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Resumo

Neste relatdrio sdo descritas e caracterizadas as atividades desenvolvidas durante
0 estagio em clinica e cirurgia de bovinos de producdo de leite e também contempla
uma revisdo bibliografica sobre alteracbes metabolicas em vacas de leite com
deslocamento do abomaso (DA).

Recolheram-se dados relativos a condigdo corporal (CC), temperatura retal
(TR), nimero de lactaces, dias pds-parto (DPP), prévia ocorréncia de parto distocico,
retencdo das membranas fetais (RMF) e presenca de metrite de 25 vacas assistidas com
deslocamento do abomaso a esquerda (DAE), selecionadas aleatoriamente. Nesses
animais recolheram-se amostras de sangue para quantificacdo de proteinas totais (PT),
B-hidroxibutirato (BHB), glucose, calcio total, sddio, cloro e potassio. Correlacionaram-
se algumas destas variaveis para testar hipéteses descritas na bibliografia. Verificou-se
correlagdo significativa entre DPP e concentragcdo de cloro e entre concentragdo de
sodio e cloro.

Verificou-se que a maioria dos animais desenvolveu DAE na primeira lactacédo e

também no primeiro més pés-parto (PP).

Palavras-chave: bovinos de producdo de leite; deslocamento do abomaso; alteracGes

metabdlicas.



Abstract

Clinical and surgery of dairy cattle

This report describes and characterizes the activities developed during the
internship in clinical and surgery of dairy cattle and it also includes a literature review
on metabolic disorders in dairy cows with displaced abomasum (DA).

Data were collected on body condition score (BCS), rectal temperature (RT),
number of lactations, days postpartum (DPP), prior occurrence of dystocia, retention of
fetal membranes (RFM) and the presence of metritis in 25 cows assisted with left
displaced abomasum (LDA), randomly selected. In these animals blood samples were
collected for quantification of total protein (TP), B-hydroxybutyrate (BHB), glucose,
total calcium, sodium, chlorine and potassium. Some of these variables were correlated
to test hypotheses described in the literature. There was found a significant correlation
between DPP and chlorine concentration and between concentration of sodium and
chlorine.

It was found that most cows developed LDA in the first lactation and also in the
first month postpartum (PP).

Keywords: dairy cattle, displaced abomasum; metabolic disorders.
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Introducéo

O relatério que se segue surge na sequéncia da realizacdo do estagio curricular
de dominio fundamental, realizado na regido Entre Douro e Minho (EDM),
acompanhando o Dr. Antonio Giesteira, Médico Veterindrio (MV) que efetua
assisténcia médica, cirargica, reprodutiva e profilatica em exploragdes de bovinos de
producdo de leite nessa regiao.

O estagio teve a duracdo de aproximadamente cinco meses, teve inicio no dia 7
de Janeiro e terminou no dia 31 de Maio do corrente ano.

O trabalho realizado durante esse periodo consistiu maioritariamente no
acompanhamento de clinica de ambulatorio, atendendo urgéncias médicas, trabalho que
exige programacdo em funcdo da prioridade e ndo da necessidade, pelo que ao longo do
dia o programa de trabalho é alterado frequentemente.

Durante o estadgio foi acompanhado o trabalho realizado pelo Dr. Anténio
Giesteira, MV com uma vasta experiéncia profissional, que concilia muito bem
conhecimentos teoricos e praticos do seu trabalho no dia a dia, conseguindo de igual
modo transmitir essa informag&o a quem o acompanha.

Apesar de acompanhar o MV na clinica médica, cirlrgica, reprodutiva e na
profilaxia, neste relatorio explorar-se-a mais a clinica médica e cirdrgica, uma vez que
foi o tema deste estagio, pois ja tinha sido realizado um estagio acessorio e elaborado o
respetivo relatorio na area da reproducdo de bovinos de leite.

Durante o periodo de estagio foi efetuado o registo das atividades desenvolvidas,
bem como a recolha de informacdo de alguns animais submetidos a cirurgia para
correcdo de deslocamento do abomaso a esquerda (DAE), o que permitiu fazer o

trabalho escrito que se segue.



Parte |

Relatorio da casuistica



1. Caracterizacdo da regiao e das exploracoes

A regido onde o Dr. Antdnio Giesteira desenvolve a sua atividade veterinaria é
composta pelos concelhos da Pdvoa de Varzim, Vila do Conde, Trofa, Santo Tirso,
Barcelos, Matosinhos, Maia, Viana do Castelo, Vila Nova de Famalic&o e Penafiel.

Esta regido, devido as suas caracteristicas demogréficas, de relevo, dos solos e
do seu clima, apresenta uma forte e diversificada atividade agricola (tanto producéo
animal como vegetal), onde também se podem encontrar exploracdes desde o caracter
familiar ao empresarial.

No entanto, a zona em questdo, tem sido caracterizada pela intensificacdo da
producdo animal nos ultimos anos, marcada ndo sé pelo aumento do encabegcamento
animal como também pelo aumento da produtividade por animal. Isto traduz-se num
aumento de efluentes produzidos, o que tem conduzido ao aumento de problemas de
natureza ambiental, tornando-se cada vez mais num desafio tanto para os produtores
como para todos os que se encontram ligados ao setor, ndo deixando o MV de ser
excecéo.

As exploracOes de bovinos de producdo de leite nesta regido, na sua maioria,
além da producdo de leite também se dedicam a producdo vegetal, nomeadamente para
producdo de forragens para alimentacdo dos seus animais. Normalmente como cultura
de primavera/verdo produzem milho para silagem e como cultura de outono/inverno
maioritariamente € produzido azevém e/ou aveia para fenosilagem ou silagem. Algumas
exploragdes podem recorrer a outras tecnologias de transformagéo/conservagdo dos
alimentos e mesmo a outras culturas. Muitas explorac@es, quando ndo tém producdo
prépria, adquirem palhas e/ou fenos (de trigo, cevada, azevém ou luzerna, entre outros).

Na alimentacdo dos animais sdo incorporados em maior quantidade alimentos
grosseiros, sendo complementada depois com alimento composto concentrado. Na
regido existem varias fabricas que se dedicam a mistura de matérias-primas e
subprodutos para a producdo desses alimentos compostos. Também ja existem varias
empresas com técnicos especializados em nutricdo de bovinos de leite a prestar
assisténcia nas exploragdes. Esses técnicos ajudam os produtores de leite a definirem
estratégias e objetivos de produgdo para as suas exploragdes. Recolhem amostras dos
alimentos produzidos nas exploragdes e enviam para laboratdrios especializados na

analise de alimentos. Posteriormente, com base na analise e nos objetivos das



exploracGes, elaboram arragoamentos para cada exploracgdo ou lotes da exploragcdo. Hoje
em dia as fabricas de producdo de alimentos compostos ja tém a facilidade de
produzirem concentrados especificos para cada exploracdo, de forma a complementar
melhor as necessidades nutricionais dos animais.

Na maioria das exploragdes, os alimentos séo distribuidos aos animais através da
utilizagdo dum misturador, conhecido da zona como “unifeed”. Na maioria das
exploracGes realiza-se um sistema de alimentacdo total mixed ration (TMR). Algumas
exploracGes possuem um sistema automatico de complemento alimentar, fornecendo
mais alimento concentrado aos animais com uma producdo de leite superior, adotando
um sistema de alimentac&o partly mixed ration (PMR).

Em relacdo as infraestruturas das exploracGes, a diversidade encontrada foi
bastante, pelo que a sua descri¢do se tornaria exaustiva.

Verifica-se que algumas exploracdes ja possuem instalacdes que vao de encontro
ao exigido sob o ponto de vista do bem-estar animal. No entanto, ainda se encontram
algumas exploracbes que carecem de instalagbes com condicdes minimas para o
alojamento de animais.

Todas as exploragdes possuem salas de ordenha mecanicas, sendo muita a
diversidade de salas de ordenha encontradas.

No que diz respeito ao nimero de ordenhas, na maioria das exploracfes eram
realizadas duas ordenhas diarias, raras eram as exploracGes que realizavam trés

ordenhas por dia.



2. Casuistica geral

As atividades desenvolvidas durante o estagio foram agrupadas em clinica
reprodutiva, médica, cirdrgica, profilaxia e outras.

No grupo “outras” foram contabilizados atos como a drenagem de oito abcessos,
a descorna de 22 animais adultos e a realizagcdo de eutanasia em sete animais.

Na Tabela 1 esta contabilizada a casuistica geral observada, distribuida por
frequéncia absoluta (FA), onde o nimero total de ocorréncias verificadas foi de 1648.
No Gréfico 1, encontra-se representada a frequéncia relativa (FR), onde se pode ver que
a area com maior nimero de casos foi a clinica reprodutiva, a qual representou 51,82%
da casuistica, correspondendo a 854 ocorréncias, seguida da clinica médica com 37,74%
correspondente a 622 ocorréncias, em terceiro lugar a clinica cirdrgica contando 7,83%
para a casuistica geral, correspondendo a 129 ocorréncias. Em quarto lugar,
representando 2,25% corresponde a outros atos ja referidos no paréagrafo anterior. Por
ultimo, correspondendo a seis ocorréncias, representando 0,36% da casuistica geral, a
profilaxia médica.

A clinica reprodutiva tem uma representatividade significativa para a casuistica,

mas € necessario perceber que também foi contabilizado todo o controlo reprodutivo.

Tabela 1 - Frequéncia absoluta da casuistica durante o estagio

FA
Clinica reprodutiva 854,00
Clinica médica 622,00
Clinica cirdrgica 129,00
Outras atividades 37,00
Profilaxia médica 6,00
Total 1648,00
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Grafico 1 - Frequéncia relativa da casuistica durante o estagio

2.1. Profilaxia médica

Os proprietarios das exploracfes que foram acompanhadas durante o periodo de
estagio, regra geral, sdo sdcios de cooperativas de agricultores. As cooperativas, na sua
maioria fornecem aos seus associados produtos e servigos que incluem a profilaxia de
diversas doencgas. A profilaxia realiza-se através do desenvolvimento e execucdo de
planos de vacinacdo e desparasitacdo, incluidos nesses servicos prestados pelas
cooperativas, pelo que se torna menos necessaria a intervencao nesta area por parte do
MYV responsavel pela parte clinica da exploracdo. Contudo, os planos definidos pelas
cooperativas, regra geral, sdo padronizados para todas as exploracfes, sendo que por
vezes excegdes a esses planos podem trazer custos acrescidos para 0s proprietarios.
Essas excecbes ocorrem uma vez que cada exploracao tem os seus problemas sanitarios,
e nesses casos, 0s produtores juntamente com o MV da exploracdo, sentem a
necessidade de fazer ajustes nos planos vacinais, alterando por vezes a vacina utilizada
ou o calendério vacinal.

Sdo alguns destes casos que contribuiram para a realizacdo de medidas
profilaticas durante o estagio, onde foram realizadas apenas vacinagGes. Este ato foi
realizado em seis exploragdes, totalizando 526 animais.

Cerca de 377 animais (representando 71,67%) foram vacinados para protecao de

doencas causadas pelo virus da rinotraqueite infeciosa bovina (IBRV), virus da diarreia



viral bovina (BVDV), virus respiratério sincicial bovino (BRSV), virus da
parainfluenza tipo 3 (PI3V) e Mannheimia haemolytica.

Cerca de 149 animais (28,33%) foram vacinados para prevencéo de clostridioses
como o carbdnculo sintomatico, enterotoxémia e tétano.

Na Tabela 2 encontram-se referidos os nomes comerciais das vacinas utilizadas,

os laboratérios que as comercializam e as suas valéncias.

Tabela 2 - Descricdo das vacinas utilizadas

Nome do Titular da autorizacgéo
medicamento de introducéo no Substéncias ativas
veterinario mercado

Virus inativado da rinotraqueite bovina infeciosa

) @ - . Virus inativado da parainfluenza tipo 3
Hiprabovis™ 4 Laboratdrios Hipra, S.A. . o )
Virus inativado da diarreia viral bovina

Virus vivo respiratorio sincicial bovino, estirpe Lym 56

Virus inativado da rinotraqueite bovina infeciosa
Virus inativado da parainfluenza tipo 3
Triangle® 4 + PHK  Boehringer Ingelheim Virus inativado da diarreia viral bovina
Virus inativado respiratério sincicial Bovino

Mannheimia haemolytica inativada

Toxoide de C. perfringens tipo B
Toxoide de C. perfringens tipo C
Toxoide de C. perfringens tipo D
o . ) Cultura completa de C. chauvoei
Covexin~ 8 Laboratorios Pfizer, Lda )
Células de C. haemolyticum
Toxoide de C. novyi
Toxoide de C. septicum

Toxoide de C. tetani




2.2.  Clinica reprodutiva

O Grafico 2, representado abaixo, indica as intervencdes realizadas no @mbito

do controlo e da clinica reprodutiva.
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Grafico 2 - Frequéncia absoluta dos atos de clinica reprodutiva

Verifica-se que a maior parte das intervencdes feitas neste ambito foram
palpacdes transretais para DG ou exame ginecoldgico (EG), correspondendo a 732

Casos.

e Diagnoéstico de gestacdo (DG)

Os DG, como referido, eram realizados de forma manual. O seu objetivo ndo era
apenas verificar se 0 animal estava gestante, mas por vezes também era solicitado
verificar o tempo aproximado de gestacdo, segundo indicado na Tabela 3. Os EG eram
efetuados normalmente em vacas que ndo eram detetadas com sinais de estro ha
demasiado tempo, ou que eram sujeitas a cobricdo natural (CN) ou inseminagéo

artificial (1A) repetidamente e apresentavam DG negativos sucessivos (repeat breeder).



Tabela 3 - Sinais positivos de gestacao através de palpacéo transretal (retirado de

Compendium of animal reproduction, Broers, n.d.)

Deslizamento

Tempo de Vesicula x Frémito da artéria
~ da o Embriao Placentomas .
gestacao amniotica uterina

membrana

Ipsilateral  Contra-lateral

30 dias + +
45 dias + +
60 dias + +
75 dias + + +
90 dias + + +
105 dias + + +
4 meses + + +
5 meses i A + +
6 meses + + +
7 meses + + + +

e Metrite puerperal (MP)

Em segundo lugar, com 52 casos, destacam-se as situacdes de metrite puerperal
(MP).

A MP é definida como a inflamacdo do endométrio e do miométrio, que pode
ocorrer entre os dias dois e dez apds o parto. Normalmente ocorrem descargas de
fluidos purulentos e por vezes sanguinolentos do interior do Gtero, apresentando sinais
sistémicos, geralmente. A presenca de sinais sistémicos é o que desperta a atencdo dos
produtores, fazendo com que solicitem o médico veterinario (MV). O risco de se
desenvolver esta aumentado em animais cujo parto foi distécico e em animais com
retencdo de membranas fetais (RMF). A MP pode ser um fator de risco para a

ocorréncia de deslocamento do abomaso (DA) (Radostits et al., 2007).

e Distocia

Foi necessario intervir em 29 situagdes de distocia, onde a causa de 14 dessas
distocias foi por volvulo uterino e as restantes foram por outras causas, tais como
apresentacdes e posturas anormais dos vitelos, desproporcao feto-pélvica e um caso

dum vitelo com ascite (Figura 1).



Figura 1 - Vitelo com ascite. Provavel causa da distocia

Como é possivel verificar através da analise da Tabela 4, existem diversas
causas de distocia em bovinos. Verifica-se que a causa mais comum é a desproporcao
feto-pélvica, seguida da apresentacdo fetal anormal. Comparando com as situacGes
ocorridas durante o estagio ndo se encontra essa relacdo, uma vez que a maior causa de
distocia verificada foi por vélvulo uterino.

A resolugdo das distocias depende sempre da sua natureza, da habilidade e
experiéncia da pessoa incumbida da sua resolucdo e da cooperacdo por parte da vaca e
do vitelo.

A maioria das distocias foi resolvida manualmente. Algumas das distocias

encontradas foram resolvidas recorrendo a fetotomia ou cesariana.
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Tabela 4 - Causas de distocia e sua incidéncia em vacas (Jackson, 2004)

Causa %

Desproporcéo feto-pélvica 45
Apresentacéo fetal anormal 26
Insuficiente/auséncia de dilatacdo da cérvix/vagina 9
Inércia uterina 5

Voélvulo uterino 3

Outras anormalidades maternais 7

Outras anormalidades fetais 5

e Retencdo de membranas fetais (RMF)

Foram assistidas cerca de 19 vacas com RMF.

A expulsdo das membranas fetais (MF) é a terceira e Ultima fase do parto.
Considera-se RMF quando ao fim de 12 horas apés a expulsdo do feto (fase dois do
parto) as vacas ainda ndo expulsaram as MF.

A RMF ocorre com maior frequéncia em animais onde ocorreu aborto, distocia e
parto gemelar. A probabilidade de ocorréncia de RMF também aumenta em animais
mais velhos, em gestacfes mais curtas que o normal, em animais onde se induziu o
parto, quando ocorre prolapso uterino e quando é realizada fetotomia.

Verifica-se uma relacdo da RMF com o desenvolvimento de MP, pois prevé-se
que cerca de 50% dos animais com RMF fazem MP (Radostits et al., 2007).

e Prolapso uterino

A quinta causa que mais motivou visitas a exploracGes em relacdo a clinica
reprodutiva foi a existéncia de prolapsos uterinos em seis animais.

O prolapso uterino é essencialmente uma eversdo do Utero, o qual se vai
invaginando através da vagina ficando com a zona da mucosa exposta.

O prolapso uterino é uma situacdo de emergéncia médica. O animal rapidamente
comeca a desidratar, existe desequilibrio eletrolitico, ha& um grande risco de rutura do
tecido exposto e de vasos sanguineos importantes, podendo conduzir a graves

hemorragias e consequente anemia.
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O tratamento normalmente inicia-se pela realizagdo de anestesia epidural, para
evitar contragOes uterinas durante a recolocacdo. De seguida posiciona-se o animal de
forma a facilitar o trabalho, procurando sempre o auxilio da forca da gravidade.
Posteriormente efetua-se a lavagem e desinfecdo do Utero com solucBes desinfetantes
(solucdes iodadas ou com clorexidina). ApoOs este processo procura-se isolar o Utero
usando um pléastico ou um saco limpo (por exemplo). Manualmente inicia-se a
recolocacdo do Utero, uma tarefa que exige bastante cuidado, paciéncia e alguma forca.
Geralmente esta tarefa exige a presenca de algumas pessoas para facilitar o trabalho.

