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RESUMO

Este relatdrio descreve as actividades desenvolvidas no estagio
final do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria, na Clinica de
Espécies Pecuarias. O estagio realizou-se em trés locais diferentes. A
primeira parte foi realizada numa exploracdao Agro-pecudaria de bovinos
de leite em regime intensivo, permitindo aprofundar as praticas de
maneio deste tipo de exploragcdo. A segunda decorreu em clinica de
sistema ambulatério em regime de minifundio. A terceira parte consistiu
no acompanhamento da clinica ambulatdéria em exploracdes de bovinos
de leite em sistema intensivo. A revisdo bibliografica e caso clinico tém
como tema “Cetose em bovinos de leite”. Esta doenc¢a afecta ruminantes
em producdo intensiva, quando a ingestdo alimentar ndo é suficiente para
repor os niveis energéticos exigidos. Apresenta uma alta prevaléncia nos
efectivos, o que foi confirmado no estudo. O seu impacto econdémico é
importante, propondo-se algumas medidas a instalar na prevencdo desta

afeccéao.

Palavras-chave: bovinos, cetose, producdo intensiva, nivel energético,

prevencéo.



ABSTRACT

This thesis here presented pretends to report the activities
developed in the curricular stage made in Veterinary Medicine, under
the theme Clinic of Farm Species. The stage was done in three different
places. The first was developed in a dairy bovine farm, allowing me to
understand the practical management of this kind of farm. The second
part occurred in ambulatory clinic system, made in small-size farms.
The third part had place in intensive dairy bovine farms. The
bibliography revision and clinic case are under the theme “Ketosis in
dairy bovines”. This clinic condition affects high production dairy cows,
when the energy intake is not enough to fulfill the energy levels
required. It presents a high prevalence level, wich was conformed by
the study. Its economic impact is important, reason why is proposed

some prophylactic measures to take in the dairy farm.

Key words: bovine, ketosis, high production, energetic level,
prevention.
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AINE’s: anti-inflamatérios ndo esterdides.

BID: ou duas vezes diarias.

CIDR: controlled internal drug releasing ou dispositivo de libertacédo
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CPT I: carnitina palmitiltransferase |I.

CSC: cetose subclinica.
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DG: diagnoéstico de gestacao.
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1. INTRODUCAO

O meu estagio curricular do dominio fundamental, realizado em Clinica
de Espécies Pecuéarias foi dividido em trés partes, realizando-se cada parte
num sitio e com um Clinico diferente. O objectivo primordial desta divisdo foi
a obtencdo do méaximo de variedade de casos, tanto pela diversidade dos
estagios como pelas diferencas geograficas e conhecimento adquirido através

da experiéncia transmitida por cada Clinico.

O Dr. Jodo Paisana, sendo o médico veterindrio com mais anos de
experiéncia, aceitou ser o co-orientador deste estégio tripartido, tendo a sua
experiéncia profissional e interesse técnico sido ‘a mais-valia’ para a sua

concretizagdo com sucesso.

Assim, na primeira parte do estagio, que teve a duracdo de um més (30
de Agosto a 1 de Outubro de 2010), sob orientacdo do Dr. Jodo Paisana
acompanhei o funcionamento de rotina de uma exploracdo intensiva de
bovinos de leite, tomando contacto ndo s6 com o0 maneio e controlo
reprodutivo associados a este tipo de exploragcdo, mas também com as

principais entidades clinicas que surgem nestes efectivos.

Na segunda parte do estagio, que decorreu de 4 de Outubro a 20 de
Dezembro de 2010, acompanhei o Dr. Jodo Caseiro na sua actividade de
clinica ambulatdoria em regime de minifandio, abordando as varias vertentes
com as quais é confrontado o médico veterinario quando se dedica a este tipo
de actividade, nomeadamente a sanidade e a clinica médica e cirlrgica numa

grande variedade de espécies pecudarias.

Realizei ainda o acompanhamento do Dr. Jodo Caseiro nas suas
funcdes de Médico Veterinario Municipal na Camara Municipal de Vouzela,
onde desempenha fungbdes na area da Saude Publica (acompanhamento de
inspecgbes e vistorias) assim como a identificacdo/eutanasia de animais
resgatados na via publica ou abandonados, que permanecem no canil da
Céamara Municipal. Participei também na organizacdo do Concurso Pecuario
de S. Martinho, que se realizou em Fornelo do Monte, freguesia do Concelho
de Vouzela, a 11 de Novembro de 2010. Desta organizacdo constou a
publicidade junto dos produtores, recolha e organizacdo das inscricdes,
participacdo na avaliacdo dos animais e organizacdo e distribuicdo dos

prémios.



Tive ainda oportunidade de participar numa acc¢do de formacéo
organizada pelo VetClub de Bovinos da Intervet Schering-Plough, subordinada
ao tema “Sindrome Respiratorio Bovino na recria de Bovinos de Leite”,
realizada em Braga a 21 de Outubro de 2010, e no 1° Dia de Campo no Vale
das Antas RW Angus, que se realizou no dia 4 de Dezembro de 2010 com o

objectivo de dar a conhecer a raca Angus.

Na terceira parte, que decorreu de 2 a 27 de Maio de 2011, acompanhei
o Dr. Dario Guerreiro na sua actividade de clinica ambulatéria, em
exploracdes de bovinos em sistema intensivo, onde se incluiram actividades

de sanidade e clinica.

Na elaboracdo do relatério, optei por abordar cada estagio
individualmente para apresentacdo da casuistica, dividindo assim o relatério
em cinco partes, trés relativas a cada componente do estagio, a quarta
dedicada a monografia subordinada ao tema ‘Cetose em Bovinos de Leite’, e
uma quinta parte constituida pelo caso clinico em estudo. No inicio de cada
parte descreverei as actividades realizadas, acompanhando-as depois com a
respectiva casuistica. A casuistica do estidgio encontra-se dividida numa
pequena introducdo relativa ao local e actividades desenvolvidas no estagio,
e em Sanidade Animal, Controlo Reprodutivo, Clinica Médica, Clinica

Cirurgica e Necroépsias.

Os dados serdo apresentados sob a forma de grafico ou tabela, em
frequéncia relativa (FR) expressa em percentagem (FR= numero de animais
doentes ou entidades clinicas/ nimero de casos total*100) e em frequéncia
absoluta (FA ou n). Pretende-se com isto demonstrar quais o0s
animais/entidades clinicas mais intervencionados/observados no tempo do
estagio. Para cada local de estagio efectua-se uma pequena introducdo que
pretende descrever as condi¢cBes gerais existentes em cada local, as quais

influenciam a actividade clinica desenvolvida.

A quarta parte dedica-se a monografia sobre uma afeccdo clinica em
estudo. Optou-se por fazer incidir a pesquisa bibliografica sobre um problema
metabolico, a cetose, que tem uma elevada repercussao na saude e producgao
dos bovinos, em particular animais de alta producéo leiteira. Assim, iniciou-se
a pesquisa por uma abordagem a fisiologia normal do fornecimento energético
ap0s a ingestdo alimentar e em estado de caréncia, seguida da patofisiologia
desta afeccdo, e a sua relacdo com outras condi¢cdes clinicas. Descrevem-se

também as formas apresentadas pela doenca, os tratamentos e as medidas de



prevencdo propostos pelos diversos autores, no sentido de diminuir o impacto
da cetose na normal produtividade das exploracdes bovinas. A quinta parte do
trabalho descreve a influéncia da cetose na producédo de leite na exploracéao
Agropecuaria Afonso Paisana, S.A., sendo esta entidade clinica abordada do

ponto de vista da exploracdo e ndo de cada animal individualmente.



2. ACTIVIDADES DESENVOLVIDAS E CASUISTICA

2.1. MANEIO E CLINICA DE UMA EXPLORACAO DE LEITE EM REGIME
INTENSIVO

A primeira parte do estadgio, com a duracdo de um més, foi realizada de
30 de Agosto a 1 de Outubro de 2010, com o Dr. Jodo Paisana na exploracgédo

Agropecuaria Afonso Paisana, S.A..

Esta é uma exploragcdo com 435 bovinos de leite de raca HOLSTEIN
FRISIA, 240 dos quais a ordenha, organizados em 14 parques de producéo e

o viteleiro, de acordo com o esquema 1.
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A exploracdo possui um sistema informatico (Dairy Plan) onde estao
inseridas todas as informacdes relativas aos animais. E através deste sistema
que se obtém os dados necessarios para a organizacdo da rotina de trabalho

na exploracéo.

— ORDENHA

A ordenha é realizada trés vezes por dia. A primeira comeca as 5h, a
segunda as 13h e a terceira as 20h; cada uma demora cerca de 4h. Nesta
exploracdo, a producdo média é de cerca de 11 mil litros de leite aos 305

dias.

— MONITORIZAGCAO DOS ANIMAIS

Apés a ordenha da manh&, por controlo através do programa

informatico, as “vacas-problema” ficam presas num tronco a parte para serem
observadas. Isto significa que ficam separadas todas as vacas que
apresentem um problema (por exemplo deslocamento de abomaso, abcesso
solear, etc.) assim como outras que necessitem de alguma intervencéo
(inseminacédo artificial, observagdo das Uungulas, secagem) ou que necessitem
de ser melhor observadas (diminuicdo de producdo de leite, observacado de
mastite ou qualquer outra questdo observada na ordenha), podendo ser
presas por indicagdo automatica controlada pelo programa informatico ou ‘a
mao’ [os técnicos de ordenha ou o Médico Veterinario (MV) seleccionam
manualmente o animal para este ficar preso]. O problema registado, seja ele
quebra da producdo de leite, anorexia ou diminuicdo da actividade, fica
registado na ficha informatica do animal, permitindo ao técnico que o iréa

observar ter toda a informacéo disponivel relativa a esse animal.

Até 5 dias ap6s o parto, o programa informético indica a separacao
automatica de todos o0s animais, para que lhes seja administrado
preventivamente 300mL de propilenoglicol oral ou 1,2 propanodiol (E490)
(Liptosa®) como precursor da glicose. Normalmente, ao quinto dia p6s parto
sdo testados para a eventual existéncia de cetondria/cetonémia
[preferencialmente, o teste é realizado através da fita de urina, onde sao
doseados os corpos cetdénicos acetoacetato e acetona na urina. Se nao for
possivel, utiliza-se o doseamento de [B-hidroxibutirato (BHB) no sangue,

recorrendo a um sistema manual]. Se o teste for positivo, é-lhes administrado



entdo 1L de soro glicosado a 30% por via intravenosa (IV) e continuam a
receber o propilenoglicol até ao 10° dia pés parto, quando se repete o teste.
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Se o teste for negativo, € novamente repetido 30 dias ap6s o parto.

Apo6s a ordenha da tarde, sdo observados os animais doentes (por
exemplo em recuperagcdo de metrite ou pods cirdrgico) e sado também
realizados alguns procedimentos especificos, como a colocagcdao de
podémetros, colocagcdo de marcas auriculares aos recém-nascidos ou

mudancas de parques.

Através dos registos dos dados reprodutivos, nomeadamente data da
inseminacédo artificial, diagndstico de gestacdo e data prevista do parto, séo
também indicadas automaticamente as vacas que estdo a 10 dias da data
prevista do parto, de modo a que lhes possa ser administrado cerca de 1L de
soro glicosado a 30% IV. Todos os animais nos quais se registe uma condicgéao
corporal acima de 4 (na escala de 1 a 5) sdo seleccionados para ser repetida

esta administracdo de glicose, 5 dias antes da data prevista do parto.

A seguir ao parto, é administrado a todas as vacas multiparas 1L de
soro glicosado a 30% + 250mL de calcio (Tat Calci®, AniMedica) IV. As vacas

primiparas apenas se administra glicose.

— VITELOS

Apbés o0 nascimento, os vitelos sdo separados das méaes e colocados
num viteleiro individual, onde ficam até aos 10 dias. Seguidamente, passam
do viteleiro para o parque 10 (conforme o esquema 1), onde sédo alimentados
com o leite das vacas que estejam a ser medicadas com antibidtico, com
colostro ou com leite em pd, sendo-lhe administrado concentrado ‘starter’,
através de um alimentador automéatico. De manha, é impressa do computador
uma folha que fornece as quantidades de leite ingeridas pelos vitelos, de
modo a dar a entender se eles ja sdo capazes de chegar ao alimentador
sozinhos ou se precisam de ser ajudados. Diariamente, conduziam-se até ao
alimentador os animais que n&o tinham consumido a quantidade de leite
prevista, repunha o leite, o leite em p6é e o concentrado e verificava se os
animais se encontravam bem. A avaliacdo era realizada ao grupo por exame

visual, razédo pela qual ndo se indica casuistica.



2.1.1 SANIDADE ANIMAL

Como estatuto sanitario, esta exploragdo esta classificada como
T3/B4/L4/PPCB oficialmente indemne e sdo feitas, no fim de cada ano, a
intradermotuberculinizacdo de comparacédo (IDC) e a recolha de sangue para
despiste da brucelose e da leucose, relativas aos Programas Nacionais de
Sanidade. Nao foram realizadas quaisquer accbes deste tipo durante o tempo

de estégio, por se encontrar fora do calendario praticado nesta exploracéao.

2.1.2 CONTROLO REPRODUTIVO

O controlo reprodutivo é uma actividade médico-veterinaria que permite
controlar a performance reprodutiva dos efectivos, visando assim um

desempenho melhorado dos animais.

No controlo reprodutivo foram incluidos os exames ginecoldgicos [que
incluem diagnésticos de gestacdo (DG), controlo de vacas ndo gestantes e a
aplicacdo de protocolo de inducdo de ovulacdo/sincronizacdo de cios], as

cobricdes e os partos (tabela 1).

Tabela 1: Distribuicao das acg¢bes realizadas no controlo reprodutivo (DG: diagndstico de

gestacdo; n=180, FR em %).

CONTROLO a | FR
REPRODUTIVO (%)

Exame ginecolégico | 79 | 44

DG positivo | 43 | 24

Inducdo da lutedlise | 31 | 17

Protocolo
inducdo/sincronizacdo | 5 | 3

de cios
Cobricdes 77 | 43

Inseminacéo artificial | 74 | 41

Monta natural | 3 2

Partos 24 | 13
TOTAL 180|100




Normalmente, a segunda-feira de tarde realizam-se o0s exames
ginecolégicos utilizando a ecografia; no tempo de estagio foram feitos 79
exames ginecolégicos, ocupando 44% da casuistica do controlo reprodutivo.
As vacas sao controladas aos 29 dias e aos 100 dias pés
inseminacédo/cobricdao, sendo confirmada a gestacdo antes de serem secas.
Seria desejavel fazer um diagnostico entre os 100 dias e o diagnéstico antes
da entrada no periodo seco (por volta dos 200 dias), mas tal ndo é exequivel

por questdes de tempo e maneio.

Das 79 vacas observadas por exame ginecolégico, 43 foram
diagnosticadas com gestacdo positiva e 36 foram identificadas como néo
gestantes. Nas vacas ndo gestantes, em que foi diagnosticado, por ecografia,
a presenca de um corpo luteo funcional (n=31), foi administrada, por via
intramuscular, prostaglandina F2 alfa (PGF,,) (Prostol®), a fim de induzir a
lutedlise, Estes animais eram marcados com tinta verde na zona da garupa,
de modo a serem vigiados nos dias seguintes para deteccdo de cio.
Dependentemente da fase de desenvolvimento folicular, a vaca poderia entrar

em cio 2 ou 3 dias apés a administracdo de PGF .

Nas restantes 5 vacas ndo gestantes foi aplicado um protocolo de
inducdo de ovulagéo/sincronizacédo de cios, efectuado através da utilizagdo do
dispositivo de libertacdo intravaginal de progesterona (CIDR). Este sistema,
colocado no interior da vagina, liberta progesterona, pretendendo simular
artificialmente o papel do corpo liteo. Apds a sua retirada (7 a 12 dias apés a
sua colocacao), a auséncia de feedback negativo exercido pela progesterona
faz com que haja um aumento da libertacdo de hormona de libertagdo de
gonadotrofinas (GnRH), hormona foliculo-estimulante (FSH) e hormona
luteinizante (LH) e, consequentemente, nova onda de crescimento folicular
com retorno a actividade ciclica, podendo ocorrer o estro em cerca de 2-3
dias. Para prevenir a presenca de progesterona proveniente de um corpo
liteo enddgeno remanescente, é administrada prostaglandina no dia da
retirada do CIDR, ou 6h ap6s a sua aplicagdo. O animal podera ser
inseminado a tempo fixo (duas inseminacdes, as 48h e 72h, ou uma Uunica
inseminacdo, as 56h, ap6s a retirada do sistema) ou aquando deteccao do
comportamento de estro (NOAKES, 1997a). Nesta exploragdo, as datas de
aplicacao/retirada do CIDR sédo também introduzidas no programa informético,
facilitando a separacdo dos animais nos dias em que é necessario serem

intervencionados.



As cobri¢cdes ocuparam 43% do controlo reprodutiva (n =77), sendo que
destas, 74 foram realizadas com recurso a inseminacao artificial (IA) e 3 por
monta natural. Na exploracdo existem dois machos; um que permanece
sempre com as novilhas gestantes, visando a deteccao de cios e assegurando
a cobricdo das nao gestantes, e um outro que se localiza num parque a parte,
e é utilizado em animais com alta taxa de insucesso da inseminacdo artificial.
Os uteros recolhidos nas necrépsias efectuadas foram utilizados para praticar

0 método de inseminacéo artificial.

Na altura do estagio ocorreram 24 partos (13%), sendo que, embora por
vezes se recorresse a ajuda do ‘macaco obstétrico’, nenhum deles foi

distécico.

Todas as manhds se procede a marcagdo na base da cauda das
novilhas de acordo com uma lista retirada do computador, em que 0S animais
aos quais foi administrado prostaglandina ha menos de 6 dias e ainda néo
foram inseminados tém um V (para serem pintadas de verde) e as novilhas
com idade superior a 16 meses, e ndo inseminadas, ou inseminadas ha 18-23
dias (logo, a completar o ciclo éstrico e com possibilidade de retorno ao cio)
sdo marcadas com um E, para serem posteriormente marcadas a encarnado.
Esta marcacdo tem como objectivo ajudar na identificacdo dos
comportamentos de estro, sendo a distingcdo de cores utilizada para realgcar os
casos que necessitam de observacdo imediata (por exemplo, animais com

idades superiores a 16 meses).

2.1.3 PROFILAXIA

A profilaxia € uma medida muito importante na saude dos efectivos,

permitindo melhorias a nivel de crescimento e producéo.

As vacinacbes séo realizadas antes dos 10 dias de vida com Rispoval®
Intranasal (Pfizer) RS+Pi3, contra o virus da parainfluenza bovina tipo 3 e o
virus respiratdrio sincicial bovino, e entre as 12 e as 3 semanas antes do
parto com Rotavec® Corona (Schering-Plough Animal Health), contra o
Rotavirus, o Corona virus e E. coli (Escherichia coli) F5, via IM
(intramuscular). Durante o periodo de estagio participei na vacinagado de 10

vitelas, com Rispoval®, e 15 vacas adultas com Rotavec® (tabela 2).



Tabela 2: Distribuicdo das vacinas administradas (n=25, FR %).

Profilaxia FA FR %
ROTAVEC® 15 60
RISPOVAL® 10 40

TOTAL 25 100

Nesta exploracdo ndo sado realizadas desparasitacdes de rotina, sendo
utilizado um spray com cipermetrina a saida da ordenha como medida de

controlo de moscas, somente quando se considera necessario.

2.1.4 CLINICA MEDICA

Na casuistica da clinica médica foram incluidos as afec¢fes do sistema

reprodutor e os exames complementares realizados durante o estagio.

2.1.4.1 SISTEMA REPRODUTOR
As afecc¢des do sistema reprodutor acompanhadas durante o tempo de

estagio dividiram-se em quistos ovaricos e metrites (tabela 3).

Tabela 3: Distribuicdo das afeccdes referentes ao sistema reprodutor (QO= quisto ovarico; n=

6, FR em %).
Afeccéo FA FR %
QO 5 83
Metrite 1 17
TOTAL 6 100
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Quistos ovaricos

Nas afeccbBes reprodutivas, os quistos ovaricos corresponderam a 83%

dos casos.

Os quistos ovaricos podem dividir-se em quistos foliculares ou quistos
luteinicos. Os quistos foliculares sédo estruturas de tamanho superior aos
foliculos normais (maiores que 2cm de didmetro), apresentam paredes finas e
produzem estradiol, estando geralmente associados a niveis de progesterona
baixos; os quistos luteinicos possuem uma parede mais espessa e estao
associados a niveis elevados de progesterona. Poder-se-4&4 mensurar a
progesterona no leite ou no plasma (indicador de quisto luteinico), embora
normalmente seja utilizada a observacdo ecografica para os diferenciar
(tamanho aumentado, maior ecogenecidade e espessura da parede). Os
guistos ovaricos podem ter pouco impacto na fertilidade se a sua presenca for
curta; contudo, podem persistir no ovario por 10 dias ou mais, conduzindo a
ciclo éstricos irregulares (intervalos de estro irregulares, ninfomania ou
anestro), ndo sendo contudo possivel diferencia-los apenas com provas
comportamentais (BALL e PETERS, 2004c).

Como factores predisponentes sdo apontados o balanco energético
negativo, a alta producdo, problemas de pés-parto e todas as causas de
stress que possam interferir com ocorréncia da onda pré-ovulatéria de LH. Foi
ainda sugerido que a formacao de quistos poderd ser hereditaria (BALL e
PETERS, 2004c).

No tratamento dos quistos foliculares, € aconselhada a administracao
de GnRH ou hCG (hormona coriénica humana) (que possui uma forte
actividade de LH) (BALL e PETERS, 2004c). O objectivo deste tratamento é
induzir a ovulacdo ou luteinizacdo do quisto folicular. Apds luteinizagcado ou
ovulacdo, podera aguardar-se a producdo de PGF,, enddgena, e consequente
lutedlise, ou, alternativamente, pode recorrer-se a sua administracdo
parentral 9 dias ap6s a injeccdo de GnRH. Como medida preventiva do seu
aparecimento, poder-se-a4 administrar GnRH 12 a 14 dias apo0s o parto; os
guistos ndo se desenvolvem em vacas com foliculos dominantes que ovulam
em resposta ao tratamento aplicado (GARVERICK, 2007). Para tratamento dos
quistos luteinicos, utiliza-se a PGF,,, procurando a inducdo do estro. Na
medida em que o0s quistos luteinicos podem recidivar, e devido ao seu
possivel caracter hereditario, alguns autores aconselham o refugo destes
animais (BALL e PETERS, 2004c).
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Como tratamento alternativo poderia recorrer-se a administragdo de
progesterona exdgena, tendo sido demonstrado que esta diminui a secrecéo
de LH, induz a atrésia dos quistos e permite a resposta do hipotalamo ao
estradiol produzido pelo foliculo dominante, induzindo uma onda de pré-
ovulatéria LH e o desenvolvimento de um novo foliculo ovulatério
(GARVERICK, 2007).

Metrite

A metrite puerperal é uma infeccdo bacteriana do Utero [geralmente
envolvendo Streptococcus spp, Escherichia coli (E. coli), Arcanobacterium
pyogenes, ocasionalmente Clostridium spp. (JACKSON, 2004c) mas também
Bacteroides spp, Fusobacterium necrophorum, Staphylococcus spp,
Pseudomonas aeruginosa e Proteus spp. (RADOSTITS et al, 2006h)] que pode
estar associada a retencdo das membranas fetais (RMF), aborto, distécia ou
presenca de mais de um feto (JACKSON, 2004c), comprometimento da accéo
dos neutréfilos e involugdo uterina anormal (RADOSTITS et al, 2006h).

Ocupou os 17% restantes da casuistica do sistema reprodutor.

Geralmente, esta afeccdo ocorre em vacas 2 a 4 dias ap0s o parto, que
se apresentam anorécticas, com diminuicdo da producdo de leite, com
temperatura normal a elevada e com taquicardia e taquipneia (RADOSTITS et
al, 2006h). Os movimentos ruminais apresentam-se diminuidos ou ausentes,
pode apresentar diarreia devido a septicémia, a mucosa vaginal aparece com
sinais de inflamacao e a cérvix parcialmente aberta. Deve sempre realizar-se
um exame de estado geral atento ao animal, para descartar a presenca
simultdnea de outras doencas, como mastite aguda (JACKSON, 2004c),
peritonite, esteatose hepatica e cetose (RADOSTITS et al, 2006h).

