocorridas ap0s o parto,
incluindo metrite e endometrite, estdo associadas a reducdo da ingestdo alimentar e
consequentes NEB e imunossupressao. No entanto, ha uma grande discrepancia nos variados
estudos que tentam correlacionar a endometrite clinica e subclinica com a cetose (Shin et al.,
2015).

2.5.4 Perdas econ6micas associadas a cetose
O impacto econémico provocado pela cetose (clinica e subclinica) pode ser substancial.
No entanto, a cetose subclinica comporta perdas econémicas mais importantes do que a cetose

clinica, como demonstrou Geishauser et al.(2001), essas perdas séo resultado da diminuicdo da
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producdo de leite, da alteracdo da sua composicéo, de problemas reprodutivos e do aumento da
taxa de refugo (Cooke et al., 2001).

O mesmo estudo previu perdas econdmicas associadas a cetose subclinica de 78
dolares, por vaca e por lactacdo, tendo em conta a diminuicdo da producao de leite, 0 aumento
do intervalo parto — fecundagéo e o aumento do risco do desenvolvimento de patologias como
cetose clinica e deslocamento do abomaso. As perdas econémicas dos casos de cetose clinica
sdo de 145 dolares por vaca afetada, tendo em conta o pre¢o dos tratamentos veterinarios, a
diminuicdo da producdo leiteira, o aumento do intervalo parto-fecundacdo e mortalidade
(Geishauser et al., 2001; Cooper 2014).

2.6 Epidemiologia

2.6.1 Taxade prevaléncia e taxa de incidéncia

A taxa de prevaléncia de uma patologia € o numero total de casos dentro de uma
populagdo. No caso da cetose, as diferencas da prevaléncia entre efetivos sdo muito evidentes
na préatica clinica e na literatura, com algumas exploracdes leiteiras a apresentarem uma
ocorréncia insignificante. A prevaléncia dependente das caracteristicas dos testes utilizados
(sensibilidade e especificidade), dos limiares seleccionados, do momento de recolha das
amostras e da frequéncia. Posto isto, segundo Smith (2008), a taxa de prevaléncia da cetose

clinica varia entre 3% e 22% e da cetose subclinica entre 31% e 41%.

A taxa de incidéncia de uma doenga corresponde ao niumero de novos casos dentro de
uma populacdo e num determinado periodo de tempo. A taxa de incidéncia, segundo Smith
(2008) varia entre 1,87% e 13% para a cetose clinica e 7.3% a 12,1% para a cetose subclinica.
Utilizaram, em alguns estudos, novos testes de detecc¢do de corpos cetonicos e para valores de
BHB entre 1200 e 1400mmol/L, a incidéncia da cetose subclinica ja variava entre 43% e 59%
(Suthar et al., 2013).

E interessante observar, que os produtores de exploracdes mais pequenas tendem em
superestimar a incidéncia de cetose clinica e produtores de exploracfes maiores tendem a
subestimar esses valores. E, por isso, essencial tomar decisfes clinicas baseadas na avaliagdo
da prevaléncia da cetose subclinica do efectivo, ao invés de admitir a percepgéo do produtor na
incidéncia da cetose clinica (Oetzel 2004). Devemos ter em conta que, numa exploracao, mais
do que 10% das vacas com cetose subclinica é considerada uma forte evidéncia de um problema

ao nivel da exploracéo e devera ser revisto 0 maneio nutricional (Herdt 2014).
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2.6.2 Epidemiologia

A doenca ocorre no periodo imediato postpartum, com 90% dos casos ocorrendo nos
primeiros 60 dias de lactacdo. Independentemente da etiologia especifica, ocorre mais
comumentemente durante o primeiro més de lactacdo, com menor frequéncia no segundo més,
e apenas ocasionalmente no final da gravidez. O tempo médio para inicio, apds o parto, varia de
10 a 28 dias e ha um pico de prevaléncia e incidéncia entre a segunda e a terceira semana.
Verifica-se um risco acrescido se o intervalo entre partos for prolongado (Radostits et al., 2010;
Divers & Peek 2008).

A cetose ocorre principalmente em bovinos leiteiros e € predominante nos paises onde é
praticada a exploracéo intensiva, sendo rara em regimes extensivo e semi-intensivo. Ocorre
principalmente em animais estabulados e apesar de serem descritas diferencas aparentes de
incidéncia entre racas, a evidéncia para uma predisposi¢ao hereditaria dentro das ragcas € minima
(Radostits et al., 2010; Smith 2008)

Quanto aos fatores de risco que podem aumentar a prevaléncia e incidéncia, sabemos
que existe baixa prevaléncia da cetose nas vacas primiparas, aumentando a partir da quarta
lactacdo. Segundo Santschi et al. (2011), estudo realizado no Canada através da detecdo de
BHB existente no leite por infra-vermelhos, a taxa de prevaléncia para primiparas € de 20,4% e

para multiparas é de 25,7%.

No entanto, a relagdo mais consistente dos estudos publicados € o aumento da incidéncia
da cetose em vacas com condig&o corporal elevada ao parto. Gillund et al. (2001), demonstrou
gue o risco de cetose em vacas com condi¢do igual ou superior a 3,5 possuem um risco 2 vezes
maior, de contrair cetose, do que as vacas com condigdo corporal menor ou igual a 3,25 (Gillund
et al., 2001).

2.7 Métodos de diagnéstico

Devido as consequéncias econdémicas inerentes a cetose subclinica, a deteccdo das
vacas com este distarbio é importante, quer para tratamento individual quer para alterar o maneio
dos animais. Os sinais clinicos da cetose séo inespecificos, mas os parametros bioquimicos
estdo alterados e torna-se necessario recorrer a exames complementares, para efetuar o

diagnéstico.