Depois de o érgdo estar devidamente recolocado é necessario efetuar alguns
pontos de sutura na vulva para evitar recidivar. Ao fazer a sutura € necessario ter o
cuidado de ndo afetar o meato uretral e/ou a uretra para ndo comprometer a micc¢ao do
animal.

As causas mais comummente associadas a ocorréncia de prolapso uterino sdo a
inércia uterina (normalmente devido a hipocalcemia), RMF, esforco exagerado (por
vezes 0s locais onde os animais se encontram exigem demasiado esforco para se
levantarem, nomeadamente a reduzida dimensdo dos cubiculos) e outras causas de

aumento da presséo intra-abdominal (timpanismo) (Jackson, 2004).

e Laceracado do canal obstétrico

Foram assistidos seis animais que durante o parto laceraram a vulva e/ou a
vagina, onde se procedeu a sutura das cicatrizes e desinfecdo adequada, de modo a
possibilitar uma cicatrizacdo mais rapida, evitar infecGes no trato reprodutivo e o

comprometimento da performance reprodutiva da fémea no futuro.

e Aborto

Assistiram-se a trés situacdes de aborto, cuja causa ndo foi apurada.
Os casos de aborto assistidos foram em animais cuja duracdo da gestacdo se

encontrava entre 0s seis e 0s 0ito meses.

e Cesariana

Realizaram-se trés cesarianas, sendo efetuada uma devido a desproporgéo feto-
pélvica e duas por apresentacdo e postura anormal dos vitelos, impossibilitando a

manipulacdo adequado do vitelo para o recolocar e proceder a sua extragao.
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A realizacdo de cesariana esta indicada em situacdes de feto excessivamente
grande ou deformado, canal pélvico demasiado estreito, apresentagdo ou postura
anormal do vitelo, volvulo uterino onde nédo é possivel reposicionar e em caso de atresia
ou hipoplasia da vagina ou vulva maternal (Weaver et al., 2005).

Para realizar as cesarianas efetuou-se o acesso pelo flanco direito da vaca,

aproveitando o facto de fazer laparotomia para fixar o abomaso através de omentopexia.

e Prolapso vaginal

Reduziram-se dois prolapsos vaginais, ambos em animais no ultimo terco da
gestacdo, o que € normal nas vacas e ovelhas.

O prolapso vaginal consiste na eversdao da vagina, podendo também ocorrer
prolapso do cérvix.

Os fatores que predispdem ao aparecimento deste problema passam pelo
aumento da pressao intra-abdominal (associada essencialmente ao aumento do tamanho
do feto e da gordura intra-abdominal) e relaxamento das estruturas associadas ao canal
pélvico (normalmente consequéncia de aumento das concentracdes de estrogénios e
relaxina). O prolapso torna-se mais marcado quando o animal se encontra em decubito.
Por vezes, quando o animal esta em estacdo o prolapso reduz-se completamente.

Em relacdo ao tratamento, torna-se necessario avaliar cada situacdo, pois pode
ndo estar indicado. O tratamento habitualmente esta indicado em animais cujo prolapso
ndo se reduz mesmo quando o animal se encontra em estacdo. O tratamento é realizado
seguindo os principios da resolucdo dos prolapsos uterinos. Neste caso, ha necessidade
de prestar muita atencdo ao animal, pois quando se iniciar o trabalho de parto a sutura

realizada tem que ser retirada (Fubini & Ducharme, 2004; Jackson, 2004).

e Fetotomia

Executaram-se duas fetotomias, parciais, pois foi o suficiente para retirar 0s
vitelos. Os vitelos ja se encontravam mortos quando o MV chegou ao local. Numa
situacdo o vitelo encontrava-se com a cabeca edemaciada, um membro anterior j& no
canal obstétrico e 0 outro membro ainda no interior do Utero. Procedeu-se apenas ao
corte transversal do pescogo, 0 que permitiu o reposicionamento do outro membro e do

vitelo, para executar o parto. Na outra situagdo, o vitelo tinha anquilose, encontrava-se
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afetado em diversas articulagbes (Figura 2), dificultando o posicionamento do feto para
realizacdo do parto.

A realizacdo de fetotomia estd indicada quando ndo se consegue corrigir por
manipulacdo a posicdo do feto com anormal apresentacdo e/ou postura, quando existe
desproporcao feto-pélvica (onde o feto esta morto e ndo pode ser removido por tragéo),
quando se suspeita de monstruosidade fetal ou quando parte do vitelo ja se encontra no

exterior e o didmetro do canal pélvico ndo permite a remocéo do vitelo (Jackson, 2004).

Figura 2 - Vitelo com anquilose, extraido por fetotomia

2.3. Clinica médica

A clinica médica foi uma &rea com bastante importancia na casuistica do estagio,
ocupando o segundo lugar, representando como referido 37,74% do total, com 622
casos.

Observando o Graéfico 3, depreende-se quais 0s sistemas que mais contribuiram
para a realizacdo de intervencBes médico-veterinarias. Verifica-se entdo que 0 que
motivou mais visitas as exploracBes foi naturalmente o sistema digestivo e doencas
metabdlicas, representando 69,77% (FA = 434), seguido das doencas dos sistemas

musculosquelético e nervoso, retratando 10,45% (FA = 65), em terceira posi¢do as
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doengas do Ubere contando cerca de 9,97% (FA = 62) e por ultimo as doengas dos
sistemas cardiaco e respiratorio representando 9,81% (FA = 61).

9,97% 9,81%

B Doencas do sistema digestivo e
metabdlicas

B Doengas dos sistemas

musculosquelético e nervoso
10,45% .
i Doengas do Ubere

B Doencas dos sistemas cardiaco
e respiratdrio

Gréfico 3 - Distribuicéo da casuistica de clinica médica

2.3.1. Doencas do sistema digestivo e metabolicas

O objetivo principal duma exploracdo de bovinos de producgdo de leite € ser o
mais eficiente possivel na producdo de leite. Como € evidente, a producdo em grande
parte encontra-se ligada diretamente com a alimentacdo. Assim, torna-se um constante
desafio dos produtores de leite e dos nutricionistas formular e fornecer uma alimentagéo
adequada aos animais, para permitir que tirem o maximo proveito da mesma, tornando-
se mais eficientes sob o ponto de vista da conversdo alimentar. Como 0s animais
passam por varias fases produtivas ao longo do seu ciclo de producdo, onde o que é
executado numa fase tem repercussdes na(s) seguinte(s), torna-se um verdadeiro desafio
a formulacdo e fornecimento duma alimentacdo adequada durante os periodos de
transicdo entre as fases, de forma a minimizar os prejuizos na seguinte. Quando a dieta a
que o animal foi sujeito nesse periodo nao foi adequada, atendendo a que cada animal
tem a sua variabilidade individual e por vezes acompanhado de outros fatores externos,
surgem problemas, que frequentemente afetam o sistema digestivo e metabolico.

As doencas desta natureza que mais ocorreram, como representado no Grafico
4, foram indigestdo e atonia ruminal (FA = 171), seguido pelo DAE (FA = 114), cetose
(FA = 42), hipocalcemia (FA = 27), diarreia em vaca adulta (FA = 24), diarreia neonatal
(FA = 17), suspeita de intoxicagdo alimentar por micotoxinas (FA = 12) e deslocamento
do abomaso a direita (DAD) (FA = 12). Com menor frequéncia ocorreram situacoes de
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timpanismo ruminal (FA = 4), suspeita de indigestdo vagal (FA = 4), tlcera do abomaso
(FA = 2), acidose ruminal (FA = 1), corpo estranho no ramen (FA = 1), fistula do

abomaso (FA = 1), vélvulo da vesicula biliar e DAE em vitelo (FA = 1).

171

Gréfico 4 - Frequéncia absoluta das doencas do sistema digestivo e metabdlicas
encontradas durante o estagio

2.3.1.1. Indigestdo e atonia ruminal

Utiliza-se o termo indigestdo para descrever quadros clinicos que conduzem a
perturbacdo das funcbes digestivas normais, sendo os mais comuns a inflamacao
intestinal e a acidose ruminal latica. As indigestbes podem ser classificadas em
primarias e secundarias.

A atonia ruminal é caracterizada pela reducao da motilidade do rumen.

Estas duas alteracGes sdo descritas em conjunto pois encontram-se relacionadas
e sdo encontradas em simultaneo nas vacas de producéo de leite.

Assume-se estar presente atonia ruminal quando, ao realizar-se o0 exame fisico
no animal, na auscultagdo da motilidade ruminal na fossa paralombar esquerda, durante

aproximadamente dois minutos, se verifica a existéncia de menos do que trés sons
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provenientes das contragdes ruminais. Em muitas situacdes, 0s sons podem ser mesmo
ausentes.

Na palpacdo transretal na maioria das vezes encontram-se fezes com
consisténcia aumentada (grau 4/5 a 5/5) e com muito alimento pouco digerido (grau 4/5
a 5/5) (Atkinson, 2009).

Estes processos ocorrem com maior frequéncia em animais no puerpério,
durante o periodo de transicao, onde se fazem alteracGes alimentares mais marcadas e 0s

animais se encontram mais sensiveis.

e Patogénese e fatores de risco

Uma indigestdo pode ter origem no rimen (primaria) ou noutros 6rgdos ou
sistemas mas que afetam direta ou indiretamente o sistema digestivo (secundéria).

Alteracdes do pH do conteudo ruminal, devido a modificagbes alimentares,
afetam a motilidade do rimen, conduzindo a situac6es de atonia ruminal e alteracdo do
processo de digestdo. A acumulacdo de alimento no radmen pode impedir a atividade
ruminal pois as proteinas podem entrar em processo de putrefacdo. Podem existir
amidas e aminas toxicas provenientes de processos de decomposi¢do das proteinas,
onde se pode encontrar histamina, provocando atonia ruminal.

Processos infeciosos e/ou inflamatdrios que provocam febre e/ou producdo de
histamina também contribuem para a atonia ruminal, tal como em processos alérgicos
(Radostits et al., 2007; Divers & Peek, 2008).

e Sinais clinicos, exame clinico e diagnoéstico

Os sinais clinicos encontrados geralmente sdo anorexia (0 primeiro sinal que
normalmente aparece e desperta a atencdo), diminuicdo da producdo de leite,
extremidades com temperatura bastante diminuida (frias), auséncia de ruminacdo e
reducdo de frequéncia e amplitude dos movimentos ruminais (por vezes auséncia). Pode
haver distensdo abdominal devido a timpanismo, por exemplo. No inicio, as fezes
normalmente estdo reduzidas em quantidade e mais secas que o normal, como ja
referido. Por vezes, 24-48 horas depois o animal pode apresentar diarreia (Radostits et
al., 2007).
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A quantificacdo de corpos cetdnicos ou B-hidroxibutirato (BHB) na urina,
sangue ou leite pode ser utilizado para diferenciar acetonemia de indigestdo priméria.

Deve fazer-se diagndstico diferencial com corpo estranho e reticulite traumatica.

e Tratamento e prevencdo

O animal por si s6 pode ser capaz de resolver a indigestdo e atonia ruminal sem
necessitar de tratamento, dependendo evidentemente da gravidade do problema. No
entanto, quando se exploram os animais num sistema intensivo de produgdo, onde se
encontram estabulados por longos periodos de tempo, sujeitos apenas a alimentacdo que
Ihes é fornecida, e onde o objetivo ¢ a rentabilidade, € necessario que 0s animais voltem
ao seu nivel de producéo rapidamente.

Os objetivos do tratamento da indigestéo e atonia ruminal passam por eliminar a
causa da indigestéo e pelo restabelecimento da motilidade e flora ruminal.

O tratamento passa entdo pela remocéo ou tratamento da causa, disponibilizar ao
animal alimentos diferentes da sua dieta habitual que sejam mais palataveis,
administracdo de agentes estimulantes da ruminag&o e alcalinizantes ou acidificantes do
conteido ruminal (Radostits et al., 2007).

Pode fazer-se também um tratamento de suporte, uma vez que o animal ndo
ingere alimento, através da administracdo oral ou intravenosa (IV) de solucdes de
eletrolitos e energéticas. Por via oral também podem ser administradas leveduras.

A prevengdo passa pelo fornecimento duma alimentacdo adequada e por uma
gestdo eficiente dos periodos de transicao, controlando rigorosamente a alimentacdo em
quantidade e qualidade (Grove-White, 2004; Radostits et al., 2007; Divers & Peek,
2008).

2.3.2. Doencas dos sistemas musculosquelético e nervoso

Em relacdo a estes sistemas, foram contabilizadas doengas que englobam as
afecOes podais, as fraturas 0sseas e as lesdes articulares e neuroldgicas, num total de 65
casos.

Analisando o Grafico 5, verifica-se que ocorreram 14 casos de suspeita de
compresséo da espinal medula na regido da seccdo lombar, nove casos de artrite em
diversas articulacdes, seis casos de luxacdo coxofemoral, cinco de fraturas 6sseas, cinco

de dermatite interdigital, cinco de suspeita de compressédo da medula na secgéo toréacica,
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dois de lesdo do plexo braquial, dois de suspeita de luxacdo do carpo, dois de Ulcera da
sola, dois de dupla sola e dois de panaricio interdigital. Ocorreram também 11

claudicacgdes onde a causa ndo foi apurada.

Gréfico 5 - Frequéncia absoluta das doencas dos sistemas musculosquelético e
nervoso encontradas durante o estagio

Atualmente verifica-se que as afecGes podais sd0 uma causa reduzida de
intervengdo do MV. Isto deve-se essencialmente a trés motivos. Primeiro, na regido
existem diversos técnicos especializados em podologia bovina que prestam servicos as
exploracBes, acompanhando frequentemente os animais, efetuando aparos corretivos
com regularidade, fazendo com que os animais ao longo do tempo apresentem menos
problemas podais. Segundo, cada vez mais os produtores de leite ddo mais importancia
as condicOes de estabulacdo dos animais, nomeadamente aos pisos, as dimensfes dos
cubiculos e material das camas. Terceiro e Uultimo, os produtores estdo mais
sensibilizados sobre a importéancia da realizagéo de pedilivios com regularidade.

No entanto, ainda ha produtores pouco sensibilizados para este aspeto, levando-
0S muitas vezes a nao recorrer ao MV quando os seus animais tém problemas podais,

conduzindo a perdas econdmicas incalculaveis.
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No que diz respeito as restantes doencas, verifica-se que ainda ha muitos
problemas de luxacOes articulares e compressdbes medulares. Na maioria das
exploracBes visitadas, 0s animais encontram-se estabulados permanentemente. As
instalacBes onde sdo alojados os animais, normalmente tém pisos de cimento. Ao longo
do tempo, os pisos tornam-se escorregadios devido ao seu polimento natural ou
provocado muitas vezes pelos sistemas de limpeza utilizados (rodos metélicos). Ainda
que por vezes se tentem adotar medidas para tornar esses pisos menos escorregadios,
fazendo-lhes algum relevo, com o passar do tempo ocorre um polimento/vidramento da
sua superficie, tornando-os igualmente escorregadios. Destes processos, resultam na
maioria das vezes as luxagdes encontradas.

Algumas das lesBes encontradas, por vezes, também sdo resultado da
manifestacdo de comportamentos naturais dos animais, principalmente quando
estabelecem a sua hierarquia na manada e quando expressam comportamento de estro
tentando montar outros animais. Ao expressar tais comportamentos, quando nos pisos
de cimento, o risco de lesdo aumenta consideravelmente.

Outro motivo que provoca com frequéncia problemas motores sdo as
inadequadas dimensdes dos cubiculos e camas presentes nas exploragdes. Muitas lesdes,
nomeadamente compressdes medulares e artrites, surgem quando repetidamente 0s
animais ao se deitarem ou levantarem chocam com as estruturas dos cubiculos, criando
inicialmente feridas por friccdo, conduzindo posteriormente a leses mais graves.

Por vezes, animais com doencas metabolicas subclinicas (ex. hipocalcemia) ou
com problemas podais tentam levantar-se duma forma “desajeitada”, desenvolvendo
consequentemente lesdes nas articulagfes e coluna vertebral devido a traumatismo.

Quando os animais apresentavam problemas podais, procedia-se a limpeza e
aparo do casco para identificar o problema e aliviar a dor, instituindo uma terapéutica
adequada.

Quando os problemas eram de outra natureza, nomeadamente luxacGes ou
fraturas, dependendo do estado do animal, encaminhava-se para um matadouro ou o
abate era realizado em casa, ou entdo procedia-se a eutanasia.

No caso de lesdo nervosa, uma vez gque a recuperacao nesses €asos € morosa,
exige tempo e dedicacéo diaria ao animal, a decisdo do tratamento estava sempre muito

dependente da vontade do proprietario. Eram ponderados fatores como o tipo e
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gravidade da les&o, o nivel de producéo do animal, o seu potencial genético, a condicéo
fisica e a idade. Alguns produtores optavam de imediato pela eutandsia, outros
permitiam a realizacdo dum primeiro tratamento e se, o resultado fosse favoravel,
continuavam o tratamento. Ainda se encontraram outros que, marcados pela
persisténcia, esperancga, preocupacdo e dedicagdo optavam pelo tratamento, mesmo que
prolongado e dispendioso.

2.3.3. Doencas do ubere

O Ubere, 6rgao responsavel pela producdo do leite, principal fonte de rendimento
das exploracdes acompanhadas durante o estagio, comeca a ser cada vez mais motivo de
preocupacao e cuidado por parte dos produtores e dos MV. Essa preocupacao e cuidado
incidem nomeadamente em relacdo a salde do Ubere, de forma a reduzir a incidéncia de
mastites, melhorando assim a qualidade do leite produzido e reduzindo as perdas
econdmicas associadas a doenga.

Pela visualizagdo do Grafico 6, verifica-se que o que tem mais representacao
(66,13%) em relacdo a saude do ubere foram as mastites clinicas (FA = 41), seguido de
obstrucdo do canal do teto, representando 29,03% (FA = 18) e com menos

representatividade (4,84%) laceracGes de teto e/ou Ubere (FA = 3).