O tratamento deve incluir antibioterapia sistémica, como oxitetraciclina,
ampicilina, sulfamida-trimetropim, enrofloxacina, penicilina procaina ou
ceftiofur e anti-inflamatérios, também sistémicos, como a flunixina-meglumina
(JACKSON, 2004c, RADOSTITS et al, 2006h) assim como fluidoterapia
(intravenosa ou oral, em funcdo do grau de desidratacdo) para combater a
desidratacdo e a toxémia. Deve encorajar-se o animal a beber, comer e a
andar (JACKSON, 2004c). Pode ser considerada a terapia antimicrobiana
intra-uterina, embora exista alguma controvérsia. Por exemplo, no caso de
presenca de retencdo das membranas fetais, esta terapia parece atrasar a
libertacdo e saida das mesmas do Utero (RADOSTITS et al, 2006h). A terapia
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utilizada nesta exploracdo consistiu na administracdo de fluidos IV e de

ceftiofur subcutaneo (SC) 1mg/kg (Excenel®).

2.1.4.2 EXAMES COMPLEMENTARES

A casuistica dos exames complementares dividiu-se em testes de
medicdo de corpos ceténicos, com 75% dos casos (n=30), e testes de
pesquisa de residuos de antibiético no leite, o DELVOTEST®, com 25% (n=
10).

Normalmente, os testes de medicdo de corpos ceténicos sao
efectuados utilizando as fitas de urina (Keto-Diabur-test 500, Glucose-
Ketones; Accu-Check® product), recolhendo-se, neste caso, urina dos animais
a testar. Este teste detecta os corpos cetdnicos acetoacetato e acetona, mas
ndo detecta o RB-hidroxibutirato (BHB), o corpo ceténico predominante e o
mais estavel (VOYVODA e ERDOGAN, 2010). Embora esta mensuracdo possa
ser influenciada pelo funcionamento do rim, hidratagdo do animal, contacto da
urina com o reagente, mistura de reagentes, entre outros (VOYVODA e
ERDOGAN, 2010), é um teste rapido e barato, pelo que s6 no caso de nédo ser
possivel recolher urina, se utiliza outro teste. Este consiste num sistema
portatil (Cetose Precision Xceed®; Abbot; tiras: ‘Blood R- Ketone test strip’;
Abbot) que utiliza tiras onde se coloca uma amostra de sangue e que permite
dosear os niveis de R-hidroxibutirato. Num estudo publicado por VOYVODA e
ERDOGAN (2010), ficou demonstrado que este sistema é um meio de medicao
das concentracdes de RHB rapido e fidavel, quando comparado com testes
feitos em laboratério (sensibilidade e especificidade de 85% e 94%,
respectivamente); contudo é muito mais caro. Durante o estagio, 77% dos
testes de medigdo de corpos cetonicos foram realizados com recurso a fita de
urina e os restantes 23%, utilizando o sistema para teste sanguineo. Através
do teste da urina, 56% dos animais revelaram-se positivos para a presenca de
acetoacetato e acetona (valores > 10mg/dL ou 1mmol/L, o que equivale a
classificacdo na fita de urina com +, ++ e +++) e 44% dos animais
apresentavam testes negativos, enquanto que, através do teste sanguineo,
57% dos animais apresentaram testes positivos (valores >1,4mmol/L) para a
presenca de R-hidroxibutirato, e 43% negativos (valores <1,4mmol/L). Estes
resultados indicam uma presencga elevada de cetose subclinica e clinica nesta

exploracéo.
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O DELVOTEST® é um teste de pesquisa de residuos de antibiéticos no
leite. E realizado regularmente a uma amostra do tanque de leite e em
amostras individuais do leite de todos os animais ap6s um tratamento com

antibiotico local em casos de mastite, ap6s antibioterapia sistémica e depois

do parto. Deste modo garante-se que o intervalo de
seguranca (IS) dos antibiéticos utilizados foi cumprido.
Mais uma vez, existe uma lista informéatica que mostra .I -
guando é necessario fazer o teste. O teste realiza-se a a‘ﬂjl
uma amostra de leite, que é colocada a incubar cerca de e

3h. Se 0 meio da amostra ficar amarelo, é indicador de “
gue as bactérias cresceram no meio, alterando a cor. A |

cor roxo escuro é indicadora de que as bacterias ndo Fotografia 1:

. s . , . ®
cresceram no meio, o que é sinénimo de um teste Delvotest’ Amostras
. . P ; identificadas com o
positivo, isto €, indica a presenca de residuos de umero dos animais. A

antibidtico (fotografia 1). amostra da esquerda é
um teste negativo e a

amostra da direita, um

Existe ainda outro teste, o Charm® test, que ¢é "
teste positivo.

utilizado quando nao ha tempo para a execucao do outro
teste, entre o fim da ordenha e a chegada do camido que transporta o leite,

pois a sua execucdo e leitura s6 demora cerca de 8 minutos.

2.1.5 CLINICA CIRURGICA

A clinica cirdrgica efectuada durante a minha permanéncia na
exploracdo incidiu sobre o sistema locomotor (81%) e sistema digestivo
(19%).

2151SISTEMA LOCOMOTOR

A prevencdo tem uma grande importadncia no controlo das afeccdes
podais, pelo que ocupou 85% da casuistica do sistema locomotor (n= 11).
Nesta exploracdo, o MV optava por separar os animais antes da passagem
para o parque das vacas secas, nao s para prevenir possiveis afeccdes
podais através de uma deteccdo precoce, mas também prevendo que, caso
fosse necessario algum procedimento, os animais ficariam posteriormente
alojados num parque cujo solo € muito mais macio e confortavel (areia versus
cimento). O membro era cuidadosamente observado, sendo realizados cortes

correctivos das ungulas, se considerados necessarios.
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Os abcessos soleares representam os restantes 15% da casuistica (n=
2).

Abcessos soleares

Estas afeccBes provém de danos ou interrup¢cdes no cdérion, aquando
do crescimento da Ungula e detectam-se a ‘olho nu’ ou com auxilio de ‘pingas
de cascos’. Podem localizar-se na zona da sola e ter abertura na sola, ou

apresentarem fistula ao nivel do bordo coronario (BLOWEY, 2004b).

Deve observar-se bem o membro do animal e desbridar-se a zona da
saida do abcesso com as facas de ~casco, até se perceber a
presenca/auséncia de algum objecto estranho ou puUs. A zona desbridada deve
ser lavada com Agua oxigenada.
GOMEZ (2008) aconselha a colocacéo
de uma pomada iodada e com sulfato
de cobre e uma ligadura de proteccéao.
Aconselha ainda a colocacdo de um
‘taco’ (de madeira ou outro material)
no dedo que ndo esta afectado, para

evitar que o dedo afectado realize o

apoio, tal como pode ser observado

Fotografia 2: Taco colocado num bovino com
abcesso solear.

na fotografia 2.

2.1.5.2 SISTEMA DIGESTIVO
Deslocamento de abomaso a esquerda (DAE)

No tempo do estagio, foram identificadas trés vacas com possivel
deslocamento de abomaso a esquerda, através da presenca de som de ‘ping’
aquando da realizacdo de auscultacdo/percussdo. Primariamente foi-lhes
efectuada a terapia médica, que consistiu em administrar cerca de 40L de
agua com cloreto de so6dio e potassio por entubacdo oral. No dia seguinte,
como o tratamento médico ndo foi efectivo e os animais mostravam ainda

sinais de deslocamento de abomaso, foram realizadas as cirurgias.

As alteracBes no funcionamento do abomaso s&o a causa mais comum
de cirurgia abdominal nos bovinos leiteiros (TRENT, 2004). As afecc¢des do
abomaso estdo ligadas a doencas metabdlicas, stress de lactacdo e

alimentacdo inadequada, sendo os mais comuns o deslocamento de abomaso

15



a esquerda, a direita, o volvo abomasal, Ulceras e impactacdo associado a
indigestdo vagal (RADOSTITS et al, 2006c). O ponto principal é a atonia
abomasal, que se encontra largamente favorecida pelas crescentes
necessidades de producdo, a alimentacdo maioritariamente constituida por
grdo e a limitada mobilizacdo a que o0s animais se encontram sujeitos
(RADOSTITS et al, 2006c). A atonia é ainda favorecida por doencas
infecciosas ou metabdlicas como hipocalcémia, cetose, RMF, metrite, mastite
e indigestdo, assim como todas as afecc¢cdes que provoquem diminuicdo do
apetite e, consequente, diminuicdo do tamanho do ratmen (FUBINI e DIVERS,
2008). E mais comum em vacas leiteiras mas pode acontecer em machos e
vitelos de qualquer idade, sendo que FUBINI e DIVERS (2008) referem a
observacdo de deslocamento de abomaso a direita em vitelos com idade
inferior a 3 dias.

Os sinais clinicos primariamente notados sdo a diminuicdo da ingestdo
de alimento, preferéncia pelo alimento grosseiro e diminuicdo da producado de
leite. O animal aparece moderadamente desidratado, mas as restantes
constantes encontram-se normais. A auscultacdo/percussdo combinada,
realizada entre o codilho e a tuberosidade da coxa, revela um som de ‘ping’.
Pode observar-se uma eleva¢do na zona caudal das Ultimas costelas causada
pelo abomaso deslocado (FUBINI e DIVERS, 2008). O som pode estar
localizado mais ou menos dorsalmente, consoante a zona onde o abomaso se
encontra.

A resolucdo do DAE pode ser médica ou cirurgica. A resolucdo médica
envolve a administracdo de laxantes orais, anti-4cidos e ruminatérios, tendo
em vista estimular o funcionamento do sistema gastrointestinal. Caso o
deslocamento seja secundario a outra afeccdo, esta deve ser resolvida
primariamente. Todos estes procedimentos devem ser acompanhados de um
encorajamento do animal a ingestdo de alimentos grosseiros para obrigar o
ramen a voltar & sua funcdo normal (FUBINI e DIVERS, 2008).

A correccado cirurgica pode ser feita de varias formas. Nos animais
diagnosticados na exploracao, ap6s tricotomia e assépsia da zona, foi feito o
bloqueio anestésico em linha (fotografia 3), abordagem cirdrgica na fossa
paralombar direita e omento e piloropéxia, de acordo com o descrito por
TRENT (2004).

A omentopéxia consiste em encontrar uma parte do omento que seja
resistente e o mais proximal possivel da juncdo piloro-duodenal. A sutura
deve englobar uma parte do peritoneu e uma grande area do omento, sem
interferir com o funcionamento normal das estruturas adjacentes. Contudo,

devido a fragilidade do omento e ao risco de reincidéncia do deslocamento,
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faz-se também a piloropéxia. Esta
técnica baseia-se na colocacdo de
uma ou duas suturas que fixem o
piloro as camadas musculares da
parede abdominal, incluindo também
0 peritoneu. Deve ter-se em atencao
a pouca espessura da musculatura
do piloro, que pode levar a sua
perfuracéo até ao [Gmen e,
consequentemente implicam o risco

de alteracdes fisicas ou funcionais

na motilidade da juncéo
piloroduodenal (TRENT, 2004).

O prognoéstico para a recuperagdo do animal utilizando a omento e

Fotografia 3: Bloqueio anestésico local em linha.

piloropéxia é bom, embora haja sempre o risco de peritonite, alteracfes
funcionais e infeccdo da sutura (TRENT, 2004). Foi administrado um
antibidtico sistémico, sendo que, na exploragdo, normalmente se utiliza um

betalactamico.

2.1.6 NECROPSIAS

No total foram efectuadas quatro necrépsias no tempo de estagio; duas

realizadas a vacas adultas e duas realizadas a vitelos.

Uma das necropsias das vacas adultas foi efectuada com o objectivo de
confirmar uma peritonite (o animal morreu no pés-operatério de um
deslocamento de abomaso). A outra, assim como as necrdpsias dos vitelos
foram realizadas com o intuito de tentar descobrir dados anatomo-patolégicos
que justificassem a morte dos animais. Contudo, os achados de necrépsia
observados ndo nos permitiram chegar a um diagnéstico definitivo, e nao foi

feito nenhum outro exame complementar.
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2.2 CLINICA AMBULATORIA EM SISTEMAS DE MINIFUNDIO

A segunda parte do estagio foi realizada com o Dr. Jodo Caseiro, no
Concelho de Vouzela, de 4 de Outubro a 20 de Dezembro de 2010. Esta parte

do estagio dividiu-se pelas seguintes actividades principais:

- Sanidade animal através de prestacao de servicos na Organizacédo de

Produtores Pecuarios (OPP) da Cooperativa Agricola de Vouzela;
- Acompanhamento do MV municipal na Camara Municipal de Vouzela;

- Clinica ambulatéria no Concelho de Vouzela, Sao Pedro do Sul e

Oliveira de Frades.

2.2.1 SANIDADE ANIMAL

Durante este estagio, tive a oportunidade de acompanhar a Brigada 1
no saneamento dos animais do concelho de Vouzela. Ali, o saneamento
divide-se por épocas, sendo os meses de Janeiro a Abril/Maio ocupados pelo
saneamento dos bovinos, e os meses de Maio a Novembro ocupados pelo
saneamento dos pequenos ruminantes. No tempo de estagio, acompanhei o
saneamento dos pequenos ruminantes e o0s testes de pré-movimentacdo de

bovinos.

Na campanha de saneamento da regido de Vouzela, € marcado através
de um edital, o dia, hora e local em que o0 MV e o0 Ajudante prestardo servico
de sanidade. As pessoas reunem-se no local marcado ou, em caso de

rebanhos grandes, sdo visitadas em casa.

Normalmente, os proprietarios esperam o MV e o Ajudante para reunir
0s animais. Devido ao meio rural e a idade avancada, muitas vezes néao
ajudam na contencao destes, sendo que, geralmente, os locais nem sequer
apresentam boas condi¢cdes de seguranca (telhados muito baixos, velhos, em
risco de cair e falta de iluminacdo no interior dos currais). Acontece também
que o0s animais ndo estdo habituados a ser lidados, principalmente os

bovinos, tornando o trabalho muito mais complicado e moroso.

Foram intervencionados 1903 pequenos ruminantes (1320 ovinos e 583

caprinos) em 180 exploracdes, e 23 bovinos em 21 exploragdes (grafico 1).
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Grafico 1: Distribuicdo dos animais intervencionados pela Brigada 1 do OPP de Vouzela, em

funcéo da espécie animal (n= 1926, FR em %).

O saneamento engloba accdes de profilaxia impostas pela Direccéo
Geral de Veterinaria, através dos Programas Nacionais de Erradicacdo, no
combate a tuberculose bovina (Decreto-Lei 272/2000 de 8 de Novembro),
brucelose bovina e dos pequenos ruminantes (Decreto-Lei 244/2000, de 27 de
Setembro), leucose enzodtica bovina (Decreto-Lei 114/99 de 14 de Abril), e
Lingua Azul [Edital 28, Decreto-Lei 146/2002, de 21 de Maio e Regulamento
(CE) 1266/2007 da Comissdo de 26 de Outubro], visando assegurar a saude

animal e a qualidade dos produtos que chegam ao mercado.

No caso dos pequenos ruminantes, é recolhida uma amostra de sangue
na veia jugular externa do animal, para rastreio serolégico de brucelose
[consoante o Plano Nacional de Erradicacdo da Brucelose dos Pequenos
Ruminantes para 2010, e da respectiva classificacdo sanitaria das
exploragdes - animais maiores de 12 meses em exploragbes oficialmente
indemnes e indemnes (B3 e B4), e maiores de 6 meses em explora¢gfes néo
indemnes (B2)]. Os animais s&o desparasitados via subcutdnea com

Noromectin® (ivermectina, na dose de 200ug/kg).

No caso dos ovinos, procede-se também & vacinacado/re-vacinacao (3
semanas depois da 12 administracdo) contra o serd6tipo 1 da Lingua Azul, aos
animais maiores de 6 meses, consoante o Edital em vigor durante o periodo
de estagio (Edital 28). Dos ovinos intervencionados, 1221 foram revacinados
(FR=92,5%) e 99 foram vacinados pela primeira vez (FR= 7,5%). Utilizou-se a

vacina Syvazul® (Syva).
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No caso dos bovinos, as intervencfes realizadas foram testes de pré-
movimentacdo. Estes testes consistem numa recolha de sangue em animais
maiores de 12 meses, para rastreio serolégico de brucelose (Decreto-Lei
244/2000 de 27 de Setembro), e na realizacdo de um teste intradérmico de
comparacdo (IDC), para rastreio da tuberculose, realizado em animais com
idade superior as 6 semanas (Decreto-Lei 272/2000 de 8 de Novembro). A

IDC consiste em:

— tricotomia de dois rectangulos paralelos na tabua do pescogo (o lado
é escolhido consoante for mais conveniente, mas deve ser feito de forma igual
a todos os animais da mesma exploracdo, para facilitar a leitura do

resultado);
— mensuragao com um cutimetro da prega de pele dessa zona;

— aplicagdo da tuberculina DPP aviaria (Mycobacterium avium) e
tuberculina PPD bovina (Mycobacterium bovis), cada uma aplicada em cada

rectangulo previamente tricotomizado na tdbua do pescogo;
— leitura do resultado passadas 72h.

A reaccdo normal do animal provoca o aparecimento de um ndédulo na
zona da aplicacdo, que € mensurado e comparado com a mensuracao inicial e
entre as duas zonas de aplicacdo. A diferenca entre as mensuracdes iniciais e
passadas 72h dara o resultado, o qual devera ser interpretado consoante o
Manual de Procedimentos para a Realizacao da Prova da
Intradermotuberculinizacdo de Comparacédo (IDC) (Decreto-Lei 272/2000 de 8

de Novembro).

Todos os animais aos quais foi efectuada a prova de IDC foram
avaliados e mensurados passadas 72h, obtendo todos resultados negativos.
Devido a estes resultados, os animais encontraram-se aptos a circular entre o

local de proveniéncia e o local de destino por o periodo de um més.

No caso de existirem animais novos, procede-se a colocacado de brincos
e respectiva identificacdo e registo. Actualmente, nesta OPP, todas as
interven¢cf8es sdo registadas em folhas arquivadas numa Unica capa pléastica,
que fica com o produtor, e que deve ser apresentada aquando qualquer accéo

sanitaria ou fiscalizacao.
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2.2.2 CONTROLO REPRODUTIVO

O controlo reprodutivo englobou os diagnésticos de gestacao, as
esterilizagdes quimicas nos suinos, as inseminacdes e a aplicacao de

programas de inducdo/sincronizacdo de ovulacado (tabela 4).

Tabela 4: Accdes de controlo reprodutivo, por accdo e espécie (DG: diagnéstico de gestacao;

P I/S: programa de indugé&o/sincronizacdo da ovulagéo; n= 100, FR em %).

Accéo Bovino | Suino | Caprino | Ovino | FA |FR %
DG 42 7 4 20 73 | 73
Esterilizagcao quimica 15 15| 15
Inseminacéao artificial 3 4 7 7
PI/S 5 5 5

TOTAL 50 26 4 20 |100| 100

Os diagnésticos de gestacdo foram a accao predominante (73%). Como
neste meio rural, geralmente as pessoas tém poucos animais, sdo elas que
controlam o tempo a partir da data da inseminacao artificial, e que chamam o
MV para fazer o diagndstico 30 dias apds a inseminacdo artificial. Todos os

diagndsticos foram realizados com recurso ao ecografo portétil.

Caso o diagndstico seja negativo, o MV avalia o estado das estruturas
reprodutivas e aconselha os produtores. Pode ser colocada a possibilidade de
instalacdo de um programa de inducdo/sincronizacdo da ovulagcdao, com

recurso a utilizacdo de PGF,, ou ao protocolo Ovsynch.

Protocolo Ovsynch (BALL e PETERS, 2004a; PATTERSON e SMITH, 2007).

O Ovsynch é um programa de inducdo/sincronizacdo da ovulacdo que

permite realizar a inseminacéao artificial (I1A) a tempo fixo.

No dia zero € administrada uma injeccdo de GnRH (Receptal® 2,5 ml),

seguida de uma administracdo de PGF2, (Estrumate®) sete dias depois. E
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entdo administrada uma nova injeccdo de GnRH 48h apds a administracao de

PGF2,, e realiza-se a inseminacao artificial passadas 16 horas.

Este protocolo tem como objectivo controlar o ciclo ovarico de modo a
que se obtenha uma ovulacdo em tempo fixo. Assim, a primeira administracéo
de GnRH visa a ovulacdo de um foliculo dominante ou a sua luteinizacéo,
para que haja uma nova onda folicular e um foliculo dominante aquando a
administracdo de PGF2, ou o prolongamento de um corpo lateo existente,
para que este seja responsivo a administracdo de PGF2, sete dias depois. A
Gltima injeccdo de GnRH tem como objectivo inicializar uma onda pré-

ovulatéria de LH, que leve a ovulacédo do foliculo dominante.

Esterilizacdo quimica

As esteriliza¢gdes quimicas a suinos foram o segundo procedimento

mais efectuado (15% dos casos).

O método de esterilizagdo quimica baseia-se em duas injec¢cdes de um
analogo sintético da GnRH ligado a uma proteina (Improvac® - Pfizer), que
induz uma resposta imunitaria do animal contra a GnRH enddégena. A
inactivacdo da GnRH enddgena e consequente menor libertacdo de FSH e LH,
induzem o n&o desenvolvimento e a inactividade testicular, obtendo-se o
efeito de uma castracdo quimica. A Ultima injeccdo é administrada 4 a 6
semanas antes da data do abate, permitindo aos produtores beneficiarem das
caracteristicas de carcaca de um suino nédo esterilizado (auséncia de odor e
sabor caracteristicos). Este método apresenta indmeras vantagens, entre elas
a diminuicdo do trauma para o animal e a reducdo da contencdo ao minimo;
permite ainda a esterilizacdo de animais adultos, evitando o stress e o0s
problemas adjacentes de uma cirurgia (por exemplo infec¢cdes) ou o abate de
animais que nao tenham atingido a maturidade sexual (e, por conseguinte,
gue também ndo atingiram o seu maximo desenvolvimento corporal), além de
ser um procedimento mais seguro, rapido e pratico para o MV (MACKINNON e
PEARCE, 2007). Esta técnica vem ainda de encontro aos objectivos de
eliminacdo da orquiectomia em suinos até 2018, publicados na “Declarac¢éo
Europeia relativa as alternativas a Castragdo Cirdrgica nos Suinos” a 25 de

Fevereiro de 2011 pela Comissdo Europeia.
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2.2.3 PROFILAXIA

A profilaxia € a medida mais importante na salde dos animais. Através

destas acc¢des, o produtor poupa dinheiro e trabalho e vé& acentuadas

melhorias a nivel de crescimento e producdo. Destas medidas consta a
desparasitacdo e vacinagdo aos

tabela 5.

rebanhos, cuja casuistica é indicada na

Tabela 5: Distribuicdo das medidas de profilaxia realizadas, consoante a espécie (n=167, FR

em %).

Accéo Bovino Suino | Caprino | Ovino FA FR %
Vacinagéo 63 43 106 63
Desparasitacéo 23 3 35 61 37

TOTAL 23 3 63 78 167 100

As vacinas utilizadas foram:
— COVEXIN 8° (Schering-Plough) na prevencdo das clostridioses

(Clostridium chauvoei, Clostridium septicum, Clostridium tetani e Clostridium
perfringens tipo C e D); e

— Micogalaxia® (Medinfar) contra o Mycoplasma agalactiae,
Mycoplasma mycoides var. mycoides e Mycoplasma capricolum, para
prevencdo da agalaxia contagiosa.

O desparasitante utilizado foi o Dectomax® (doramectina), (contra

nematodes gastrointestinais, pulmonares e renais, vermes, larvas que

provocam as miases, carracgas, piolhos e acaros) (SANCHEZ et al, 2002).

2.2.4 CLINICA MEDICA

A clinica médica foi realizada em sistema ambulatério. A causa mais
comum de chamada do MV prendeu-se com afec¢cdes do sistema reprodutor

(incluindo neste grupo as doencas referentes a glandula mamaria). As causas
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menos comuns de chamadas para a clinica médica prendem-se com afeccdes

do sistema urinario e a oftalmologia, ambos com um Unico caso (grafico 2).

Clinica Médica Sistema

respiratorio
Sistema 6,8%
digestivo
8,9%

Oftalmologia Sistema

0,4% -
urindrio

/ 0,4%
\Doengas
'« infecto-

LS

Sistema contagiosas
reprodutor e 6,8%
glénd}]l_a L Sistema Doengas
mamaria locomotore  metabdlicas
62,9% musculo- 4,2%
esquelético
9,7%

Grafico 2: Distribuicdo dos casos da clinica médica, em funcado do sistema afectado (n= 247, FR em %).