Cetose clinica e subclinica resultam em hipoglicémia, hipercetonémia e presenca de
corpos cetdnicos nos tecidos, urina e leite (Andrews et al., 2004; Enjalbert et al., 2001). Segundo
os padrdes estabelecidos (fig.3), nos animais com cetose clinica a concentracdo sanguinea de
glucose varia entre 20 e 40mg/dL e de corpos ceténicos € de 30mg/dL. J& a concentracdo total

de corpos cetdnicos na urina é acima de 84mg/dL e no leite acima de 10mg/dL. Os animais com
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cetose subclinica ndo apresentam sinais clinicos, no entanto, tém normo/hipoglicémia,
concentracdo sanguinea de corpos cetonicos entre 10 e 30mg/dL e concentra¢do no leite de
corpos cetonicos de 2mg/dL (Smith 2008).

Dos trés corpos cetdnicos existentes, o $-Hidroxibutirato do plasma ou soro € o melhor
parametro de pesquisa de cetose, uma vez que é o predominante em circulagdo. As
concentracdes plasméticas de BHB tém uma correlacdo positiva com as concentracdes
plasmaticas do acetoacetato, mas este tende a ser mais instavel e dificil de detetar nas amostras.
Posto isto, as concentracBes plasmaticas de BHB, em vacas saudaveis, sdo inferiores a
1000pmol/L (Smith 2008). Véarios autores utilizam o valor limite de 1200umol/L, para discriminar
as vacas saudaveis das vacas com cetose subclinica (Enjalbert et al., 2001) e 3000umol/L para

as vacas com cetose clinica (Smith 2008).

Para além disso, os niveis plasmaticos de glicerol e AGNE estdo também elevados, bem
como Aspartato Aminotrasferase (AST) e o Sorbitol Desidrogenase (SDH). Estes parametros
demonstram o grau de disfungéo hepatica em casos de lipidose hepética, indicam o risco de

haver cetose e podem complementar os restantes métodos de diagnéstico (Smith 2008).

2.7.1 Diagnéstico epidémico-clinico
Numa primeira abordagem, o diagnéstico da cetose é baseado na histéria do animal, no
conhecimento epidemioldgico e achados clinicos.

O diagnostico epidemiolégico é fundamentado pela existéncia de casos clinicos idénticos,
pela presenca dos fatores de risco acima enumerados e pela analise dos dados da exploracgéao.
Assim, suspeitamos de cetose em vacas multiparas, altas produtoras, em vacas de exploracdes
com maneio inadequado. E possivel também inferir o tipo de cetose com base nestes
parametros, por exemplo, se a suspeita ocorrer nas primeiras duas semanas apds o parto podera

tratar-se de cetose do tipo Il, mas se estiver no pico da lactagéo ja se trata de cetose do tipo I.

O diagndstico clinico apoia-se nos sinais clinicos encontrados. Em vacas geralmente, no
inicio de lactagdo com uma queda repentina da producéo de leite; com alguma perda de peso;
com relutdncia a comer concentrados; com temperatura, pulsacdo e frequéncia respiratoria
normais, tal como os movimentos do raimen. Também é possivel identificar o odor caracteristico

no ar expirado, leite e urina.

E importante a diferenciacédo entre cetose primaria e cetose secundéria e, por isso,
realizar um exame fisico completo. Muitos casos sdo apresentados como cetose, mas na
verdade sao casos de deslocamento de abomaso e algumas vacas com hipocalcémia tém

também cetose.
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Uma vez que a cetose tem um caracter inespecifico, existem varios diagnosticos
diferenciais, como o deslocamento do abomaso, reticulite traumética, indigestdo primaria, cistite,
pielonefrite ou diabetes mellitus. No caso da cetose nervosa devemos descartar listeriose,
hipomagnesiémia, raiva e encefalopatia espongiforme bovina (BSE) (Andrews et al., 2004; Smith
2008).

2.7.2 Métodos de diagndstico laboratoriais

2.7.2.1 Testes sanguineos

O teste de exceléncia para o diagndstico de cetose é a medi¢do da concentracao
de BHB no soro ou plasma (Duffield et al., 2009). Este exame complementar é indicado
para a pesquisa de cetose em vacas suspeitas, para a avaliagdo da saude geral do efetivo
e para a monitorizacdo do maneio alimentar. No entanto, este teste requer amostras de
sangue que sao depois enviadas para um laboratorio, onde sao processadas (lwersen et
al., 2009).

As amostras de sangue ndo devem ser recolhidas a partir da veia mamaria. Nestas
circunstancias podemos obter concentracbes de BHB menores, do que se fosse
recolhido a partir da veia jugular ou coccigea, uma vez que o Ubere tende a extrair o BHB
e a libertar o acetoacetato.

Uma vez que as concentracdes de BHB aumentam apos a refeicdo, foi sugerido
recolher amostras 4 a 5h apds o inicio da refeicdo, para capturar o pico de concentracao
de BHB. Este pico pés-refeicdo, no soro, ocorre devido ao aumento da producao ruminal
de acido butirico (Oetzel 2004; Enjalbert et al., 2001).