29,03%

66.13% ™ Mastites clinicas

M Laceragdo de teto/Ubere

i Obstrugdo do canal do

4,84% teto

Gréfico 6 - Frequéncia relativa das doencas do Ubere encontradas durante o
estagio
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Hoje em dia, ndo € frequente 0 MV ser chamado a uma exploracdo para assistir
um animal com uma mastite, principalmente se for subclinica ou clinica de pouca
gravidade. Normalmente, o0 MV ¢€ solicitado em situacdo de mastites clinicas graves a
severas, ou quando ja atingem um patamar de cronicidade/recorréncia.

Frequentemente, o MV é chamado a intervir em casos de mastite, principalmente
quando o produtor j& efetuou algum tratamento e apenas conseguiu melhorias ligeiras
ou ndo obteve resultado favoravel. Na maioria dos casos de mastite assistidos foram
encontrados sinais sistémicos nos animais.

Em algumas situagdes, foi realizada colheita de leite para identificagdo do agente
causador da mastite e teste de sensibilidade ao antibidtico in vitro (TSA), sendo
instituido de imediato um tratamento enquanto se aguardava o resultado laboratorial.
Noutras situacfes, 0 MV foi solicitado para avaliar animais que, embora ja tivesse sido
realizado tratamento com base no TSA, o tratamento ndo resultou ou trouxe poucas
melhorias.

Com regularidade surgiram situacfes de obstrucdo do canal do teto. As
obstrucdes encontradas foram essencialmente pela presenca de corpos estranhos
(aglomerados de células) ou pela hiperplasia do canal do teto. Dependendo da causa
procedia-se ou a remocdo do corpo estranho ou a abertura do canal do teto recorrendo
ao corte com utensilio adequado.

Mastites surgem por vezes secundariamente a obstrucdo do canal do teto, pois
torna-se dificil a remocao total do leite quando o teto se encontra obstruido.

Laceracfes no teto e Ubere, duma forma geral, ocorrem devido a traumas
provocados por outros animais ou pelo proprio.

Na Figura 3, vé-se um exemplo duma laceracdo no Ubere, junto a base do teto,

onde apesar da presenca de leite, ndo foi afetada a cisterna do teto.
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Figura 3 - Laceracdo no Ubere junto a base do teto (mesmo animal)

2.3.4. Doencas dos sistemas cardiaco e respiratorio

No que diz respeito a estes dois sistemas foram assistidos animais com
broncopneumonia e reticulopericardite traumatica.

Através da andlise do Gréafico 7, relativamente a estes sistemas, apura-se que
foram assistidos 91,80% de animais com broncopneumonia (FA = 56) e 8,20% (FA =5)

com reticulopericardite traumatica.

8,20%

B Broncopneumonia

M Reticulopericardite
traumatica

91,80%

Gréfico 7 - Frequéncia relativa das doencgas dos sistemas cardiaco e respiratorio
encontradas durante o estagio
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As broncopneumonias encontradas, na sua maioria, ocorreram em vitelos.

Com frequéncia os vitelos encontram-se em locais da exploragdo que nao
reinem as condi¢des minimas para o seu alojamento. Em muitas exploracdes verificam-
se que o local onde se encontram os vitelos carecem de ventilacdo e as temperaturas
registadas séo baixas. A exposicdo a estes fatores de risco verifica-se com maior
frequéncia quando os vitelos sdo machos, uma vez que sdo vistos como um produto
secundario na exploracéo.

Os agentes causadores de pneumonias sao inumeros, desde virus a bactérias.
Normalmente em animais com esta doenca ndo se procede a identificacdo do agente
etiologico, pelo que o tratamento é realizado baseando-se apenas no conhecimento
médico.

A reticulopericardite traumatica € uma doenca causada por um corpo estranho,
normalmente de natureza metalica e afiado, que se pode encontrar no reticulo,
proveniente da ingestdo juntamente com alimento. O corpo estranho perfura o reticulo,
seguido do peritoneu, diafragma e atinge o pericardio, arrastando consigo
microrganismos que provocam infecdo do pericardio. Apos a inflamacéo, reduz-se a
mobilidade entre os folhetos visceral e parietal do pericardio, e deste com o coracdo. Ha
uma alteragdo compensatéria dos batimentos cardiacos, podendo conduzir a uma
pericardite cronica ou a morte por insuficiéncia cardiaca congestiva.

A prevencdo deste problema passa pela eliminacdo de objetos metalicos da
alimentacdo para evitar que os animais 0s ingiram, uma vez que 0s bovinos sdo pouco
seletivos durante a alimentacdo. Normalmente, essa eliminagdo ou detecdo da sua
presenca faz-se recorrendo a detetores de metais nas maquinas que processam 0S
alimentos como as de ensilar, enfardar e de distribuir o alimento. Em termos
profilaticos, nos bovinos pode ser administrado um iman, o qual se aloja no reticulo,
atraindo para si 0s corpos metélicos, reduzindo a probabilidade de perfurarem o reticulo
e causar doenca.

Pode também ocorrer reticuloperitonites traumaticas.

Na maioria das vezes, animais detetados com esta doenca, se ndo apresentarem
sinais clinicos que sejam causa de reprovacdo em matadouro, sdo conduzidos para

abate.
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2.4.  Clinica cirargica

Relativamente a clinica cirlrgica que a seguir se descreve, apenas foram
incluidas intervengbes cirurgicas da cavidade abdominal por terem uma
representatividade maior. Nos respetivos capitulos fez-se referéncia a algumas
intervengdes como cesariana e sutura de lacera¢fes na vagina, vulva e Ubere.

Observando o Grafico 8, verifica-se que a cirurgia que mais se realizou,
representando 60,47% (FA = 78) foi a omentopexia com acesso paralombar direito para
correcdo de DAE (ou método de Hannover) seguido da realizagdo de abomasopexia por
laparoscopia em um passo (ou técnica de Christiansen), também para resolucdo de
DAE, representando 27,91% (FA = 36). Retratando 9,30% (FA = 12) fez-se
omentopexia com acesso paralombar direito para correcdo de DAD. Foram realizadas
também duas laparotomias exploratorias, correspondendo a 1,55% da casuistica da

clinica cirurgica e representando 0,78% a realizacdo de uma ruminotomia.

1,55% 0,78% B Omentopexia com acesso
9,30% paralombar direito (DAE)

60,47% m Abomasopexia por
laparoscopia em um
passo (DAE)

B Omentopexia com acesso
paralombar direito (DAD)

0,
27,91% B Laparotomia exploratdria

B Ruminotomia

Graéfico 8 - Distribuicéo da casuistica de clinica cirargica

Numa das laparotomias exploratorias realizadas ndo foi encontrado nada de
alterado no animal. Na outra foi encontrada a vesicula biliar bastante dilatada e com
volvulo.

Na ruminotomia realizada (Figura 4), encontrou-se um corpo estranho (Figura
5) no interior do rimen da vaca. O corpo estranho estava a obstruir o cardia, impedindo

por vezes a vaca de realizar a regurgitacdo do contetido ruminal.
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As técnicas cirurgicas realizadas durante o estagio para corre¢do de DAE e DAD

encontram-se descritas mais adiante.

Figura 4 — Ruminotomia (A — Preparacdo do campo cirurgico; B — Inciséo dos
musculos da parede abdominal; C — Remocéao do conteudo ruminal; D — Sutura
dos musculos da parede abdominal)

26



Figura 5 - Corpo estranho retirado do rimen (sobre a mesa)

27



Parte |1

Revisao bibliografica

Alteracdes metabolicas em vacas de leite com

deslocamento de abomaso (DA)
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1. Introducéo

O deslocamento de abomaso (DA) € a doenca do sistema digestivo que mais €
detetada em bovinos de producédo de leite e a principal causa de realizacdo de cirurgia
abdominal.

O DA pode ocorrer tanto a esquerda (DAE) como a direita (DAD), podendo este
ser acompanhado de volvulo do abomaso (VA). O deslocamento a esquerda € de longe
0 mais frequente (Divers & Peek, 2008).

O DA pode ocorrer tanto em fémeas como em machos, podendo também afetar
animais mais jovens. Pode afetar animais tanto de producéo de leite como de carne,
ocorrendo com maior frequéncia nas de producéo de leite.

O melhoramento genético realizado ao longo dos tempos, tendo em vista o
aumento da producdo de leite por animal, alterou também a morfologia e as
necessidades nutricionais dos bovinos de leite, provocando com maior frequéncia
desequilibrios nos animais, tornando-o0s mais suscetiveis a doenca (Fubini, 2006; Divers
& Peek, 2008).

O abomaso com facilidade se move na cavidade peritoneal, pois encontra-se
suspenso por ligamentos laxos (omento), o que permite sair da sua posicdo normal,
podendo causar obstrucdo e acumulacdo de gas no seu interior.

N&o é conhecido exatamente o que faz com que o abomaso se desloque da sua
posicdo normal. E possivel que, mudancas na dieta, reducdo do exercicio a que 0s
animais estdo sujeitos devido a estabulacdo permanente, alteragdes de volume na
cavidade abdominal (gestacdo e parto), aliados a processos infeciosos ou que
provoquem febre e que reduzam o apetite do animal, conduzindo a atonia ruminal,
estejam na origem da alteracdo da posicdo do abomaso (Fubini, 2006).

Em vacas com DA encontram-se sistematicamente alteracdes metabolicas, ndo
se conhecendo ainda exatamente se ocorrem antes do DA e podem constituir fatores

predisponentes ou se podem ser consequéncia do deslocamento.

1.1. Anatomia

O abomaso normalmente encontra-se no assoalho abdominal, a direita da linha
média e do rdmen, caudal ao reticulo e ligeiramente ventral ao omaso, tal como

representado na Figura 6.
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O abomaso é constituido por duas porgdes, onde a maior (proximal) forma um
saco piriforme, contacta com a parede abdominal (face parietal) e ramen (face visceral).
A porcao menor (ou distal) € mais estreita e uniforme e constitui a parte pildrica do

abomaso, terminando junto ao piloro (Dyce et al., 2004).

Omaso . Mesentério . Omento menor

Abomaso . Rim direito . Reticulo

Colon descendente . Lobo caudal do figado . Omento maior no abomasc
Omento maior . Lobo direito do figado . Piloro

Ceco . Vesicula biliar . Lobo esquerdo do figado

Duodeno . Esofago

Figura 6 - Vista lateral direita do abdémen representando a topografia normal das
estruturas abdominais dos bovinos (Desrochers & Harvey, 2002)

1.2. Patogénese, fatores epidemioldgicos e de risco associados

A maioria dos DA ocorre nas primeiras seis semanas da lactacdo, podendo
ocorrer no entanto em qualquer fase da lactacdo ou gestacédo (Divers & Peek, 2008).

Fatores como a raca, idade, producdo de leite, genética, nutricdo, alteragdes
metabdlicas, doengas concomitantes e aspetos ambientais tém sido referidos como
influentes da ocorréncia de DA (Van Winden & Kuiper, 2003; Doll et al., 2009).
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Verifica-se que vacas na primeira lactagdo tém um grande risco para desenvolver
DA, pensando-se que seja o resultado de uma fraca adaptagdo social e nutricional por
parte de novilhas a producdo de leite. O risco de DA aumenta com a idade (Van Winden
& Kuiper, 2003).

Varden (1979) e Radostits et al. (2007) contrariamente referem que é na terceira
lactacdo que as vacas desenvolvem mais DA.

As causas exatas de DA ndo sdo conhecidas, no entanto, a producéo excessiva de
acidos gordos volateis (AGV) (resultado das dietas atuais a base de silagem de milho e
grdo altamente fermentaveis), a estase no trato gastrointestinal (TGI) causada pela
presenca de AGV em grande quantidade e/ou por doengas metabdlicas ou infeciosas
como a hipocalcemia, cetose, RMF, metrite, mastite e indigestdo, contribuem para a
ocorréncia de DA. Estes fatores assumem uma importancia relevante principalmente no
periodo imediato ao parto, uma vez que podem conduzir a estase do abomaso e aumento
da producdo de gas. Estas doencas associadas também contribuem para a reducéo do
volume do rimen, pois causam reducdo do apetite, levando a uma menor ingestdo de
alimento, permitindo o DA.

A selecdo genética de vacas de leite fez com que o abdomen fosse mais
profundo, de forma a aumentar o volume do rimen e consequentemente a capacidade de
ingestdo, deixando assim mais espago para 0 abomaso se movimentar. Em vacas com
um abddmen pouco profundo verifica-se uma menor incidéncia de DAE (Shaver, 1997;
Van Winden & Kuiper, 2003; Radostits et al., 2007).

Também é conhecido que o DA possui uma componente genética, havendo
diversos estudos onde foram apurados alguns valores de heritabilidade que podem ir de
24% a 28% (Geishauser et al., 2000).

Os principais fatores de risco que se encontram descritos na literatura estdo
relacionados com diminuigdo da ingestéo alimentar, balanco energético negativo (BEN)
e os efeitos relacionados com o célcio sobre o funcionamento do abomaso (alteracéo da
motilidade).

Antes de desenvolvimento de DA ocorre uma diminuicdo da ingestdo de
alimento. Vacas com maior ingestdo de matéria seca (IMS), ingerem uma quantidade
aceitavel de alimento grosseiro, apresentam uma maior quantidade de particulas de

alimento de grande dimensdo, mantendo a motilidade gastrointestinal (MGI) normal,
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obrigando o contetido gastrointestinal (GI) a permanecer mais tempo no TGI. Por outro
lado, quando a IMS ¢é reduzida, as vacas ingerem mais alimentos concentrados e menos
grosseiros, aumentando a MGI e o fluxo do conteddo do TGI, esvaziando-o mais
rapido. Consequentemente, a maior ingestdo de alimentos concentrados conduz a uma
maior producdo de AGV, provocando um aumento da pressdo no TGlI, reduzindo a sua
motilidade. Isto acontece com frequéncia, pois durante o periodo seco as vacas fazem
uma dieta com maior quantidade de alimentos grosseiros e no periodo imediatamente
antes e depois do parto a sua capacidade de ingestdo reduz-se, hd uma menor ingestdo
de alimento grosseiro e maior ingestdo de alimento concentrado, conduzindo ndo sé ao
referido anteriormente como também a uma reducdo do volume do rimen, deixando
mais espaco livre para ocorrer DA (Shaver, 1997; Van Winden & Kuiper, 2003;
Radostits et al., 2007).

Alimentos concentrados ou facilmente fermentaveis conduzem a uma maior
producdo de AGV, fazendo com que a pressdo osmdtica dentro do abomaso se eleve,
reduzindo a motilidade do abomaso e uma consequente reducdo da ingestdo de
alimento.

As vacas de producdo de leite, no periodo pés-parto (PP), facilmente entram em
BEN, isto porque a energia que € utilizada para a producéo de leite é superior a energia
que a vaca consegue ingerir através da alimentacdo. No inicio da lactacdo, os niveis
sanguineos de glucose e de insulina reduzem-se e os niveis de BHB e de acidos gordos
ndo esterificados aumenta (AGNE). Ao longo da lactacdo os niveis de glucose e insulina
vdo aumentando e os niveis de BHB e AGNE reduzem-se (Van Winden & Kuiper,
2003).

O célcio presente na circulacdo sanguinea encontra-se ligado a proteinas e de
forma livre (calcio ionizado), sendo gque os dois juntos representam a concentracdo total
de calcio no sangue. Duma forma geral, a contratilidade da musculatura lisa reduz-se
quando a concentracdo de célcio é reduzida. A reducéo da contratilidade da musculatura
lisa reduz a motilidade do abomaso, podendo conduzir a sua atonia devido a
acumulacdo de gas, desenvolvendo DA. Niveis de célcio inferiores a 7 mg/dL ja
apresentam uma influéncia inibitoria sobre a musculatura lisa (Van Winden & Kuiper,
2003; Radostits et al., 2007).
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Através da observacdo da Figura 7, é possivel ver esquematicamente como o
abomaso se desloca para a esquerda. Na Figura 8, visualiza-se ja o abomaso deslocado
a esquerda e dilatado. Na Figura 9 € possivel visualizar o movimento de deslocagédo do

abomaso a direita.

Figura 7 - Movimentos de desloca¢do do abomaso a esquerda (A — Posicéo
anatémica; B — Inicio da deslocacdo do abomaso; C — Abomaso em deslocacdo; D —
Abomaso deslocado) (Desrochers & Harvey, 2002)
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Baco

Saco dorsal do rimen

Ceco

Célon ascendente

Reticulo

Figado

Abomaso (curvatura menor)
Abomaso (curvatura maior)
Omento maior

Eséfago

Figura 9 - Movimentos de deslocagdo do abomaso a direita (A — Posi¢éo
anatomica; B — Inicio da deslocac¢éo do abomaso; C — Abomaso em deslocagéo; D —
Abomaso deslocado) (Desrochers & Harvey, 2002)
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Quando numa exploragcdo existe uma elevada incidéncia de DA, torna-se
necessario descobrir a origem do problema. E necessario perceber se a dieta formulada é
adequada, se essa dieta esta a ser fornecida corretamente e se 0s alimentos se encontram
dentro dos parametros de qualidade minimamente necessarios. Caso haja necessidade,
deve-se alterar ou readaptar algum destes fatores para melhorar as condigdes dos
animais e reduzir a incidéncia de DA. Se existir uma elevada incidéncia de metrite no
periodo PP ou RMF, por vezes uma limpeza e desinfecdo das maternidades e um maior
cuidado com as vacas secas no periodo de pré-parto pode ser o suficiente para a reducgéo
dos problemas de DAE (Van Winden & Kuiper, 2003; Divers & Peek, 2008).

1.3.  Sinais clinicos e diagndéstico

Os sinais mais frequentes de DA e que despertam mais a atencdo, principalmente
dos produtores, sdo a perda de apetite (particularmente pelos alimentos energéticos) e a
acentuada e rapida diminuicdo da producdo de leite, cerca de 50% mas que atinge 0s
80% em alguns casos (Divers & Peek, 2008).

Os sinais que com frequéncia acompanham os anteriores sdo ligeira
desidratacdo, depressao, fraqueza muscular e fezes mais secas.

Normalmente os animais com DA apresentam temperatura retal e frequéncia
cardiaca e respiratdria normais, exceto quando existem doencas concomitantes.

As contragdes ruminais normalmente estdo reduzidas em frequéncia e
intensidade, podendo estar mesmo ausentes. No caso de DAE, na zona anterior da fossa
paralombar esquerda pode ser evidente uma saliéncia (convexidade) proveniente de
grande dilatacdo do abomaso por acumulagdo de gas (Divers & Peek, 2008; Stilwell,
2013).