2.2.4.1 SISTEMA REPRODUTOR E GLANDULA MAMARIA

As afec¢gbes do sistema reprodutor apresentam-se na tabela 6,

divididas por entidade clinica e por espécies.

Tabela 6: Distribuicdo das afec¢Bes do sistema reprodutor, por entidade clinica e espécie

animal (MMA= mastite-metrite-agalaxia; n= 37, FR em %;).

Afeccéo Bovino | Suino | Caprino | Ovino | FA | FR%
RMF 6 1 7 32
Parto dist6cico 3 1 1 5 23
Metrite 4 1 5 23
MMA 3 3 13
Aborto 1 2 9

TOTAL 13 4 1 4 22 100
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A afeccdo com mais expressdo foi a retencdo de membranas fetais
(32%), seguida dos partos distocicos (23%) e da metrite (23%) (ndo é incluida

aqui a referéncia bibliografica a metrite por ja ter sido exposta anteriormente).

Retencdo das membranas fetais (RMF)

A retencdo das membranas fetais, primariamente, resulta da dificuldade
de destacamento dos cotilédones das carunculas maternas. Contudo, este
processo pode ser secundario a um problema mecanico de expulsdo dos
tecidos. ldealmente, esta expulsdo deve ocorrer nas 6h ap6s o parto;
passadas as 12h, define-se como reten¢cdo das membranas fetais. Nesta
altura, considera-se que a existéncia de RMF pode ja originar diminui¢cdes na
performance reprodutiva, na producdo de leite e aumentos na probabilidade
de doencas de pds-parto (EILER e FECTEAU, 2007). Se o animal néo tiver
nenhum sinal de toxémia, pode n&o se aplicar qualquer terapia e as
membranas serdo expulsas naturalmente entre 4 a 6 dias. O Utero deve ser
palpado (vaginal e RETIRAR) transrectalmente para avaliar o seu estado, e se
se verificar que as membranas estdo soltas, podera aplicar-se alguma
trac¢cdo, tendo sempre o cuidado de ndo forcar o destacamento dos
cotilédones das carunculas. A utilizagcdo de antibioticos locais antes da saida
das membranas € controversa, pois pensa-se que a infeccdo bacteriana
facilita o destacamento das membranas; ndo devem ser utilizados se o animal
ndo apresentar sinais que o justifiguem, sendo preferivel vigia-lo. No caso de
ja existirem sinais de toxémia e metrite séptica, deve realizar-se
antibioterapia sistémica (penicilina procaina IM, ceftiofur SC, ampicilina IM ou
oxitetraciclina IV). A terapia com fluidos podera ser indicada nos casos mais
graves (RADOSTITS et al, 2006h).

Nos casos observados, o MV comec¢ou por avaliar o grau de adesado das
membranas, tentando liberta-las sem forcar. Apds a retirada de todo o tecido
possivel, foi equacionada a administracdo ou nao de prostaglandinas ou
ocitocina e de antibidtico sistémico (ceftiofur SC na dose de 1mg/kg

Excenel®).

Parto distécico

O parto distécico é um parto durante o qual é encontrado um problema,

que pode relacionar-se tanto com mae como com o feto. Dos problemas

25



relacionados com a mae temos a falta de forca de expulsdo ou problemas
fisicos. Nos primeiros incluem-se a inércia uterina primaria, caracterizada
pela falha de contraccdo do miométrio, que impede a colocacdo do feto na
posicao de saida. Isto pode acontecer por presenca de mais do que um feto,
fetos anormais, defeitos no miométrio, defeitos hormonais ou hipocalcémia; a
cérvix encontra-se dilatada, mas o feto ndo se encontra em posi¢cdo para o
parto. O problema é ultrapassado por correc¢cdo da posi¢cdo do feto e traccgédo
cuidadosa. A inércia uterina secundaria acontece por exaustdo do
miométrio, apos prolongadas tentativas de parto. Dever-se-4 remover a causa
do insucesso do parto e retirar o feto cuidadosamente, sendo que, como
consequéncias, pode ocorrer retencdo das membranas fetais, atrasos na
involugdo uterina e prolapso uterino. Nos problemas fisicos incluem-se
deformidades ou exostoses pélvicas, tamanho pélvico inadequado, torsao
uterina, insuficiente dilatacdo da cérvix, neoplasias na vulva ou vagina, ou
estenoses (NORMAN e YOUNGQUIST, 2007).

Nos casos de problemas relacionados com o feto, temos apresentacao,
posicdo e postura anormais (é considerada normal uma apresentacado
cranial longitudinal, uma posicdo dorsossacral e postura com a cabecga, o
pescoco e 0os membros anteriores estendidos; a apresentacdo caudal ndo é
considerada normal mas o parto pode ocorrer sem ajuda se o feto apresentar
0s membros posteriores estendidos); monstros fetais, cujos fetos se
apresentam com malformacdes congénitas; e despropor¢cao feto-materna,
em que o feto se apresenta com propor¢gcbes aumentadas em relacdo ao
tamanho da pélvis da méae. A desproporcdo feto-materna é comum em
novilhas, na maioria das vezes pelo facto de, apesar de o feto ter dimenséao
normal, a mé&e nao apresentar uma pélvis suficientemente desenvolvida

(NORMAN e YOUNGQUIST, 2007).

Como tratamento, sdo apresentadas as seguintes op¢Bes (JACKSON,
2004b):

— tratamento conservativo — considera-se que sera melhor esperar que o

parto se dé naturalmente, por auséncia de stress fetal ou materno;

—tratamento manipulativo — correc¢cdo da disposicdo do feto e posterior parto

assistido;

—tratamento farmacolégico — caso se suspeite que existem deficiéncias em

calcio ou glicose, estes elementos devem ser administrados. Também se

refere a administracdo de ocitocina.
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—tratamento cirdrgico — execucdo de cesariana.

Podera ainda ser viavel a realizacdo de fetotomia, que consiste em
dividir o feto em partes de tamanho mais reduzido para ser retirado pelo canal

cervical (a considerar somente se o feto ja estiver morto) (JACKSON, 2004b).

Os casos acompanhados nos bovinos relacionaram-se com malposi¢cao
fetal, que foi corrigida pelo MV sem necessidade de execucdo da cesariana.
No caso do suino, o MV foi chamado pois o animal esteve em trabalho de
parto muito tempo e apresentava sinais de fadiga. Neste caso, também néo foi
necessario recorrer a cesariana, pois foi s6 necessario auxiliar por

manipula¢cdo manual a saida dos leitées.

As afec¢des da glandula maméaria dizem respeito as mastites (tabela 7).

Tabela 7: Distribuicdo da mastite, por espécie animal (n= 12, FR em %).

Espécie FA FR %
Bovino 5 42
Ovino 5 42
Caprino 2 16

TOTAL 12 100

NOTA: no caso das mastites identificadas nos bovinos, foi feita uma
colheita de uma amostra de leite a dois animais, onde se identificaram os

agentes E. coli num dos casos e Staphylococcus aureus no outro.

Mastite
A mastite é uma infec¢do da glandula mamaria, e pode dividir-se em:

— mastite clinica (glandula mamaria inflamada, com altera¢cdes na

composicdo do leite),

— subclinica (glandula mamaria sem alteragcdes aparentes, mas no

leite ha acréscimo da contagem de células somaticas),
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— hiperaguda (glandula mamaria severamente inflamada, com reaccao
sistémica marcada),

— aguda (glandula mamaria severamente inflamada, com reaccao

sistémica suave a moderada),

— subaguda (glandula mamaria moderadamente inflamada e alteragfes

persistentes na cor e consisténcia do leite) e

— croénica (glandula mamaria constantemente inflamada, apresentando

poucas alteracdes no leite entre as ‘crises’) (OGILVIE, 1998b).

Geralmente acontece por entrada dos microorganismos pelo canal do
teto, que provoca uma chamada de agentes inflamatérios e edema. Apo6s o
tratamento, pode ocorrer fibrose, formag¢do de abcessos e atrofia das
glandulas (OGILVIE, 1998b).

Esta doencga acarreta perdas econdémicas consideraveis, nomeadamente
pela diminuicdo da qualidade e quantidade do leite produzido, leite
descartado por inclusdo de antibiético, gastos com o MV, trabalho extra para
o0 ordenhador e aumento da taxa de refugo. No tratamento e prevencédo desta
afeccdo é necessario ter em atencdo varios factores, nomeadamente, o
tratamento do quarto da glandula mamaria afectado por mastite clinica, a
identificagdo e tratamento ou refugo de vacas com mastite subclinica, a
alimentacao no periodo seco e no po6s parto, a higiene na ordenha e ambiente
da exploracdo. Devido ao caracter multifactorial desta afec¢édo, o seu controlo
envolve a prevencdo da transmissdo da infec¢cdo, o melhoramento do sistema
imunitario, a técnica utilizada na secagem e o0s tratamentos da mastite
clinica/subclinica (HOGEVEEN, 2005).

Importa realgar que o meio rural em que o estagio foi feito contribuiu
bastante para a elevada prevaléncia desta afec¢cdo, na medida em que a
formacdo dos proprietarios dificulta muitas vezes a implementagdo de
medidas de controlo, nomeadamente por falta de higiene ou por
incumprimento das regras de ordenha. Contudo, os produtores vado estando
alerta para esses factores e o médico veterinario procura sistematicamente
sensibilizd-los para os factores de risco. Alguns produtores ja dispdem de
antibioticos locais na exploracdo para, apos identificacdo dos casos clinicos,
iniciarem o tratamento o mais precocemente possivel. Os principios activos
mais utilizados incluiram a cefquinoma (Cobactan®), a

sulfadiazina+trimetropim (Trimlac®) e a amoxicilina+ &cido clavulanico
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(Sinulox®). O leite do teto afectado deve continuar a ser retirado, embora néao
seja aproveitado.

2.2.4.2 SISTEMA MUSCULO-ESQUELETICO

As doencas do sistema musculo-esquelético contribuiram com 9,7% da
casuistica total. As claudicac6es de etiologia indeterminada foram o problema
mais frequente (66%), seguidas da necrobacilose interdigital (13%) e dos

abcessos soleares (9%) (tabela 8).

Tabela 8: Distribuicao das afec¢des do sistema musculo-esquelético, em funcdo da entidade

clinica e da espécie (n= 23, FR em %).

Afeccéo Bovino | Suino | Caprino | Ovino | FA |FR %
Claudicacgéao de etiologia indeterminada 6 3 2 4 15| 66
Necrobacilose interdigital 3 3| 13
Abcesso solear 2 2 9
Abcesso na bochecha 1 1 4
Castracgéo infectada 1 1 4
Ferida (dentada) 1 1 4

TOTAL 8 4 3 8 |23| 100

Claudicacéo de etiologia indeterminada

A claudicacdo deve ser diferenciada de ataxia (causas relacionadas
com o sistema nervoso central ou periférico) ou fraqueza, localizada num
musculo ou proveniente de doencas sistémicas. Manifesta-se por marcha
anormal ou locomoc¢cdo sem apoio total ou parcial do peso sobre um membro,
geralmente associado a dor (RADOSTITS et al, 2006e). A maior parte das
lesbes que causam claudicacdo localizam-se na extremidade distal do
membro, sendo elas Ulceras na sola, defeitos na linha branca, penetragdo de
corpos estranhos, fissuras verticais e longitudinais, dermatites digitais,
necrobacilose e hiperplasia interdigital, desordens d&sseas e Ilaminite
(BLOWEY, 2004b).
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Em 5 dos 6 casos de claudicacdo verificados em bovinos, a observacéo
dos membros dos animais nao revelou abcessos ou qualquer outro sinal de
inflamacao, embora os animais apresentassem claudicacdo e sinais de dor
nas extremidades distais dos membros. Apdés anamnese cuidada, suspeitou-se
de laminite subclinica, motivada por causas alimentares, em virtude de ser

uma afeccdo de grupo e de o produtor ter feito mudancas na alimentacéo.

O aumento do consumo de concentrado pode levar a acidose
subclinica, que, por sua vez, parece conduzir a presenca de laminite
(RADOSTITS et al, 2006e). Esta doenca tem como etiologia, além de causas
alimentares, o parto, o excesso de tempo em posicdo de estagcdo, o
desconforto e as mas condi¢cfes de estabulacdo (BLOWEY, 2004b). A doenga
parece desenvolver-se através de alteracOes hemodinamicas na
microvascularizacdo periférica, que se encontra afectada pela libertacdo de
substancias vasoactivas (histamina e endotoxinas) libertadas durante o
declinio do pH ruminal, a bacteridlise e a degradacdo dos tecidos. Estas
causam vasoconstricao a nivel da extremidade distal do membro, que resulta
em isquémia e privagdo de oxigénio e nutrientes; a isquémia causa ainda
degradacéao fisica em tecidos fundamentais para a locomoc¢édo, podendo levar
a rotacdo da falange distal e a alteracbes anatomicas permanentes
(RADOSTITS et al, 2006e). Foi entdo aconselhado ao produtor vigiar a
ingestdo de alimento concentrado e aumentar a quantidade de alimento

fibroso.

O outro bovino apresentava claudicacdo, cuja razdo se prendia com a
presenca de uma massa na zona lateral da articulagdo tibio-tarsica. A
palpacdo, a massa apresentava-se com aspecto de um possivel abcesso.
Como nao foi detectada nenhuma solucdo de continuidade que indicasse a
possivel presenca de algum elemento estranho no interior da massa, optou-se
por ndo lancetar e vigiar. Administrou-se carprofeno na dose de 50mg /35kg

IM (Rymadil®) para alivio da dor e desconforto.

Nos suinos diagnosticados, as causas de claudicacdo foram
essencialmente o excesso de peso e traumas. O primeiro dificulta os
movimentos do animal e o segundo relaciona-se com mau piso, que molhado e
sujo ndo proporciona condicbes de aderéncia aos animais e faz com que
escorreguem, desenvolvendo traumas. Por ndo apresentarem mais nenhum
sinal clinico, os animais foram tratados com cetoprofeno 300mg/100kg/dia SC
(Romefen® 10%).
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Necrobacilose interdigital

A necrobacilose interdigital ou ‘pieira’, como é vulgarmente chamada, é
uma afeccdo que exige a presenca de Bacteroides melaninogenicus e
Fusobacterium necrophorum, embora possam existir mais agentes envolvidos.
O Fusobacterium é um organismo anaerébio Gram-negativo que existe no
sistema intestinal de ovinos e bovinos e, por consequéncia, disseminado no
ambiente. Os tipos A e AB produzem uma exotoxina responséavel pela necrose
supurativa da pele e decrescimento da fagocitose; parece ter um sinergismo
com o Bacteroides (BLOWEY, 2004b).

A infeccdo d4-se por uma solugcdo de continuidade e € muito comum na
estacdo humida, pois a pele esta mais fragilizada do contacto constante com
a agua, mas qualquer outro meio que provoque uma solucdo de continuidade
contribui para a infeccdo. O animal aparece a claudicar, geralmente dos
membros anteriores, apresenta sinais inflamatdrios bilaterais proximais a
Gngula e temperatura corporal elevada. O odor é forte e caracteristico
(GUARD, 2008).

O membro deve ser elevado, para uma boa observacdo e o tecido
necrotico deve ser removido; apds estes procedimentos, devera aplicar-se um
antibiotico local (por exemplo um spray). Como antibioterapia sistémica pode
utilizar-se a penicilina, oxitetraciclina, sulfonamidas, tilosina, tilmicosina,
ceftiofur e cefquinoma (BLOWEY, 2004b). O antibi6tico local aplicado foi um
spray de oxitetraciclina (Oxymycin®) e 0 antibiotico parenteral, eritromicina 3

a 5mg/kg IM (Erithromicine®).

2.2.4.3 SISTEMA DIGESTIVO
As afeccdes do sistema digestivo foram separadas por animais, sendo

0os bovinos a espécie mais afectada por estes problemas (48%) (tabela 9).
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Tabela 9: Distribuicdo das afec¢@es do sistema digestivo, em funcéo da espécie afectada
(n=21, FR em %).

Espécie FA FR %
Bovino 10 48
Ovino 6 28
Suino 5 24

TOTAL 21 100

No grafico 3 encontram-se expostas as doencas diagnosticadas nesta

espécie, no tempo de estagio.

Doengas digestivas dos bovinos

Enterite
y 30%
Diarreia
neonatal
50%

Timpanismo
Malformagéo*_ﬁ_k___ 10%
congénita

10%

Grafico 3: Distribuicao das afec¢des digestivas dos bovinos (n= 10, FR em %).

Diarreias neonatais

As diarreias neonatais representaram 50% das afeccBes em bovinos,
talvez porque sdo um problema muito recorrente, derivadas tanto de causas
infecciosas como alimentares. Mais uma vez, o facto de o estagio ter
decorrido no Inverno pode ter contribuido para a elevada ocorréncia destas
afeccdes, visto que os animais se encontram mais confinados e mais juntos, o
que ajuda a propagar os agentes infecciosos envolvidos. A nivel alimentar,
podem relacionar-se com a administracdo de leites de substituicdo de ma
qualidade ou com a insuficiente ingestdo de colostro ou problemas na mée

que levem a producdo de colostro de qualidade baixa, levando a falha na

32



transferéncia de imunidade passiva e maior risco de septicémia (RADOSTITS
et al, 2006b)

Segundo RADOSTITS et al (2006b), pode-se utilizar o termo ‘diarreia
aguda indiferenciada dos vitelos recém-nascidos’ para classificar a diarreia
aquosa e profusa em vitelos com menos de 1 més, que apresentam
desidratacdo progressiva e acidose, podendo morrer em poucos dias. Torna-
se dificil identificar o agente etiolégico, mas segundo os mesmos autores e
OGILVIE (1998a), existem alguns sinais que podem ajudar a diferenciar estes

tipos de diarreias, sendo eles:

Salmonella spp: afecta animais maiores de 10-14 dias até 3 meses.

Divide-se em trés formas; forma sub-aguda: morte subita, sinais neurolégicos

(convulsdes, opistdtonos) ou sinais gastrointestinais (diarreia, dor abdominal);
aguda: febre inicial seguida de hipotermia, taquicardia e taquipneia, anorexia,
depressédo, diarreia severa, liquida, hemorragica com muco, coagulos de
fibrina e sangue; e crénica: fezes moles que acompanham uma baixa taxa de

crescimento.

Coccidiose: provoca diarreia com muco e sangue, consisténcia de
‘sopa’ e tenesmo, depressao, apetite reduzido. O pélo aparece mal tratado e

0s animais em pior condi¢do fisica que os co-habitantes.

Escherichia coli enterotoxigénica: afecta animais menores de 5 dias

mas pode afectar vitelos até 2 semanas. Provoca diarreia aquosa, profusa,

depresséo, fraqueza, desidratacdo e anorexia.

Rotavirus: afecta animais entre os 5 e os 7 dias, até 3 semanas.
Geralmente misto com E. coli e Cryptosporidium. Provoca diarreia,

desidratacdo e anorexia.

Coronavirus: afecta animais entre os 5-20 dias. Provoca diarreia, que

pode ter sangue e muco.

Criptosporidium: afecta animais entre as 1-3 semanas. O animal

apresenta sinais de tenesmos, perda de peso e diarreia persistente.

Giardia: sinais pouco especificos, como diarreia crénica pastosa com

duracao de 2-8/12 semanas e depressdo no crescimento.

Clostridium spp: ocorre mais em vitelos mais velhos. Tipicamente

origina morte subita. Quando a doenga é menos aguda, relaciona-se com

enterite hemorragica, dor e distensdo abdominal.
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Parasitas gastrointestinais: os sinais clinicos dependem do nivel de

parasitismo. Se for muito alto, podem provocar diarreias, anemia, inapeténcia

e perda de condi¢éo corporal.

Como os agentes etioldgicos sédo dificeis de identificar, a terapia €
dirigida para os sinais clinicos, devendo ser realizada terapia de suporte com
administracdo de fluidos para evitar o agravamento da desidratacdo e
estimular a eliminacdo de toxinas, e antibioterapia, consoante o agente que

se suspeite (idade do animal, tipo de diarreia, etc.).

Malformacao congénita (fotografia 4)

O caso de malformacdo congénita refere-se a um animal que nunca
defecou, embora ingerisse leite nos primeiros dois dias de vida. Estava

prostrado, e apresentava ligeira distensdo abdominal e dor abdominal. Os

diagnoésticos diferenciais,
segundo LOFSTEDT (1998)
sédo atrésia intestinal,

colénica, anal ou dilatacao/
torcdo do abomaso. Aquando
a medicdo da temperatura
rectal, descartou-se a atrésia
anal. Na necrépsia confirmou-
se a auséncia de ligacéao
entre o] intestino e 0

recto/anus, podendo dizer-se

que seria um caso de

Fotografia 4: Vitelo com malformacéo congénita.

atrésia coldénica.

Timpanismo

O timpanismo é um processo provocado por excessiva fermentacdo e
formacdo de uma espuma estavel ou gas livre, que ficam retidos, provocando
uma distensdo anormal do riumen e do reticulo (RADOSTITS et al, 2006d).
Classifica-se assim de timpanismo gasoso quando hé presenca de gas livre ou
timpanismo espumoso, na presenca de espuma estavel, sendo que o primeiro

caso geralmente acontece por obstrucdo a passagem do ar no esofago,
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obstrucdo essa que pode ser intraluminal (por exemplo, ingestdo de uma
batata) ou extraluminal (por exemplo, um abcesso causado por uma
administracdo de medicacdo). Doencas como o0 tétano ou a hipocalcémia
podem ainda contribuir para uma obstrucdo funcional. O timpanismo
espumoso encontra-se relacionado com mudancas da alimentacdo, por
exemplo, vacas que apos prolongada estabulagdo foram para pastagem nova,

pelo que se pode apresentar como uma doenca de grupo (OGILVIE, 1998a).

Os animais aparecem com uma distensdo abdominal severa,
geralmente localizada dorsalmente a esquerda, mas que pode afectar o lado
direito em casos severos de timpanismo espumoso, acompanhada de dispneia
e taquicardia. O rumen pode apresentar hiper ou hipomotilidade e o animal
apresenta-se com salivacdo excessiva e ansioso (OGILVIE, 1998a). Se a
ingestdo de alimento se mantiver, as contrac¢8es ruminais ajudardo a diminuir
0 timpanismo gasoso, mas pode acontecer que o animal se encontre muito
prostrado, e que a dor e o desconforto deprimam ainda mais a ingestdo de

alimento. Os casos agudos podem conduzir a morte (BLOWEY, 2004a).

O MV foi chamado para observar um animal jovem que se apresentava
com uma dilatacdo abdominal dorsal esquerda muito evidente, prostrado e
com taquipneia e taquicardia. Na anamnese foi-nos indicado que ele se

mantinha em regime de estabulacdo e ingerira excesso de concentrado.

Como se suspeitou de timpanismo gasoso, foi feita tricotomia na zona
do rumen, ligeiramente dorsal, e introduzido um ‘trocarter’, para alivio
imediato da pressdo causada pela acumulacdo de gas. O animal ficou
visivelmente mais confortavel. E aconselhada a administracdo de penicilina
por via intra-ruminal ou oral (BLOWEY, 2004a), monensina ou lasalocid por
via oral (OGILVIE, 1998a) para eliminar a flora indesejavel e que aumenta
ainda mais a producdo de gas. Foi deixado ao produtor uma saqueta de
Nutrivet Total P6® 100g, que contém 7 mg de ampicilina e 15000Ul de
colistina, e a recomendacédo de limitar um pouco o concentrado e aumentar o

alimento fibroso.

2.2.4.4 SISTEMA RESPIRATORIO
O sistema respiratério contribuiu com 6,8% dos casos da clinica
meédica, sendo que 69% dos casos (n=11) foram diagnosticados em suinos e

31% (n=5) em ovinos.
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O estagio foi realizado na altura do Inverno, pelo que os animais estao
mais susceptiveis a problemas respiratérios devido ao frio e as mas
condicbes de alojamento. Estas condi¢cbdes predispfem a aparecimento de
pneumonias nos suinos (RADOSTITS et al, 2006f), sendo que, nestes
animais, a auscultacdo pulmonar é bastante dificil, ndo fornecendo as
informacgdes que podem ser utilizadas noutras espécies.