2.7.3 Métodos de diagndstico realizados diretamente na exploragao

Existem diversos testes rapidos, exequiveis no campo, disponiveis para monitorizacao
de cetose subclinica em efetivos leiteiros, a partir da urina, leite e sangue. Estes testes tém varios
parametros que 0s tornam mais vantajosos e que permitem mitigar os inconvenientes dos testes
laboratoriais, como: baixo custo, menor mao-de-obra e resultados imediatos. Isto faz com que
sejam particularmente Uteis para realizar ou excluir um diagndstico clinico individual. No entanto,
nenhum deles tem sensibilidade e especificidade O6ptimas comparando com o0s testes
laboratoriais, que garantem precis@o na investigagcédo de cetose subclinica (Oetzel 2004; Iwersen
et al., 2009).

2.7.3.1 Testes da urina
A urina pode ser avaliada com testes executados na prépria exploragdo. No entanto,

recolher uma amostra de urina pode tornar-se numa tarefa morosa e normalmente ndo se
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consegue obter urina de 100% das vacas selecionaveis e, para além disso, tem baixa
especificidade.

O acetoacetato presente na urina pode ser avaliado quantitativamente com nitroprussiato
de cianeto. Estes teste tem excelente sensibilidade mas baixa especificidade, mesmo assim €
um teste bastante atil, uma vez que é preferivel obter falsos positivos do que falsos negativos.

Contudo, ndo € muito Gtil na monitorizacédo de efetivos.

Segundo Oetzel (2004), o melhor teste para avaliar a cetose da urina consiste numa fita
semiguantitativa que mede acetona e acetoacetato. Este teste tem muito boa especificidade,
tendo também boa sensibilidade, comparado com testes sanguineos para o BHB e com os

restantes testes da urina.

2.7.3.2 Testes do leite

Os testes para a cetose, realizados a partir do leite, trazem grandes vantagens em relacao
aos testes da urina, pela facilidade de recolha e pela garantia de que todas as vacas
selecionadas séo testadas. No entanto, os testes do leite tém menos sensibilidade do que os

testes da urina.

Os pés de nitroprussiato podem ser usados para testar qualitativamente o acetoactetao
existente no leite, mas estes testes tém também baixa sensibilidade, comparando com os testes
sanguineos de BHB, e ndo sdo recomendados como testes de monitorizagdo do efetivo. De

qualquer forma, eles tém algum valor, embora limitado, para diagndstico individual.

Segundo Oetzel, quando se usa o valor limite de 100umol/L este teste tem 83% de
sensibilidade e 82% de especificidade. Mas, para diagnostico individual o valor limite de 50
pumol/L aumenta a sensibilidade (89%) — melhor detecdo de verdadeiros positivos -, no entanto
a taxa de falsos positivos aumenta a 69%, sendo 60% a 100umol/L. Para o valor limite de
200umol/L a sensibilidade reduz para 54%, desta forma néo deve ser utilizado para diagnéstico

individual de cetose devido ao aumento de falsos positivos.

Conclui-se que os resultados dos testes sanguineos sdo muito mais confiaveis para a
monitorizacdo da presenca de cetose subclinica num efetivo. Os testes rapidos de medi¢cédo do
BHB do leite tém um valor limitado e, para além disso, ndo tém muita importancia para todo o
efetivo, como poderao ter para o diagnostico individual de uma vaca que necessite de tratamento
(Oetzel 2004).

2.7.3.3 Testes rapidos do sangue
Nos ultimos anos, foram descritas as excelentes caracteristicas dos medidores portateis
do BHB sanguineo, inicialmente desenvolvidos para o0 mercado da medicina humana (Iwersen
et al., 2013).
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No primeiro estudo em que foi utilizado um medidor eletrénico, nas vacas leiteiras,
demonstraram uma alta correlagdo com as concentracdes de BHB doseadas em laboratério e,
portanto, foi considerado indicado para detetar cetose subclinica em vacas leiteiras (Iwersen et
al., 2009).

O sistema consiste num aparelho eletrénico e respetivas fitas eletroquimicas. Depois de
inserir a fita na ranhura do aparelho, deve-se aplicar um pequeno volume de sangue (0,6 a 1,5
pL) na camara da extremidade da fita. O BHB € oxidado a acetoacetato e gera-se uma corrente
elétrica que é diretamente proporcional a concentracdo de BHB presente na amostra. Apos 10
segundos a concentracdo de BHB é apresentada no ecrd em mmol/L. Segundo lwersen et al.
(2013), o teste realizado com o aparelho Precision Xtra é bastante Util e preciso na detecdo de
cetose subclinica. Foram verificadas excelentes caracteristicas e uma boa performance de
diagndstico quando utilizado um valor limite de 1400umol de BHB/L no sangue (Iwersen et al.,
2009). Para este limite a sensibilidade é de 90% e a especificidade de 98%. Teremos, entéo,
poucos falsos positivos (2%). Estes valores sdo bastante superiores aos dos testes realizados

na urina ou leite (Oetzel 2004).

O estudo de comparagédo dos aparelhos GlucoMen LX Plus (GLX) e FreeStyle Precison
(FSP) demonstrou que o FSP tem excelentes caracteristicas comparando com o0s estudos
realizados com o aparelho Precision Xtra. J4 0 GLX apresenta menor concordancia com os testes
laboratoriais, mas ap6s um ajuste do valor limite para a cetose subclinica (=1400umol/L) foi,
também, considerado adequado (Iwersen et al., 2013).