A auscultacdo em simultdneo com a percussdo pode provocar uma ressonancia
timpanica, um som metalico (ping). Este som € esperado quando se faz percussdo dum
Orgdo que se encontra com as paredes tensas, devido a acumulacdo de gas e o gas se
encontra em contacto direto com liquido. A auscultacdo e percussdo devem ser
realizadas desde a oitava costela até a fossa paralombar, seguindo uma linha imaginaria
tracada da tuberosidade iliaca até ao codilho, alcancando a &rea até cerca de dez a vinte
centimetros na diregdo ventral e dez a vinte centimetros na dire¢cdo dorsal, tal como

representado na Figura 10 e Figura 11. Nessa regido pode encontrar-se o “ping”
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sugestivo de DA, tanto do lado direito como do esquerdo. A palpagéo transretal néo
apresenta muito valor de diagndstico, pois em principio s6 se consegue palpar um
abomaso quando ele esta fortemente dilatado, quando o animal é de tamanho pequeno e
0 MV ¢ dotado de membros anteriores compridos. Além disso ndo é possivel ter a
certeza que a estrutura que se palpa € o abomaso (Cockcroft & Jackson, 2004; Divers &
Peek, 2008; Stilwell, 2013).

Tuberosidade iliaca

B

L

Codilho

Figura 10 - Zona de percussao e auscultacdo abdominal no flanco esquerdo
(Cockcroft & Jackson, 2004)

DAD
Tuberosidade iliaca

Dilatag¢ao
de ceco

¥+~ Codilho

Figura 11 - Zona de percusséao e auscultacdo abdominal no flanco direito
(Cockcroft & Jackson, 2004)
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O quadro clinico normalmente é suficiente para o diagnéstico ou pelo menos é
bastante indicativo. Com frequéncia é sugerido a realizacdo de hemograma, ionograma
e perfil bioquimico, pois verifica-se com frequéncia alteracbes como alcalose
metabolica, hipocloremia, hipocalemia, hipoglicemia e BHB elevado. Na urina
normalmente verifica-se cetondria e aciduria paradoxal. Contudo, torna-se dispendiosa a
realizacdo de alguns exames complementares e nem sempre é possivel fazé-lo no
campo. A quantificacdo de BHB e glucose pode ser realizada no campo e com custo
reduzido recorrendo a aparelhos eletronicos apropriados (Divers & Peek, 2008; Stilwell,
2013).

Também ¢é descrita com frequéncia na bibliografia a realizacdo de
ultrassonografia abdominal, mas nem sempre o MV possui equipamento para a sua
execucdo, exige preparacdo do animal e o seu valor diagnostico também pode ser
questionado.

A presenga de “ping” tanto do lado esquerdo como do lado direito podem ser
provenientes de penumoperitoneu. No flanco esquerdo pode ser também proveniente da
sindrome do ramen vazio (SRV), normalmente em animais que ja ndo ingerem alimento
h& muito tempo, havendo contacto do gas do rimen com o liquido devido a inexisténcia
de camada de alimento grosseiro. A presenca de “ping” no flanco direito pode ser o
resultado ndo s6 de DAD mas também de célon proximal ou omaso deslocados,
dilatacdo de ceco ou fisometra (acumulacdo de gas no Utero), pelo que o clinico deve
estar alerta em relacdo a variaces clinicas, pois o diagnostico sé se torna definitivo
apos laparotomia ou laparoscopia exploratorias (Stilwell, 2001; Divers & Peek, 2008;
Kerby, 2008; Smith, 2009).

1.4. Tratamento

Os tratamentos descritos em caso de DA séo de natureza médica e também
cirurgica, verificando-se maior sucesso com a utilizacdo de tratamento cirdrgico
(Radostits et al., 2007).

Na atualidade, quando se diagnostica um animal com DA, com frequéncia se faz
uma avaliagdo ao estado do animal, ao seu valor genético e econdmico, a presenga de
doengas concomitantes, as necessidades e exigéncias da exploragédo agricola e ao custo

associado ao tratamento.
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O prognostico de DA, dilatacdo do abomaso ou VA é normalmente favoravel,
principalmente se o diagnostico for efetuado precocemente e se ndo houver acumulagéo

de grandes quantidades de fluidos no abomaso (Radostits et al., 2007).

1.4.1. Tratamento médico

Os tratamentos médicos descritos na bibliografia ttm mostrado resultados pouco
eficazes (Radostits et al., 2007; Constable et al., 2012). E indicado para casos de DA
moderados, com sinais sistémicos pouco marcados. O principal objetivo da sua
realizacéo é restaurar a MGl, principalmente do abomaso.

O tratamento médico aconselhado passa pela utilizacdo de laxantes orais (ex.
125 g de sulfato de sodio e 125 g de sulfato de magnésio) ou parenterais, ruminatorios,
antiacidos ou substancias colinérgicas estimulantes da MGI para permitir um
esvaziamento do TGI (Sturm et al., 1999; Wittek et al., 2008; Constable et al., 2012).

H4 indicacBes de bons resultados clinicos através da utilizacdo de eritromicina
como agente procinético, para estimular a motilidade do abomaso. Também se apurou
que a administracdo pré-operatdéria de eritromicina em vacas submetidas a correcdo
cirurgica de DA produziu uma recuperacdo mais rapida (Sturm et al., 1999; Wittek et
al., 2008; Constable et al., 2012).

Podem ser usadas solucdes de célcio para administracdo IV (lenta) ou
subcutanea (SC), entre 250 e 500 mL de solucéo, em caso de suspeita de hipocalcemia
para estimular a MGI (Radostits et al., 2007; Divers & Peek, 2008; Stilwell, 2013).

A realizacdo de fluidoterapia IV e/ou oral, durante trés a cinco dias, com
solugdes eletroliticas é essencial para restaurar a MGI e 0 abomaso comegar a passar 0
seu conteido para o duodeno.

Normalmente a fluidoterapia IV aconselhada consiste na administracdo de soro
salino isotonico (0,85%), solugdo isotonica de cloreto de potassio (1,1%) e solucdo
isotonica de dextrose (5%). Na fluidoterapia oral € sugerida a administragdo duma
mistura de agua e de 50 a 100 gramas de cloreto de sodio, 50 gramas de cloreto de
potassio e 50 a 100 gramas de cloreto de amédnia. Pode também ser administrada

solucéo de propilenoglicol (250 mL) em caso de suspeita de cetose.
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A fluidoterapia é realizada com frequéncia como complementar ao tratamento
cirargico, de forma a reestabelecer o equilibrio eletrolitico e a reidratar o animal
(Radostits et al., 2007; Divers & Peek, 2008).

A administracdo IV ou intramuscular (IM) de dipirona e hioscina também ¢é
sugerido mas com resultados pouco Uteis (Divers & Peek, 2008).

O fornecimento de fenos de boa qualidade durante trés a cinco dias, néo
fornecendo qualquer alimento a base de grdos, para estimular a MGI, frequentemente é
sugerido, efetuando uma monitorizacdo diaria do animal. Com este tratamento o0s
animais podem retomar a MGI e em pouco tempo reduzir a dilatacdo do abomaso e
eventualmente voltar a sua posi¢do normal.

O tratamento de doencas concomitantes como RMF, metrite puerperal, cetose,
entre outras que possam existir também é essencial, principalmente para melhorar o

estado geral do animal (Radostits et al., 2007).

1.4.2. Tratamento cirdrgico

Os tratamentos cirdargicos utilizados para correcdo de DA dependem
principalmente da posicao do abomaso, se se encontra deslocado a esquerda ou a direita.
Outros fatores que influenciam a decisdo da técnica a utilizar estdo basicamente
relacionados com o animal (valor econémico, se esta gestante e a fase de gestacédo), as
condicBes e materiais disponiveis e a pratica do MV cirurgido.

O principal objetivo do tratamento cirurgico é de reposicionar o abomaso no
local anatémico correto e evitar/prevenir recidiva, criando condi¢bes para 0

desenvolvimento de adesdo permanente no local de fixagé&o.

1.4.2.1.Abomasopexia, omentopexia ou piloropexia com acesso paralombar

direito

Esta técnica cirtrgica pode ser utilizada tanto para a correcdo do DAE como
para a correcdo de DAD e/ou VA (Weaver et al., 2005; Divers & Peek, 2008).

Realiza-se com o animal em estacdo, normalmente com anestesia local e com o
animal sedado.

O acesso a cavidade abdominal € realizado através de incisdo na fossa
paralombar direita. Recorrendo a palpacdo identificam-se Orgdos abdominais e a
posicdo do abomaso (se DAE o abomaso encontra-se entre 0 rimen e a parede
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abdominal esquerda, se DAD o abomaso em principio encontra-se junto a incisdo). Se
necessario descomprime-se retirando o gas recorrendo a uma agulha de calibre elevado
(ex. 14G) acoplada a um tubo de borracha e depois reposiciona-se 0 abomaso
manualmente (Weaver et al., 2005; Divers & Peek, 2008).

No caso de abomasopexia, 0 abomaso € colocado na sua posi¢do anatémica
correta, € fixado através de fio de sutura ndo absorvivel para permitir a formacdo de
aderéncia.

Quando se pretende realizar omentopexia, apds recolocacdo do abomaso
procede-se a fixagcdo do omento na regido do piloro a parede abdominal direita, junto a
incisdo. Normalmente a fixagdo é realizada utilizando fio de sutura absorvivel, fazendo
pontos em “U”, podendo abarcar o peritoneu e/ou camadas musculares. Este método é
também designado de método de Hannover (Weaver et al., 2005).

Embora menos utilizada, a técnica de piloropexia é muito semelhante a
omentopexia, s6 que fixa-se o piloro a parede abdominal direita, junto ao local de
incisdo, utilizando fio de sutura absorvivel e tentando abarcar apenas a camada serosa
do piloro. Deve fazer-se cuidadosamente de forma a evitar atingir a mucosa (Weaver et
al., 2005; Steiner, 2006; Divers & Peek, 2008).

Em todas as técnicas a incisdo abdominal é fechada rotineiramente.

A selecdo da técnica utilizada depende essencialmente da experiéncia do

cirurgido, havendo variacdo entre cirurgifes na execucgdo das técnicas.

1.4.2.2.Abomasopexia paramediana direita

Tal como a técnica anterior, esta pode ser utilizada para corrigir DAE, DAD e
VA. Exige que o animal seja colocado em decubito dorsal. Pode ser realizada com
anestesia geral ou com anestesia local e sedacdo (Weaver et al., 2005; Radostits et al.,
2007).

O acesso ao abdomen é possivel atraves de incisdo na linha média, entre o
apéndice xifoide e a cicatriz umbilical. Localiza-se o abomaso, procede-se a sua
descompressdo, coloca-se na sua posi¢do anatomica correta, efetuam-se quatro a seis
pontos de sutura para fixagdo do abomaso a parede abdominal, lateralmente a inciséo.

Os pontos devem abarcar o peritoneu, 0 musculo obliquo interno e a camada serosa do
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abomaso. A incisdo abdominal é fechada como rotina (Weaver et al., 2005; Divers &
Peek, 2008).

Esta técnica permite uma boa exploracdo da cavidade abdominal e uma facil
recolocacdo do abomaso (Weaver et al., 2005; Divers & Peek, 2008).

Exige alguma méo de obra adicional para derrube e contencdo do animal.
Aumenta o risco de tor¢do do mesentério e em caso de gestacdo aumenta o risco de
torcdo do atero (Weaver et al., 2005; Radostits et al., 2007; Divers & Peek, 2008).

1.4.2.3.0mentopexia com acesso paralombar esquerdo (método de Utrecht)

Esta técnica e as que sdo descritas de seguida sdo utilizadas para correcdo de
DAE.

A cirurgia realiza-se com o animal em estacdo, o acesso é efetuado através de
incisdo na fossa paralombar esquerda. O abomaso é facilmente localizado entre o rimen
e a parede abdominal esquerda, procede-se a sua descompressao, seguido de fixacdo do
omento a parede do abdémen, junto a linha branca.

A execucdo desta técnica é simples e permite uma maior motilidade ao abomaso
(Weaver et al., 2005; Radostits et al., 2007; Divers & Peek, 2008).

1.4.2.4.Abomasopexia com acesso paralombar esquerdo

Utilizada para corregéo de DAE.

Semelhante a anterior, difere na técnica de fixacdo. O abomaso é fixado com fio
de sutura ndo absorvivel, realizando-se uma sutura continua simples, com oito a doze
centimetros, ao longo da curvatura maior do abomaso, sem atingir a camada mucosa. As
extremidades do fio devem ter comprimento suficiente para atingir a zona ventral do
abdémen onde, com o auxilio de agulhas de sutura se perfura o assoalho do abdémen, a
direita da linha branca, passando para o exterior da cavidade abdominal. Depois,
descomprime-se 0 abomaso e reposiciona-se através de tensdo exercida pelos fios de
sutura. No exterior prendem-se os fios de sutura com nd de cirurgido. E necessario
colocar algo entre o n6 efetuado e a pele para reduzir a tenséo que exerce sobre a parede
abdominal. A incisdo é suturada normalmente (Weaver et al., 2005; Steiner, 2006;
Divers & Peek, 2008).
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1.4.2.5.Abomasopexia percutanea com sutura de barras (Toggle-pin)

Utilizada para corregéo de DAE.

A realizacdo desta técnica exige o derrube e consequente rolamento do animal e
massagem do abddémen para reposicionamento do abomaso. Como é uma técnica onde
ndo se recorre a laparotomia, exige a perfuragdo da parede abdominal com uma canula
ou trocarte. A perfuracdo deve fazer-se caudalmente ao apéndice xifoide, ligeiramente a
direita da linha média, no local de maior intensidade de “ping”. De seguida recolhe-se
de algum liquido do orgdo perfurado e mede-se o0 seu pH para verificar se esta
introduzida no abomaso. Quando a canula ou trocarte se encontra no abomaso introduz-
se uma barra de polipropileno ligada a um fio de poliamida. A cerca de cinco
centimetros de distancia (cranial ou caudal) do trocarte introduz-se outro trocarte,
introduz-se outra barra, remove-se 0 gas do abomaso através do trocarte e de seguida
removem-se os trocartes. As barras permanecem no abomaso e os fios ficam com as
extremidades no exterior do abdémen. A semelhanca da técnica anterior, efetuam-se nos
de cirurgido com as extremidades dos fios.

Para a sua realizacdo exige mao de obra para derrube e contencdo do animal. Ha
possibilidade de desenvolvimento de fistula.

Esta técnica € pouco invasiva (Raizman et al., 2002; Divers & Peek, 2008).

1.4.2.6.Abomasopexia por laparoscopia em dois passos

Este método e os que se descrevem a seguir sdo métodos que foram
desenvolvidos recentemente, pelo que a sua utilizacdo ainda é reduzida.

No ano 1998 Janowitz descreveu este metodo de correcdo de DAE (Janowitz,
1998).

Com o animal em estacao, realiza-se o primeiro passo. Coloca-se um trocarte na
fossa paralombar esquerda e procede-se a insuflacdo da cavidade abdominal para
permitir uma melhor visualizagdo do seu interior. Introduz-se o laparoscépio através do
trocarte. Seguidamente coloca-se uma cénula de instrumentos no decimo primeiro
espaco intercostal. Sobre visualizagdo laparoscopica, procede-se a descompresséo do
abomaso, utilizando um estilete (inserido através da canula de instrumentos) e de
seguida introduz-se no limen uma barra com fio de sutura, ficando as extremidades do

fio no interior da cavidade abdominal (Janowitz, 1998; Babkine et al., 2006).
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O segundo passo € efetuado com o animal em decubito dorsal. Insere-se outro
trocarte sete centimetros caudal ao apéndice xifoide e lateral & linha média para
colocacdo do laparoscépio. A cerca de dez centimetros caudal a esse trocarte introduz-
se a canula de instrumentos, localiza-se o fio que se encontra ligado a barra, exterioriza-
se o fio e procede-se a sua fixacdo no exterior do abdémen. As pequenas incises sao
suturadas normalmente (Janowitz, 1998; Babkine et al., 2006).

1.4.2.7.Abomasopexia por laparoscopia em um passo (técnica de Christiansen)

Utilizada para correcao de DAE.

Em 2004 Christiansen e Barisani descreveram este método. E uma modificagio
do método anterior. O primeiro passo é efetuado de forma semelhante, no entanto néo é
necessario colocar o animal em decubito. A conducdo do fio de sutura da barra para a
zona ventral do abdomen é efetuada sobre observacéo laparoscépica. Recorre-se a um
instrumento designado de Spiekeraccording de Christiansen (Spieker), com o qual se
perfura a parede abdominal no local onde se pretende fixar o abomaso, é acoplado um
fio de sutura, fazendo-se passar de seguida pelo interior da cavidade abdominal,
exteriorizando-o através da cénula de instrumentos. Junto a canula de instrumentos
efetua-se um né de ligacdo entre esse fio de sutura e o fio da barra. De seguida o fio de
sutura é puxado levando o fio da barra, conduzindo o abomaso até ao local correto. O
fio da barra é fixado no exterior do abdémen.

Esta técnica, relativamente a anterior tem a vantagem de ser realizada com o

animal em estacdo (Janowitz, 1998; Giesteira & Silva, 2005; Steiner, 2006).

1.4.2.8.Abomasopexia por laparoscopia em decubito dorsal em um passo

Utilizada para corregéo de DAE.

Esta técnica cirargica foi descrita na América do Norte recentemente.

Para a sua realizacdo o animal necessita estar em decubito dorsal. Sao
necessarias trés incisdes abdominais para introducdo de trocarte e canulas de
instrumentos (Figura 12). O abomaso é fixado a parede abdominal direita, junto a linha
média, através da realizacdo de quatro suturas interrompidas. Abarcam a camada serosa

e muscular do abomaso e sdo fixadas aos musculos da parede abdominal.
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Nesta técnica ndo se perfura a parede do abomaso, reduzindo a probabilidade de
formacéo de fistulas no abomaso, o que se mostra uma vantagem em relacéo as técnicas
anteriores.

Todavia, € necessario colocar e manter o animal em decubito dorsal, o que se

pode tornar um inconveniente (Janowitz, 1998; Babkine et al., 2006; Steiner, 2006).