A pneumonia é uma inflamacdo no parénquima pulmonar e nos
bronquiolos, sendo comum ser acompanhada de pleurisia (RADOSTITS et al,
2006f). Os agentes mais comuns nos bovinos sdo a Mannheimia haemolytica
(Pasteurella haemolytica), Histophilus somnus e Actinomyces pyogenes
(DIVERS, 2008); nos suinos, a Bordetella bronchiseptica, Salmonella
choleraesuis, Actinobacillus pleuropneumoniae e pyogenes e Haemophilus
parasuis; Mycoplasma spp e Pasteurella multocida em ambos. Pode ser ainda
acompanhada de virus, parasitas, fungos e agentes quimicos e fisicos
(RADOSTITS et al, 2006f).

Os achados clinicos consistiam em aumento da temperatura rectal e
sinais respiratérios como tosse, dispneia e estertores a auscultagcdo (no caso

dos ovinos).

Como terapia, foram utilizados anti-inflamatérios n&o esterdides
(AINE’s), sob forma de meloxican (dose de 0,5mg/kg IM ou SC, Metacan®) e
antibioterapia. O antibiético é sempre escolhido consoante a sua capacidade
de atingir concentra¢gfes terapéuticas rapidas e eficazes no tecido afectado,
de preferéncia dirigido ao agente em causa. Como nao foram realizadas
culturas e antibiogramas, os diagndésticos foram presuntivos, pelo que se deu
preferéncia a antibidticos efectivos para os principais agentes envolvidos nas
infeccdes do sistema respiratério nestas espécies, como a amoxicilina
(Vetramoxil® LA) o ceftiofur (Excenel®), o florfenicol (Nuflor® e Selectan® -
boa actuacdo para Mycoplasma spp. e Pasteurella spp.), a oxitetraciclina
(Terramicina 100®), ou macrolidos como a espiramicina (Spectan®), ou a
tulatromicina (Draxxin®) (RADOSTITS et al, 2006f). Esta ultima tem as
vantagens de ser eficaz contra todos os agentes implicados nesta doenca e
de ser dose Unica, o que diminui o stress das administracdes. Foi ainda
utilizado um mucolitico (bromexina- Eres®, 0,15 a 0,3 mg/kg/dia IM) numa
ovelha. A escolha do MV recaiu sobre o uso de oxitetraciclina (Terramicina®
100, 10mg/kg IM) no caso dos ovinos e amoxicilina (Vetrimoxin® LA, 15mg/1kg
IM) no caso dos suinos, sendo referido que em casos mais graves, poderia

utilizar-se o ceftiofur ou o florfenicol.
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Da casuistica do sistema respiratdrio observada na espécie ovina,
importa ressalvar que um dos casos se deveu a pneumonia por aspiracao.
Quando o MV foi chamado, o animal apresentava uma posi¢cdo ortopneica
muito acentuada. Da anamnese obteve-se que a proprietaria lhe tinha
administrado uma ‘garrafada’ de agua forgada, ndo tendo o cuidado de deixar
o animal engolir o liquido. O prognéstico € mau (RADOSTITS et al, 2006f) e o

animal acabou por morrer.

2.2.4.5 DOENCAS INFECTO-CONTAGIOSAS
As doencas infecto-contagiosas representaram 6,8% da casuistica,
sendo predominantes as clostridioses e o mal rubro (38% cada uma). A

espécie mais afectada foi a suina (tabela 10).

Tabela 10: Distribuicdo das doencgas infecto-contagiosas, por espécie (n= 25, FR em %).

Afeccéo Suino FA FR %
Clostridiose 10 10 38
‘Mal rubro’ 10 10 38
Doenca de Aujeszky 5 5 20

TOTAL 25 25 100

Clostridiose

Os clostridios (Cl.) podem dividir-se em clostridios neurotéxicos (CI.
tetani e Cl. botulinum tipo A-G), histotoxicos (Cl. chauvoei, Cl. septicum, CI.
novyi tipo A e B, CIl. perfringens tipo A, CIl. sordelli e Cl. haemolyticum),
enteropatogénicos e produtores de enterotoxinas (Cl. perfringens tipo A-E) e
outros (QUINN et al, 2002). A clostridiose associada a Cl. perfringens foi uma
afeccdo de grupo diagnosticada presuntivamente pelos sinais clinicos de
morte suUbita em animais jovens, presenca de diarreia aquosa, amarelada,
algumas vezes hemorragica (RADOSTITS et al, 2006a). Na necropsia
encontraram-se zonas necréticas no intestino, algumas ja ulceradas (QUINN
et al, 2002). Os animais co-habitantes e que sobreviveram foram vacinados
com COVEXIN® 10 (Cl. tetani, Cl. perfringens tipo A, B, C e D, CI. sordelli, CI.
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haemolyticum, CIl. septicum, CI. novyi e Cl. chauvoei). O Clostridium habita no
solo, na agua e no intestino (faz parte da flora normal; pode estar
sequestrado no musculo ou figado e, se for activado, causar doenca) (QUINN
et al, 2002), pelo que se deve proceder a desinfecgdo cuidada das

instalacfes.

‘Mal rubro’

O ‘mal rubro’ é uma doenca causada por uma bactéria (Erisipelothrix
rhusiopathiae). Na forma aguda, provoca septicémia e lesGes cutdneas nos
suinos, ao passo que, na forma crénica, provoca artrite crénica e
endocardites valvulares crénicas. A septicémia pode provocar morte sUbita e
aborto, e 0s animais apresentam-se
febris, deprimidos, com andar
rigido ou prostrados. Na forma
cutédnea, os animais apresentam-se
febris e as lesdes progridem para
placas eritematosas, que se podem
resolver ou desenvolver necrose e

ulcerar (fotografia 5). A artrite é

mais comum em animais mais

Fotografia 5: Suinos com 'mal rubro', no estado
velhos, que manifestam agudo. Podem observar-se as manchas avermelhadas
na pele dos animais.

claudicacdo, andar rigido ou se

recusam a apoiar o membro. A lesdo da articulagdo pode evoluir para eroséao
da cartilagem, eventual fibrose e anquilose. As lesbes cardiacas localizam-se
na forma de massas, geralmente na valvula mitral. Os animais podem ser
assintomaticos, ou podem sofrer de insuficiéncia cardiaca e congestdo, ou

morte sUbita por stress (QUINN et al, 2002).

Pensa-se que o agente se encontra presente nas amigdalas de 50%
dos suinos saudaveis, que as excretam para 0 meio ambiente através das
fezes e das secrecdes oronasais, mas pode ser isolada em outras espécies
domésticas, incluindo aves. Normalmente, os suinos menores de 3 meses
estdo protegidos pelos anticorpos da mée, ao passo que 0S maiores que 3
anos ja devem ter adquirido imunidade. O aparecimento dos sinais clinicos
pode ser desencadeado por fadiga, alteracdes na dieta ou temperaturas
extremas (QUINN et al, 2002). Como tratamento foi utilizado

penicilinatestreptomicina IM na dose de 1mL/10kg (cada 100 ml contém
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10000000 Ul de penicilina G procaina, 10000000 Ul de penicilina G benzatina

e 20g de dihidroestreptomicina; Shotapen®).

2.2.4.6 DOENCAS METABOLICAS

As doencas metabdlicas contribuiram com 4,2% da totalidade de casos
observados na clinica médica, sendo que a afec¢cdo com mais expressao foi a
cetose (71%; tabela 11).

Tabela 11: Distribuicao das doengas metabdlicas, por espécie animal (n=10, FR em %).

Afecccéo Bovino | Caprino | Ovino FA FR %
Cetose 2 1 2 5 71
Toxémia de gestacdo 2 2 29

TOTAL 2 1 4 7 100

Cetose

Esta doenca, na sua forma priméria, relaciona-se com o balancgo
energético negativo que pode comecar duas semanas antes do parto, até
duas a cinco semanas ap6s o parto, aliadas as necessidades de producao de
leite das primeiras 3-4 semanas. E muito comum no periparto em bovinos de
alta producdo estabulados, mais rara em bovinos em extensivo. Na forma
secundéaria, expressa-se como complicacdo de uma doeng¢a subjacente ao
pos-parto e anorexia associada (por exemplo, metrite ou deslocamento de
abomaso). O animal apresenta decréscimo na producdo de leite e no apetite,
que se torna selectivo para os alimentos grosseiros. Pode apresentar sinais
neuroldgicos, como delirio, head pressing, andar em circulos, movimentos de
lamber e mastigar compulsivos, hiperestesia, e cegueira aparente. Os animais
apresentam cetonudria e cetonémia e as fezes apresentam-se secas e firmes
(OGILVIE, 1998¢c).

Dos animais observados pelo MV, os dois ovinos e o0 caprino
apresentaram sintomatologia neurolégica, como andar em circulos e
desequilibrio. Nos casos observados nos bovinos, os dois estavam em altura
de poOs-parto e apresentavam cetonlria. Como a monografia incide sobre este

assunto, a revisdo bibliografica sera mais completa nesse capitulo.
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Toxémia de gestacao

A toxémia de gestacdo é uma doenca muito comum em ovinos e
caprinos no final da gestacdo, e relaciona-se com o balanco energético
negativo na altura do periparto. Acredita-se que este balanco negativo se
encontra relacionado com o rapido aumento das necessidades de crescimento
do feto entre as Gltimas 4 a 6 semanas de gestacgédo, aliadas a um mau plano
alimentar e a presenca de gémeos, ou de um s6 feto grande (OGILVIE,1998c;
RADOSTITS et al, 2006g). De acordo com estes ultimos autores, a toxémia de

gestacdo divide-se, segundo as causas, em:

— toxémia de gestacao primaria — relacionada com a falha no plano
nutricional na Gltima metade da gestacdo, aliada a privacdo total de alimento,
mesmo que por um curto espaco de tempo. Isto pode significar que 0os ovinos
estabulados estdo a ser alimentados com alimento grosseiro de ma qualidade,
ou até com fungos; que o produtor ndo dispde de alimento suficiente; que o
pasto ndo é da melhor qualidade; que foram mudados para um pasto melhor

mas ao qual ndo estdo habituados ou que a manjedoura nédo é suficiente para

todos os animais, incitando a comportamentos de dominancia;

— toxémia de gestacdo secundaria — secundéaria a outra afecgdo que

leve & diminuicdo do consumo de alimento;

— toxémia de gestacdo por fome - ocorre nos animais

excessivamente magros.

— toxémia de gestacdo em ovelhas gordas — ocorre em animais em
condicdo corporal muito elevada no final da gestagdo, que diminuem
voluntariamente a ingestdo de alimento por causa da diminui¢cdo do tamanho
do rdamen, causado pelo desenvolvimento do feto e pela gordura intra-

abdominal. Relaciona-se também com a falta de exercicio.

— toxémia de gestacdo induzida por stress — a doenca é induzida
por situacdes que causem stress na Ultima metade da gestagcdo, como sendo
a estabulacdo de animais que normalmente andam no campo, a sujeicdo a

ataques de predadores ou o transporte.

Os animais afectados afastam-se do grupo e ndo ingerem alimento,
mesmo que este esteja disponivel. Os ovinos estabulados apresentam um
estado mental alterado e aparente cegueira, tremores musculares, posturas
anormais e acidose metabélica (RADOSTITS et al, 2006g), intercalados com

periodos de ataxia, incoordenacdo e depressdo. Podem apresentar outros
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sinais como obstipacdo, bruxismo e odor a cetonas (OGILVIE, 1998c). Os
exames complementares revelam cetonémia e cetondria, conjugada com
hipoglicémia. A doenca desenvolve-se entre 2 a 8 dias, pelo que se o animal
nao for sujeito a tratamento atempado, pode dar-se a morte. A morte fetal é
comum, pelo que o ovino pode ter melhoras, mas a septicémia instala-se
rapidamente, por decomposi¢cdo do feto (RADOSTITS et al, 2006q9).

Embora seja uma doenca da qual normalmente se suspeita em ovinos
em fim de gestacdo, como diagndstico diferencial temos a listeriose, abcesso
cerebral, acidose, torsdo uterina, raiva (RADOSTITS et al, 2006g) e
hipocalcémia (OGILVIE, 1998c).

O tratamento iniciado atempadamente tem um bom prognéstico, e
passa pela administracdo de uma solucédo isoténica de bicarbonato de sédio
ou Lactato de Ringer, juntamente com 50% de dextrose. E ainda aconselhada
a administracdo de insulina, e de propilenoglicol por via oral. A administracéo
de glucocorticéides podera ter algum efeito, mas é de verificar se é desejavel
provocar o parto, visto que a administracdo destas substdncias o provocara
em 48h-72h (RADOSTITS et al, 2006g). Ja OGILVIE (1998c) aconselha a

realizacdo imediata da cesariana.

Os animais observados foram 2 ovinos, que se encontravam
prostrados; da anamnese retirou-se que ambos 0s animais se encontravam
perto da altura de parto. Administrou-se uma solucdo de glucose IV e um
glucocorticéide (dexametasona 0,05-0,2 mg/kg, Dexafort®). Embora
RADOSTITS et al (2006f) refiram que nestas condi¢gdes, o progndstico € mau,

ambos recuperaram e o parto realizou-se normalmente.

2.2.4.7 OFTALMOLOGIA
A oftalmologia contribuiu somente com 0,4% dos casos de clinica
médica no tempo de estagio e relacionou-se com um Unico caso de um bovino

de raca Mirandesa com uma inflamac&o ocular.

2.2.4.8 SISTEMA URINARIO
O sistema urinario contribuiu com 0,4% da casuistica da clinica médica

no tempo de estagio e relacionou-se com uma infec¢do urinaria num ovino.
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2.2.5 CLINICA CIRURGICA

Na area da Clinica Cirlrgica (gréafico 4),

importancia o sistema digestivo,

apresentou-se com maior

com os deslocamentos de abomaso e a

laparotomia exploratdria. Devido a ja ter sido feita referéncia bibliografica ao

DAE, néo vai ser repetida aqui.

Clinica Cirurgica

Suturade
laceragdo
do teto A\
25%
DA
5

Laparotomia
exploratéria
25%

Grafico 4: Distribuicdo dos casos da clinica cirargica, em funcao da entidade clinica (DAE= deslocamento

de abomaso a esquerda; n=4, FR em %).

2.2.5.1 SISTEMA DIGESTIVO

Laparotomia exploratéria

A laparotomia exploratdria € um acto cirdrgico muito util no diagndstico
de afeccdes da cavidade abdominal. E um processo bem tolerado pelos
animais e que possibilita uma excelente exposi¢cdo das visceras abdominais.
Como os ruminantes geralmente ndo permitem uma abordagem ventral pois
estdo expostos a um elevado peso exercido pelas visceras (que pode levar a
ruptura da sutura e prolapso visceral) a abordagem é realizada no flanco
(HICKMAN et al, 1995).

A laparotomia exploratéria (fotografia 6) foi realizada num bovino sem
sinais clinicos muito reveladores, apenas anorexia e auséncia de fezes no
transrectal. A cirurgia revelou inumeras perfuracdes

recto, a palpacao

intestinais, com extravasamento de conteddo intestinal para a cavidade
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abdominal. O tecido intestinal
encontrava-se completamente
inviavel, apresentava indmeras
areas de cicatrizacdo, que se
alternavam com tecido
necrosado, e a contaminacéao ja
era de tal dimensdo que o
animal acabou por ter de ser

eutanasiado.

inimeras perfuragées intestinais e extensa contaminagdo

fecal.
2.2.6 NECROPSIAS

Nesta parte do estagio foi realizada uma Unica necropsia ao animal ja
referenciado com malformacédo congénita na clinica médica, com o intuito de

confirmar o diagndstico.

2.3 CLINICA AMBULATORIA EM SISTEMAS INTENSIVOS

A terceira parte do estagio foi realizada com o Dr. Déario Guerreiro, de
2 a 27 de Maio de 2011, e dividiu-se em saneamento de efectivos bovinos de

aptiddo leiteira e ndo leiteira e realizacdo de clinica em sistema ambulatério.

O Dr. Déario € o0 MV responséavel pelo saneamento na OPP (Organizacao
de Produtores Pecuéarios) com sede na Moita, e pratica também clinica em
sistema ambulatério no distrito de Setubal. O saneamento acompanhado
incidiu somente em bovinos (leiteiros e ndo leiteiros) em exploracbes de
maior dimensdo, com condicbes de maneio e questbes diferentes das
encontradas aquando a realizacdo do saneamento em Vouzela. As principais
diferengcas prenderam-se com o caracter mais rural e familiar das pequenas
exploracdes do Norte, quando comparado com as exploracbes de maior

dimenséo encontradas nesta regiéo.
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2.3.1 SANIDADE ANIMAL

No trabalho desenvolvido nesta parte do estagio acompanhei a Brigada

001 no saneamento bovino previsto nos Programas Nacionais de Saulde

Animal. Esta Brigada ¢é constituida pelo Médico Veterinario Dr. Dario

Guerreiro e dois auxiliares.

A tabela 12 demonstra a distribuicdo das interven¢cdes por aptiddo dos

animais, de onde se pode inferir que foram mais intervencionados os animais

de aptiddo nao leite.

Tabela 12: Distribuic&o das intervengfes de saneamento realizadas em bovinos em funcéo da

sua aptidao produtiva (n= 1834, FR em %).

SANEAMENTO FA FR %
Bovinos néo leite 1022 56
Bovinos de leite 812 44

TOTAL 1834 100

No grafico 5 sdo apresentadas,

em frequéncia

acompanhadas com esta Brigada de saneamento.

relativa,

as accoes

Re-inspecgdes
21%

Epidemio-
vigildncia da
tuberculose _~

14%

Rastreio da
Brucelose
8%

Saneamento

Testes de Pré-
movimentacdo

5%

Tuberculinizagdo
intradérmica

52%

Grafico 5: Distribuicao das intervencdes realizadas no ambito do saneamento com a OPP da Moita (n=

1834, FR em %).
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As intervencgdes realizadas no &mbito do saneamento sédo classificadas
segundo os coédigos de cada OPP, para introducdo no Programa de
Informacdo de Saulde Animal (PISA). Nesta OPP, as intervencfes eram
separadas consoante as idades dos animais, seguindo as indicacBes dos
Programas Nacionais para 2011 de Erradicacdo da Tuberculose Bovina
(Decreto-Lei 272/2000 de 8 de Novembro), da Leucose Enzoética Bovina
(Decreto-Lei 114/99 de 14 de Abril) e da Brucelose Bovina (Decreto-Lei
244/2000, de 27 de Setembro), e da respectiva classificacdo sanitaria das
exploracdes.

Assim, a intervencao ‘epidemiovigilancia da tuberculose’ (n= 262, FR=
14%) refere-se a identificacbes e testes de IDC realizados a animais entre as

6 semanas e 0s 12 meses.

Os animais com idades entre os 12 e os 24 meses sdo abrangidos na
accao ‘rastreio da brucelose’ (n=143, FR= 8%), que inclui as identificacdes,

IDC e colheitas de sangue para rastreio da brucelose.

Os animais com idade igual ou superior a 24 meses sédo incluidos na

accao ‘tuberculinizacao intradérmica’ (n=952, FR= 52%), que se divide em:

— identificacdo, tuberculinizacdo intradérmica e colheita de sangue
para pesquisa de brucelose e leucose (n= 842), e

— identificacdo e tuberculinizacdo intradérmica (n=110).

A accao ‘re-inspeccg¢ao’ (n=388, FR= 21%) refere-se a novas colheitas
de sangue, efectuadas quando existe um teste positivo num efectivo, com o
objectivo de reavaliar a exploracdo para determinar se a doencga continua ou
ndo na exploracdo e, consoante os resultados, proceder a reclassificagao da

exploragdo em causa.

Os testes de pré-movimentacédo contribuiram com 5% para a casuistica
(n=89) e dividiram-se em:

— tuberculinizacdo intradérmica, em animais com idade superior as 6
semanas (Decreto-Lei 272/2000 de 8 de Novembro) (n= 68),

—tuberculinizacdo intradérmica e colheita de sangue para pesquisa de
brucelose, em animais maiores de 12 meses (Decreto-Lei 244/2000 de 27 de
Setembro) (n=21).
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2.3.2 CONTROLO REPRODUTIVO

Na parte de controlo reprodutivo, foram efectuados 10 DG. Neste caso,

0s MV realizava os DG sem recurso ao ecoégrafo.

A partir do dia 30, através da palpacédo transrectal, podera sentir-se
uma pequena vesicula com liquido (a vesicula amniética), quando se palpa
gentilmente o dtero; devera ter-se em atenc¢do o risco de trauma. Aos 30-35
dias, 0 corno uterino gestante apresenta tamanho aumentado (quando
comparado com o0 corno uterino oposto), em consonancia com a presenca de
um corpo ldteo no ovario adjacente, e pode ter-se a sensacdo de
flutuabilidade (por presenca do liquido alantdide). Entre os 35 e os 40 dias,
pode palpar-se a membrana corioalantdéide, que desliza quando palpada
‘contra’ a parede uterina. Aos 45-50 dias o feto podera ser palpado. Os
cotilédones/carunculas poderdo ser palpaveis a partir do quarto més (70-80
dias). Aos 90-120 dias, devido ao aumento de fluxo na artéria uterina, é
possivel notar-se uma vibracdo caracteristica nesta, quando pin¢cada, que se
denomina ‘frémito’. Ao quinto més, devido ao peso, o Utero desce a cavidade
abdominal e deixa de ser palpavel, até ao sétimo més, quando o crescimento
do feto permite a palpacdo (NOAKES, 1997b; BALL e PETERS, 2004b).

2.3.3 PROFILAXIA

Outras acc¢bGes de profilaxia ndo sao obrigatérias mas podem ser
aplicadas por acordo com o MV. Na exploracdo da Sociedade Agricola dos 4
Vales (816 animais saneados na altura do estagio), procedemos ainda as
seguintes medidas profilaticas:

— vacinacdes com Miloxan® [Merial - via SC, contra Clostridium spp.
(Cl. perfringens tipo B, C e D, Cl. septicum, CI. novyi, CIl. tetani, Cl. sordelli e
Cl. chauvoei) e Vacina de rebanho (Medinfar- via SC ou IM, contra Moraxella
bovis, Staphylococcus aureus e Corynebacterium spp.)].

— desparasitacdo com Flukiver® Closantel [Esteve Veterinaria- via
SC, contra a distomatose, as helmintiases (haemoncose, bunostomose,
oesofagostomose), a oestrose e a hipodermose bovina] e CYDECTIN® Pour-
on MOXIDECTINA (FORT DODGE- via topica, contra nematodes
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gastrointestinais e do tracto respiratorio, larvas migratdrias, piolhos, acaros
agentes de sarna e mosca dos cornos).

Foram ainda executadas medidas profilaticas de vacinacdao nao
obrigatéria a 23 ovinos e 3 caprinos, onde foi utilizada a vacina COVEXIN 8°
(Schering-Plough) na prevencdo das clostridioses (Clostridium chauvoei, CI.

septicum, CI. tetani e Cl. perfringens tipo C e D).

2.3.4 CLINICA MEDICA

A clinica médica referiu-se aos bovinos (n=5), entre o0s quais, 60%

eram de aptiddo néo leite (n=3) e 40% de aptidao leite (n=2) (tabela 13).

Tabela 13: Distribuicdo da casuistica observada na clinica médica, por afec¢éo (n=5, FR em

%).
Afeccgdo FA FR
Esteatose hepatica 2 40
Clinica | Piroplasmose 1 20
Médica |Abcesso solear 1 20
Massa vaginal 1 20
TOTAL 5 100

2.3.4.1 SISTEMA DIGESTIVO

Esteatose hepéatica

Nos bovinos, a esteatose hepatica foi a afecgcao mais frequentemente
diagnosticada (40%). Esta ¢é wuma das doencas metabdlicas mais
diagnosticadas em bovinos com condi¢cdo corporal elevada na altura do parto.
Traduz-se pela excessiva mobilizacdo de gorduras, e sua acumulacao a nivel
hepatico, derivada da diminuicdo de ingestdo de alimento, que provoca um
balanco energético negativo. Os animais diminuem a ingestdo de alimento até
a anorexia, ficam letargicos, inactivos e até prostrados (RADOSTITS et al,
2006g). Podem ainda apresentar prostracdo devido a hipoglicémia e, por
causa do seu peso elevado, podem desenvolver miopatias fatais.
Frequentemente, a infiltracdo lipidica no figado leva a diminuicdo das células

de Kupffer (macrdéfagos hepéaticos) e predispfe para estados sépticos
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(DIVERS e PEEK, 2008). Os exames complementares revelam cetondria e
cetonémia, aumento das enzimas hepaticas e a biopsia (caso seja executada)
revela infiltracdo lipidica do figado (RADOSTITS et al, 20069).