2.7.4 Estratégias para avaliar a cetose subclinica no efetivo

Realizar testes em efetivos, para a cetose subclinica, requer estratégias bastante
diferentes daquelas realizadas para a detecdo da doenca individualmente. Também a
interpretacdo do testes colectivos € muito diferente da interpretacdo dos resultados laboratoriais
dos testes individuais. Neste ultimo caso, os resultados sdo interpretados por comparagdo aos
padrbes estabelecidos, pelo laboratério que realizou o teste. Os padrdes séo frequentemente
calculados a um intervalo de confianga de 95% em testes de 100 ou mais animais, clinicamente
normais. Esta abordagem é util para tomar decisfes em vacas doentes, mas nao é indicado para
interpretar resultados de testes quando se trata de uma amostra de todo o efetivo. A interpretacéo
dos testes, realizados no efetivo, requer uma compreensdo de como 0s metabolitos afetam a
performance dos animais, a monitorizacdo da prevaléncia de doencas subclinicas e a incidéncia
de patologias clinicas. Neste caso, é Util apenas quando a amostra compreende o numero
suficiente de animais do rebanho, para que o intervalo de seguranca seja razoavel e reflita a

populacdo em estudo. E dificil avaliar o grau de cetose subclinica que um efetivo possa
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experienciar. Contudo, € importante desenvolver protocolos de monitorizacdo da ingestdo de
alimento e efetuar medicdes de cetose nas vacas em inicio de lactacdo. A identificacdo precoce
destas vacas permite o tratamento individual e alerta o produtor para problemas subjacentes a
nutricdo. A estratégia dos testes para a cetose subclinica € designada para identificar efetivos
com muito alta ou muito baixa prevaléncia de cetose subclinica, ou seja, a intencdo nao é
optimizar a alimentacéo das vacas em transicao para a prevencao de cetose subclinica (Oetzel
2004).

2.7.5 Deteccao de corpos cetdénicos no Contraste Leiteiro

Como jé foi referido, a cetose (clinica e subclinica) resulta de elevadas concentracfes de
corpos ceténicos no sangue, mas também no leite. Segundo Enjalbert et al. (2001), as
concentracdes de corpos cetdnicos no sangue e no leite estdo altamente correlacionadas.
Contudo, do ponto de vista pratico a detecao dos corpos ceténicos é muito mais simples no leite
do que no sangue (Andrews et al., 2004).

A implementagcdo de um programa de monitorizagdo de cetose subclinica, associado ao
contraste leiteiro, que € efetuado mensalmente em cada exploracdo, podera ser uma hipétese
mais pratica e menos exaustiva. A Andlise por Injeccdo em Fluxo (FIA) (Gustafsson &
Emanuelsson, 1996) e Espectometria de Infravermelhos com transformada de Fourier (FTIR)
(Heuer et al., 2001; Van Knegsel et al., 2010; Van der Drift et al., 2012) sdo técnicas laboratoriais
gque tém sido desenvolvidas, para serem utilizadas no contraste leiteiro, e servem para medir as

concentracdes de BHB, acetona, gordura e proteina no leite (Oetzel 2004).

Este teste é rapido, comporta baixos custos e é facil de implementar em larga escala. A
exatiddo do doseamento dos corpos cetbnicos é suficiente para classificar vacas saudaveis e
vacas em risco de contrair cetose e, também, de estabelecer a taxa de prevaléncia de um efetivo
(Andrews et al., 2004).

Segundo Oetzel (2004), este é o primeiro estudo que compara as concentracdes de BHB
e acetona no leite, determinadas por FIA, com as concentracdes de BHB no sangue, doseadas
com o aparelho Precision Xtra ou através de analises laboratoriais. Existem varios estudos que
obtiveram sensibilidade maior que 80% e especificidade maior que 95%, sendo que, estes
valores tendem a variar de estudo para estudo sempre que se utilizam diferentes métodos e

valores limite.

Este método de diagndstico e monitorizacdo é bastante vantajoso porque, uma vez
realizado no contraste leiteiro mensal, o produtor tem sempre acesso ao relatério e a listagem

de vacas em risco de ter cetose e a taxa de prevaléncia do seu efetivo, desta forma, a
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monitorizac&o, tratamento e prevengdo da cetose serd muito mais eficaz. No entanto, existem
também algumas limitacBes, visto que o teste se realiza uma vez por més - 0 que podera néo
ser suficientemente frequente -, hd um lapso de tempo entre a recolha de amostras e a entrega
dos resultados e h4 elevada percentagem de falsos positivos. Concluindo, este teste podera nao
ser o suficiente para ser o Unico método de diagnostico numa exploragéo leiteira e ndo é ideal
para identificar vacas afetadas com cetose para tratamento imediato (Van Knegsel et al., 2010;
Denis-Robichaud et al., 2014).

3 Tratamento

Apos o diagnostico, existem numerosos tratamentos disponiveis para 0s animais
afetados, que sdo muito semelhantes quer para a cetose, quer para a lipidose hepatica. Contudo,
em alguns animais a resposta é apenas transitoria e em casos raros a doenca pode persistir e
causar a morte dos animais. No caso da cetose ser secunddria, 0s animais ndo respondem
satisfatoriamente ao tratamento e ha necessidade de identificar, resolver a patologia primaria e
ao mesmo tempo corrigir o maneio alimentar (Adams 2014; Smith 2008; Radostits et al., 2000).

Varios tratamentos tém sido utilizados para a cetose primaria. A prioridade é compensar
o NEB e existem trés componentes fulcrais para um tratamento eficaz: (1) restaurar os niveis de
glucose sanguinea, o mais rapido possivel; (2) reabastecer o oxaloacetato, o intermediario
essencial do ciclo de krebs no figado, para que os acidos gordos mobilizados dos depoésitos de
gordura sejam completamente oxidados - isto ira reduzir a taxa de producédo de corpos ceténicos
- e (3) aumentar a disponibilidade de precursores glucogénicos na dieta, principalmente acido
propidnico (Andrews et al., 2004; Smith 2008; Adams 2014).