1 - Trocarte para introdugio do laparoscopio C1 - Cirurgiio 1
2 - Canula para introdugio de pingas e/ou forceps C2 - Cirurgido 2
3 - Trocarte para introdugio de agulha de sutura

4 - Local de fixagdo do abomaso

Figura 12 - Posicao dos cirurgides, local do trocarte, das canulas e de fixagéo do
abomaso (Babkine et al., 2006)

1.5. Prevencéo

A prevencdo de DA é essencial, ndo s6 devido aos custos associados ao seu
tratamento, mas também devido aos custos que a doencga em si representa, uma vez que
afeta a producdo e pode custar a vida ao animal. Ha uma reducéo da producéo de leite
em toda a lactacdo e ndo s6 no periodo em que a doencga ocorre (Shaver, 2001).

Uma vez que a origem da doenca € multifatorial, o0 campo onde é necessario
intervir € muito variado. N&o se deve agir apenas pensando num animal isolado mas sim
pensando na exploragdo. Nao ha receitas padronizadas para preven¢do de DA. Em cada
exploracdo, deve proceder-se a uma avaliagdo rigorosa, permitindo perceber o que ja
estd a ser implementado como medidas preventivas e o que se pode melhorar.

As medidas preventivas a adotar devem ser sempre dirigidas a(s) causa(s), caso

sejam conhecidas ou se consigam identificar.
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A prevencdo deve ocorrer principalmente no periodo compreendido entre duas a
quatro semanas antes do parto e até quatro a seis semanas apds o parto (designado de
periodo de transicdo). Esta passa por medidas que minimizem os fatores predisponentes,
principalmente fazendo um correto maneio alimentar, reduzindo a incidéncia de
hipocalcemia, cetose e acidose ruminal subclinica, prevenindo e tratando oportunamente
doengas que possam surgir no PP (ex.: metrite puerperal, RMF, mastites, afecdes
podais).

O periodo de transicdo é marcado por uma depressao no pré-parto, reduzindo a
ingestdo de alimento, fazendo com que apds o parto a capacidade de ingestdo de
alimento também ainda seja reduzida. Estima-se que na Ultima semana antes do parto
exista uma reducdo da IMS de aproximadamente 35%, o que faz com que o rumen
reduza o seu volume, deixando espaco livre para o abomaso se deslocar. A reducdo da
ingestdo de matéria seca (IMS) também provoca um aumento de triglicéridos no figado
no periodo imediatamente apos o parto (Bertics et al., 1992; Shaver, 2001).

Os produtores podem observar diariamente os animais durante o periodo de
transicdo, nomeadamente o seu comportamento alimentar, uma vez que este periodo é
de risco para o desenvolvimento de DA. Deve verificar-se a frequéncia com que 0
animal se alimenta, se seleciona os diferentes alimentos e se, ao distribuir o alimento
fresco se dirige normalmente com vontade de ingerir alimento ou se & necessario
conduzi-lo ao alimento. Uma vaca que seleciona os alimentos pode estar a ingerir pouca
fibra e muito alimento concentrado, podendo desenvolver uma acidose ruminal.

A proporcédo de alimentos grosseiros e concentrados na dieta deve ser adequada
as necessidades do animal. Pelo menos 15 a 20% do alimento fornecido deve ter um
comprimento da particula entre 2,5 e 10 centimetros. Alimentacdo com particulas com
mais do que dez centimetros de comprimento pode originar uma maior selecdo
alimentar por parte da vaca, levando-a por vezes a ingerir as particulas mais pequenas e
menos fibra (Shaver, 1990; Lammers et al., 1996; Shaver, 1997; Grove-White, 2004).

O alimento deve estar disponivel durante todo o dia. Assim, se o animal sentir
vontade de se alimentar mas ndo tiver acesso ao alimento, o contetdo do seu rimen vai
diminuindo, reduzindo o seu volume, deixando espaco para 0 abomaso se deslocar.

Deve ter-se em atengdo que entre cinco a dez por cento da mistura alimentar fornecida
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para um dia deve sobrar, devendo ser retirada antes de ser fornecida nova mistura
(Grove-White, 2004).

Deve ser adotada uma rotina na exploracdo, principalmente no horério de
distribuicdo do alimento fresco, pois estd associada a um aumento de ingestdo
alimentar.

As medidas descritas acima tem como objetivo aumentar a IMS através da
estimulacdo da ingestdo de alimento pelos animais no PP. Ao aumentar a IMS reduz-se
0 balanco energético negativo (BEN) e consequentemente reduz-se também o risco de
desenvolvimento de cetose (Galligan & Ferguson, 1996; Geishauser et al., 2000;
Shaver, 2001; Risco & Retamal, 2011).

Uma vez que o excesso de condicdo corporal (CC) também esta relacionado com
DA, por reduzir a IMS no PP e por aumentar a incidéncia de cetose e de figado gordo,
mostra-se essencial a sua monitorizagdo no periodo de transicdo. O grau de CC ideal
situa-se entre 3,25 e 4 numa escala que varia de um a até cinco, segundo Shaver (2001).

A observacdo do estado geral do animal (aparéncia) e de ruminar
(principalmente quando esta deitado), também deve ser realizada. Uma vaca que se
encontre com as orelhas pendentes (caidas) e com enoftalmia, geralmente ndo esta
saudavel, pelo que um exame clinico deve ser efetuado (Galligan & Ferguson, 1996;
Geishauser et al., 2000; Shaver, 2001; Risco & Retamal, 2011).

A prevencdo passa também por um correto maneio do célcio a nivel alimentar,
durante o periodo de transicdo, para evitar ou reduzir situa¢fes de hipocalcemia.

Doengas comuns no PP, como RMF e metrite, devem ser prevenidas atraves
dum bom maneio alimentar no periodo seco e de boas condi¢fes de higiene nas
maternidades. Quando existirem devem ser diagnosticadas e tratadas convenientemente.

A realizacdo de boas praticas de higiene nas exploracfes, tanto nos estabulos
como nas salas de ordenha, ajudam a evitar doengas, tais como as mastites e doencas
podais. O desenvolvimento e aplicacdo adequada de programas de pedillvios nas
exploragdes, também assumem uma importéncia significativa na reducdo de incidéncia
de doencas podais.

As instalacbes onde os animais se encontram alojados devem possuir area
suficiente para expressarem o seu normal comportamento, reduzindo as competi¢des

que resultam da falta de espaco, nomeadamente nos locais de alimentagdo e nas camas.
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Animais que conseguem alimentar-se e descansar sem serem incomodados pelos
restantes, dificilmente ficam imunodeprimidos, reduzindo assim a probabilidade de

desenvolvimento de doenca (Galligan & Ferguson, 1996; Shaver, 1997, 2001).
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2. Alterac6es metabolicas

Nas vacas de producdo de leite, a fase de transicdo do periodo seco para o
periodo de producdo de leite € marcado por diversas alteragdes metabdlicas e
enddcrinas, alteracdes essas que sustentam o parto e o inicio da producéo de leite.

Ao avaliar o perfil sanguineo de animais com DA, como estes ocorrem
maioritariamente apds o parto, é natural que se verifiguem algumas alteracbes
metabolicas caracteristicas do periodo de transi¢do, por vezes referidas como possiveis
causas do DA. Todavia, algumas alteracdes podem ser consequéncia ja do proprio
deslocamento.

Uma revisdo exaustiva de todas as alteracdes metabolicas ndo é o objetivo deste
trabalho, pelo que serdo abordadas as alteracdes relacionadas com macrominerais e
cetose. Estas sdo também as que com maior frequéncia sdo objeto de estudo e de
publicacdo cientifica.

As alteracbes metabdlicas que se encontram referidas em diferentes fontes
bibliogréaficas, publicadas por diversos autores, encontradas em vacas com DA, sdo
alcalose metabolica, hipocalcemia, hipocalemia, hipocloremia, hipomagnesiemia,
hipoglicemia e cetonemia (Radostits et al., 2007; Divers & Peek, 2008; Duffield et al.,
2009; Smith, 2009; Kalaitzakis et al., 2010; Stengérde et al., 2010; Stilwell, 2013).

Na Tabela 5 é possivel verificar alguns valores de pH, cloro, potéassio,
bicarbonato e excesso de base que foram encontrados em vacas com diferentes tipos de
DA e VA.
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Tabela 5 - Estado &cido-base e de eletrolitos aproximado de vacas com DA e VA
(retirado de Rebhun's Diseases of Dairy Cattle, Divers & Peek, 2008)

H cr K* HCO; Excesso de
P (mEg/L) (mEg/L) (mEg/L) base
Sangue venoso normal 7,35 - 7,50 97 -111 3,7-49 20-30 -25-25
DAE tipico 7,45 -755 85 - 95 35-45 35-35 0-10
DAD tipico 745 - 7,60 85 - 95 3,0-4,0 30 - 40 5_15
DAD severo 7,45 - 7,60 80-90 30-35 35 - 45 5-20
VA tipico 7.45-7,60 75 - 90 25-35 35 - 50 10-25
VA avangado 7,45 -7,65 60 - 80 20-35 35-55 10-35
VA muito avancadocom ;55 545 g5_g5 15-30 15-25 ~10-0
necrose do abomaso
DAE tipico comcetose ;457435 g5 _g5 35-45 15-30 ~10-0

severa™

*1 — Estas vacas tinham um grande VA, uma desidratagao clinica severa, frequéncia cardiaca aumentada, fraqueza e podiam estar
em choque. Assim o estado &cido-base e de eletrélitos parecem inconsistentes.

*2 — Estas vacas ndo parecem ter graves problemas no abomaso e néo estdo muito desidratadas nem com fraqueza. O estado acido-
base parece contradizer a prévia alcalose metabdlica tipica de DAE mas pode ser explica pela severa cetoacidose que afeta o pH

venoso e o défice anionico. As vacas podem ter uma grande cetoacidose que a cetose nervosa deve ser prevista.

2.1. Alcalose metabdlica

A alcalose metabdlica é causada pela eliminacdo excessiva de ides de hidrogénio
(H") e pela captagdo de base como o bicarbonato (Robinson, 2004a).

Em animais com DA € frequente encontrar-se alcalose metabolica que pode
ocorrer antes do DA, resultado dum ineficiente maneio alimentar no pré-parto,
nomeadamente pelo fornecimento de dietas catidnicas. Ap6s o DA a alcalose
metabdlica pode surgir devido a retencdo de ides de hidrogénio no abomaso (Robinson,
2004a; Goff, 2006, 2008).

Quando ha um nivel reduzido de potassio no sangue (hipocalemia), o potassio
move-se do fluido intracelular para o extracelular, sendo substituido em parte por ibes
de hidrogénio que ficam livres no plasma. Os ides de hidrogénio sdo eliminados na
urina, ha um aumento da concentracdo plasmatica de bicarbonato, aumentando o pH e o

excesso de base, desenvolvendo alcalose metabdlica (Robinson, 2004a).
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2.2. Hipocalcemia

O calcio desempenha um papel essencial em muitos processos do organismo,
tais como a manutencdo da excitabilidade neuromuscular, a permeabilidade das
membranas das células, conducdo dos impulsos nervosos, contracdo muscular e
coagulag&o sanguinea.

Aproximadamente 98% do calcio presente no organismo encontra-se
armazenado nos 0ssos e dentes e 0s restantes dois porcento encontram-se distribuidos
no fluido extracelular (FEC) e nos tecidos moles (Smith, 2009).

Animais com concentracdo sanguinea de caélcio inferiores a 8 mg/dL séo
considerados em hipocalcemia, podendo ser classificada em hipocalcemia subclinica ou
clinica dependendo dos niveis de calcio e dos sinais clinicos existentes.

O periodo onde a hipocalcemia clinica surge normalmente nas vacas de leite é
desde 48 horas antes do parto até cerca de 72 horas ap06s o parto, sendo designada de
hipocalcemia puerperal. No entanto também podem surgir situagdes clinicas de
hipocalcemia fora desse periodo. A hipocalcemia subclinica normalmente prolonga-se
no tempo, levando por vezes a sua suspeita devido a problemas secundarios que surgem
no puerperio (Radostits et al., 2007; Smith, 2009).

A hipocalcemia surge quando os mecanismos responsaveis pela hemostasia do
calcio ndo sdo capazes de desenvolver a sua funcdo. Ocorre uma reducdo da
concentracdo de calcio no sangue, resultante da sua elevada mobilizacdo para a
maturacado fetal e para a glandula mamaria, tanto na fase de producéo do colostro como
no inicio da lactacdo (Radostits et al., 2007; Divers & Peek, 2008).

O consumo e perda de célcio sanguineo é maior no inicio da lactacdo (pode ser
mais de 50 gramas por dia), sendo a sua maioria para a producdo de leite, do que
imediatamente antes do parto (para a maturacdo fetal), o qual é de aproximadamente 30
gramas por dia (DeGaris & Lean, 2008). Isto pode justificar a maior existéncia de
hipocalcemia no periodo ja referido.

Estima-se que a incidéncia de hipocalcemia puerperal é de cinco a dez porcento,
podendo atingir 35% (F. Mulligan et al., 2006; Radostits et al., 2007). Em relagdo a
incidéncia de hipocalcemia subclinica, Roche et al. (2000) encontraram em vacas

leiteiras alimentadas com pastagem na Nova Zelandia uma incidéncia no dia do parto de
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30 a 40%. Através da anlise de diversos estudos, Houe et al. (2001) apuraram uma taxa
de incidéncia de hipocalcemia subclinica de entre 23 e 39% em animais estabulados.

Os fatores especificos mais implicados na alteracdo da homeostasia do calcio sdo
a hipomagnesiemia (prejudica a libertacdo de PTH e a sua interagdo com 0s 6rgédos-
alvo), a hipofosfatemia (interfere com a ativacdo da vitamina D) e o racio de catides e
anides na dieta (RCAD), o qual altera o estado acido-base do sangue e afeta a
homeostasia do calcio. Dietas com niveis de catifes mais elevada que aniées provocam
alcalose metabdlica e consequente depressdo da resposta dos tecidos a PTH.
Contrariamente, dietas ricas em anides induzem acidose metabdlica, 0 que em conjunto
com mecanismos de tamponamento do sangue induzem libertacdo de carbonato de
calcio dos ossos para o0 sangue. O carbonato libertado fica disponivel para o
tamponamento do sangue e o calcio para compensar a hipocalcemia (Goff, 2000).

A idade avancgada e a ordenha a fundo no PP tém sido também referidos como
fatores predisponentes ao aparecimento de hipocalcemia. Vacas de raca jersey séo as
mais suscetiveis ao desenvolvimento de hipocalcemia puerperal (Radostits et al., 2007;
Neto et al., 2011).

e Mecanismos fisiopatoldgicos

As vacas adultas devem mobilizar quantidades significativas de calcio dos 0ssos
e aumentar a sua eficiéncia de absorcéo a nivel digestivo.

Durante o periodo seco verifica-se uma reduzida mobilizagdo de calcio (uma vez
que ndo ha producdo de leite) e uma baixa absorcdo intestinal. Quando se inicia a
producdo de leite, as necessidades de calcio aumentam significativamente, fazendo com
gue 0s mecanismos responsaveis pela homeostasia do célcio ndo se ativem rapidamente,
havendo um défice de célcio no sangue.

Durante esta fase, poderdo estar presentes condicdes desfavoraveis para o
desenvolvimento das fungdes dos mecanismos de controlo da homeostasia do célcio,
como niveis baixos de magnesio, relacdo do calcio e do fosforo na dieta, os niveis
elevados de estrogénios ocorridos durante o parto e a alcalose metabdlica proveniente
em grande parte da dieta rica em fibra, potassio e/ou alcalina efetuada no periodo seco
(Heinrichs et al., 1996; DeGaris & Lean, 2008; Divers & Peek, 2008).
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O controlo fisioldgico da homeostasia do calcio estd dependente da calcitonina
(produzida pelas células C da tiroide), da paratormona (PTH) e de 1,25-
diidroxicolecalciferol (1,25(0OH),-CC), a forma ativa da vitamina D que € produzida no
rim em resposta a producdo de PTH. As situacdes de hipocalcemia sdo com frequéncia
justificadas por alteracdo ou falhas destes mecanismos de controlo.

H& uma relacéo estrita entre 0 metabolismo do célcio e do fosforo.

A calcitonina tem como funcéo reduzir os niveis de calcio no sangue atraves da
excrecédo de fosforo pelo rim, aumento da mobilizacdo de fosforo do liquido extracelular
para 0 0sso e diminuicdo da reabsorcao 6ssea de célcio.

A PTH é produzida pela paratiroide e tem como funcdo aumentar os niveis de
calcio no sangue. Niveis reduzidos de célcio no sangue estimulam a producdo de PTH,
por sua vez a PTH vai atuar no rim, estimula a producéo de 1,25(0OH),-CC que aumenta
a reabsorgdo Ossea de calcio e a excre¢do de fosforo. A PTH atua igualmente nos 0ssos
aumentando a reabsorcao de calcio e aumenta a excrecdo de fésforo através da saliva.

A forma ativa da vitamina D, 1,25(0OH),-CC, atua no intestino aumentando a
absorcéo de célcio e fosforo e no rim aumenta a reabsorc¢édo de célcio.

No entanto, segundo Corbellini (1998) e DeGaris & Lean (2008) ha evidencia de
que a causa de hipocalcemia ndo é uma falha nos mecanismos de regulacdo efetuados
pela PTH e pela 1,25(0OH),-CC. Vacas com hipocalcemia foram encontradas com niveis
sanguineos destas substancias aumentados, o0 que sugere que a administracdo de
vitamina D em animais com hipocalcemia clinica pode tornar-se téxico (Greco &
Stabenfeldt, 2004; DeGaris & Lean, 2008; Goff, 2008).