Durante o tempo de estagio foram diagnosticados dois animais com
este problema, ambos numa vacaria de leite. O tratamento aplicado passou
por administracdo de 1L de solu¢cdo de Lactato de Ringer + 1L de glucose a
30% (RADOSTITS et al, 2006g).

A recuperacao é rapida se o animal continuar a comer, pelo que lhe
deve ser oferecido alimento mais palatavel. Deve ter-se em atencdo o
controlo de situagfes que levem a condi¢gdes corporais muito elevadas na
altura do parto e outras afec¢gcBes que possam levar a diminuicdo brusca de

ingestdo de alimento.

Esta afeccdo, além de exigir tratamentos prolongados, pode originar
outras complicagcbes. Nestas inclui-se a metrite séptica, flebites por
prolongada administracdo de glucose 1V, traumas por alimentacdo forcada e
miosites por excesso de peso, que podem originar casos de decubito
prolongado (‘sindrome da vaca caida’) (DIVERS e PEEK, 2008).

Os animais observados conseguiam levantar-se, mas nédo o faziam com
muita frequéncia. Seria necesséario forca-los a fazer exercicio, mas o produtor
ndo possuia meios proprios para os ajudar a levantar, o que agravou muito o

seu prognostico.

2.3.5 CLINICA CIRURGICA

A casuistica da clinica cirdrgica encontra-se na tabela 14. Foram
realizadas duas cirurgias de correccdo de deslocamento de abomaso a
esquerda, ambas em vacarias de leite (50%), uma laparotomia exploratéria e
uma cesariana (ambas com 25%). A revisdo bibliografica para o DAE j& foi

referida anteriormente, pelo que ndo vai ser repetida aqui.
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Tabela 14: Distribuicdo da casuistica observada na clinica cirdrgica, por ac¢éo desenvolvida
(n=4, FR em %).

Accéo FA FR %
DAE 2 50
Clinica . .
. Laparotomia exploratéria 1 25
Cirurgica
Cesariana 1 25
TOTAL 4 100

2.3.5.1 SISTEMA DIGESTIVO
Laparotomia exploratdria

O Unico caso onde se efectuou uma laparotomia exploratdria foi num
bovino de leite. A histéria clinica indicava que o animal ndo comia. O exame
clinico revelou auséncia de ruminacéo e ‘ping’ bilateral, aquando da execugao

de auscultagdo/percussédo (esquema 2).

.................................

: Dilatagdo cecal

/ : Pneumoperitoneu

\. l. : DAD

: Deslocamento do

Colapso do rumen

Timpanismo ’I '\ © Distens3o benigna
ruminal / ™ I ¢ do colon
: DAE N \

. . (g 99 :

: : ESQUERDA pInG DIREITA N Pneumorecto
Pneumoperitoneu \ ¢

.................................

Esquema 2: Diagnosticos diferenciais de 'ping' a esquerda e a direita. DAD: deslocamento de abomaso a
direita (adaptado de FUBINI e DIVERS, 2008).

Foi feita a palpacdo transrectal, em que néo foi possivel chegar a um
diagnostico definitivo, pelo que se decidiu pela cirurgia. Como o animal era de

temperamento docil, recorreu-se entdo apenas a anestesia local em linha com
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lidocaina (Anestesin®). A cirurgia
revelou o ceco distendido com gas e o
abomaso deslocado a esquerda.

O ceco foi exteriorizado e foi-lhe
feita uma incisao para remocado do ar e
algum contetdo liquido do seu interior
(fotografia 7). Ap6s sutura da incisao,

colocou-se 0 <ceco no interior da

cavidade abdominal e resolveu-se 0 Fotografia 7: Laparotomia  exploratoria,

evidéncia do ceco distendido e da incisdo pela

deslocamento de abomaso. O MV ainda ; b
qual foram removidos o ar e algum contetdo.

procedeu a exaustivo exame das

restantes estruturas adjacentes, sem terem sido encontradas outras
anomalias. O animal ficou medicado com estreptomicina+penicilina IM (na
dose de 1ml/20kg; cada 100 ml contém 10000000 Ul de benzilopenicilina
procaina, 10000000 Ul de benzilpenicilina benzatina e 20g de

dihidroestreptomicina; Penistrep®) profilaticamente.

2.3.5.2 SISTEMA REPRODUTOR
Cesariana

A cesariana foi o Unico procedimento cirirgico realizado num bovino de
carne. Quando o MV foi chamado, verificou que o feto jA& se encontrava morto
h& algum tempo. O feto apresentava-se enfisematoso e a palpacao vaginal,
observou-se a saida de pélos aderidos as médos do MV. O seu tamanho levava
a pressupor problemas de passagem no canal cervical, pelo que o MV
ponderou entre a realizacdo da cesariana versus fetotomia.

A cesariana é realizada quando se averigua que a saida do vitelo seréa
dificil ou impossivel, por razdes relacionadas com a mae (insuficiente
dilatacdo cervical, conformacao pélvica anormal, desproporcao feto-materna,
torcdo uterina ou ruptura, etc.) ou com o feto (defeitos na apresentacéo,
posicdo ou postura impossiveis de corrigir pela via vaginal, fetos muito
grandes, monstros ou enfisematosos). Contudo, este procedimento comporta
riscos elevados de metrite, peritonite, adesdes abdominais e septicémia,
principalmente quando se trata de um vitelo enfisematoso (FUBINI, 2004),

COmo era o caso.
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A fetotomia € uma técnica que consiste em dividir em partes mais
pequenas um feto que se saiba ja morto, e que ndo possa passar inteiro pelo
canal do parto. E indicada para alivio da distécia quando o feto estd mal
posicionado e ndo seja possivel manipula-lo, em casos de desproporc¢éo feto-
materna, monstros ou fetos que figuem presos apds a saida da cabeca e uma
parte do tronco (JACKSON, 2004a). A fetotomia deve ser posta em hipoOtese
somente quando se sabe que o feto estda morto, ao passo que, se houver a
suspeita que ele ainda esteja vivo, deve considerar-se a cesariana.
(JACKSON, 2004a).

Como neste caso se
sabia que o feto estava morto,
a fetotomia foi utilizada
primeiro (fotografia 8). H4& que
ter em atencdo se a dilatacao
cervical permite a passagem
das partes que Vvao ser
seccionadas (JACKSON,
2004a).

O clinico comegou por

seccionar a cabeca, tentando Fotografia 9: Feto exteriorizado, apésasecgéodacabea.
abordar a parte dorsocaudal

da insercdo dos cornos até a parte ventrocaudal da mandibula.
Seguidamente, utilizou-se o ‘macaco obstétrico’ para ajudar a extrair o feto,
mas sO foi possivel exteriorizar uma parte do tronco e do abdémen. O MV
decidiu entdo seccionar essa parte j4 exteriorizada e tentar separar 0sS
membros posteriores, esperando
conseguir retira-los
separadamente. ApOs todo este
esforco, foi decidido que néo
seria possivel desse modo pois
estes procedimentos ja se
prolongavam por longo tempo.
Decidiu-se entdo recorrer a
cesariana, para retirar 0s

membros que continuavam no

utero (fotografia 9). Fotografia 8: Cesariana. Extraccédo e abertura do Gtero,
para retirada dos membros posteriores, que néo foi

A cirurgia correu bem e foi possivel retirar apds a fetotomia.

possivel retirar os membros do

animal, que se revelaram anormalmente grandes. A vaca foi entdo medicada
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com estreptomicina+penicilina IM (na dose de 1ml/20kg; cada 100 ml contém
10000000 Ul de benzilopenicilina procaina, 10000000 Ul de benzilpenicilina

benzatina e 20g de dihidroestreptomicina; Penistrep®).

2.3.6 NECROPSIAS

Nesta terceira parte do estagio nado foi realizada nenhuma necrépsia.
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3. MONOGRAFIA: CETOSE EM BOVINOS DE LEITE

Os problemas metabdlicos como a cetose, a acidose, a hipocalcémia,
entre outros, prendem-se com a gestdo alimentar das explora¢cdes de bovinos
leiteiros durante o periodo seco e o periodo de transicdao, podendo apresentar
um caracter de doenca de grupo. O periodo de inicio de producédo relaciona-
se com uma elevada exigéncia de energia, a ser suprida pela alimentacéo, e
os problemas metabdlicos ocorrem geralmente devido ao maneio pouco
adequado, associado a ma condicdo corporal, presenca concomitante de
outras doencas ou qualquer outra causa de diminuicdo de ingestdo; pode
ainda haver predisposi¢cdo genética (DIVERS e PEEK, 2008). Esta condigcdo
clinica comporta elevados custos, reflectidos em gastos com o meédico-
veterinario e medicamentos, em perdas de producdo de leite, diminuicdo da
eficiéncia de producdo e aumento do abate involuntario (SAHINDURAN et al,
2010); torna-se dificil de quantificar as perdas com a cetose subclinica,
devido a variabilidade de limites propostos para a definir (NIELSEN e
INGVARSTEN, 2004).

Eu escolhi este tema porque me interessou aprofundar a investigacéo
das causas desta afeccdo metabdlica. Durante o estadgio que realizei na
Exploracdo Afonso Paisana SA, mesmo aplicando medidas preventivas com o
intuito de minimizar a ocorréncia de cetose periparto (administracdo de
glucose pré e pb6s parto, administracdo de propilenoglicol pés-parto,
mensuracdes rotineiras de corpos cetonicos, separacdo dos animais por
parques consoante a sua producdo e ajustamento da alimentacdo nesses
parques) continua a existir uma prevaléncia alta de animais que apresentam
cetose subclinica. De facto, apesar de na casuistica so6 referir a realizacdo de
30 testes de mensuracdo de corpos cetonicos, a observagcdo dos registos
informaticos da vacaria permitiu-me aperceber que esta afecgcdo é de facto um

problema grave nesta exploracéo.

Na monografia, optei por uma divisdo em subcapitulos, comecando-se
por caracterizar a fisiologia do metabolismo energético e a patofisiologia da
cetose, passando-se depois para a descricdo desta entidade clinica e a sua
relacdo com a predisposicdo para o aparecimento de outras afeccdes.
Seguidamente, abordam-se o0os meios de diagnostico e o0 respectivo

tratamento, dividido por tratamento de base e tratamentos complementares. O
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Gltimo ponto foca-se na prevencdo, como o meio de eleigdo da diminuigdo do

impacto da cetose nos animais de producéo.

3.1 FISIOLOGIA DO METABOLISMO ENERGETICO

A glicose é a Unica fonte de energia do Sistema Nervoso Central e é
fundamental para a sintese de lactose para incorporacdao no leite; pode ser
armazenada sob a forma de glucogénio no figado e no mudsculo. O glucogénio
sofre uma degradacdo para formar glicose, através de um processo que se
chama glicogendlise. Por sua vez, a glicose é oxidada através de um outro
processo, a glicolise, para que possa entrar na principal via metabdlica
fornecedora de energia, o ciclo de Krebs (HERDT, 2004).

O ciclo de Krebs incorpora numerosos constituintes para a formacéo de
energia. Esta via é reversivel, o que significa que os compostos resultantes
podem voltar a tornar-se glicose. A este processo da-se o nome de

gluconeogénese e ocorre no figado (e em parte no rim) (HERDT, 2004)

3.1.1 PROCESSOS DE ARMAZENAMENTO DE ENERGIA E SUA UTILIZACAO

3.1.1.1 O PROCESSO POS-PRANDIAL

Durante a ingestdo do alimento, inicia-se a secrecdo de insulina
estimulada pelo péptido inibidor gastrico (PIG). Esta secrecdao precoce tem
como objectivo preparar o figado e outros tecidos para a absorcao da glicose.
O figado recebe-a e sob a acc¢édo da insulina, metaboliza-a em glicogénio de
modo a armazena-la rapidamente, fazendo-a sair da corrente sanguinea.
Contudo, a capacidade do figado para este armazenamento parece ser de
10% do seu peso total, pelo que existe um mecanismo alternativo para
retirada da glucose da corrente sanguinea: a sintese de acidos gordos (AG)
(HERDT, 2004).

Contudo, devido aos processos fermentativos e de degradacéo
microbiana existentes no rimen dos ruminantes, quase nenhuma glicose é
absorvida como tal (HERDT, 2004). Somente 20% se utiliza como glicose, ao
passo que 0s restantes 80% dos carbohidratos, e a proteina da dieta, séo
convertidos em &acidos gordos volateis (AGV) (GOMEZ, 2008) e outros
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componentes (amoénia e proteina microbiana) (YOUNG, 1976, citado por
HAYIRLI, 2006).

— GLUCONEOGENESE

O rumen absorve acidos gordos de cadeia curta principalmente acetato
(70%), propionato (20%) e butirato (10%) (RADOSTITS et al, 20064Q).

O propionato e os aminoéacidos (a.a.) sdo extraidos do sangue ao nivel
do figado, onde acontece a maior producdo de glicose através da
gluconeogénese (55% e 25%, respectivamente); o glicerol e o lactato também
sdo utilizados para este processo, mas em menor quantidade (DIVERS e
PEEK, 2008). Geralmente, os a.a. s6 sdo utilizados quando o fornecimento de
glucose é baixo, pois estimulam a secrecdo de glucagon, que, por sua vez,
estimula a gliconeogénese pela desaminacdo destes compostos no figado,
formando-se piruvato e outros elementos, que entram no ciclo de Krebs
(HERDT, 2004). O papel principal dos a.a. é contribuir para a producao de
lactose a incorporar no leite (RADOSTITS et al, 20069).

O acetato da dieta é transportado ou para os tecidos periféricos, ou
para a glandula mamaria, e é armazenado como lipido ou utilizado para
sintese da gordura do leite (RADOSTITS et al, 2006g); o butirato leva a
producao do corpo ceténico R-hidroxibutirato (BHB) (SAKHA et al, 2007).

— A FORMAGCAO DE ACIDOS GORDOS

O processo de formagcdo de AG pela utilizagdo da glicose é um
processo irreversivel. Através do processo de glicélise, sdo produzidas duas
moléculas de piruvato, que podem ser activados em acetil coenzima A (acetil
CoA) para entrar no ciclo de Krebs. Contudo, este é um ciclo de producao de
energia; nos momentos em que nao é necessario a formacdo de energia, a
acetil CoA combina-se com o oxaloacetato e origina citrato. Este Gltimo sai
das células e contribui com duas unidades de carbono para formacao dos AG

(HERDT, 2004).

Além da constante utilizacdo do processo de gluconeogénese para o
provimento de glicose, os ruminantes sdo ainda capazes de conservar a
glicose eficazmente. Os AG sdo sintetizados apenas no tecido adiposo e

A

recorrendo ao acetato e aos corpos ceténicos, como fonte de energia.
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glicose que é utilizada serve para a sintese de glicerol, que se combina com
0os AG para a sintese dos triglicéridos. Nesta forma armazenam a energia
concentrada, mas nao podem ser re-convertidos em glicose; sdo entdo re-
convertidos em corpos cetdénicos, que funcionam como substitutos da glicose
(HERDT, 2004) (esquema 3).

Tecido
Triglicéridos «— adiposo

Lactato | Glicerina

AG

Glicose GLICOLISE > Piruvato I

Acetoacetil

l CoA
Acetil CoA A

Oxaloacetato Citrato 1

(4C) | (6C) Acetoacetato

Succinato Ciclo ATC CO2 B
(4c) Acetona hidroxibutirato
Metilmalonil a co2
CoA
cetoglutacato
(5C)
Propionato Propionil CO2
p_> CoA

Esquema 3: Ciclo de Krebs (adaptado de SCHMIDT e VAN VLECK, 1974, e HERDT, 2004).

3.1.1.2 O PROCESSO EM ALTURA DE CARENCIA ENERGETICA

Existem alturas em que o animal pode sofrer de desnutricdo e,
portanto, de caréncia em glicose, como, por exemplo, na altura do periparto
ou na presenca de doenca. Embora os a.a. sejam uma reserva importante de
energia, em periodos de ma-nutricdo energética, o consumo de proteinas para
producao de energia levaria rapidamente a fraqueza grave (HERDT, 2004).
Como o pico de producdo ndo acontece ao mesmo tempo que o pico de
ingestdo alimentar, o animal mobiliza as suas reservas lipidicas, aumentando
a concentracdao sanguinea de acidos gordos ndo esterificados (AGNE) e
corpos cetdonicos (RADOSTITS et al, 20069).

A baixa disponibilidade de glicose leva a uma relativa baixa

concentracdo de insulina. Esta é responséavel pela inibicdo da enzima lipase
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homono-sensitiva (LHS) que actua facilitando a saida dos AG do tecido

adiposo para a sua utilizacdo (NAZIF et al, 2008).

Na sua auséncia, da-se a mobilizacdo de AG do tecido adiposo sob a
forma de AGNE. Estes podem seguir trés vias de metabolizacdo no figado
(HERDT, 2004):

o« oxidacdo completa para producao de energia;
o« esterificacdo com producédo de triglicéridos;

o« producdo de corpos cetonicos (esquema 4).

saida
do : A
. = MITOCONDRIA
tecido .
adiposo .
lhs ——— AGNE 1 B + = Ciclo de
A oxidacéo Oxaloacetato Krebs
\ : AG ——» Acetil
! CoA Reduzido
Insylina CeTI —
n :
Glicose | :
Malonil = Descarboxilado
CoA .

— Estimula
--» Inibe

Esquema 4: ilustracdo do processo em alturas de caréncia energética, ilustrando os diversos caminhos
seguidos pelos acidos gordos (AGNE= acidos gordos nao esterificados; AG= acidos gordos; CPT I=
carnitina palmitiltransferase I).

— OS CORPOS CETONICOS

Os principais corpos cetdnicos sdo o acetoacetato, a acetona e o 3-
hidroxibutirato. Formam-se através do butirato absorvido no rimen (SAKHA et
al, 2007) e da mobilizacdo de gordura que ocorre em situacdes de maior
necessidade energética (RADOSTITS et al, 2006g); em concentracdes
fisiol6gicas, estes elementos sdo uma importante fonte de energia na
homeostase interna. Em muitos tecidos, eles servem de substituto da glicose,
reduzindo a necessidade de gliconeogénese (HERDT, 2004), sendo uma fonte
importante de energia quando a dieta é deficiente em carbohidratos
(DUFFIELD et al, 2009).
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A formacédo dos corpos cetdénicos ocorre nas mitocdndrias hepaticas e a
sua taxa de sintese é controlada pelo transporte de AG através das
membranas das mitocéndrias. Os AG entram nas mitocdndrias em conjunto
com a carnitina, dependendo o transporte de uma enzima, a carnitina
palmitiltransferase | (CPT I) (HERDT, 2004).

Esta enzima é inibida por um intermediario da via de formagédo dos AG,
a malonil CoA (esquema 4). A concentracdo de malonil CoA é alta quando ha
excesso de glicose, que é utilizada para a sintese de AG. Quando a
concentracdo de glicose é baixa, que leva a concentracdo baixa de insulina,
ou a relagdo glucagon/insulina é alta (o glucagon contrap6em as acc¢des da
insulina, levando a libertacdo dos produtos armazenados), ha inibicdo da
producdo de AG pelo glucagon, pelo que a concentracdo de malonil CoA é
baixa e a CPT | estd completamente activa. Estabelece-se assim a relacédo
entre a disponibilidade de glicose e a producédo de corpos cetdénicos (HERDT,
2004). Mesmo que ndao exista hipoglicémia, quando a concentracdo de
insulina é baixa, aumenta a concentracdo de AGNE sanguinea, que
combinada com a actividade livre da CPT | conduz ainda a extensa producgéo
de corpos cetdonicos (NAZIFI et al, 2008).

Dentro da mitocdndria (esquema 4), os AG sofrem uma R-oxidacgéo,
formando acetil CoA (contendo 2 carbonos). Esta poderia entrar no ciclo de
Krebs para formar energia, mas est4d dependente da disponibilidade de
oxaloacetato (4 carbonos) (NIELSEN e INGVARTSEN, 2004). Ainda, a
producdo excessiva de AG e formacdo de acetil CoA podem ultrapassar a
capacidade de utilizacdo pelo ciclo de Krebs, pelo que a acetil coA é
convertida em acetoacetato (REIST et al, 2000), que pode ser reduzido a BHB
pela enzima RHB-desidrogenase ou descarboxilado espontaneamente
formando acetona (NIELSEN e INGVARTSEN, 2004). A incorporacdo da acetil
coA no ciclo de Krebs pode ainda ser mais reduzida se os triglicéridos se
acumularem nos hepatoécitos, limitando a funcionalidade destes (REIST et al,
2000).

Assim se justifica o excesso de acetil CoA, formando-se os corpos
cetdénicos, que sdo capazes de deixar livremente as mitocéndrias. Quando a
sua concentracdo € muito elevada no sangue, 0Ss corpos cetonicos sao
excretados na urina (HERDT, 2004).

Quantitativamente, o mais importante precursor da glicose é o acido

propiénico, que entra no ciclo de Krebs ao nivel do succinato. Este é
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importante porque o succinato tem 4 carbonos, podendo entdo levar a
formacdo de oxaloacetato (e consequentemente, glicose). Os outros AG
(acetato e butirato) entram s6é como acetil CoA, ndo sendo capazes de formar

nem oxaloacetato nem glicose (HERDT, 2004).

—A INSULINA

A insulina € uma hormona anabdlica que actua na preserva¢cdo dos
nutrientes (HAYRLI, 2006), estimula a captacdo celular de a.a. e glicose, a
sintese de glicogénio no musculo, a transferéncia dos triglicéridos das
lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL) e quilimicrons para o tecido
adiposo pela lipase lipoproteica (LLP) e inibe a lipase hormono-sensivel
(LHS), que actua libertando os AG do tecido adiposo (HERDT, 2004).

A secrecdo de insulina é estimulada pela ingestdo de glicose [e outros
acucares, como galactose, manose, entre outros (HAYIRLI, 2006)], por
aumento dos i6es de calcio citoplasmatico, pelo aumento de a.a e AG nos
ruminantes (FLATT et al, 1991 citados por DJOKOVIC et al, 2009), por
hormonas gastrointestinais (glucagon, PIG, secretina, etc.), estimulos
parassimpaticos (actividade vagal, actividade B-adrenérgica e acetilcolina) e
alguns medicamentos, nomeadamente as sulfamidas. E inibida em condigdes
fisiolégicas (jejum, exercicio fisico), por hormonas gastrointestinais
(somatostatina, pancreastatina), estimulos simpaticos (actividade a-

adrenérgica) e componentes especificos (PGF2,) (HAYIRLI, 2006).

No metabolismo dos carbohidratos, facilita a entrada da glucose nas
células e o seu armazenamento sob forma de glicogénio (aumentando a
actividade da enzima sintetizadora de glicogénio e inibindo a enzima
glicogénio-fosforilase). Suprime a formacédo de glicose na gluconeogénese por
inibicdo das enzimas que participam neste processo e estimula a glicélise no
figado e musculo, sendo a glicose direccionada para formacao de piruvato e
lactato (HAYIRLI, 2006).

Ao nivel do metabolismo lipidico, no tecido adiposo e no mduasculo, a
insulina aumenta a sintese de triglicéridos, estimulando a LLP e inibe a
lipélise, inibindo a LHS, utilizando maioritariamente o acetato, que é o maior
precursor para a lipogénese no tecido adiposo dos ruminantes (HAYIRLI,

2006).
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No figado, a insulina inibe a cetogénese e estimula a lipogénese; faz
decrescer os niveis de absorcdo hepatica de AG e inibe a lipélise no tecido
adiposo, aumentando a utilizacdo dos corpos ceténicos pelos tecidos
periféricos e alterando as actividades enzimaticas e de substrato que
envolvem a cetogénese no figado. Diminui a actividade da CPT | e aumenta a
afinidade desta com a malonil CoA. A accao inibitéria da insulina na
cetogénese relaciona-se com a estimulacdo da acetil CoA-carboxilase,
convertendo a acetil CoA em malonil CoA, que inibe a CPT | e direcciona o
fluxo de acetil CoA para a lipogénese (HAYIRLI, 2006). A sua baixa
concentragcdo influencia ainda a regulagcdo da mobilizacdo da proteina
muscular (HERDT, 2004).

A insulina ndo é necesséaria para a utilizacdo de glicose pela glandula
mamaria e pelo cérebro (DIVERS e PEEK, 2008) pois estes possuem um tipo
especifico de transportador de glicose (GLUT1), que actua sem a influéncia
desta (HAYIRLI, 2006).