A curto prazo, os objetivos podem ser alcangados, utilizando a terapia tradicional, com a
perfusdo endovenosa de 100 a 500mL de glucose a 50%, que provoca um aumento transitorio
dos niveis de glucose — pode chegar a oito vezes a concentracdo normal logo apés a
administracdo, durante cerca de duas horas ap0s a administragdo. Este estado transitorio de
hiperglicémia pode ter um impacto negativo na motilidade e fungéo abomasal, tal como acontece
com o excesso de corpos cetonicos. Para além disso, a glucose, que ndo é consumida, é
excretada pelos rins, juntamente com o0s outros metabolitos, e assim pode levar a outros

distarbios eletroliticos como hipocalémia, precipitando outras patologias.

Este tratamento deve ser acompanhado pela administracdo oral de precursores de
glucose como propilenoglicol - 150mL duas vezes por dia -, combinado com cobalto, durante trés

a quatro dias. No caso de cetose nervosa, a perfusdo de glucose é essencial e podera ser
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considerado como tratamento Unico (Andrews et al., 2004; Adams 2014; Smith 2008; Gordon et
al., 2013).

As vacas leiteiras, no principio da lactacéo, tém inerentemente resisténcia a insulina, que
faz parte do complexo mecanismo de homeostase, para produzir grandes quantidades de leite
durante o periodo de NEB. Animais com cetose tém ainda mais resisténcia a insulina
comparando com animais saudaveis (Gordon et al., 2013). Portanto, a insulina pode ser usada
no tratamento devido aos seus efeitos anabdlicos, ela faculta a captacéo de glucose e previne a
perda de glucose via renal. Também promove a diminuicdo da mobiliza¢do de gorduras, aumenta
a sintese de triglicerideos e aumenta o consumo de corpos ceténicos como fonte energética, o
que devera diminuir as consequéncias da cetonémia. Porém, ndo devera ser utilizada como
tratamento Unico para cetose, uma vez que provoca hipoglicémia. Por isso, devera ser
combinada com glucose ou corticosteréides que promovem o aumento da glicémia (Adams 2014;

Gordon et al., 2013).

O propilenoglicol foi o primeiro tratamento descrito para a cetose e continua a ser
utilizado. E conhecido pelos seus efeitos anti-cetogénicos, pelo aumento da concentracio
plasmatica de glucose, pela diminuicdo dos niveis plasméticos de AGNES e diminuicdo de
triglicerideos no figado, o que resulta na diminuicdo de BHB plasméticos (Gordon et al., 2013;
McArt et al., 2011; Adams 2014).

O propilenoglicol € administrado por via oral (300g), uma vez por dia, durante cinco dias
(Cooper 2014). Apos a administracdo, chega ao rimen e pode sofrer um de dois processos
diferentes: (1) absorcédo ou (2) fermentacao, pelo qual é convertido a propionato. Quando é
absorvido diretamente, ele entra no ciclo de Krebs, para aumentar a oxidagao de acetil-coA, e
estimular a neoglucogénese. O propionato derivado da digestéo do propilenoglicol também pode
ser usado para a neoglucogénese — aumenta a concentracdo de glucose - e estimula a secrecéo
de insulina. Ha, entdo, um aumento significativo da libertacéo de insulina, quinze minutos apos
a administragdo, durante cerca de duas horas. Este pico de insulina permite diminuir a
mobilizagdo de gordura e a producédo de corpos cetonicos pelo figado (Gordon et al., 2013;
Adams 2014; McArt et al., 2011).

Segundo McArt et al. (2011) a administracao oral de PG tem efeitos bastante benéficos
como a resolugdo da cetose, menor incidéncia de cetose clinica e, em alguns efetivos, aumento
da producédo de leite. No entanto, este ultimo facto ainda tem evidéncias ambiguas, sendo que
estudos revelam que hd aumento da producao de leite quando é realizada a profilaxia com PG,

enquanto outros estudos demonstram que a producdo de leite diminui. J& no estudo de
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Rukkwamsuk & Panneum a administracdo oral de PG n&o tem efeitos na producgéo de leite (McArt
et al., 2011; Rukkwamsuk & Panneum 2010).

A vitamina B12 tem sido utilizada, como adjuvante no tratamento da cetose, devido ao
seu papel catalisador da neoglucogénese, uma vez que € um cofator essencial do ciclo de krebs.
A vitamina B12 e o cobalto encontram-se diminuidos em vacas altas produtoras, no periodo
periparto, o que é agravado em locais onde existe défice destes nutrientes, sendo essencial
inserir na dieta. Para além disso, o fosforo € também essencial no metabolismo da glucose, mas
ainda ndo se conhece em que formas esta disponivel no organismo. A vit. B12 e o fésforo,
guando combinados, poderdo vir a ser muito Uteis no tratamento da cetose, no entanto, ainda
nao existem estudos suficientes que corrobore esta hipétese (Adams 2014; Gordon et al., 2013).

Os glucocorticéides podem ser também um tratamento Gtil para a cetose e podem ser
usados sozinhos ou em combinagdo com glucose, seguidos por administracdo oral de
precursores glucoliticos. Estimulam o apetite, a neoglucogénese e a secrecao de glucagon, pelo
contrério, inibem a secrecdo de insulina e a captagcdo de glucose nas células e a produgéo de
leite (Adams 2014; Gordon et al., 2013).