Segundo Holler et. al. (1988) e Ramberg (1995), citado por DeGaris & Lean
(2008), niveis sanguineos de calcio reduzidos estimulam a producdo de PTH, esta induz
a producdo de 1,25(0OH),-CC que conduz ao aumento da absor¢do intestinal de célcio
presente na alimentacdo, ao aumento da reabsorcdo Ossea de calcio e ao aumento da
reabsorcéo da calcio nos tabulos renais. No entanto, a capacidade por parte da vaca para
responder as exigéncias metabdlicas é limitada. Mesmo que na alimentagdo exista a
quantidade de calcio necesséria, a sua absorcdo esta dependente de diversas condi¢des
do contetdo digestivo. Em situacdes de hipocalcemia a motilidade dos 6rgédos do
sistema digestivo esta reduzida, o que provoca alteracdes fisicas e bioquimicas,

alterando a absorcéo.
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A mobilizacdo de calcio do 0sso para 0 sangue € mais lenta em animais velhos e
em vacas cuja dieta durante o periodo seco apresentava niveis elevados de calcio
(Heinrichs et al., 1996; DeGaris & Lean, 2008; Divers & Peek, 2008).

e Sinais clinicos e diagnostico

A hipocalcemia puerperal (clinica) normalmente ocorre no periodo referido, o
que pode ser um auxilio no diagnostico.

Frequentemente autores dividem a hipocalcemia em trés fases. A primeira
quando a vaca ainda é capaz de ficar de pé, na segunda a vaca encontra-se em decubito
e na terceira quando ja se encontra apatica e em coma.

Os sinais iniciais sao agitacdo, irritabilidade e anorexia. Pode haver protruséo da
lingua. A capacidade de manter a temperatura corporal é reduzida, fazendo com que a
temperatura retal encontrada possa ser elevada ou baixa em funcdo da temperatura
ambiente. A circulacdo periférica é deprimida, pelo que se podem encontrar as
extremidades frias. Existe paralisia muscular, reduzindo-se a motilidade ruminal,
podendo mesmo tornar-se ausente. Pode haver timpanismo devido a perda da
capacidade de eructagdo. Os animais podem apresentar incoordena¢do motora e acabar
por cair, ndo conseguindo levantar-se posteriormente. Os sons cardiacos reduzem-se
mas a frequéncia cardiaca aumenta durante o desenvolvimento da hipocalcemia. Depois
0 débito cardiaco diminui devido a reducdo do retorno venoso provocado pela paralise
do musculo liso dos vasos sanguineos. Verifica-se uma reducdo do reflexo pupilar. A
morte pode ocorrer dentro de 12 horas apds o inicio dos sinais clinicos, devido a asfixia
secundaria a timpanismo ou colapso cardiovascular.

Em vacas com hipocalcemia puerperal pode também encontrar-se DA, RMF e
prolapso uterino (Radostits et al., 2007; Divers & Peek, 2008; Smith, 2009).

O diagnéstico é quase sempre clinico, no entanto quando se pretende a
confirmacdo devem medir-se as concentracbes plasmaticas de calcio, fosforo e
magnésio. Animais com hipocalcemia apresentam concentragdes dos minerais referidos
abaixo do normal (Radostits et al., 2007).

Quando se encontra uma vaca prostrada no puerpério é necessario fazer um

exame clinico minucioso para descartar outras causas de prostragdo, como a existéncia
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de problemas no sistema nervoso ou de fraturas, doencas infeciosas (endotoxémia) e
outras alterac6es metabdlicas (dificil de distinguir sem mensuracéo dos seus niveis).

Pode também ser feito um diagndstico terapéutico, através da administracdo de
solucdes de célcio e avaliar a resposta do animal.

A hipocalcemia subclinica ¢ mais dificil de diagndstico do que a clinica e ao
mesmo tempo causa mais prejuizo ao agricultor. O que faz 0 MV desconfiar da
presenca duma elevada incidéncia de hipocalcemia subclinica, nos animais duma
determinada exploracdo, é quando uma vaca ndo produz o leite que seria esperado,
quando existe uma incidéncia elevada e repetida de doencas no puerpério, tais como
mastites, distocias, prolapso uterino, RMF, endometrite, uma mais lenta involucdo
uterina no PP, cetoses e/ou DA (F. Mulligan et al., 2006).

Quando se pretende diagnosticar hipocalcemia subclinica nos animais duma
exploragdo com os sinais/doencas referidos no pardgrafo anterior, deve fazer-se
mensuracao de calcio em grupos de oito a dez animais em trés fases distintas do ciclo

produtivo (pré-parto, inicio e meio da lactacdo) (Radostits et al., 2007).

e Tratamento

O tratamento da hipocalcemia consiste na normalizacdo dos niveis de célcio.
Pode ser efetuado através da administracdo IV de 250 a 500 mL de solucgdes de calcio
(borogluconato de célcio com concentracdo de 23%) e pode ser acompanhada da
administracdo de igual quantidade dessa solucdo de forma SC (Radostits et al., 2007;
Divers & Peek, 2008).

Durante a administracdo IV de soluces de calcio € necessario monitorizar a
frequéncia cardiaca, pois concentracfes de célcio superiores a 25 mg/dL sdo toxicas
para o musculo cardiaco, podendo ocorrer paragem cardiaca (Horst et al., 1997).

Dependendo do estado geral do animal, pode também ser realizada fluidoterapia
oral, administrando solu¢Bes com célcio e aproveitando para reidratar o animal.

Uma vez que 25% das vacas com hipocalcemia clinica que sdo tratadas sofrem
recidiva, outra estratégia de tratamento que se pode adotar ¢ a administracdo de 500 a
1000 mL IV de borogluconato de célcio a 23%, administrando compostos sollveis de
calcio per os (PO) aproximadamente entre seis a doze horas ap0s esse tratamento
(Radostits et al., 2007; Divers & Peek, 2008).
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Num animal com hipocalcemia clinica é necessario também realizar o
tratamento das doencas concomitantes existentes.

Quando se esta na presenca de uma vaca prostrada, torna-se necessario ter
alguns cuidados para evitar problemas que dai possam surgir. Colocar os animais em
pisos mais suaves, confortaveis e ndo escorregadios e mudar a posi¢do do animal a cada
seis horas (pelo menos) para evitar compressao, sdo algumas medidas que se devem
adotar (Radostits et al., 2007; Smith, 2009).

e Prevencao e controlo

A prevencdo e o controlo da hipocalcemia consistem maioritariamente na
monitorizacao da condi¢do corporal das vacas, na monitorizacdo e manipulacéo da dieta
no puerpério e na suplementacdo mineral e vitaminica.

Segundo Ostergaard et al. (2003), vacas secas com CC excessiva (acima de
quatro numa escala de um a cinco) tém quatro vezes maior probabilidade de
desenvolverem hipocalcemia clinica. A razdo pelo qual acontece ainda ndo é conhecida
mas existem varias explicagdes. E sugerido que vacas secas com CC excessiva ao parto
ttm uma maior perda de célcio no leite, tornando-as mais suscetiveis ao
desenvolvimento de hipocalcemia. Também se acredita que vacas com CC excessiva
tem uma ingestdo de alimentos mais reduzida nas Ultima semana antes do parto,
podendo levar a um menor consumo de calcio e magnésio. Acredita-se igualmente que,
vacas com CC elevada, como tém maior probabilidade de acumular lipidos no figado,
comprometem a funcdo do érgdo, reduzindo a capacidade de producdo de formas ativas
da vitamina D (F. Mulligan et al., 2006; Goff, 2008).

A restricdo de célcio no periodo seco ou utilizagdo de quelantes de célcio tem
sido proposto como forma de prevencdo de hipocalcemia, uma vez que ativa 0s
mecanismos de homeostasia do calcio. No entanto, a restricdo de calcio é dificil devido
aos niveis elevados encontrados nos alimentos. Além disso, se houver uma redugédo
excessiva de calcio na dieta pode desenvolver-se hipocalcemia. Aproximadamente uma
semana antes da previsao do parto deve aumentar-se a concentracdo de calcio na dieta
(F. Mulligan et al., 2006; Goff, 2008).

Autores sugerem que, durante o periodo seco, deve ser monitorizado e

controlado o racio de catides e anides na dieta (RCAD) para prevenir hipocalcemia. O
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RCAD normalmente utilizado inclui catides de sédio (Na) e potassio (K) e aniGes de
cloro (CI) e enxofre (S), obtido pela seguinte formula (Na+K) — (CI+S). Atualmente é
aceite que os mecanismos de homeostasia do calcio sdo mais eficazes na prevencédo da
hipocalcemia quando o racio é negativo, ou seja, quando a dieta € anidnica (Husband,
2005; F. Mulligan et al., 2006; Mulligan et al., 2006; DeGaris & Lean, 2008; Goff,
2008).

Goff (2004) referiu que o controlo dos niveis de potassio na dieta é mais
importante e eficaz do que controlar os niveis de calcio. Afirmou também que é dificil
controlar hipocalcemia quando os niveis de potassio na dieta sdo superiores a 1,8%, mas
quando os niveis sdo inferiores j& se torna mais facil. No entanto, duma forma geral, os
niveis de potassio nas dietas de vacas secas € superior. A estratégia passa pela adi¢do de
sais anionicos nas dietas.

Para prevenir hipocalcemia sdo sugeridos dois critérios essenciais de
monitorizagdo do RCAD. Primeiro, 0 RCAD para vacas secas € entre —100 e —200
mEqg/kg de MS. Segundo, o pH da urina de vacas alimentadas com dietas anionicas
situa-se entre 6 e 6,8. A monitorizacdo de pH deve ser realizada em alguns animais que
se encontrem a fazer este tipo de dieta.

Uma dieta anidnica permite uma acidificagdo do conteddo do rumen e
consequentemente uma diminuicdo do pH sanguineo. Conduz a um aumento da
absorcdo de calcio a nivel do intestino e da biodisponibilidade de célcio devido a
estimulacdo da reabsorcdo dssea de bicarbonato de célcio e fosfato. Quando se realizam
dietas anionicas, a restricao da concentracdo de calcio deve ser reduzida ou ndo se deve
efetuar.

Como as dietas anionicas influenciam a ingestio de MS, reduzindo-a, €
necessario estar alerta para ndo provocar cetose nos animais (Harris et al., 1993; Goff &
Horst, 1997; Oetzel, 2004; Husband, 2005; F. Mulligan et al., 2006).

Uma adequada concentracdo de magnésio na dieta de vacas no puerperio €
essencial e demonstra bons resultados na prevencédo de hipocalcemia. Deve assegurar-se
uma concentracdo de magnésio na dieta de 0,4%/kg de MS e por dia (Goff, 2004; Lean
et al., 2006).

Niveis elevados de fdésforo nas dietas pré-parto estdo relacionados com um

aumento de casos de hipocalcemia. Deve efetuar-se monitorizacdo dos niveis de fosforo
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nas dietas de pré-parto, devendo manter-se uma concentracdo de fésforo abaixo de
0,3%/kg de MS por dia (Goff, 2004; Mulligan et al., 2006).

Bibliografia mais antiga referia a suplementacdo com vitamina D nas vacas no
puerpério. Segundo a bibliografia mais recente, essa suplementacao nao é viavel devido
as doses elevadas que sdo necessarias e ndo demonstra muita eficiéncia na prevencao de
hipocalcemia (Goff, 2008).

Como forma preventiva, também se pode proceder a administracdo PO, IV ou
SC de calcio 24 a 48 horas antes e depois do parto (Goff, 2008).

Para uma detecdo e monitorizagdo de vacas com hipocalcemia subclinica, Oetzel
(2004) sugere a recolha de uma amostra de sangue 12 a 24 horas ap6s o parto. Se a
concentracdo de célcio total for igual ou inferior a dois milimole por litro, considera-se

hipocalcemia subclinica.

2.3. Hipocalemia

Aproximadamente 90% do potassio do organismo encontra-se dentro das células
e 0s restantes dez porcento no contetdo extracelular. Apenas dois porcento do potassio
extracelular é que se encontram no plasma e fluido intersticial.

O potéssio interfere no potencial de membrana celular, sendo responséavel pelos
processos de excitabilidade e repouso das células (Herdt, 2004; Robinson, 2004b).

Os bovinos ndo tém um mecanismo enddcrino para controlar os niveis de
potassio no sangue dentro dos valores ideais. O seu controlo estd dependente do
equilibrio entre a absorcdo na alimentacdo e a excre¢do na urina, nas fezes, na saliva e
sudacdo (Peek et al., 2000; Divers & Peek, 2008; Wren, 2012).

Quando existe um desequilibrio no metabolismo do potassio, quer por
diminuicdo na ingestdo ou aumento da excrecdo, os niveis de potassio reduzem-se e
surgem situacdes de hipocalemia (Divers & Peek, 2008; Smith, 2009).

Em vacas de leite no inicio da lactacdo, com doencas como DA, metrite
puerperal, mastite ou cetose, como a partida causam reducdo da ingestdo de alimento,
podem apresentar niveis de potassio reduzidos (Peek et al., 2000; Wren, 2012).

A administragdo de glucocorticoides com ac¢do mineralocorticoide, por vezes

usados para controlar algumas das doengas referidas no paragrafo anterior, estimula a
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excrecdo urinaria de potéassio. Como forma de compensacdo do nivel de potassio ha a
sua libertacdo do tecido muscular, podendo provocar fraqueza muscular.

Quando existe alcalose metabolica pode desenvolver-se hipocalemia porque ha
uma passagem de potassio do meio extracelular para o intracelular (Goff, 2006).

Kalaitzakis et al. (2010) encontraram vacas com DA com concentragdes
sanguineas de potassio mais baixas do que o normal. Sugeriram que ocorria devido ao
aumento da excrecdo urinaria de potassio e retencdo de sodio, devido a retencdo de
potassio no rimen e a anorexia provocada também pelo figado gordo. Estes resultados
foram consistentes com os resultados obtidos por Rohn et al. (2004).

Zurr & Leonhard-Marek (2012) testaram o efeito do potassio na contratilidade
do musculo liso do abomaso, através da alteracdo da sua concentracdo. Verificaram que,
qguando se reduzia a concentracdo de potassio de 5,4 mmol/L para 2,0 mmol/L sob
condigdes de hipocalcemia, a amplitude das contracdes do abomaso era menor e ao
aumentar um milimole de potéssio por litro produzia um grande aumento de amplitude.
Ja sob condic¢des de hipocalcemia e com BHB elevados, além duma redugdo acentuada
da amplitude das contrac@es do abomaso, também ocorreu uma reducdo da frequéncia
das contragdes do abomaso. Ao aumentar um milimole de potassio por litro também
provocou um aumento significativo da amplitude e da frequéncia das contragdes. Os
resultados obtidos sugerem que, uma reduzida concentracdo sanguinea de potassio leva
a uma atonia ruminal, podendo contribuir para o desenvolvimento de DA e/ou VA.
Todavia, quando se encontram concentracdes de potassio reduzidas em vacas com DA,
0s niveis baixos podem ter contribuido para o desenvolvimento do DA ou pode ser uma
consequéncia do DA.

e Sinais clinicos e diagnostico

Os sinais de hipocalemia clinica frequentemente encontrados sdo fraqueza e
flacidez musculares, devido as perdas de potassio, podendo fazer com que 0s animais
ndo suportem o peso da cabeca, provocando por vezes o decubito do animal.
Normalmente detetam-se arritmias cardiacas (Radostits et al., 2007; Divers & Peek,
2008).

O diagnostico pode ser feito através da colheita de sangue e posterior

mensuracdo do potassio. A quantificacdo pode ser realizada tanto no soro como no
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plasma. No entanto, a medicdo deve ser efetuada pouco tempo apo6s a colheita, entre
duas a trés horas, ou entdo proceder a centrifugacdo do sangue e congelacdo do soro ou
plasma. Isto porque pode haver libertacdo de potassio das células sanguineas para soro
ou plasma, alterando os resultados, apresentando concentracdo sanguinea elevada de
potéssio.

Quando a concentracdo sanguinea de potassio se encontra entre 2,5 e 3,5 mEq/L,
sem a presenca de sinais clinicos, considera-se hipocalemia subclinica. A presenca de
sinais clinicos esta associada a niveis de potassio iguais ou inferiores a 2,2 mEg/L,

havendo evidentemente variacdo individual (Peek et al., 2000; Wren, 2012).

e Tratamento

Na presenca de um animal prostrado, onde a suspeita também passa por
hipocalcemia, deve efetuar-se o tratamento referido para a hipocalcemia e também a
administracdo IV ou oral de cloreto de potéssio. Peek et al. (2000) recomendam a
administracdo oral de 226 gramas de cloreto de potassio, repetindo igual dose 12 horas
depois, em animais com sinais de hipocalemia clinica. Quando se suspeita de
hipocalemia subclinica recomendam a administracdo oral de 113 gramas de cloreto de
potassio apenas uma vez.

Se se efetuar uma suplementacdo de potassio excessiva num animal prostrado
com hipocalcemia clinica, existe uma forte probabilidade de recidiva 24 a 48 depois.
Nesse caso 0 prognostico € mais grave e o animal s6 tem dez porcento de probabilidade
de se levantar (Peek et al., 2000).

E necessario ter cuidado com a administracdo de solugdes que contenham sddio,
pois quando se administra sddio em excesso a excre¢cdo urinaria de potassio pode
aumentar.

Quando é possivel, deve realizar-se uma monitorizacdo da concentracao
sanguinea de potassio, para um melhor acompanhamento clinico (Radostits et al., 2007;
Smith, 2009).
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e Prevencdo e controlo

A melhor forma de prevenir a hipocalemia é através da prevencdo e detecdo de
doengas que possam provocar anorexia e evitar o tratamento com glucocorticoides com

acao mineralocorticoide (Peek et al., 2000; Wren, 2012).

2.4. Hipocloremia

O cloro representa aproximadamente 0,11% da composic¢éo corporal, sendo Cl" o
principal anido do FEC.

O metabolismo do cloro encontra-se relacionado com o do potassio e do sddio
no desempenho da manutencao do equilibrio hidrico e acido-base do organismo. A sua
regulacao é realizada essencialmente pela funcéo renal.

O cloro desempenha uma funcdo importante na digestdo, uma vez que forma o
acido cloridrico. O cloro € absorvido no intestino, sendo necessaria a presenca de sodio
para ocorrer. A absorcdo a nivel renal também ¢é realizada na presenca de sodio.

As fontes de cloro para os animais sdo através dos alimentos que o contém ou
através da suplementacédo alimentar (Herdt, 2004).

A hipocloremia desenvolve-se normalmente quando ha alteragcBes no trato
digestivo, onde ocorre um sequestro de cloreto, ndo permitindo a sua absorcdo. No
abomaso, uma quantidade elevada de cloreto é segregado em troca de bicarbonato. 16es
de hidrogénio e cloreto de potéssio sdo segregados no suco gastrico e absorvidos no
intestino delgado. Um problema do esvaziamento do abomaso ou na parte proximal do
intestino delgado provoca uma retencdo de grandes quantidades de cloreto e iGes de
hidrogénio e potassio, podendo conduzir a uma alcalose metabdlica com hipocloremia e
hipocalemia (devido a aumento da absorcao celular de potassio).