Durante o final da gestac¢cdo, as necessidades prioritarias sdo as do feto
e da glandula mamaéaria, concomitantes com a diminuicdo da sensibilidade e
resposta dos tecidos periféricos a insulina, o que se parece contribuir para a

ocorréncia de esteatose hepatica e cetose (HAYIRLI, 2006).

— FENOMENO DA RESISTENCIA A INSULINA

A resisténcia é referida quando um nivel fisiolégico desta hormona
produz uma menor resposta do que aquela esperada fisiologicamente. E
requerida uma quantidade maior de insulina para obter a mesma resposta,
implicando que esta poderd provir de uma fonte exdgena. Isto poderd ser
verdade quando a resisténcia é provocada por defeitos localizados ao nivel
dos pré-receptores. Se o defeito for localizado ao nivel dos receptores ou

pOs-receptores, esta administracao podera néo ter efeito (HAYIRLI, 2006).

Como potencializadores deste fendmeno, tém sido apontados factores
como a gestacdo avancada e inicio de lactacdo, obesidade, hiperinsulinémia,
alimentacdo muito rica em lipidos, hiperlipidémia e a malnutricdo (HAYIRLI,
2006).

No final da gestacdo, a inibicdo da lipdlise mediada pela insulina e a
utilizacdo de glicose nos tecidos adiposo e muscular é mais baixa, sob

influéncia da progesterona, prolactina e estradiol, sendo a sua reparticdo e
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utilizacdo por parte dos tecidos também influenciada pelos valores de
hormona do crescimento e tiroxina (SCHLUMBOHM et al, 1997, citados por
HAYIRLI, 2006)

A reducdo da sensibilidade dos tecidos periféricos a insulina nos
animais em fim de gestacado é especifica para a utilizagdo de glicose, mas néao
de lipidos. Isto sugere que a administracdo de insulina pode diminuir a
lipélise sem afectar a glicémia, prevenindo a esteatose hepatica. O transporte
de glicose para o feto é insulino-independente, enquanto que o0 transporte

para os tecidos é insulino-dependente (HAYIRLI, 2006).

No fendémeno da obesidade, a hiperinsulinémia e a resisténcia a
insulina tém sido indicados como sinais metabdlicos comuns. Além disso, o
aumento plasméatico dos AGNE é comum em alimentacf8es ricas em lipidos,
devido a incompleta oxidacdo da gordura. Isto causa reducdo da sensibilidade
a insulina, que € caracterizada por uma taxa de disposicdo de glicose
diminuida no musculo esquelético, diminuicdo da absorgcdo da glicose pelos
tecidos periféricos, diminuicdo dos GLUT4 (transportadores da glicose nos
tecidos sensiveis a insulina, como o musculo e o tecido adiposo) e diminuicdo

da supressédo da producéo de glicose hepatica (HAYIRLI, 2006).

A malnutricdo resulta num decréscimo do niumero e tamanho das ilhas
de Langerhans, que pode provocar diminuicdo da secrecdo de insulina (TSE
et al 1998, citados por HAYIRLI, 2006). A malnutricdo ou restricdo alimentar
resulta também na diminuicAo da accdo reguladora da insulina. A
hipoinsulinémia suprime entdo a actividade da LLP, aumentando a
concentracdo de AGNE no plasma. Nos bovinos leiteiros, concentracdes
plasmaticas de insulina diminuidas podem reflectir a regressdo do pancreas
como resultado da depressao de ingestdo de matéria seca (IMS) durante os

primeiros dois meses de lactacdo (HAYIRLI, 2006).

A insulina é ainda um potente regulador da ingestdo e da distribuicao
dos nutrientes nos ruminantes (HAYIRLI, 2006). Aumenta o tamanho das
papilas ruminais (SAKAI et al, 1980, citados por HAYIRLI, 2006), aumentando
indirectamente a absorcdo de acidos gordos volateis, estabilizando o pH e
permitindo o aumento da IMS (embora os estudos sugiram que existem
diferencas na sua actuacdo consoante o tipo e local de administracdo da
insulina) (HAYIRLI, 2006). A administracdo exdgena de insulina podera ter
efeitos de diminuicdo de producdo de leite através da diminuicdo de glicose
disponivel (KRONFELD, 1982, citado por HAYIRLI, 2006).
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3.2 ACETOSE

3.2.1 PATOFISIOLOGIA

O ‘periodo de transicao’ é a denominagdao normalmente utilizada para
definir o espaco de tempo entre as 2 ultimas semanas de gestagdo (DIVERS e
PEEK, 2008) e as 2 a 5 semanas ap6s o parto, durante o qual as
necessidades energéticas das vacas sofrem um grande aumento; sucede-se o
crescimento rapido do feto e o desenvolvimento da glandula mamaria no fim
da gestacdo e inicio da lactacdo (SAHINDURAN et al, 2010), aumentando a
susceptibilidade das vacas para doencas metabdlicas, como a cetose e a
esteatose hepatica (NAZIFI et al, 2008). No inicio da lactagcao, a quantidade
de energia necesséria para a manutencdo do tecido corporal e para a
producdo de leite excede a quantidade de energia que as vacas conseguem
obter na dieta (REIST et al, 2000), pois grande parte da glicose ¢é
directamente utilizada para a producdo de leite, sendo reduzida a glicose
utilizada para oxidacdo nos tecidos extramamarios. A producao de leite nao
s6 passa a exigir energia como também gordura (DIVERS e PEEK, 2008),
portanto, as vacas terdo que mobilizar a gordura corporal para suprimento das
necessidades (REIST et al, 2000).

O défice energético do inicio da lactacédo leva a hipoglicémia, que se
mantém enquanto a perda de peso for superior a 200g/vaca leiteira/dia
(WOLTER, 1988). A hipoglicémia conduz, por sua vez, a aumento da
gluconeogénese no figado, que geralmente fornece uma alta percentagem de
glicose, excepto se houver uma interferéncia (como a falta de oxaloacetato).
Neste caso, 0os animais entram em balanco energético negativo, agravado com
a perda de glicose no leite devido a alta producdo e a incapacidade de
ingestao suficiente ou méa alimentacdo; da-se o decréscimo do glicogénio
armazenado no figado e aumenta a producdo de corpos cetdénicos (OGILVIE,
1998¢c).

Os animais tendem a diminuir a producdo de leite em resposta a
diminui¢cdo de energia, mas o processo ndo é imediato nem suficiente, devido
aos estimulos hormonais para a producdo (RADOSTITS et al, 2006g). O perfil
metabolico no inicio da lactagcdo inclui concentragcdes baixas de insulina
sérica, glicose plasmatica e glicogénio hepatico e altas concentragbes de
glucagon sérico, adrenalina, hormonas de crescimento, triglicéridos
hepaticos, BHB e AGNE plasmaticos (HAYRLI, 20086).
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Além disso, a IMS diminui até 20% do fim da gestacdo até ao dia do
parto (geralmente entre 15kg/dia de IMS até 12kg/dia ou menos, numa vaca
adulta de raca Holstein), sendo acompanhada pelo aumento da taxa de
mobilizacao lipidica das reservas corporais (WOLTER, 1988; DIVERS e PEEK,
2008). HAYIRLI (2006) refere que vacas sujeitas a 30% de reducao de IMS ou
restricdo alimentar no periparto, geralmente desenvolvem esteatose hepatica

e cetose.

A maxima IMS s6 acontece por volta das 8-10 semanas apds o parto
embora o pico de producdo aconteca entre as 4 e as 6 semanas de lactacao
(RADOSTITS et al, 2006g). Ainda, as dietas cetogénicas (por exemplo,
alimentacdo a base de silagem e dietas com nivel elevado de proteinas)
parecem ser pobres em precursores do &acido propidénico (que se converte
directamente em oxaloacetato e glucose) e ricas em &acido butirico e acético
(OGILVIE, 1998c), podendo predispor o animal para cetose (através da
sintese de RHB a partir dos butiratos absorvidos no epitélio ruminal)
(SCHMIDT e VAN VLECK, 1974).

A patofisiologia da cetose envolve entdo lipolise, libertagcdo excessiva
de AGNE’s, producdo de corpos cetdonicos, aumento da acumulacdo de
triglicéridos no figado (rim e mudsculo em menor quantidade), metabolismo
hepatico inadequado e, em alguns animais, diminuicdo da sintese de
lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL) (DIVERS e PEEK, 2008). Pode
também ter como factor predisponente a doengca hepatica que provoque
insuficiéncia hepética (parasitismo, intoxicacado, esteatose hepatica) ou outras
causas que predisponham a mobilizacdo lipidica, como o stress ou o frio
(WOLTER, 1988).

A correlacdo negativa entre o BHB e a glicose no primeiro més de
lactacdo reforca a ideia que a hipoglicémia é a base da cetose subclinica e
clinica, que leva a cetonémia (BRUSS, 1997, citado por NAZIFI et al, 2008).

Num estudo realizado por DJOKIVIC et al (2009), observou-se que a
concentragdo de glicose sanguinea mensurada em animais com cetose
apresentava-se significativamente mais baixa, comparativamente a animais
saudaveis. Ap6s a administracdo de uma solucdo intravenosa de glicose, os
valores de glicose e insulina sanguinea aumentaram em ambos 0s grupos,
indicando que ambos estiveram sujeitos a mesma quantidade de glicose
disponivel. Contudo, os valores de insulina também se apresentavam

significativamente mais baixos nos animais que apresentavam cetose clinica,
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provando assim que esta doenca afecta a capacidade das células B do
pancreas libertarem insulina. HAYIRLI (2006) refere ainda que animais com
cetose tém uma resposta tecidular diminuida a insulina, sendo a ceto-acidose

apontada como uma das causas de resisténcia.

Na tabela 15 encontram-se os valores de pardmetros mensurados no
sangue e no figado, comparando-os entre os animais saudaveis e 0s animais

que apresentam cetose.

Tabela 15: Comparacao de diferentes metabolitos no sangue e no figado, entre animais
saudaveis e com cetose (adaptado de SCHMIDT e VAN VLECK, 1974).

Animais Saudavel | Cetose
SANGUE, mg/ml

Glicose 50 <40
Cetonas <10 >30
Acidos gordos livres 0,3 0,6-2,0
FIGADO, % de peso

Vivo

Glucogénio 3 <0,8
Glicose 0,4 0,2
Gordura 3 >10

3.2.2 CLASSIFICACOES DE CETOSE

Existem varias classificagdes utilizaveis para melhor descrever esta

afecgdo, como se demonstra no esquema 5:

Tipo | e tipo Il (RADOSTITS et al, 2006g; OETZEL, 2007)

Quanto a origem [ Priméria

CETOSE Secundaria
Quanto as Subclinica (sem sinais clinicos)
manifestacbes [
clinicas Clinica

Esquema 5: Classificagfes apresentadas para a cetose (tipo, origem e forma).
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— TIPO | E TIPO Il (RADOSTITS et al, 20069g; OETZEL, 2007)

Segundo os autores, o tipo | ou ‘cetose espontadnea’ acontece quando
ha maxima estimulacdo da gluconeogénese, mas a capacidade hepatica é
ultrapassada por falta de precursores de glicose. Da-se uma rapida entrada
de AG nas mitocdndrias, produzindo-se assim o0s corpos ceténicos; ha pouca
sintese de triglicéridos e deposicdo de gordura hepatica. Apresenta
concentragdes séricas de BRHB e AGNE altas, e é mais comum em vacas
magras no pico da lactacdo, 3 a 6 semanas ap6s o parto. No tipo Il ou ‘cetose
com figado gordo’, a gluconeogénese nédo é estimulada ao maximo, pelo que a
entrada dos AG na mitocdndria se da lentamente, sendo os AG esterificados
em triglicéridos, que se depositam no figado devido a lenta capacidade de
transporte hepatico. Também apresenta concentracbes séricas de BHB e
AGNE altas, mas este tipo é mais comum em vacas gordas ou que

emagreceram rapidamente, 1 a 2 semanas apés o parto.

— CETOSE PRIMARIA

A cetose priméaria € uma afeccdo que se verifica em vacas de alta
producdo, estabuladas, bem alimentados, em condi¢cdo corporal adequada ao
parto, e sem outras afec¢des subjacentes. Os animais apresentam elevada
concentracdo de corpos cetdonicos (geralmente, valores de BHB maiores que
3mmol/L ou 26mg/dl). Pode ser encontrada das 2 dUltimas semanas de
gestacao (DIVERS e PEEK, 2008) até 2 a 5 semanas apés o parto (SAKHA et
al, 2007), na segunda a quarta lactacao (DIVERS e PEEK, 2008). RADOSTITS
et al (2006f) referem que 90% dos casos desta doenca sdo diagnosticados

nos primeiros 60 dias de lactacéo.

— CETOSE SECUNDARIA

A cetose secundéaria acontece como complicacdo de qualquer outra
afeccao, normalmente doencas de poés-parto (metrite, DA), que originam
anorexia e, consequentemente, despoletam o mecanismo fisiolégico de

supressao das caréncias, que por sua vez, levam a cetose (OGILVIE, 1998c¢).

Apresenta-se entre a 12 e 22 semana apos o parto (OGILVIE, 1998c),

com sinais clinicos relacionados com a patologia primaria (geralmente DA ou
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metrite, sendo raramente concomitante com outras patologias septicémicas)
(DIVERS e PEEK, 2008).

Ambas as cetoses primaria e secundaria podem ser classificadas ainda

como subclinica ou clinica, e apresentar formas digestiva e nervosa.

— CETOSE SUBCLINICA (CSC)

A cetose subclinica é definida como a apresentacdo de elevadas
concentragcbes de corpos ceténicos em circulacdo, na auséncia de sinais
clinicos (SAKHA et al, 2007). Os limites de niveis de concentracdo de RHB
impostos para diferenciar os animais saudaveis dos animais com CSC tém
sido muito discutido pelos autores, sendo que DUFFIELD et al (2009)
propuseram o limite de 1mmol/L para separar animais com baixo e alto nivel
de corpos cetdénicos em circulacdo e 1,2mmol/L como valor indicador a partir
do qual se considera que os animais apresentam CSC, SAKHA et al (2007)
propuseram valores entre 1mmol/L e 1,2mmol/L, NAZIFI et al (2008)
propuseram valores entre 1mmol/L e 1,4mmol/L, e DIVERS e PEEK (2008),
valores maiores que 1,4mmol/L ou 14,4mg/dL para definir a presenca de

cetose subclinica.

Esta doenca estad relacionada com alteracdes na producdo de leite, na
fertilidade, aumento da incidéncia de deslocamentos de abomaso a esquerda
e comprometimento da funcdo imunitaria (DUFFIELD et al, 2000, citados por
SAKHA et al, 2007),

Geralmente sdo afectados animais em regime intensivo, com altas
producdes e no inicio da lactacdo, sendo o seu pico de prevaléncia a segunda
e terceira semana apés o parto (GEISHAUSER et al, 2000, citados por SAKHA
et al, 2007). A prevaléncia de CSC nas exploracbes também varia entre os
autores: 10-30% (OGILVIE, 1998c), 30% dos animais na 22 semana ap0s o0
parto (GOLDHAWK et al, 2009) e 30-50% (DIVERS e PEEK, 2008).

— CETOSE CLIiNICA

A cetose clinica ¢é definida por apresentacdo de elevadas
concentracdes de corpos cetdnicos circulantes, sendo que o animal apresenta
sinais clinicos relacionados com a doenca (SAKHA et al, 2007). Tal como

anteriormente, os valores de concentragdo de RHB sanguineos para
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diagnostico de cetose clinica tem sido discutidos pelos autores, pelo que
foram propostos valores superiores a 1mmol/L (SAHINDURAN et al, 2010),
1,4mmol/L (RADOSTITS et al, 2006g; DIVERS e PEEK, 2008 e GOLDHAWK et
al 2009,) e 2,6mmol/L (SAKHA et al, 2007) para definir cetose clinica.

— FORMA DIGESTIVA

A forma digestiva é a mais comum (RADOSTITS et al, 2006g). Como
sinais clinicos, os animais evidenciam diminuicdo da ingestdo de alimentos,
preferéncia do feno a silagem, até a anorexia total. Observa-se diminuicado da
producdo de leite por 3-4 dias, perda de peso moderada e depressdo. As
fezes apresentam-se firmes e secas (OGILVIE, 1998c), a temperatura e a
frequéncia cardiaca e respiratéoria podem estar ocasionalmente abaixo do
normal e detecta-se a presenca de corpos ceténicos no hélito, na urina, no
leite e no sangue. O animal aparece deprimido, com o pélo em mau estado e
piloerec¢cdo. Pode ainda ocorrer acidose metabdlica em alguns animais, que
pode ser severa (concentracdo de bicarbonato inferior a 12 mEq/L) (DIVERS e
PEEK, 2008). A recuperacdo pode ser espontdnea quando a ingestdo de

calorias e a producéo de leite encontram um equilibrio (OGILVIE, 1998c).

— FORMA NERVOSA

Na forma nervosa, o0s sinais clinicos predominantes sdo o0s sinais
nervosos. O animal parece estar delirante, apresenta andar em circulos e
head pressing, com movimentos compulsivos de lamber e mastigar,

hiperestesia e apetite depravado (OGILVIE, 1998c).

As causas nao sao conhecidas, mas podem dever-se a hipoglicémia,
niveis de acido acetoacético que podem ser toxicos, ou pela producdo de
alcool isopropil devido a degradacédo do acido acético no rimen. Podera haver
encefalopatia hepética, que contribui para os sinais clinicos desta forma
nervosa. Observam-se desde sinais de agressdo (marcha errante e
descontrolada, geralmente aquando a tentativa de contencao) até prostracao,
a medida que o estado hipoglicémico avanca. Se em liberdade, os animais
podem evidenciar sinais de confusdo e deambular, com ataxia e tendéncias
compulsivas. Podem apresentar um estado de cegueira, que se diz ser
aparente porque geralmente o animal recupera a visdo ap6s o tratamento.

Contudo, parecem haver casos em que o coértex visual parece ter sido
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afectado pela hipoglicémia severa, pois todas as estruturas estdo normais,
mas o animal permanece cego (DIVERS e PEEK, 2008)

—» CETOSE PERSISTENTE (CETOSE DAS VACAS GORDAS/FIGADO
GORDO)

Animais com cetose persistente (1 a 7 semanas) ou condi¢cdo corporal
muito alta no periparto geralmente apresentam esteatose hepatica. Os
animais perdem peso e apetite, mas continuam a produzir quantidades
moderadas de leite. Observa-se fraqueza (hipoglicémia, fragueza muscular
devido a acumulacdo de gordura no musculo, hipocalcémia), podendo
desenvolver-se miopatias devido a prostracdo e ao excesso de peso, e até
morte. Geralmente, estes animais obesos apresentam também mastites
recorrentes e retencdo das membranas fetais, podendo desenvolver uma
metrite séptica e morrer, sem que se apresentem o0s sinais clinicos desta

afeccdo (por exemplo, corrimento vaginal fétido).

3.2.3 FACTORES PREDISPONENTES DE CETOSE

A cetose subclinica e clinica tém sido associadas a aumento do risco
de ocorréncia de problemas infecciosos e reprodutivos (GOLDHAWK et al,
2009), assim como estes problemas predispdem a ocorréncia de cetose
(diminuicdo da ingestdo de alimento, que pode conduzir ao aparecimento de
cetose). A predisposicdo para estados infecciosos tem sido relacionada com
imunodepressédo, demonstrada em estados de deficiéncia energética e cetose
(RADOSTITS et al, 2006q).

— O PERIODO SECO

Os animais com elevada condicdo corporal antes do parto ndo devem
perder peso no periodo seco; tem sido demonstrado que 0s animais que
perdem peso nesta altura tém taxas aumentadas ndo s6 de cetose, mas
também de deslocamento de abomaso, metrite e hipocalcémia. A existéncia
de periodos secos muito longos (3 meses ou mais) parece predispor 0s
animais para cetose, independentemente destes se apresentarem obesos ou
ndo (DIVERS e PEEK, 2008).
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A falta de proteina na alimentagdo neste periodo, especialmente nas
Gltimas 3 semanas de gestacdo, também é um factor que predispde ao
aparecimento de cetose, e que pode ser corrigido através do aumento da
proteina bruta na dieta. As novilhas e vacas em inicio de lactacdo devem
obter um minimo de 200g/dia de proteina metabolizavel, enquanto que os
animais em producdo deverdo obter 1100g/dia. A lisina e a metionina devem
ser adequadas e equilibradas na dieta (DIVERS e PEEK, 2008).

— A TAXA DE INGESTAO DE MATERIA SECA (IMS) NO ULTIMO MES
DE GESTACAO

GOLDHAWK et al (2009) realizaram um estudo onde relacionaram o
comportamento alimentar com a predisposicdo para certas doencgas;
observaram que os animais com CSC apresentaram diminuicdo a nivel de
IMS, da frequéncia de deslocamentos a manjedoura e menor periodo de
tempo despendido na mesma, comparativamente aos animais saudaveis.
Assim, na Ultima semana de gestacdo, em meédia, o risco de desenvolvimento
de CSC aumentou 1,9 vezes por cada 10 minutos a menos passados na
manjedoura; 3,5 vezes na reducdo de deslocamentos a manjedoura; 2,2 vezes
por cada kg de diminuicdo de IMS por dia. Cada kg a menos de IMS da
penultima semana de gestacdo para a Uultima aumentou o risco de

desenvolvimento de CSC 4 vezes.

O comportamento social também foi tido em conta, observando-se que
durante a Ultima semana de gestagdo, os animais saudaveis multiparos
tiveram mais sucesso em afastar outros animais da manjedoura que os
animais que viriam a sofrer de CSC. Os animais diagnosticados com a
condigdo clinica no periodo poés-parto apresentaram diminuicdo de IMS de
18%, 26% e 20% na dultima semana de gestacdo e primeira e segunda
semanas pés-parto, respectivamente. Apresentaram ainda diminuicdo de
visitas a manjedoura de 18, 27, 28 e 16% na penulltima e Gltima semanas de
gestacao e primeira e segunda semanas ap6s o0 parto, respectivamente
(GOLDHAWK et al, 2009).

A quantidade de alimento ingerida aumentou cerca de 23% em ambos
0s grupos, da Ultima semana de gestacdo para a primeira semana ap0s o
parto. Os animais com CSC apresentaram uma tendéncia para diminuicdo da
ingestdo de agua nas ultimas duas semanas de gestacdo, comparativamente

aos animais que permaneceram saudaveis, embora ndo fossem registadas
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diferengas no nimero de visitas aos bebedouros nem no tempo l4 despendido.
Este dado era esperado, devido a relacdo directa da ingestdo de agua com a
IMS (MURPHY, 1992, citado por GOLDHAWK et al, 2009).

Foi observado que animais que diminuiram um kg de IMS na ultima
semana de gestagdo aumentaram o risco de desenvolvimento de metrite pds-
parto em 2,87 vezes (HUZZEY et al, 2007, citados por GOLDHAWK et al,
2009) e que a diminuicdo média de 10 minutos no tempo passado na
manjedoura aumentou o risco de desenvolvimento de metrite 1,6 e 1,7 vezes,
respectivamente, segundo URTON et al (2005) e HUZZEY et al (2007), citados
por GOLDHAWK et al (2009).

Estes dados demonstram haver uma relacdo entre a competicdo por
alimento e o desenvolvimento de doencas pés-parto, sendo que os animais
que apresentaram a doenca depois se encontravam menos motivados para a
competicdo (DEVRIES et al, 2004, citados por GOLDHAWK et al, 2009). O
comportamento alimentar poderd ser utilizado para identificacdo precoce de
animais que apresentardo doengas infecciosas ou metabdlicas mais tarde
(HUZZEY et al, 2007 e GONZALEZ et al, 2008, citados por GOLDHAWK et al,
2009). O comportamento social (estabelecimento de dominancia e submisséo
na ocupacdo de locais a manjedoura) também aparenta ser diferente entre os
animais saudaveis e 0s animais doentes, mesmo antes da apresentacdo dos
sinais clinicos (HUZZEY et al, 2007, citados por GOLDHAWK et al, 2009).
Demonstrou-se ainda que animais multiparos no periodo pré-parto que
competem pelo alimento tendem a diminuir mais a IMS que aqueles que néo
competem pela alimentagcdo, nas mesmas condicbes (GOLDHAWK et al,
2009).