A terapia com glucocorticéidoides resulta na reducéo da formacao de corpos ceténicos
devido a utilizagcédo da acetil-coA, consequéncia da oxidacao dos acidos gordos, e aumenta 0s
niveis de glucose devido ao aumento da disponibilidade de precursores glucoliticos no figado.
Os glucocorticdides mais comumente usados sdo a dexametasona, a betametasona e a
flumetasona - todas sdo eficazes. Frequentemente € administrada uma Unica dose, mas
geralmente acaba por haver recidivas dois ou trés dias depois do tratamento, podendo ser
repetida a dose. As desvantagens sdo a imunossupressao, a possibilidade de haver
hiperglicémia e devem ser evitados em animais com esteatose hepatica (Andrews et al., 2004;
Adams 2014).

4 Prevencgao

E dificil fazer recomendacgdes gerais para o controle da doenca, devido as muitas
condicBes em que ocorre, a provavel etiologia multipla e aos sistemas de alimentacdo que variam
- desde aqueles que alimentam com 0s componentes separadamente, aqueles que alimentam
com racdes completas. No entanto, sabe-se que o controlo da cetose clinica esta integralmente
relacionado com a nutricdo adequada da vaca durante o periodo seco e a lactacdo (Radostits et
al., 2000). O primeiro objetivo nutricional, durante o periodo de transicdo, é sustentar as
adaptacdes metabodlicas e deve ser encontrada a dieta ideal, para que as vacas nao se
apresentem demasiado gordas na altura do parto, nem subalimentadas (Esposito et al., 2014;

Radostits et al., 2000).
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A monensina tem sido usada como prevenc¢ao para a cetose, mas néo esta indicada para
tratamento. E pertencente ao grupo dos antibiéticos ionoféros e inibe as bactérias gram-positivas
— produtoras de acetato e butirato. O seu efeito é aumentar a concentracdo de propionato ja que
as bactérias gram-negativas — produtoras de propionato e succinato - sao resistentes a sua
actuacao (Adams 2014; McArthy et al., 2015). Foi demonstrado que vacas suplementadas com
monensina no periodo periparto tém maiores concentracdes plasmaticas de glucose e menores

de BHB o que resulta na diminui¢cdo da cetose subclinica (McArthy et al., 2015).

A niacina tem uma grande importancia no metabolismo uma vez que pode ser
incorporada em coenzimas NAD+ e NADH. Quase todas as espécies sdo capazes de sintetizar
estas vitaminas, homeadamente microrganismos que existem no rimen dos ruminantes, assim,
estes animais tém uma concentragdo de niacina adicional disponivel. No entanto, aquando a
producdo de leite, os requerimentos de niacina ultrapassam a sua sintese e varios estudos
demonstraram os efeitos positivos da suplementagdo de niacina (Niehoff et al., 2009). Foi
verificado, apds a ingestéo de niacina, a diminuigdo da concentra¢do no sangue de AGNE. Nao
se conhece ainda as vias envolvidas nas alteracdes da concentracdo de corpos cetonicos e no
metabolismo da glucose. Sao necessarios mais estudos para comprovar os efeitos benéficos da
niacina (Niehoff et al., 2009). Poderéa ser mais util em efetivos com elevada prevaléncia de cetose
subclinica (Divers & Peek 2008).

O propilenoglicol é utilizado também para a prevencdo da cetose clinica e subclinica
administrado oralmente sete dias antes até sete dias depois do parto (Rukkwamsuk & Panneum
2010).

Quando se fala de prevencao de cetose é obrigatorio considerar o conforto e bem-estar
dos animais. Espacos para descansar e ruminar, infra-estruturas adequadas, bem como
alimentacdo e a disponibilidade para realizar exercicio fisico sdo essenciais (Divers & Peek
2008).

5 Efeito da aplicacdo de bolus a base de colina e metionina para tratamento de
cetose

Como ja foi referido, a cetose é um distlrbio metabdlico que pode ter grande impacto numa
exploracdo leiteira pelos prejuizos econdmicos que provoca. Assim, no decorrer do estagio
realizado na Cooperativa de Vila do Conde, decidimos realizar um trabalho pratico de
administracdo de bolus da gama Bolifast Physio (fig. 4) para tratamento de casos de cetose.
Estes bolus consistem essencialmente em colina e metionina protegidas da degradac&o ruminal
e em cada administracdo aplicam-se dois bolus: um eferverscente de libertagdo imediata e o

outro de libertacao lenta e efeito prolongado. O propésito deste trabalho é verificar os efeitos da
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administracéo de colina e metionina protegidas da degradacdo ruminal — durante as primeiras
trés semanas apoés o parto - na concentracdo sanguinea de BHB.

A colina [(CH3)3N+CH2CH20H], também conhecida como trimetil etanolamina, é
frequentemente referida como vitamina, no entanto, ndo se enquadra nas definicbes classicas
das vitaminas nem de cofatores enzimaticos. Para além disso, a sua sintese € enddgena e é
necessaria em concentracbes maiores do que as vitaminas (Santos & Lima 2007; Grummer
2012). Porém, é o composto chave na sintese da fosfatidilcolina e da acetilcolina. A primeira é o
principal fosfolipido dos ruminantes e € essencial na constituicdo de todas as membranas
celulares, na absorcdo e transporte de lipidos, na sinalizacdo celular e na sintese de

lipoproteinas. A segunda molécula € um importante neurotransmissor.

A colina também pode ser sintetizada no figado a partir da metionina proveniente da dieta
(Santos & Lima 2007). A metionina também é um precursor da apolipoproteina B-100 no figado
(Grummer 1993) e dador de grupos metilo necessarios para a sintese de fosfolipidos -
componentes essenciais das VLDL. Durante 30 anos, tem sido especulado o papel da metionina

no metabolismo da cetose (Esposito et al., 2014).