Situacdes de obstrucdo intestinal aguda, enterite, DA e/ou VA podem conduzir a
hipocloremia (Radostits et al., 2007; Smith, 2009).

A hipocloremia pode ser corrigida atraves da administracdo IV de cloreto de
sodio a 0,9% (Smith, 2009).

Silanikove et al. (1997) estudaram o equilibrio de cloro, potassio e sodio em
vacas de leite, em trés periodos diferentes do ciclo produtivo (entre duas e uma semanas
antes do parto, na segunda e na sétima semana PP), correlacionando com a IMS,

consumo de agua e producdo de leite. Concluiram que em vacas no periodo de transicéo
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as concentrac@es de cloro, potassio e sodio eram reduzidas, ndo permitindo os animais
expressarem completamente o seu potencial para producdo de leite. Uma vez que a
forma de obtencdo destes minerais € através da ingestdo alimentar, verificaram que a
reducdo da IMS era um fator limitante, o qual ndo permitia uma ingestdo das
quantidades necessarias dos minerais. Sugeriram que, a suplementacdo alimentar destes
minerais no inicio da lactacdo pode contribuir para um aumento da IMS e da producao

de leite.

2.5. Hipomagnesiemia

Mais de 50% do magnésio encontra-se no 0sso, musculo e restantes tecidos.
Encontra-se apenas um porcento no sangue. Aproximadamente 55% do magnésio do
sangue encontra-se sob a forma ionizada, 30% encontra-se ligado as proteinas e 15%
formam inimeros complexos com anides.

O magnésio esta envolvido na contragdo muscular, transmissdo nervosa e em
processos enzimaticos e de utilizagdo de adenosinotrifosfato (ATP).

A concentracdo de magnésio no sangue e no fluido extracelular (FEC) é
determinada pelo equilibrio entre a ingestdo de magnésio na alimentacdo, a perda nas
fezes e leite e a regulacdo homeostética efetuada pelo rim, principal 6rgao responsavel
pela homeostasia do magnésio, uma vez que € o Gnico que o pode conservar.

O magnésio é absorvido no rimen nos bovinos adultos e nos vitelos é
maioritariamente absorvido no intestino delgado e grosso.

Para ocorrer a absorcdo de magnésio no rdmen, sdo necessarias condicOes
adequadas quer ao nivel dos mecanismos de transporte, quer ao nivel da concentracao
de magnésio soltvel disponivel. Quando hd um aumento do pH do rdmen, a absorcéo de
magnésio reduz-se, quando hd uma reducdo do pH a absorcdo aumenta. Quando existe
no rimen uma quantidade elevada de amonia, a absorcdo de magnésio reduz-se, pelo
que € necessario ter atencdo a composicao da alimentacao, reduzindo os niveis de azoto
ndo proteico, evitando a formacdo de amonia (Radostits et al., 2007; Divers & Peek,
2008; Goff, 2008).

Quando o racio de sddio e potassio no ramen é muito baixo, inferior a 3:1, a

capacidade de absorcao ruminal de magnesio é reduzida (Stilwell, 2013).
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O magneésio é filtrado através dos glomérulos renais e reabsorvido dentro dos
tibulos renais. Quando a ingestdo de magnésio é reduzida, a concentragdo no sangue e
FEC também se reduz, fazendo com que o rim diminua a sua excre¢do. O controlo da
excrecdo renal de magnesio quando os niveis se reduzem é efetuado em parte pela PTH.
Quando a concentracdo de magnésio € reduzida, a secrecdo de PTH também e o rim
comega a conservar 0 magnesio. Quando ha magnésio em excesso na alimenta¢éo o rim
aumenta a excrecao de magnésio pela urina.

Com o avancar da idade os bovinos reduzem a capacidade de mobilizacdo do
magnésio que se encontra armazenado no 0sso. Um bovino adulto ainda apresenta uma
resposta de mobilizagdo a défices momentaneos de magnésio. Contudo, quando ha um
défice consideravel, aliado a uma ingestdo diminuida, pode a resposta nao ser suficiente,
podendo desenvolver uma hipomagnesiemia ou hipomagnesiemia tetanica (tetania da
erva) (Radostits et al., 2007; Smith, 2009).

A hipomagnesiemia subclinica ou crénica é mais comum em bovinos de
producdo de leite enquanto a hipomagnesiemia clinica ou tetanica é mais comum nos
bovinos de carne.

Radostits et al. (2007) consideram hipomagnesiemia quando a concentracéo
sanguinea de magnésio é inferior a 1,2 mg/dL ou 0,5 mmol/L.

O aumento das necessidades de magnésio esta muitas vezes associado com a
perda de magnésio no leite, principalmente no pico da lactacdo. No final da gestacdo as
necessidades de magnésio também estdo aumentadas, podendo encontrar-se animais
com niveis de magnésio reduzidos, imediatamente antes e depois do parto (Radostits et
al., 2007).

Segundo Divers & Peek (2008) é comum encontrar ligeira hipomagnesiemia
(concentracdo de 1,3 a 1,8 miligramas de magnésio por decilitro de sangue) em vacas
leiteiras anoréticas no inicio da lactacdo, acompanhada de ligeira hipofosfatemia e
hipocalcemia. Bovinos com hipomagnesiemia severa também s&o encontrados
frequentemente com hipocalcemia moderada.

Niveis baixos de magnésio afetam o metabolismo do calcio, pois além de
reduzirem a secrecdo de PTH também reduzem a sensibilidade do osso e do rim a PTH
(DeGaris & Lean, 2008; Goff, 2008).
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Van de Braak et al. (1987) sugeriram que, vacas Nno puerpério com
concentragfes sanguineas de magnésio inferiores a 0,65 mmol/L (1,5 mg/dL), tém
aumentada a probabilidade de desenvolverem hipocalcemia subclinica e clinica.

Também Divers & Peek (2008) referem que vacas com concentracdo
ligeiramente reduzida de magnésio, por periodo prolongado de tempo, tém uma
limitacdo da produgdo de leite. Podem também encontrar-se anoréticas e sdo mais
suscetiveis a desenvolverem hipocalcemia, uma vez que baixos niveis de calcio inibem
a producdo de PTH. Por sua vez, o aumento de PTH faz aumentar a excrecdo renal de
calcio.

Kalaitzakis et al. (2010) avaliaram vacas de leite com DAE e cetose e
relacionaram com a composicdo macromineral do sangue. Concluiram que vacas com
DAE apresentavam niveis de magnésio significativamente mais baixos, quando
comparados com um grupo controlo. Determinaram que, a concentracdo sanguinea de
magnésio reduzia a medida que a concentragdo de triglicerideos no figado aumentava.
Os menores valores de magnésio no sangue, foram encontrados nos animais com maior
infiltracdo de lipidos no figado e mais ainda nos animais que morreram. Os resultados
que obtiveram foram consistentes com os obtidos por Reid & Roberts (1983) e Reid et
al. (1983).

Quando apds o parto se encontram vacas prostradas e se suspeita de doenca
metabolica, a causa pode ser apenas hipomagnesiemia. No entanto, é conveniente nao
sO realizar um exame mais minucioso para tentar diferenciar a causa e chegar a um
diagnostico, mas também realizar um tratamento com solugGes com diferentes
eletrolitos, de forma a repor as concentracBes sanguineas dos macrominerais.
Normalmente, em animais com hipomagnesiemia, os sinais clinicos passam mais por
hiperestesia, orelhas eretas, taquicardia, convulsdes e ataxia dos membros posteriores e
néo tanto depressao e paresia como em situacdo de hipocalcemia (Radostits et al., 2007;
Divers & Peek, 2008; Smith, 2009).

A analise do liquido cefalorraquidiano serve para fazer um diagndstico em vida
em animais com suspeita de hipomagnesiemia tetanica. Concentracdo inferior a um

miligrama por decilitro ¢ suficiente para diagndéstico (Stilwell, 2013).
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e Tratamento

Perante uma situacdo de hipomagnesiemia o animal pode ser tratado com 500
mL de solucdo de borogluconato de célcio a 25% e hipofosfito de magnésio a 5%. Em
alternativa pode administrar-se 200 a 300 mL de solu¢do de sulfato de magnésio a 20%
(Radostits et al., 2007).

Pode ser necessario sedar o animal quando apresenta convulsbes (Divers &
Peek, 2008; Stilwell, 2013).

Em caso de hipomagnesiemia tetanica deve prevenir-se recidiva nas 12 a 24
horas seguintes ao episodio tratado, através da administracdo SC de 250 mL de solucdo
de sulfato de magnésio a 20%. Em alternativa, pode administrar-se por via oral 100
gramas de sulfato de magnésio (Divers & Peek, 2008).

O progndstico é mais favordvel em animais com hipomagnesiemia e
hipocalcemia puerperal do que em animais com hipomagnesiemia tetanica (Smith,
2009).

e Prevencéo e controlo

A prevencdo pode realizar-se através da suplementacdo de magnésio na
alimentacdo, na agua de bebida ou blocos de minerais.

Vacas em lactacdo tém necessidade de ingerir diariamente pelo menos trés
gramas de magnésio por quilograma de MS (Radostits et al., 2007).

Quando a hipomagnesiemia é provocada por alimentacdo com ervas jovens,
deve estimular-se os animais a comerem feno e/ou palha e, se possivel substituir a erva
jovem por erva mais madura.

A monitorizacdo de magnésio na urina € mais fidedigna para detecdo de
alteracdes clinicas e subclinicas e monitorizacdo de pacientes do que no sangue
(Radostits et al., 2007; Divers & Peek, 2008).

2.6. Cetonemia

A cetose é uma doenca metabolica que se caracteriza pelo aumento da
concentragdo de corpos cetdnicos no sangue, leite, urina e ar expirado (Radostits et al.,

2007; Nantes & Santos, 2008; Smith, 2009). Os corpos cetonicos sdo a acetona, o acido
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acetoacético (ou acetoacetato) e o BHB (ndo é propriamente um corpo ceténico mas é
formado a partir do acetoacetato) (Smith, 2009).

Ocorre devido ao BEN que por vezes se encontram nos animais. As vacas de
producdo de leite sdo as que tem um BEN mais marcado, principalmente entre as duas e
as seis semanas apds o parto, pois caminham para o pico da producédo de leite, utilizam
mais energia, a sua capacidade de ingestdo estd reduzida, entram em hipoglicemia e
iniciam a mobilizacédo de lipidos dos adipdcitos (Nantes & Santos, 2008).

Um animal saudavel, quando entra em BEN, consegue utilizar as suas reservas
corporais de gordura para obter energia. No entanto, hd um limite de utilizacdo de
corpos cetonicos. Quando a quantidade de corpos cetdnicos no sangue excede a
capacidade de utilizacdo, ha um aumento de cetonas, de acidos gordos livres (AGL) e
acidos gordos néo esterificados (AGNE) em circulacédo e reducdo da glucose (Nantes &
Santos, 2008; Smith, 2009).

A cetose é classificada em dois tipos, a tipo | ou priméria e a tipo Il ou
secundaria.

A cetose primaria surge quando a concentracdo de glucose no sangue e figado se
reduz e se inicia a mobilizacdo de &cidos gordos (AG), conduzindo a um aumento de
corpos cetonicos em circulagdo. Também se classifica como cetose primaria, quando o0s
animais ingerem alimentos com teor elevado de &cido butirico, o qual é metabolizado na
parede ruminal, formando BHB. Uma vez que alimentos ricos em acido butirico sdo
pouco palataveis, também estdo associadas a baixo consumo de alimento e aumento do
BEN. Classifica-se de cetose secundaria quando os animais tém doencas com
repercussdes sistémicas, como RMF, metrite, mastite, reticuloperitonite traumatica e
outras indigestdes, as quais alteram o metabolismo dos hidratos de carbono e reduzem o
apetite, reduzindo a ingestdo de alimentos pelos animais (Nantes & Santos, 2008;
Smith, 2009). O tipo de dieta fornecida aos animais, um deficiente maneio nutricional
durante o periodo de transi¢do, a obesidade no puerpério, bem como a genética, sdo
fatores que predispdem ao desenvolvimento de cetose (Andrews, 1998; Neto et al.,
2011).

Drackley et al. (2005) sugeriram que 0s mecanismos hormonais associados ao

parto, nomeadamente o aumento de estrogénios e reducdo de progesterona, parecem
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desempenhar um papel importante na reducdo da IMS, contribuindo para o

desenvolvimento de cetose.

e Mecanismos fisiopatolégico

Como ao longo dos anos os bovinos de producdo de leite foram selecionados
geneticamente para uma elevada producéo de leite, principalmente durante o inicio da
lactacdo, a elevada producdo excede a capacidade para ingerir as quantidades de
alimento necessarias para satisfazer as suas exigéncias energéticas (Nantes & Santos,
2008; Smith, 2009).

No periodo apo6s o parto, quando se inicia a lactacdo, as vacas de leite sofrem
diversas alteracbes metabolicas, referidas na Tabela 6, que podem predispor ao

desenvolvimento de cetose.

Tabela 6 - Lista das alteracdes metabdlicas associadas com o inicio da lactacao
(retirado de Ingvartsen & Andersen, 2000)

Mecanismo fisioldgico

Alteracio metabdlica

Orgaoltecido-alvo

Sintese lactea

Metabolismo lipidico

Metabolismo glicosideo
Metabolismo proteico
Metabolismo mineral

Ingestéo

Digestao

1 Capacidade de sintese
1 Fluxo sanguineo
1 Captagdo e uso de nutrientes

1 Lipolise
| Lipogénese
1 Do uso de lipidos com energia

1 Neoglicogénese
| Uso de glucose

1 Mobilizacéo proteica

1 Mobilizagao
1 Absorg¢do

1 Do consumo alimentar

1 Hipertrofia do TGI

Glandula mamaria

Tecido adiposo

Tecidos periféricos

Figado
Tecidos periféricos

Musculo e tecidos periféricos

Tecido 6sseo
Intestino

Sistema nervoso central

Aparelho digestivo

1 Capacidade de absor¢ao intestinal

1 - Aumento; | - diminuicdo

Durante o puerperio, o consumo de MS sofre algumas variacdes. H4 uma
reducdo significativa de IMS (30%) nas ultimas trés semanas da gestacdo. Entre um a
dois dias antes e depois do parto essa redugdo é ainda maior (Grant & Albright, 1995;
Dann et al., 2005).
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Goldhawk et al. (2009) avaliaram o comportamento alimentar de vacas nas duas
semanas anteriores ao parto, relacionando com o desenvolvimento de cetose subclinica
apos o parto. Consideraram cetose subclinica animais com niveis de BHB no sangue
superiores a 1,0 mmol/L e sem sinais clinicos evidentes. Quando compararam com 0S
animais que ndo desenvolveram cetose subclinica, verificaram que os animais com
cetose subclinica ingeriram em média menos trés quilogramas de MS por dia, durante o
pré-parto, em relacdo as vacas saudaveis. Concluiram que por cada quilograma de MS a
menos que era ingerido nesse periodo, aumentava em quatro vezes a probabilidade de
desenvolverem cetose subclinica na primeira semana apds o parto. Este estudo
evidencia a importancia da estimulacdo da IMS durante o pré-parto.

A IMS deve aumentar gradualmente ap0s o parto, num racio de um quilograma e
meio a dois quilogramas e meio por semana, nas primeiras trés semanas (Grant &
Albright, 1995). No entanto, o pico da producéo de leite ocorre entre as quatro e as seis
semanas apos o parto, enquanto o pico de IMS nédo ocorre antes das sete a oito semanas
apos o parto. Significa isto que, as vacas de elevada producao de leite, podem encontrar-
se em BEN até aproximadamente a oitava semana ap0s o parto, mesmo tendo a
disposicao uma alimentacao equilibrada (Grant & Albright, 1995; Smith, 2009).

A principal fonte de energia dos bovinos € através do acido propionico
absorvido no ramen, o qual € convertido em glucose no figado. Quando a producéo de
acido propionico é reduzida ou insuficiente, o figado pode obter glucose a partir do
glicogénio. No entanto, o glicogénio é limitado, pelo que em situacdes prolongadas de
BEN a energia passa a ser obtida a partir de acidos aminados e glicerol, armazenados na
gordura corporal. Inicia-se a hidrélise dos triglicerideos, sendo libertados AGNE, 0s
quais sdo utilizados pelos tecidos como fonte energética e pelo figado para producao de
energia. No figado, os AGNE transformam-se em corpos cetdnicos por oxidacéo
(provocando cetose), ou entdo voltam a ser esterificados, dando origem a triglicerideos,
0s quais provocam figado gordo por acumulacdo nas células hepaticas. A oxidacéo
predomina quando os niveis de glucose sdo reduzidos. O metabolismo nos hepatocitos
com e sem quantidades adequadas de glucose pode ser compreendido observando a
Figura 13 (Andrews, 1998; Radostits et al., 2007; Smith, 2009).
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Figura 13 - Metabolismo celular dos hepatdcitos em situacGes de BEN, na presenca
(lado esquerdo) ou auséncia (lado direito) de quantidades adequadas de glucose ou
precursores de glucose (retirado de Smith, 2009)

Quando existe BEN, mediadores enddcrinos sao essenciais para o seu controlo.
A concentracdo sanguinea de insulina é influenciada pela glucose disponivel e pelos
seus percursores, tais como o propionato. O aumento da utilizacdo de glucose pelos
tecidos e a reducdo da neoglicogénese hepatica sdo influenciados pela insulina. Quando
0s niveis sanguineos de glucose sdo baixos, como em caso de BEN, os niveis de
insulina também se reduzem. A insulina também desempenha um papel essencial no
metabolismo lipidico. Estimula a lipogénese e inibe a lipolise, ao nivel dos adipécitos,
reduzindo a mobilizacdo de AGNE. No figado, a insulina reduz a producdo de corpos
cetdnicos a partir de AGNE e esterifica 0s AGNE formando triglicerideos.

O glucagon estimula a lipolise, estimula também a neoglicogénese no figado e a
sintese de corpos cetonicos, tornando-se importante em caso de BEN.