— ESTEATOSE HEPATICA (SINDROME DA ‘VACA GORDA’/ FIGADO
GORDO)

O excesso de peso € mais perigoso em ambiente de estabulagédo, por
causa dos alimentos &cidos (silagem) ou acidificantes (concentrados
amilaceos). O excesso alimentar tende a diminuir ainda mais o apetite no
inicio da lactacdo (HAYIRLI, 2006), aumentando o emagrecimento e a
esteatose hepatica (WOLTER, 1988). As vacas devem chegar ao parto com
uma condicdo corporal de 3-3,25 (escala de 1 a 5); um valor de condicao
corporal superior condiciona a IMS, a producdo de leite e a predisposicéo
para doencas metabdlicas (ROCHE et al, 2009). Ainda, animais com condicédo
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corporal superior a 4 (na escala de 1 a 5) parecem apresentar maior
predisposicdo para o aparecimento de cetose (DIVERS e PEEK, 2008) e

esteatose hepéatica devido a recusa de alimento (HAYIRLI, 2006).

A presenca de cetose esta associada a esteatose hepatica,
considerando-se mesmo a cetose secundaria a responsavel por um tergco dos
casos desta doenca (WEST, 1997). Este autor realizou um estudo onde
identificou animais com esteatose hepéatica que apresentavam concentracdes
sanguineas de glucose menores que 2,25umol/L e concentracdes de corpos

cetonicos maiores que 3mmol/L.

E ainda considerada a possivel existéncia de predisposi¢cdo genética
para a esteatose hepética, associada a maior dificuldade em remover
triglicéridos do figado (DIVERS e PEEK, 2008), tipica dos ruminantes
(HAYIRLI, 2006).

A esteatose hepatica é causada por uma mobilizacdo excessiva de
lipidos das reservas corporais, que excedem a capacidade do figado de os
remover, ficando |4 armazenados. Esta mobilizacdo pode comecar nas ultimas
3 semanas antes do parto e parece estar relacionada com as mudancas
hormonais desta altura (EDDY, 2004) Os sinais de doenca hepatica sao
geralmente inespecificos, como anorexia, depressdao, perda de peso e
diminuicdo da producdo de leite, podendo ser agravados com a presenca de
febre e ictericia (WEST, 1997). A ‘sindrome da vaca gorda/figado gordo’ é
identificada em animais com condi¢cdo corporal elevada que geralmente
sofrem de doenca na altura do parto, [hipocalcémia, retencdo das membranas
fetais, miopatia, septicémia (DIVERS e PEEK, 2008), mastite e cetose] e que
se podem apresentar com condicdo corporal baixa (menor que 2) quatro

semanas ap06s o parto (EDDY, 2004).

A esteatose hepéatica pode ter pelo menos 3 apresentacfes

relacionadas com a cetose:

o« ‘siléncio’ clinico na cetose subclinica;

o« mobilizacdo de gordura crénica no seguimento da cetose pés-
parto (submetida as caracteristicas genéticas individuais ou ao
excesso de condicdo corporal);

o« acumulacao de lipidos no figado, em animais obesos com cetose
periparto (DIVERS e PEEK, 2008).
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Esta condicdo clinica pode suprimir a capacidade de gluconeogénese
hepatica, sendo que a insuficiéncia hepatica parece ser mais comum nas
vacas predispostas para este tipo de cetose, por excesso alimentar no

periodo seco, embora ndo ocorra sempre (RADOSTITS et al, 20069).

STOKOL e NYDAM (2005), citados num estudo de NAZIFI et al (2008)
propdem a utilizacdo da mensuracdo de AGNE e BHB no soro como medidas
do metabolismo energético, apresentando valores de AGNE iguais ou maiores
a 0,4mmol/L para identificacdo do balanco energético negativo e cetose
subclinica, sendo que DIVERS e PEEK (2008) prop6em um valor de
0,5mmol/L, mensurados na semana antes do parto. No mesmo estudo, é
apontada uma correlacdo entre a concentracdo sérica de triglicéridos e VLDL,
podendo ambos indicar o estado energético do animal (GRUMMER, 1995,
citado por NAZIFI et al, 2008). Este autor refere que a sintese de proteinas
lipidicas ir4 decrescer com o aumento da ‘sindrome de figado gordo’ e danos
no figado, relacionando assim a diminui¢do da concentracao dos triglicéridos

séricos com a doenga hepética.

A cetose poderd ndo ser acompanhada de esteatose hepética; contudo,
torna-se importante caracterizar a presenca desta condi¢cdo clinica, pois o
prognéstico é agravado por aumento da dificuldade a reversdo da cetose
(WEST, 1997).

3.2.4 HIPERCETONEMIA: RELACAO COM PREDISPOSICAO PARA OUTRAS
DOENCAS

A hipercetonémia tem sido directamente relacionada com a
predisposicdo apresentada pelos animais que sofrem de cetose, para
alteracBes no leite e presenca de outras condi¢des clinicas (SAKHA et al,
2007).

— ALTERACOES DE QUANTIDADE E QUALIDADE DO LEITE

Segundo um estudo de DUFFIELD et al (2009), o aumento da
concentracdo de BRHB no soro nas primeiras 2 semanas apés o parto foi
relacionado com menos rendimento de leite, aumento de percentagem de
gordura do leite (0,22% para uma mensuracdo de BRHB de 1,2mmol/L na 12

semana e 0,48% para concentracdo de BRHB de 2mmol/L na 22 semana) e
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diminuicdo da proteina (diminuicdo de 0,09% para concentracdes de RHB
séricas de 2mmol/L na 12 semana e 1lmmol/lL na 22 semana). O ratio de
gordural/proteina no leite maior que 1,5 é considerado um valor de risco para
a cetose, sendo que esta mensuracao também poderd ser indicadora do
consumo energético do animal (DIVERS e PEEK, 2008).

Em relacdo a quantidade de leite produzido, o maior impacto verificou-
se a partir de concentra¢cdes de 1,4mmol/L (-1,88 kg/d) e 2mmol/L (-3,3kg/d)
(12 e 22 semana, respectivamente). Na analise aos 305 dias de lactacao, os
animais que apresentavam concentracfes de RHB > 1,8mmol/L na 12 semana
de lactacdo demonstraram uma diminuicdo na producédo, e perda de cerca de
300kg de leite. Contudo, animais com concentracdo de BHB > 1,4mol/L na
segunda semana de lactacdo apresentaram mais 240kg que animais com
menor concentracdo de BRHB, mesmo tendo os corpos ceténicos elevados no
primeiro teste (DUFFIELD et al 2009). A explicacdo proposta pelos autores
baseou-se na possivel adaptacédo fisiolégica dos animais a altas producgdes,
gue levaria a uma elevacdo dos corpos ceténicos, para responder as
necessidades aumentadas deste periodo, pelo que se torna importante

observar a existéncia ou ndo de outros sinais clinicos.

OSPINA et al (2010) relacionam ainda as perdas na producédo de leite
com a concentragcdo sanguinea de AGNE. Estes autores referem um
decréscimo da média de producédo leiteira aos 305 dias de 282kg em animais
com concentragbes sanguineas de AGNE superiores a 0,27mEg/L no pré-
parto; 534kg (novilhas) e 358kg (vacas) para valores superiores a 10-12mg/dL
de BHB no pés-parto; e 288kg (novilhas) e 593kg (vacas) para valores de
AGNE no pés-parto superiores a 0,6-0,7mEq/L.

— D.A. E CETOSE CLINICA

DUFFIELD et al (2009) relacionaram as concentra¢cdes séricas de RHB
iguais ou superiores a 1,2mol/L e 1,8mmol/L na primeira e segunda semanas
apo6s o parto, respectivamente, com o aumento do risco de deslocamento de
abomaso, e concentracdes iguais ou superiores a 1,4mmol/L na primeira e
segunda semanas ap0s o parto com a existéncia de cetose clinica. OSPINA et
al (2010) estabeleceram um aumento da incidéncia de DA e cetose clinica de
3.6%, 1.8% e 1.7% para concentracdes sanguineas de AGNE superiores a
0,27mEg/L no pré-parto, e 10-12mg/dL de BHB e 0,6-0,7mEq/L de AGNE no

pés-parto, respectivamente.

73



No seu estudo, DUFFIELD et al (2009) apresentam a possibilidade dos
mecanismos que predisponham a formacdo de corpos cetdnicos serem o0s
mesmos que predispdem para DA; os animais diminuem a ingestdo de
alimento e sofrem de fraca adaptacdo ao inicio da lactacdao, que resulta em
balanco energético negativo, aumento dos AGNE e diminuicdo de glicose e
insulina, e o facto de o riumen se apresentar vazio, que tem sido relacionado
com risco de ocorréncia de DA. No estudo, foi ainda observado o aumento do
risco de ocorréncia de DA com a presenca de retencdo de membranas fetais e
hipocalcémia. Torna-se importante ressalvar a dificuldade de relacionar a
importancia de uma Unica condicdo clinica como predisposicdo para outra
condi¢do clinica, porque as doencas de pds-parto muitas vezes ndo surgem

como entidades clinicas isoladas.

— SISTEMA REPRODUTOR

O balango energético negativo ndo s6é6 conduz ao aumento dos corpos
cetonicos como também a atraso do reinicio da ciclicidade ovarica,
especialmente se as deficiéncias energéticas sdo prolongadas (REIST et al,
2000). Quanto maior a concentragcdo maxima de corpos cetdénicos no sangue e
no leite antes do parto, maior € o intervalo entre o parto e a primeira ovulacao
(GUSTAFFSON e EMANUELSON, 1996, citados por REIST et al, 2000).

REIST et al (2000) realizaram um estudo onde, baseados na
determinacdo da concentragcdo sérica de corpos cetdnicos, observaram que a
diminuicdo da accdo do ciclo de Krebs seguida de oxidacdo incompleta dos
AG foi mais marcada e mais prolongada nos animais que retornaram a
actividade ovarica num periodo de tempo superior a 30 dias ap6és o parto,
comparando com aqueles que retornaram a actividade ovarica dentro de 30
dias. Observaram ainda que no primeiro grupo, a primeira ovulacdo ocorreu
20 dias mais tarde que no segundo grupo, e que a média do intervalo entre o
parto e o primeiro estro foi 19 dias mais tarde. WOLTER (1988) refere que a
primeira ovulacdo ocorrerda em média 10 dias ap6s o pico maximo do balango
energético negativo e da perda de peso, reforcando assim a relagdo entre o
aumento da concentragdo sérica de corpos cetdonicos e o0s atrasos

reprodutivos.

DUFFIELD et al (2009) relacionaram as concentragdes séricas de BHB
iguais ou superiores a 1,2mol/L na primeira semana apés o0 parto com o

aumento do risco de ocorréncia de metrite (ndo estabelecendo, no entanto,
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uma relacdo entre a concentracdo de RHB e o risco de metrite na 22 semana
ap6s o parto). Como causas desta relacdo, os autores, em concordancia com
outros autores (HAYRLI, 2006; RADOSTITS et al, 2006g), baseiam-se no

aparente efeito indirecto da hipercetonémia na fungcdo imunitaria.

Existem ainda observacbes referenciadas por DUFFIELD et al (2009)
que estabelecem uma relacdo entre a diminuicdo de IMS em animais que
apresentaram metrite, provavelmente por aumento da concentragdo sérica dos

AGNE e consequente aumento da concentracdo sérica de RHB apds o parto.

O excesso alimentar e a diminuicdo de apetite concomitante no periodo
de periparto tem ainda efeitos no feto (aumento do seu tamanho, aumento da
duracdo de gestacado, do risco de distécia e de mortalidade fetal) (WOLTER,
1988).

3.2.5 DIAGNOSTICO

O diagnostico desta afec¢do baseia-se na anamnese, sinais clinicos,

testes complementares e resposta a terapia (OGILVIE, 1998c).

Os testes laboratoriais ao sangue revelam hipoglicémia, a concentracao
de corpos ceténicos aumentados (hipercetonémia), podendo também
observar-se linfocitose, neutropénia e eosinofilia (OGILVIER, 1998c). E ainda
referida a presenca de hipoinsulinémia, diminuicdo do glucagon hepatico,
cortisol, tiroxina, calcio e féosforo (SAHINDURAN et al, 2010).

A mensuracdo dos corpos cetonicos pode também ser realizada
recorrendo a amostras de urina ou ao leite. O teste da fita de urina é um teste
semiquantitativo, que permite a mensuracdo do acetoacetato e da acetona
através de uma reaccdo com o nitroprussiato de sédio, baseado na mudanca
de cor da fita indicadora em contacto com a urina, consoante a concentragéo
de acetoacetato; contudo, pode ser influenciado por diversos factores, entre
eles o funcionamento do rim, o contacto da urina com o reagente, a possivel
mistura de reagentes e o estado de hidratacdo do animal (VOYVODA e
ERDOGAN, 2010). Embora seja muito sensivel, é pouco especifico (apresenta
muitos falsos positivos e néo identifica o R-hidroxibutirato); continua a ser
utilizado nas exploragdes por rotina pois € um teste rapido, barato e de facil
execucdo e interpretacdo. A mensuracdo no leite, utilizando o nitroprussiato

de sédio, € menos variavel, é mais facil de obter uma amostra para realizar o
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teste, testa 0s mesmos corpos cetdnicos pela mesma reacgdo embora pareca
ser menos sensivel que o teste na urina (obtém-se muitos falsos negativos)
(OETZEL, 2007).

A mensuracdo da concentracdao sanguinea do BHB é o teste standard
para diagnéstico de cetose. E efectuado através de uma tira onde se coloca a
amostra de sangue, que se introduz num sistema manual electrénico. Esta
forma de mensuracédo providencia um teste sensitivo e especifico (IWERSEN
et al, 2009; GOLDHAWK et al, 2009) (sensibilidade e especificidade de 85% e
94%, respectivamente) (VOYVODA e ERDOGAN, 2010). Este teste é mais

dispendioso, pelo que nédo se utiliza regularmente.

A confirmacdo da existéncia de esteatose hepética poderé ser feita por
biépsia hepéatica (WEST, 1997). A mensuracdo da concentracdo de AGNE e
BHB parecem ser bons indicadores do estado energético do animal; os valores
de BHB superiores a 1-1,4mmol/L e AGNE superiores a 0,4 mmol/L identificam
o balanco energético negativo e a presenca de CSC (STOKOL e NYDAM 2005,
citados por NAZIFI et al, 2008) e mensuracdes séricas dos triglicéridos, das
VLDL (GRUMMER, 1995, citado por NAZIFI et al, 2008) e as enzimas
hepaticas AST, GGT (NAZIFI et al, 2008) e ALP (SAHINDURAN et al, 2010)

podem ser utilizados para caracterizar o estado do figado.

3.2.5.1 DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

E importante ressalvar que existem iniumeras afec¢des no pdés-parto
que podem ser concomitantes com a presenca de cetose e portanto dificultar
o diagnéstico. Nos diagnésticos diferenciais da forma digestiva da cetose, séo
incluidos a indigestdo, reticuloperitonite traumatica, deslocamento de
abomaso, metrite (OGILVIE, 1998c), cistite, pielonefrite e diabetes mellitus
(RADOSTITS et al, 2006g). Sdo de considerar doencas do sistema nervoso
central quando se suspeita de cetose nervosa assim como listeriose, raiva,
outras doencas metabolicas (hipocalcémia, hipomagnesiémia),

envenenamento por chumbo e polioencefalomalacia (DIVERS e PEEK, 2008).
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3.2.6 PROGNOSTICO

Embora as vacas com mobilizacdo lipidica crénica geralmente
apresentem atrasos no retorno ao estro e a sua producao tenda a diminuir nas
primeiras 6 semanas de lactagdo, o prognéstico, é, geralmente, excelente.
Deve realcar-se que o tempo de recuperagdo € variavel, mas que,
usualmente, os animais se encontraram recuperados entre a 6-8 semanas de
lactacdo. As complicagBes encontradas prendem-se com flebites devido a
administracdo de glucose frequente e traumas associados a alimentacdo
forcada (DIVERS e PEEK, 2008).

Os pacientes com cetose nervosa relacionada com o parto tém pior
progndéstico que aqueles com cetose nervosa por outras causas. Os primeiros
exigem cuidados redobrados, enquanto que, excepto em casos de cegueira

permanente, os Ultimos recuperam bem com o tratamento (OGILVIE, 1998c).

Embora o tratamento geralmente seja efectivo, alguns animais
apresentam uma resposta meramente momentdnea, podendo a doenca
persistir e levar & morte ou ao abate. Geralmente, nestes casos a cetose é
uma doenca secundéria, pelo que a falha poderd ser no tratamento da
afeccao primaria (RADOSTITS et al, 2006g). As vacas com figado gordo tém
um diagnéstico reservado, pois a capacidade hepatica para a gluconeogénese
encontra-se comprometida, assim como a fun¢do imunitaria (tanto pelo
comprometimento das células de Kupffer como pelo balan¢co energético
negativo). A taxa de mortalidade pode ser alta por existéncia de afeccdes
concomitantes (OETZEL, 2007).

3.3 0 TRATAMENTO MEDICO

O objectivo do tratamento é aliviar a formacé&do de glicose nos tecidos e
repor rapidamente a energia, 0 que pode ser atingido através da
administracdo de glicose e seus precursores (RADOSTITS et al, 2006g). O
tratamento de base encontra-se esquematizado na tabela 16 e a tabela 17

apresenta os tratamentos adjuvantes.
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Tabela 16: Tratamento base preconizado para a resolu¢éo da cetose (BID= duas vezes diérias;
SID= uma vez diaria).

Mecanismo de

Tratamento de base Posologia - Comentarios
accédo
Repetir o
DEXTROSE 300-500mL IV a Glicose tratamento
(DIVERS e PEEK, 2008) 50% BID ' consoante os
resultados.
Diminui a

PROPILENOGLICOL
(OGILVIE, 1998c)

225¢g BID/2dias +
110g SID/2dias

Precursor da glicose;
estimula a secre¢éo

actividade ruminal.
Provoca diarreia.

GLICEROL OU pancreatica de
PROPIONATO . insulina nos
(WOLTER, 1988; 300g/vaca/dia ruminantes.
DJOKIVIC et al, 2009)
10-20mg de Estimulo da

CORTICOESTEROIDES
(OGILVIE, 1998c)

dexametasona IM
BID (0,02mg/kg) +
10mg BID/ 3 a 4
dias seguidos

gluconeogénese.
Deprime a producédo
de leite e é
imunossupressor.

INSULINA
(com infusdo continua de 200 IU de protamina
glucose) de zinco SC cada Inibe a lipdlise.
(DIVERS e PEEK, 2008; 24-36h
SAHINDURAN et al, 2010)
Inibe a lipdlise, Custo elevado.
NIACINA acelera o catabolismo Administrar
(WOLTER, 1988; 12g oral SID dos corpos cetonicos | somente a animais
DIVERS e PEEK, 2008;) e activa a de inicio de
gluconeogénese. lactacéo.
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Tabela 17: Tratamento adjuvante preconizado para a resolucdo da cetose.

Tratamento adjuvante Posologia Mecanismo de accéo

COBALTO
VITAMINA B12
(SCHMIDT e VAN VLECK, Na alimentacéo. Estimular a formacéo da glicose.
1974,
OGILVIE, 1998c)

XILAZINA

20mg IM ou IV Accéo sedativa.
(DIVERS e PEEK, 2008)

Accéo sedativa.
HIDRATO DE CLORAL

30g oral em capsulas Serve de substrato para as bactérias
(DIVERS e PEEK, 2008)

produtoras de glicogénio.

Factores de crescimento da

microflora ruminal Restaurar o metabolismo energético para
(WOLTER, 1988; a producéo de leite.

DIVERS e PEEK, 2008)

Devido ao caracter de balanco energético negativo, o objectivo do
tratamento é repor rapidamente a energia através da administracdo de glicose
e seus precursores. A administracdo precoce de glicose pretende levar a
obtencdo de um estado de hiperglicémia transitéorio (RADOSTITS et al,
20069), que leva ao aumento da insulina e da sua acc¢édo reguladora sobre o
glucagon, para diminuicdo dos AGNE e dos corpos cetonicos séricos
(HAYRLI, 2006).

O precursor da glicose mais utilizado por rotina é o propilenoglicol,
cuja administragcdo com melhor efeito é por drench oral ou misturado com o
concentrado (CHRISTENSEN et al, 1997, citados por NIELSEN e
INGVARTSEN 2004). No rumen, o propilenoglicol é maioritariamente
absorvido ou fermentado, originando-se propionato, propanol e lactato. O
propilenoglicol entra no ciclo de Krebs para producdo de glicose através da
metabolizacdo do lactato em oxaloacetato, ou do propionato em succinil CoA
(esquema 3). Pode ser utilizado como profilatico na dose de 518g trés dias
antes do parto, tendo sido demonstrado que a sua utilizacdo diminuiu os
triglicéridos hepaticos mensurados ap6s o parto, provavelmente pela sua
accao na diminuicdo dos AGNE séricos. No entanto, deve ser utilizado com

precaucdo, pois pode contribuir para a diminuicdo da actividade ruminal e
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originar diarreia; foram descritos também sinais de hipersialia, sonoléncia e
depressédo, com administracdo de dosagens superiores a 500g/dia (NIELSEN
e INGVARTSEN, 2004). Como glucoformadores, podem ainda ser
administrados glicerol ou propionato (WOLTER, 1988), que ainda estimulam a
secrecdo pancreatica de insulina nos ruminantes (DJOKIVIC et al, 2009). As
vacas com cetose do tipo | conseguem obter glicose dos seus precursores,
sendo que as vacas com cetose do tipo Il apresentam a funcdo hepatica
comprometida (OETZEL, 2007).

A administracdo de insulina tem sido recomendada conjuntamente com
a administracdo de glicose, pelo seu papel promotor da entrada de glicose
nas células dos tecidos periféricos e inibicdo da lip6lise. SAHINDURAN et al
(2010) e SEZER et al (2010) observaram que o tratamento com uma solucéo
de dextrose e insulina é mais eficaz no tratamento da cetose; ainda de acordo
com outro estudo realizado por SAKAI et al, 1993 (citados por HAYIRLI,
2006), os animais que receberam tratamento s6é6 com glucose recuperaram
mais tarde que aqueles tratados com glucose e insulina por 4 dias. A sua
adicdo a terapia geral para alivio do balan¢co energético negativo, simultanea
com a administracdo de dextrose, aumenta a eficacia do tratamento da
esteatose hepéatica (HAYIRLI, 2006). Dever-se-4 no entanto, ter em atencéo
que o0 excesso de insulina causa hipoglicémia (anorexia, inconsciéncia,
espasmos extensores ténicos, frio nas orelhas, excesso de formacdo de
espuma de saliva e alteragcdes comportamentais), cujos sinais clinicos se
assemelham aos da cetose nervosa (KRONFELD, 1982, citado por HAYIRLI,
2006). Outro método proposto para aumentar a insulina é a administracdo de
bolus de 250mL de glicose IV BID.

A terapia com corticoesterdides tem sido aconselhada, pois produz um
estado de hiperglicémia 24h ap6s a administracdo, que parece manter-se por
4-6 dias, pelo seu efeito de estimulacdo da gluconeogénese (RADOSTITS et
al, 2006g); contudo, pode deprimir a producdo de leite e é imunossupressor
(OGILVIE, 1998c). SAHINDURAN et al (2010) realizaram um estudo onde
identificaram que o tratamento com uma solucdo de dextrose+dexametasona
obteve resultados similares aqueles obtidos com o tratamento com uma

solucdo de dextrose+insulina.

A administracdo de cobalto e vitamina B12 pode ser considerada, pois
as deficiéncias destes elementos tém sido apontadas como causas

predisponentes para a cetose; a vitamina Bl2 é necessaria para a
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transformacdo do propionato em succinil CoA, que se converte em glucose
(SCHMIDT e VAN VLECK, 1974).

A niacina pode ser considerada pela sua acc¢ado de inibicdo da lipdlise,
aumento do catabolismo dos corpos cetdnicos e activagdo a gluconeogénese
(WOLTER, 1988). Contudo, ndo é ainda utilizada por rotina, talvez devido aos
custos ou ao facto de ser um suplemento a administrar somente a animais de
inicio de lactacdo (DIVERS e PEEK, 2008).

Quando os animais apresentam agitacdo e agressividade, em que nédo €
possivel realizar o tratamento, podera utilizar-se a xilazina e o hidrato de
cloral pelas suas acc¢Bes sedativas; o hidrato de cloral poderd ajudar no
metabolismo do amido (serve de substrato para as bactérias produtoras de
glucogénio) (DIVERS e PEEK, 2008).

E ainda proposta a utilizagcdo de factores de crescimento da microflora
ruminal, como a metionina livre, isoacidos, hidrolisantes proteicos, leveduras
vivas ou meios de cultura microbiana (WOLTER, 1988). Poder-se-a utilizar a
levedura de cerveja e fazer uma transfaunac¢do ruminal de um animal saudéavel
(DIVERS e PEEK, 2008).