No que diz respeito a nutricdo dos ruminantes, a colina é considerada como nutriente ndo
essencial, contudo é exaustivamente degradada no rimen e pouca concentragdo continua
disponivel no intestino delgado para absor¢cédo. Alguns estudos concluiram que, durante a
lactacdo, a sintese enddgena de colina ndo é suficiente para suprir as suas necessidades e
deveré ser suplementada (Grummer 2012; Santos & Lima 2007; Hartwell et al., 2000).

Em suma, sabendo que a sintese ativa de fosfatidilcolina é essencial para a sintese hepatica
e secrecdo de VLDL (responsaveis pelo transporte de triglicerideos) e nos ruminantes a sua
producao € limitada, consequentemente estes animais sdo predispostos a desenvolver esteatose
hepéatica (Grummer 2012; Santos & Lima 2012; Cooke et al., 2007). E existem algumas
evidéncias que demonstram este facto apds a administracéo de colina protegida da degradacao
ruminal (RPC): (1) reducao da esteatose hepatica (Cooke et al., 2007); (2) aumento da expressao
do gene para a proteina microssomal de transferéncia de triglicerideos (MTTP) — importante para
a sintese de VLDL (Goselink et al., 2012). E tem sido sugerido que a excessiva acumulacao de
triglicerideos no figado podera contribuir para o aumento da susceptibilidade do animal para
contrair cetose, isto poderéa ser consequéncia do comprometimento do metabolismo dos hidratos
de carbono, bem como da neoglucogénese das vacas com esteatose hepatica (Zahra et al.,
2006).

De encontro com o objetivo pretendido, fizemos pesquisa de cetose subclinica e clinica

nos animais cujo parto tenha ocorrido nos ultimos vinte e um dias, durante as visitas e consultas
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nas exploragbes e, para além disso, procuramos nos relatérios do contraste leiteiro, das
exploracdes associadas a Cooperativa Agricola de Vila do Conde, as vacas com risco elevado
de cetose. De seguida, efetuamos medi¢cées de BHB no sangue recolhido da veia coccigea, no
dia 1 — dia da administragéo - e no dia 8, para tal utilizamos o aparelho Glucomen® LX Plus e o

valor minimo aplicado foi 1.2mmol/L.

Ao todo, foram realizadas medi¢cdes em 8 exploracdes, num total de 38 vacas e a média
de concentracdo de BHB sanguineo foi de 0.6. Os bolus foram, finalmente aplicados em trés
exploracdes diferentes, da regido de Vila do Conde. Em cada uma das exploracBes foram

utilizadas duas vacas leiteiras com cetose — Holstein Frisian — uma para tratamento e outra para

controlo.
Exploracdo A Exploracéo B Exploragéo C
Vaca 1 VacalC Vaca 2 Vaca 2C Vaca 3 Vaca 3C
Intervalo Parto — Administracdo 30 dias 28 dias 30 dias 30 dias 9 dias 12 dias
Concentracédo BHB no dia 1 3.2mmol/L | 0,7mmol/L* | 2.4mmol/L | 1.9mmol/L | 5.3mmol/L | 2.7mmol/L
Concentracéo de BHB no dia 8 3mmol/L | 0,4mmol/L | 0.7mmol/L | 2.1mmol/L | 1.7mmol/L | 2.6mmol/L
Diferenca 0.2mmol/L | 0.3mmol/L | 1.7mmol/L | 0.2mmol/L | 3.6mmol/L | 0.1mmol/L
Neatox, 1L de Neatox, 1L de Neatox, 1L de Cetosil Neatox e 2 2 bolus de
Outros tratamentos soro gll‘Jcosado soro gll‘Jcosado soro gll‘Jcosado durante 4dias | polus de Niacina
e cetosil e cetosil e cetosil niacina
durante 4dias durante 4dias durante 4dias
Observactes DAE DAE Metrite

Tabela dos resultados obtidos — Foram realizados ensaios em trés exploragdes — A, B e C. A cada uma correspondem duas
vacas, sendo que a vaca com a letra “C” associada ao nimero corresponde a vaca controlo.

*foi aceite este valor mais baixo do que o padrdo minimo estabelecido, uma vez que este animal tinha sido tratado, com o
tratamento descrito na tabela, para cetose uma semana antes da medicdo. Ou seja, embora sem medic¢do, foi diagnosticada
cetose clinica.

No entanto, devo enfatizar que ha diversos fatores limitantes que interferem na
consideracao dos fatos. O trabalho pratico foi concretizado na primeira metade do estagio —
durante dois meses — e, por isso, ndo houve o acompanhamento adequado dos casos, ou seja,
foram realizadas poucas medicdes apds a administracao dos bolus; e a amostra que foi possivel

obter é demasiado pequena. Para além disso - e uma vez que a cetose esta altamente associada
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a outras doencas como deslocamento do abomaso, cetose clinica e metrite (Duffield et al., 2009)
-, encontramos variaveis que impedem de correlacionar com clareza: (1) na exploragédo A, na
vaca controlo ja tinha sido diagnosticada e tratada a cetose clinica ha uma semana; (2) nas
exploracbes B e C, ambas as vacas, as quais foram administrados os bolus, tinham
deslocamento do abomaso a esquerda e foram aplicados outros tratamentos e (3) a vaca controlo
da exploracéo C tinha metrite.

Segundo a literatura, a RPC é utilizada como medida preventiva da esteatose hepatica e
da cetose no periodo periparto e pode promover a producéo de leite e os parametros reprodutivos
(Rovers 2014). Os beneficios de administracdo de RPC na incidéncia de patologias foram
observados quando aplicada antes e apds o parto, mas ndo quando utilizada apenas antes do
parto. Isto sugere que a suplementagdo sera mais importante durante o NEB, quando ha grande
mobilizagéo de gordura, possivelmente porque promove o aumento da producdo de VLDL e o
metabolismo lipidico (Lima et al., 2011).