Apesar de todos os tratamentos farmacoldégicos disponiveis aqui
apresentados, estes sdo realizados visando o objectivo de restaurar o
metabolismo energético para a producdo de leite. Este objectivo deve ser
atingido a longo prazo colocando o animal a comer, para que seja restaurada
a normoglicémia (mesmo que seja necessario forcar a alimentacdo) (DIVERS
e PEEK, 2008).

Se o tratamento ndo estiver a ser eficaz apés 3 a 5 dias, poderd ser
necessario baixar a producédo de leite, através da ordenha por um minuto BID,
prolongando este procedimento por 4 a 7 dias apés inverter o balango
energético negativo para positivo. Contudo, os animais devem obter um teste
californiano de mastite negativo antes da realizagdo do procedimento. Se o
animal apresentar sinais de mastite, o teto afectado deve ser tratado com
antibidticos intramamaéarios (DIVERS e PEEK, 2008).

O tratamento para animais com esteatose hepatica além da cetose
deve ser intensivo e ¢é dificil e longo. Este tratamento baseia-se na
administracdo de uma solucdo de electrolitos com 5% de glucose, a qual sédo
adicionados 40 mEq de KCL (cloreto de potassio) por litro. Deve ser

considerada a administracdo IV lenta ou SC de célcio por causa dos
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problemas musculo-esqueléticos; idealmente, o calcio deveria ser
monitorizado (DIVERS e PEEK, 2008). E importante aumentar a IMS nestes
animais (OETZEL, 2007), pelo que pode ser feita uma transfaunacdo de um
animal saudavel (5-10L), para estimulo do apetite, aplicada juntamente com
agua e electrolitos intraruminalmente. Outros farmacos utilizados para
aumentar a concentracdo de glicose e diminuir as concentracfes de
triglicéridos fazem também parte do tratamento da cetose, como o

propilenoglicol, os glucocorticoides e a insulina (RADOSTITS et al, 2006g).

Poderda administrar-se flunixina-meglumina (2,2mg/kg) caso o animal
apresente dificuldades em levantar-se; pode envolver-se a zona do carpo com
ligaduras, evitando lesionar esta zona quando o animal se deita e se levanta.
Os animais devem ser alojados numa area que lhes proporcione conforto e
dispor de alimento e agua fresca a disposi¢cdo para que a IMS e a ruminacao
sejam estimuladas ao maximo (DIVERS e PEEK, 2008).

3.4 A APOSTA NA PREVENCAO

O sistema de manutencdo de saude e performance de bovinos leiteiros
necessita de se focar na identificacdo precoce e prevencdo de doencas tais
como cetose subclinica e clinica (INGVARTSEN et al, 2003, citados por
NAZIFI et al, 2008).

A identificacdo precoce pode ser feita recorrendo a testes regulares
para mensuracao dos corpos cetonicos no sangue, leite ou urina durante a 2-6
semanas de lactacdo, ou na presenca de outras condicBes clinicas que
possam predispor para aparecimento de cetose (OGILVIE, 1998c). Os autores
apontam ainda a falta de adequacdo do valor limite de diagndéstico escolhido
como uma causa de dificil quantificacdo das perdas com a cetose subclinica
(NIELSEN e INGVARTSEN, 2004; OETZEL, 2007).

A adaptacdo ao balanco energético negativo pode comecar nas 6
semanas pré-parto (DRACKLEY et al, 2001, citados por OSPINA et al, 2010),
pelo que o esforco de fornecimento alimentar que contrarie esse balango
energético negativo deve ser realizado atempadamente. Os animais devem
estar em boas condi¢cdes corporais (3, na escala de 1-5), mas néo
excessivamente gordos, evitando o0 excesso de peso antes do parto
(SCHMIDT e VAN VLECK, 1971; WOLTER, 1988; OETZEL, 2007). O maneio
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devera ser realizado de forma a estimular a maxima IMS e ingestdo de
energia antes do parto e minimizar a diminuicdo de IMS a medida que o parto
se aproxima (NAZIFI et al, 2008).

Aconselha-se entdo um aumento gradual do alimento concentrado
proximo do fim do periodo seco e depois do parto para acréscimo da energia
disponivel e redugdo da mobilizagcdo de gordura corporal (SCHMIDT e VAN
VLECK, 1974). O alimento concentrado deve ser administrado em quantidades
suficientes e progressivas, para reforco da producdo ruminal de acido

propidnico e prevencdo do emagrecimento excessivo (WOLTER, 1988).

As transicdes alimentares ndo devem ser realizadas bruscamente nem
durante o periodo de susceptibilidade da cetose, pois podem ndo se revelar
eficazes por recusa do alimento pelas vacas (SCHMIDT e VAN VLECK, 1974);
devem assim ser bem realizadas, de modo gradual, para permitir uma melhor
adaptacdo da microflora do ramen (WOLTER, 1988). As vacas devem ser
alimentadas com forragem de boa qualidade, com quantidades suficientes de
proteina [16-18% de proteina (OGILVIE, 1998c)], minerais e vitaminas; as
silagens de ma qualidade ou que sejam ricas em &cido butirico devem ser
excluidas da sua alimentacdo (SCHMIDT e VAN VLECK, 1974).

As divisdes e agrupamentos dos animais de acordo com a producéo e
as necessidades sdo muito importantes, assim como a avaliacdo da condicao
corporal dos animais nos diferentes estadios de producdo (OGILVIE, 1998¢c).
N&o é aconselhado mudar os animais de grupo na altura do periparto por
causa do estabelecimento de hierarquias. Os animais devem dispor de
alojamentos comodos, com ventilacdo adequada e sitio onde possam fazer
exercicio, com espaco para diminuir a competicdo pela alimentagdo e
aumentar o acesso ao alimento, especialmente no periodo de pré-parto. A
sobrepopulacao pode levar a diminuicdo de IMS (OETZEL, 2007). Se possivel,
a IMS devera ser controlada, como forma de prever o aparecimento de
afeccdes pOs-parto (GOLDHAWK et al, 2009).

Os estudos demonstram que deve ser feito um esfor¢co para aumentar
gradualmente os carbohidratos ndo fermentesciveis nas 2 Gltimas semanas de
gestacao, tentando aumentar a densidade energética do alimento, a IMS e
manter o balanco energético positivo por administracdo de precursores da
glicose. Esta dieta estimula o crescimento da flora microbiana, aumenta a
capacidade de absorcdo de acidos gordos volateis pelo epitélio ruminal, e

diminui a sua acumula¢do, normalizando o pH reticuloruminal (HAYIRLI,
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2006). Um beneficio adicional é a inibicdo da lipolise pelo aumento de
insulina plasmética (DIVERS e PEEK, 2008).

Preventivamente podera também fornecer-se propionato de sddio ou
propilenoglicol antes do parto, como precursores da glicose (OGILVIE,
1998¢c).

A utilizacdo de antibidticos ionéforos pode ser atil na medida em
alteram a flora ruminal, levando a diminuicdo das bactérias Gram positivas,
protozoarios e fungos, e ao aumento das bactérias Gram negativas; permitem
assim diminuir a produ¢cdo de acetato e aumentar a producdo de propionato,
para ser metabolizado em glicose pelo figado, aumentando a glicémia
sanguinea e diminuindo a mobilizag&o lipidica. A utilizacdo de monensina
metafilaticamente no ‘periodo de transigdo’ pode reduzir os AGNE e os corpos
cetdénicos e aumentar a glicémia, decrescendo portanto o risco de cetose
clinica, DA e mastite clinica (DUFFIELD et al, 2009). A sua administracéo
através de dispositivos de libertacdo ruminal parece ser mais eficaz que
quando esta é adicionada a alimentacdo, pois se o animal diminuir a IMS, a
concentracdo de monensina ingerida podera nédo ser suficiente para o efeito

pretendido sobre os microorganismos do rumen (DIVERS e PEEK, 2008).
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4. CASO CLINICO: INFLUENCIA DA EXISTENCIA DE CETOSE
CLINICA E SUBCLINICA NA PRODUCAO DE LEITE

4.1 INTRODUCAO

As doencas metabdlicas em vacarias de leite de alta producdo sédo cada
vez mais um problema que preocupa e alerta produtores e médicos
veterinarios. Estes problemas surgem com maior frequéncia no periodo que
decorre das duas Ultimas semanas de gestacdo até duas a cinco semanas
ap6s o parto, o denominado ‘periodo de transi¢cdo’, durante o qual as
necessidades energéticas sofrem um grande aumento (DIVERS e PEEK, 2008;
NAZIFI et al, 2008; SAHINDURAN et al, 2010). O periparto surge assim como
um dos periodos mais delicados do ciclo produtivo da vaca de alta producéo,
devendo por isso ser encarado como um dos maiores desafios na medicina de

producao.

No inicio da lactacdo, a quantidade de energia necesséaria para a
manutencdo do tecido corporal e para a producdo de leite excede a
quantidade de energia que as vacas conseguem obter na dieta (REIST et al,
2000). De modo a contrariar esse balanco energético negativo o animal ir&
mobilizar as suas reservas energéticas, aumentando a concentracao
sanguinea de acidos gordos néao esterificados e corpos ceténicos, e
originando o aparecimento de cetose (OGILVIE, 1998c). A cetose surge como
uma entidade clinica particularmente importante, pelas repercussdes que

pode apresentar, quer na producdo quer na fertilidade dos efectivos.

A cetose pode ser diferenciada em cetose subclinica e clinica. De modo
geral, a cetose subclinica é definida como a apresentacdao de elevadas
concentragbes de corpos ceténicos em circulagdo, na auséncia de sinais
clinicos (SAKHA et al, 2007). Esta doenca esta relacionada com alteracdes na
producdo de leite, na fertilidade, com o aumento da incidéncia de
deslocamento de abomaso a esquerda e com o comprometimento da funcéo
imunitaria (DUFFIELD et al, 2000, citados por SAKHA et al, 2007); os animais
tendem ainda a diminuir a producao de leite em resposta a diminuicdo de
energia (RADOSTITS et al, 2006Q).
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A cetose clinica surge quando ocorrem elevadas concentracfes de
corpos cetdnicos circulantes, apresentado os animais sinais clinicos desta
doenca (SAKHA et al, 2007).

A concentracdo de R-hidroxibutirato, o corpo ceténico predominante e
mais estavel (VOYVODA e ERDOGAN, 2010), é geralmente utilizada para o
diagnostico laboratorial desta afecgdo. A existéncia de cetose subclinica esta
normalmente associada a valores de R-hidroxibutirato acima de 1,4mmol/L
(NAZIFI et al, 2008) e a cetose clinica, a concentracdes superiores a
2,6mmol/L (SAKHA et al, 2007). Durante o estagio, 23% dos testes de
mensuracao de corpos ceténicos foram realizados por doseamento sanguineo
de R-hidroxibutirato, revelando a presenca de cetose em 57% dos animais

testados (valores >1,4mmol/L).

Na medida em que o Dr. Jodo Paisana tem presente a elevada
prevaléncia de cetose na sua exploragdo, actualmente realiza em todas as
vacas até aos 10 dias poOs parto a determinagcdo sanguinea de -
hidroxibutirato, Efectua também um tratamento profildtico que consiste na
administracdo, por via IV, de glicose a 30% antes e depois do parto e na

administracdo pds-parto de propilenoglicol oral.

A existéncia de cetose numa exploracdo de leite esta relacionada com
alteracBes na producédo de leite (DUFFIELD et al, 2000, citados por SAKHA et
al, 2007). Alguns autores relacionam o aumento da concentracdo de R-
hidroxibutirato no soro nas primeiras 2 semanas ap6s o parto com uma menor
producdo de leite, aumento de percentagem de gordura do leite e diminuicdo
da proteina, verificando-se que o impacto na quantidade de leite produzido
ocorre a partir de concentracbes de [R-hidroxibutirato de 1,4mmol/L
(DUFFIELD et al, 2009).

Neste caso clinico a cetose ndo é abordada como uma doencga
individual mas como uma doenca de exploracdo. Apresenta-se assim um
estudo retrospectivo da presenca da doenca e seu impacto na producdo de
leite através da recolha dos dados disponiveis no programa informatico
utilizado na exploracdo, o “Dairy Plan”. Os objectivos gerais deste estudo

foram:

- avaliar o efeito da presenca de cetose subclinica ou clinica na

producéo de leite no pico da lactacéo;
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- avaliar o efeito das concentracdes de R-hidroxibutirato na producéo
de leite no pico da lactagéo.

4.2 MATERIAIS E METODOS

— CARACTERIZACAO E MANEIO GERAL DA EXPLORAGCAO

A Exploracdo Agropecuaria Afonso Paisana localiza-se na Véarzea
Fresca, em Salvaterra de Magos. E uma exploracdo de bovinos de leite de
raca HOLSTEIN FRISIA em regime intensivo, com 240 vacas a ordenha.

Como medidas profilaticas da ocorréncia de cetose é administrado a
todas as vacas, via IV, 1L de uma solucdo de glicose a 30%, 10 dias antes da
data prevista para o parto. Nos animais que apresentam condicdo corporal
superior a 4, esta administracdo € repetida 5 dias antes da data prevista para
o parto. Apos o parto, a administracdo de glicose é repetida a todos os
animais, que recebem ainda 300mL de propilenoglicol oral até ao quinto dia

ap06s o parto.

— RECOLHA DE DADOS

Foram utilizados os dados de 81 animais em poés parto. A todos os
animais foi recolhida uma amostra de sangue da veia coccigea até 10 dias
ap6s o parto, para determinacdo das concentragcfes sanguineas de R-
hidroxibutirato. A concentracdo de B-hidroxibutirato foi determinada utilizando
as tiras ‘Blood R- Ketone test strip’ Abbot e o sistema portatil Cetose
Precision Xceed® Abbot. Foi considerada a existéncia de cetose em todos os
animais que apresentaram concentracdes sanguineas de [-hidroxibutirato
iguais ou superiores a 1,4mmol/L (VAN SAUN, 2007; NAZIFI et al, 2008 e
DUFFIELD et al, 2009).

Foram igualmente utilizados os dados relativos a producdo de leite no
pico da lactacdo. Estes dados foram obtidos a partir do registo informatico
utilizando o programa Dairy Plan.

Os dados relativos a influéncia da existéncia de cetose na producédo de
leite no pico foram analisados por ANOVA. Foi igualmente estimada a relacéo
linear entre a produ¢do no pico e a concentracdo de R-hidroxibutirato. Os

dados foram analisados utilizando o programa SPSS versédo 17.
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4.3 RESULTADOS

A prevaléncia de cetose (clinica e subclinica) nos 81 animais testados
foi de 51,9%.

Na tabela 18 podem ser observados os resultados da anélise de
variancia relativa ao efeito da existéncia de cetose na producdo no pico de
lactacdo. Através da andlise da tabela, observa-se que a média da producéao
de leite no pico da lactacdo difere significativamente (p<0,05) entre animais

saudaveis (46,51 L) e animais com cetose (41,60 L).

Tabela 18: Efeito da existéncia de cetose na producéo de leite no pico de lactagdo (média e

desvio padréo)

Desvio
n Média padrao F Valor de P
Produgéo de Saudaveis 39 46,512 7,33 7,886 0,01
leite no pico de |~ com cetose 42 41,60° 8,33
lactacao (L)
Total 81 43,96 8,20

NOTA: Letras diferentes entre linhas diferem significativamente (p<0,05).

A concentracdo de R-hidroxibutirato apresenta uma correla¢cdo negativa
(p< 0,01) com a producédo de leite no pico de lactacdo (Variacdo producéo de
leite/variacdo concentracdo de R-hidroxibutirato = - 3,2879). A relacédo linear
€ expressa pela seguinte féormula:

Producéo de leite (L) = a + bR-hidroxibutirato

Producéo de leite (L) = 49,318 L — 3,287 bR3-hidroxibutirato

4.4 DISCUSSAO

Neste estudo procurou averiguar-se qual a prevaléncia de cetose na
exploracdo e qual o impacto da sua existéncia na producdo de leite. Nao se
distinguiu os animais entre portadores de cetose clinica e cetose subclinica
de modo a termos o maior nimero de dados possiveis. Os dados obtidos
revelam que a prevaléncia de cetose é elevada nesta exploragdo e que a

existéncia desta afeccdo afecta negativamente a producéo de leite no pico de
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lactacdo. Pode também observar-se que quanto maior a concentracdo de R3-

hidroxibutirato sanguineo, menor a producédo de leite no pico de lactagéo.

Devido ao factor econdmico, muitas vezes é necessario estabelecer um
limite, acima do qual se considera que a doenca tem impacto na exploracéo,
justificando a implementagdo de um programa profilatico com vista ao seu
controlo. A prevaléncia de cetose encontrada nesta exploracdo através do
estudo realizado foi de 51,9% o0 que estd bastante acima dos valores
considerados pela maioria dos autores como valores limites para a existéncia
desta doencga, os quais sdo geralmente da ordem dos 15 a 20 % (VAN SAUN,
2007; OSPINA et al, 2010).

De referir que as perdas de producdo associadas a existéncia de
cetose reflectem-se ndo s6 na diminuicdo da producdo de litros de leite mas
também na diminuicdo do seu teor proteico (SAHINDURAN et al, 2010).

A relacdo linear entre a producdo de leite e a concentracdo de B-
hidroxibutirato indica que a medida que aumenta a concentragcdo sanguinea
deste diminui a producdo de leite. Estes dados estdo de acordo com o
descrito em estudos anteriores. OSPINA et al, (2010) observaram que em
exploracdes com mais de 15% de vacas multiparas com valores de BHB = a
Immol/L ocorreu uma diminuicdo na producéo de leite da ordem dos 358L aos
305 dias de lactacdo. Seria interessante no futuro avaliar a producdo destas

vacas aos 305 dias de lactagdo e ndo apenas no pico de producéo.

Além dos efeitos na producdo de leite, a presenca de cetose numa
exploracdo est4d também relacionada com a diminuicdo da eficiéncia
reprodutiva, atrasos no retorno da actividade ovarica pés parto e aumento da
ocorréncia de DA, metrite, mastite, quistos ovaricos e do abate involuntéario
(RADOSTITS et al, 2006g e SAHINDURAN et al, 2010), pelo que seria
interessante proceder a uma quantificacdo do verdadeiro impacto econdmico
na produtividade da exploracdo versus os custos com a implementacdo de
medidas profilaticas. OSPINA et al, (2010) observaram que exploragc8es em
que mais de 15% dos animais testados que apresentem valores de R-
hidroxibutirato = 1,2mmol/L apresentam um aumento na incidéncia de DA e
cetose de 1,8% e um decréscimo de 0,8% na taxa de gestacao, estabelecendo
assim a prevaléncia de 15%, acima da qual consideraram ja existirem

repercussdes na produtividade global da exploracéo.
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No caso da exploracdo em estudo, torna-se importante realcar que o
tratamento profilatico implementado parece nado estar a ser efectivo. Os
motivos para essa ineficacia podem ser variados, nomeadamente no que
concerne a utilizacao do propilenoglicol enquanto percursor da glicose.
Apesar de nao registado neste estudo, sabe-se que muitas das vacas desta
exploracdo apresentam uma elevada condi¢cdo corporal ao parto. Assim, o
problema principal estara provavelmente relacionada com um inadequado
maneio nutricional no periodo seco, que podera estar associado a uma

elevada prevaléncia de animais com ‘figado gordo’.

A ‘sindrome de figado gordo’ podera ou ndo aparecer em conjunto com
cetose mas a sua existéncia agrava o progndstico, pois aumenta a dificuldade
de reversdo da cetose (WEST, 1997). Ainda, as vacas com figado gordo tém
um prognéstico reservado, pois a capacidade hepatica para a gluconeogénese
encontra-se comprometida, assim como a fung¢do imunitaria. A taxa de
mortalidade nestes casos pode ser alta por existéncia de afecc¢des
concomitantes (OETZEL, 2007).

Para confirmar qual é de facto o problema priméario, seria importante
avaliar a condi¢do corporal das vacas no periodo seco, ao parto e um més
ap6s o parto. Deveria também avaliar-se o grau de enchimento do riumen no
pés parto, de modo a quantificar a diminuicdo de ingestdo de matéria seca
neste periodo, e determinar a concentracdo sérica de AGNE, colesterol,
triglicéridos e enzimas hepaticas, bem como proceder a biépsias hepaticas de

alguns animais, de modo a avaliar o grau de infiltracdo lipidica do figado

O objectivo oOptimo seria que as vacas chegassem ao término da
gestacdo com uma condi¢cdo corporal de 3-3,25 (escala de 1 a 5), sabendo-se
que um valor de condicdo corporal superior condiciona a IMS, a producédo de
leite e a predisposicdo para esta e outras doencas metabélicas (ROCHE et al,
2009). A prevencdo de ocorréncia de cetose passa ainda pela prevencdo da
diminuicdo de IMS no ‘periodo de transigdo’, visando diminuir o balancgo
energético negativo. E necessaria uma atencido especial direccionada néo so
para maneio nutricional das vacas secas e em inicio de lactacdo, mas também
para as condicbes de conforto, adaptacdo social e acesso ao alimento
(SAKHA et al, 2007 e DRACKLEY et al, 2001, citados por OSPINA et al,
2010).
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4.5 CONCLUSAO

A Exploracdo Agropecuaria Afonso Paisana S.A., como exploracao
intensiva de vacas de leite, serviu de modelo para um estudo sobre cetose e o
seu impacto a nivel da producéao leiteira. Deste estudo, pode inferir-se que,
apesar de existirem algumas medidas profilaticas desta afeccdo, a sua
prevaléncia nesta exploragdo continua a ser um problema.

Assim torna-se necessario quantificar o custo da doenca na exploracao
para comparacdao com o custo de implementacdo de um programa profilatico
adequado. De entre as medidas profildticas possiveis, algumas poderdo ser
implementadas com baixo custo. S&8o0 exemplo destas medidas a avaliacdo da
condi¢cdo corporal no periodo seco, a restricdo alimentar a animais com
condicdo corporal superior a 3,5 e a avaliacdo do grau de enchimento do
ramen, efectuando-se fluidoterapia oral aos animais com anorexia mais
marcada. Sugere-se ainda a revisdo dos planos alimentares dos animais no
periodo seco, como preven¢cdo de doencas aliadas ao excesso de peso ha

altura do parto.
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5. CONCLUSAO

O estagio fundamental foi dividido em trés partes, tendo cada uma
contribuido para a minha formacdo académica e também pessoal. O estagio
em si permitiu-me enquadrar os conhecimentos adquiridos no percurso
académico com a pratica real, e ajudou-me a aprender a lidar com as
limitacbes e obstaculos de cada meio; a sua diversidade de sitios e pessoas
deu-me a melhor oportunidade de observar as diferentes realidades culturais
e sOcio-econdmicas nas quais o MV exerce a sua profissdao, as diferentes
maneiras de trabalhar e as variadas vertentes onde o MV actua e que o
obrigam a desenvolver capacidades multifacetadas. Além do contacto com os
animais, o MV lida também com pessoas, e 0 apoio e ensinamentos do MV
que me acompanhou em cada estdgio tornaram-se fundamentais para uma

abordagem bem sucedida a cada nova situacéao.

Durante o estagio tive oportunidade de observar um problema
metabolico com alta prevaléncia nas exploragbes de bovinos leiteiros, a
cetose, sobre a qual incidiu a minha monografia e caso clinico. Esta condi¢éo
clinica é associada a animais de elevada producédo e, consequentemente, com
um equilibrio metabdlico precario. O maneio alimentar (qualidade e
quantidade da dieta) deve ser ajustado a cada fase produtiva e as
necessidades energéticas dessas fases, ndo esquecendo, no entanto, o
caracter individual de cada animal e seus condicionantes. Como €é uma
condig¢do clinica que muitas vezes aparece associada a outras afeccdes do
p6s parto, a atencdo também deve ser focada no sentido de diminuir os

factores de risco.

A prevencdo é, sem duvida, o ponto onde se deve apostar, com vista ao
aumento da saude e a diminuicdo das perdas econémicas. Ainda, a adopcgao
de medidas que permitam o rapido diagnéstico e instituicdo da terapéutica
revestem-se também de grande importancia, e devem ser incluidas na rotina
do maneio da exploracdo. Através do estudo realizado, deparei-me com varias
medidas que n&do sao necessariamente dispendiosas (por exemplo, a
avaliacdo da condi¢do corporal dos animais como medida de rotina no periodo
seco ou a avaliacdo do grau de enchimento do rumen) e que permitem

completar uma caracterizacédo fiavel da exploracdo e do estado dos animais.
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