Num estudo realizado por Rovers (2014), em que a RPC era aplica apenas apés o parto,
concluiram que, ap6s 90 dias, as vacas tratadas tinham 15% menos cetonuria do que as vacas
controlo. Também Oelrichs et al. (2004) observou a diminui¢cdo da concentracdo plasmatica de
BHB em conjunto com o aumento da DMI e diminui¢cdo da concentracdo plasmatica de AGNE.
Por oposicao, variados estudos demonstraram que a RPC n&o exerce efeito na concentragao
plasmatica de BHB, sugerindo que ndo afeta a cetogénese hepatica apesar da diminuicdo da
concentracdo de AGNE (Cooke et al., 2007; Hartwell et al., 2000; Piepenbrink & Overton 2002;
Zahra et al., 2006).

Concluindo, na literatura ainda existem resultados muito diversos e seriam necessarios
mais estudos para inferir o efeito da colina e da metionina na concentragdo do BHB sanguineo.
Relativamente ao trabalho pratico realizado, ndo é possivel retirar conclusdes 6bvias, no entanto,
podera ser (til como estudo preliminar para ensaios futuros no ambito da Cooperativa Agricola
de Vila do Conde.
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1254 ‘H PART FIVE Disorders of the Organ Systems

© TABLE 41-8
Blood, Urine, and Milk Analysis in Ketosis

Maormal

gldL]

Blood glucose (2.86)

FFA 3 33

Ac [ 15.1 .26
Achc [1] =035 0.306-1.05 4.4 =1.05, 0.5
BHEH 107 (1.08) = [ 0-1.5 135 =1.5
TOTAL I 6l 10-30 =30 41 48 3
Urine Ac 1 (017} 1l a7
Aghe LR (0.35) 373 3s0
BHBE 11.7 (1.18} 5.1 254
TOTAL 5.54; 16.1 B W57

Milk Ac ] 007025 0.4 16,2 »1-2
Ache L1} L6 16
BHE 4.0 (049} 70 080
TOTAL 4.9 2 17.5; 37.35

Ac, dcetone; AcAc, aceloacetle ackd; BHY, B-hydronvbutyric actd; £FA, free fatty acid.

Fig. 3 - Valores dos parametros bioquimicos associados a cetose.

Fig. 4 e 5 - Bolus Bolifast Physiologic e aplicador utilizados no trabalho
pratico.
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Anexo [l

Area de intervengéo

Patologia/Procedimento

NUmero de casos

Pneumonia 12
Patologias podais 2
Animal em decubito 9
Mamite de aguadilha 4
Cetose 5
Ulcera abomasal 2
Peritonite 1
Consulta de acompanhamento 5
Medicina
Enterite 6
Fratura/Luxacédo 1
Hipocalcémia 4
Ruptura de ligamentos/Laceracéo 3
Orquite 1
Eutanasia 2
Acompanhamento 5
Prolapso uterino 1
Fibrose do teto 1
Deslocamento do abomaso a esquerda 8
Cirurgia
Deslocamento do abomaso a direita 2
Laparoscopia exploratéria 2
Cesariana 1
Distocia 2
Reproducéo
Retengao placentaria 3
Metrite 1

Tabela 1 — Casuistica relativa ao estagio realizado na Cooperativa Agricola

de Vilado Conde.
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Area de intervengéo

NUmero de exploracdes

Sanidade 12
Prova de estabulo 14
Diagndsticos de gestacao 12

Tabela 2 — Casuistica relativa ao estagio realizado em Vila do Conde. As
atividades de controlo de sanidade, da qualidade do leite e reproducéo €
apresentado por nimero de exploragdes.

Numero de casos

inéerr(\a/Zr?géo Patologia/Cirurgia Bovinos _ _ _
adultos vitelos | Ovinos adultos | Cordeiros
Mielite ascendente 0 0 0 2
Ataxia 0 0 2 0
Infeccéo urinéria 0 0 1 1
Sépticémia 1 5 0 2
Enterite 2 21 2 7
Colocacéo de arganel 1 0 0 0
Artrite 0 6 1 4
Toxémia de gestacao 0 0 1 0
Patologias podais 1 0 1 0
Medicina
Pneumonia 1 3 0 4
Prolapso uterino 5 0 1 0
Hematoma 0 1 0 0
Pericardite 1 0 0 0
Prolapso retal 0 1 1 0
Animal em decubito 4 0 0 0
Eutanasia 1 0 0 2
Atrésia anal 0 0 0 1
Prolapso vaginal 0 0 2 0
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Timpanismo 0 1 1
Onfaloflebite 0 4 0
Estado de choque 0 2 0
Acompanhamento 5 0 0
Fratura/Luxacao 1 1 1
Hipocalcémia 2 0 0
Paraplésia 0 0 0
Ostertagiose Tipo Il 1 0 0
Queratoconjuntivite 0 1 0
Mamite 3 0 1
Laringite 0 0 0
Tétano 0 0 0
Distocia 6 0 20
Cesariana 0 0 1
Reproducédo
Metrite 1 0 0
Diagnosticos de gestacdo 10 0 0
Hérnia umbilical 0 2 0
Cirurgia eD:;lIJc:;Z?ento do abomaso a 1 0 0
Flushing articular 0 1 0
Necrépsia 0 2 3
Técnicas_ de
diagnostico Cropologia 75

Tabela 3 — Casuistica relativa ao estagio realizado na clinica CapVéto em
Bellac.
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