A adrenalina e a noradrenalina também tém influéncia em situacbes de BEN
uma vez que estimulam a lipolise. Em caso de stresse, 0s niveis destas hormonas

alteram-se e podem modificar o metabolismo energético do animal.
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A hormona de crescimento reduz a lipogénese, permitindo a mobilizagdo de
AGNE. A secrecdo desta hormona é estimulada pela hipoglicemia.

Embora existam diversos mecanismos que atuam em caso de BEN, podem néo
ser suficientes no controlo energético quando o BEN se prolonga no tempo. Quando a
sua acdo ndo é suficiente pode desenvolver-se cetose ou figado gordo (Herdt, 2000;
Drackley et al., 2005; Tennant & Center, 2008).

e Sinais clinicos e diagnostico

Existe cetose subclinica e clinica. Na cetose clinica podem verificar-se duas
formas, a aguda (nervosa) e a cronica (digestiva).

Segundo Duffield et al. (1998) e Duffield (2000) durante as duas primeiras
semanas apos o parto 30% das vacas tém cetose subclinica.

A cetose subclinica, como ndo apresenta sinais clinicos especificos, ndo é de
facil diagnostico. No entanto, como normalmente € uma doenca de exploracdo, alguns
parametros que vao sendo verificados na exploracdo, podem levar o MV a suspeitar da
sua existéncia.

Quando numa exploragdo existem animais que aparentemente ndo estdo a
expressar 0 seu potencial para a producédo de leite ou a sua producédo esta a reduzir-se,
qguando hd um aumento de alteracBGes reprodutivas como RMF, metrite, atrasos na
involugdo uterina, ciclos éstricos irregulares e um aumento da incidéncia de mastites e
DA, o MV deve suspeitar da presenca de cetose subclinica (Smith, 2009; Duffield,
2010).

Na forma digestiva de cetose (crénica), normalmente os animais apresentam
uma reducdo da ingestdo de alimentos e preferem mais os alimentos grosseiros.
Frequentemente a motilidade ruminal bem como o grau de enchimento do rdmen
encontram-se reduzidos. Verifica-se muitas vezes reducdo da CC. Os animais podem
encontrar-se deprimidos. Pode reconhecer-se 0 odor a cetona no ar expirado, no leite ou
na urina.

Na forma nervosa, 0s sinais clinicos observados s&o o resultado da néo
adaptacdo dos neuronios a hipoglicemia e a presenga de corpos cetonicos. Os animais

apresentam 0 pesco¢o permanentemente levantado e esticado, podem apresentar head
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pressing, circling (movimento em circulos), picacismo e hipersialose (Andrews, 1998;
Radostits et al., 2007; Nantes & Santos, 2008; Smith, 2009; Stilwell, 2013).

O diagnostico, principalmente da cetose subclinica, pode ser efetuado através da
utilizacdo de tiras de urina, quantificando o acetoacetato. Apesar de ser muito sensivel, a
concentracédo de acetoacetato na urina pode variar com o estado de hidratagcdo do animal
(Divers & Peek, 2008).

O teste no sangue para quantificacdo de BHB, através da utilizacdo de aparelhos
eletronicos portateis, ja se comeca a utilizar na pratica clinica, principalmente devido a
sua facilidade de execucdo. N&o parece haver consenso quanto a definicdo dos valores
de BHB no sangue para definir como cetose subclinica. Os niveis referidos de BHB
associados a cetose subclinica variam entre 1,1 e 2,5 mmol/L e niveis superiores a 2,5
mmol/L séo relacionados com cetose clinica. Os aparelhos também tém a vantagem de
efetuarem a quantificacdo da glucose.

Foram encontradas sensibilidade e especificidade de 100% para estes testes,
sendo considerado o teste de referéncia para diagndstico de cetose subclinica, através da
quantificacdo de BHB no soro e plasma (lwersen et al., 2009; Voyvoda & Erdogan,
2010; Stilwell, 2013).

Um teste para medicdo de BHB no leite, através da utilizacdo de tiras
especificas, foi colocado a disposicdo de produtores e MV, recentemente, contribuindo
para uma melhor monitorizacdo de cetoses. Geishauser et al. (1998) encontraram uma
sensibilidade nestes testes que variava entre 72 e 92%. Carrier et al. (2004) encontraram
uma sensibilidade de 73% e uma especificidade de 96% neste teste. J& Oetzel (2004)
encontrou uma sensibilidade de 87% e uma especificidade de 83%.

Em casos de cetose, normalmente 0s niveis sanguineos de glucose encontram-se
abaixo de 40 mg/dL e podem ser quantificados recorrendo aos aparelhos eletronicos
portateis referidos anteriormente para a quantificacdo de BHB (Smith, 2009).

O diagndstico de figado gordo é bastante fidvel e pratico através de bidpsia do
figado e avaliacdo do grau de infiltracdo hepéatica. Quando se efetua laparotomia
exploratdria ou terapéutica deve palpar-se o figado para avaliar o tamanho e o perfil dos
bordos. Durante uma laparotomia também se pode aproveitar a oportunidade para
realizar a bidpsia hepéatica. Animais com figado gordo podem apresentar ictericia
(Stilwell, 2013).
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A realizacdo de bioguimica sanguinea € um bom meio auxiliar de diagnostico, e
normalmente encontra-se hipoglicemia e concentracbes de BHB e AGNE elevadas
(superior a 0,5 mEg/L) (Smith, 2009; Stilwell, 2013).

Zhang ZhiGang et al. (2009), ao verificarem que, vacas com cetose subclinica
(BHB > 1,2 mmol/L de sangue) apresentavam niveis baixos de célcio total no sangue,
numa relacdo inversamente proporcional a concentracdo de BHB, sugerem a

mensuracdo de célcio e BHB para diagndstico de cetose subclinica.

e Tratamento

Quando se esta na presenca de uma cetose secundaria, torna-se essencial corrigir
a causa da cetose e fornecer uma dieta adequada, ou seja, que forneca energia em
quantidade suficiente (Smith, 2009).

Os animais com cetose subclinica com frequéncia recuperam sem tratamento.
Todavia, como a doenca causa prejuizos econdémicos significativos, nomeadamente pela
reducdo da producéo de leite e diminui¢do da performance reprodutiva, o seu tratamento
torna-se essencial (Andrews, 1998; Duffield et al., 2009).

Em animais com cetose clinica, o tratamento regra geral tem bons resultados, ja
em situacdes de figado gordo o prognostico € muito reservado (Andrews, 1998; Smith,
2009). O objetivo do tratamento consiste em limitar a mobilizacdo de gordura, através
do aumento da disponibilidade da glucose ou de precursores e promover a absorcao de
glucose pelas celulas.

O tratamento ideal para a cetose seria a infusdo IV continua de glucose (0,5
g/minuto) até o animal reduzir os corpos cetonicos. Smith (2009) sugere a infusdo IV de
20 litros de solucéo de glucose a 2,5% durante 24 horas, evitando a diurese osmotica
provocada pela hiperglicemia. Contudo, em condi¢des de campo este tratamento pode
ndo ser exequivel.

Radostits et al. (2007), Smith (2009) e Stilwell (2013) recomendam a
administracdo 1V de 200 a 500 mL de solugdes de glucose a 50% (dextrose) para o
tratamento da cetose clinica. Apesar de provocar uma hiperglicemia, os niveis de
glucose no sangue tornam-se normais ao fim de aproximadamente duas horas e 0s

corpos cetonicos no sangue reduzem-se de imediato. Surgem melhorias clinicas mas
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pode haver recidiva ao fim de 12 a 24 horas, pelo que se houver possibilidade de efetuar
administracgdes de glucose com mais frequéncia verificam-se melhores resultados.

A administracdo de solugdes contendo 25% de dextrose e 25% de frutose
também tém sido efetuada e recomendada para prolongar o efeito hiperglicémico
(Smith, 2009).

A utilizacdo de precursores de glucose, administrados de forma oral, como o
propilenoglicol, aproximadamente 250 mL, duas vezes ao dia, tem mostrado bons
resultados no tratamento da cetose clinica, apds um primeiro tratamento com glucose 1V
e também no tratamento da cetose subclinica. No entanto, a utilizagdo excessiva de
propilenoglicol pode prejudicar a flora ruminal, diminuir a motilidade ruminal e pode
causar diarreia (Radostits et al., 2007; Divers & Peek, 2008; Smith, 2009).

Por vezes sdo utilizados também glucocorticoides para prolongar o efeito
hiperglicémico, reduzindo a absorcdo de glucose pelos tecidos e a consequente reducao
da producédo de leite. O mais utilizado € dexametasona (0,04 mg/kg) (Radostits et al.,
2007; Smith, 2009; Stilwell, 2013).

Smith (2009) refere que a administracdo Unica de dexametasona (0,04 mg/kg)
pode aumentar significativamente a concentracdo sanguinea de glucose durante seis a
nove dias.

A administracdo de insulina (200 a 300 Ul) a cada 48 horas tem sido
recomendada e os resultados tém sido satisfatorios devido aos seus efeitos. No entanto,
a sua utilizacdo pode ser dispendiosa (Radostits et al., 2007; Smith, 2009).

O tratamento do figado gordo em casos menos severos pode ser semelhante ao
referido para a cetose. No entanto, a utilizacdo de glucocorticoides, embora com bons
resultados, deve ser acompanhada de tratamento antimicrobiano, uma vez que 0s
animais ja se encontram imunodeprimidos e o0 uso de glucocorticoides agrava a
imunodepresséao.

A administracdo de insulina tem sido recomendada, contudo, tem sido verificado

um aumento da resisténcia a insulina em animais com figado gordo (Stilwell, 2013).

e Prevencao e controlo

No periodo de transicdo é quando se deve intervir na prevencdo de cetose,

principalmente através dum bom maneio geral e nutricional
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A prevengdo de cetose deve focar-se essencialmente nos fatores que contribuem
para o balanco energético negativo. Todas as doengas que causem diminuigdo do apetite
devem ser diagnosticadas e tratadas atempadamente (Radostits et al., 2007).

Espaco inadequado ou auséncia de exercicio fisico, higiene deficiente das
exploraces, elevadas temperaturas ambientais, elevada humidade e pouca circulagéo de
ar, sdo fatores que diminuem a IMS, aumentam o risco de infe¢cbes no puerpério e
contribuem para a libertacdo de catecolaminas que induzem a libertacdo de AGNE
(Bobe et al., 2004; Divers & Peek, 2008).

A condicéo corporal (CC) deve ser monitorizada nas vacas ao longo do ciclo de
producdo, com especial atencdo no puerpério, devendo ter uma CC entre 3 e 4 (numa
escala de 1 até 5), ndo devendo nesta fase ocorrer uma variacdo na CC de mais do que
um grau. Quando uma vaca reduz ou aumenta a sua CC antes do parto, ficando magra
ou obesa, deve modificar-se a sua alimentacdo para repor a CC (Andrews, 1998;
Duffield, 2010).

No final do periodo seco (pré-parto), deve comecar-se a fornecer de forma
gradual algum alimento das vacas em lactacdo, para induzir a alteracdo da flora do
ramen, diminuindo o impacto negativo da alteracdo brusca de dieta alimentar que se
verifica apds o parto (Andrews, 1998; Divers & Peek, 2008).

A IMS deve ser estimulada, logo ap6s o parto, nomeadamente através do
fornecimento duma dieta palatavel e com uma densidade energética adequada as
exigéncias da producédo de leite.

Se as vacas ap0s o parto (nas duas primeiras semanas) puderem ficar num lote
separado, com alimentagdo especifica, reduzindo a competitividade alimentar entre
animais, ajuda no aumento da ingestdo de alimento, reduzindo o BEN. A alimentacdo
deve ser equilibrada em minerais e vitaminas, principalmente no periodo de transicdo
(Andrews, 1998). A suplementacdo alimentar no pré-parto com niacina (3 a 6 g/dia por
vaca), com propilenoglicol (300 g/vaca/dia durante 10 dias) ou com colina e metionina
(promovem transferéncia de triglicerideos do figado), tém sido associadas com reducao
dos niveis de BHB e AGNE em circulacdo e aumento da glucose (Duffield, 2010;
Stilwell, 2013).

A administragdo de um composto com cianocobalamina (vitamina B12) e

butaphosphan tem reduzido a incidéncia de cetoses subclinicas (Stilwell, 2013).
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A utilizagdo de monensina na forma de bolus ruminal, administrado trés a quatro
semanas antes do parto, com capacidade para atuar durante 95 dias, mostrou uma
reducdo de incidéncia de aproximadamente 25% na cetoses clinica e 50% nas cetoses
subclinicas (Fairfield et al., 2007; Duffield et al., 2008).

LeBlanc et al. (2005) mostraram que animais com niveis sanguineos de AGNE
acima de 0,3 mEqg/L, entre os dias trés e 35 antes do parto, apresentavam duas vezes
mais probabilidade de desenvolverem DAE apds o parto. Verificaram também que
animais com valores de BHB entre 1,2 e 1,4 mmol/L na primeira semana apés o parto,
tinham a probabilidade de desenvolver DAE aumentada em oito vezes. Estes dados
eram consistentes com os de outros estudos semelhantes, pelo que reforcam a
importancia da monitorizacdo BHB e AGNE no periodo de transicéo.

Chapinal et al. (2011) ao avaliarem AGNE e BHB, durante uma semana antes e
uma semana depois do parto, encontraram uma relacdo entre concentracao elevada de
BHB e o desenvolvimento de DA. No entanto, essa relagdo foi menor do que a
encontrada por LeBlanc et al. (2005). Quando relacionaram conjuntamente BHB,
AGNE e DA, verificaram que a avaliacdo de AGNE no mesmo periodo é mais preditivo

do que a avaliacdo de BHB.
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Parte |11

Estudo de caso

Estudo da relacéo entre ocorréncia de DAE, DPP
e numero de lactacOes e entre parametros
sanguineos encontrados em 25 vacas de leite com

deslocamento de abomaso a esquerda (DAE)
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1. Objetivos

Foi objetivo deste trabalho proceder a caracterizacdo da ocorréncia de DAE por
numero de lactacdo e dias pds-parto (DPP), nos animais estudados.

Também se pretendeu conhecer possiveis relagbes entre os parametros
sanguineos encontrados e destes com os dias de lactagdo e o nimero de lactacOes.

Pretendeu-se também calcular a prevaléncia de hipocalcemia e hipocalemia

subclinicas nos animais em estudo.
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2. Materiais e métodos

2.1. Amostra dos animais em estudo

Este estudo foi realizado com uma amostra de 25 vacas de leite que
desenvolveram DAE durante o periodo de estagio, desde sete de Janeiro até 31 de Maio
do ano de 2013 e que foram submetidas a cirurgia para a corre¢do do deslocamento do
abomaso.

Incluiram-se vacas primiparas e multiparas no estudo. Os dados sdo de vacas
com diferentes dias de lactacao.

A selecdo da amostra foi aleatéria. A amostra representou 21,9% das vacas

assistidas com DAE, sendo a populacdo de 114 vacas com DAE.

2.2. Registo de dados e recolha de amostras de sangue

Para cada animal fez-se o registo dos DPP, da condigdo corporal (avaliada numa
escala de um até cinco, realizada sempre pela mesma pessoa), nimero de lactacdes, a
presenca de doenca reprodutiva (RMF e metrite puerperal), temperatura retal e a
condicdo do parto (distocico ou eutdcico).

Apos a correcdo cirdrgica do DAE, procedia-se a recolha de aproximadamente
dez mililitros de sangue por punc¢do na veia coccigea. Uma por¢do do sangue fresco era
utilizada para medicdo imediata do nivel de glucose e BHB. Outra por¢do de sangue era
colocada num tubo de plastico sem anticoagulante, de forma a obter soro.

Os niveis de glucose e BHB eram quantificados recorrendo a um medidor
eletrénico portatil, o Precision® Xceed, utilizando tiras de teste adequadas.

O sangue armazenado nos tubos era centrifugado e depois o soro era separado.
Recorrendo a um refratometro quantificavam-se proteinas totais (PT). O soro era
identificado e enviado para laborat6rio para mensuracao de célcio total, sédio, potéassio

e cloro.

2.3. Anadlise estatistica

Os dados recolhidos para este trabalho foram registados e processados no
Microsoft Excel 2010°. Realizou-se a analise estatistica com o programa IBM SPSS
Statistics 20°.
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A amostra caracterizou-se através de estatistica descritiva. Os dados foram
expressos em média, minimo, maximo e desvio padrdo. Correlacionaram-se algumas
varidveis através do coeficiente de correlacdo de Pearson. Para todos os testes

estatisticos foi tomado um p-value <0,05 para ser estatisticamente significativo.
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3. Resultados

3.1. Distribuicéo dos animais com DAE por lactacédo e por DPP

Observando o Grafico 9, percebe-se que a maior parte dos DAE foram encontrados
em vacas primiparas, representando 36% (FA = 9), seguido de vacas na segunda lactacao
correspondendo a 28% (FA = 7) e em terceiro lugar as vacas na terceira lactagdo, sendo
24% (FA = 6).

0,
24% M 12 |actacdo

M 22 |actagdo
i 32 Jactagdo
B 52 [actagdo

m 82 |actagdo

28%
Grafico 9 - Distribuicéo da ocorréncia de DAE por numero de lactacdes

No Grafico 10 verifica-se que a maioria dos DAE nos animais em estudo
ocorreu entre os dias 8 e 21 PP. Verificaram-se dois animais com DAE até aos sete DPP,

um no intervalo entre os 21 e 28 DPP e um entre os 29 e os 35 DPP.

1a7dias PP 8alddiasPP 15a2ldiasPP 22a28dias PP 29 a35dias PP

Gréfico 10 - Distribuigdo da ocorréncia de DAE por DPP (FA)
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3.2.  Caracterizagdo das variaveis da amostra

Na Tabela 7 encontram-se caracterizadas as variaveis em estudo no que respeita

a frequéncia absoluta, minimo, maximo, média e desvio padréo.

Tabela 7 - Caracterizacao das variaveis da amostra

FA Minimo Maximo Média  Desvio padréo

DPP 25 2,00 30,00 13,60 6,48

N° lactacgdes 25 1,00 8,00 2,36 1,66
CcC 25 2,50 3,50 2,94 0,28

BHB (mmol/L) 25 0,10 6,20 2,30 1,91
Glucose (mg/dL) 25 19,00 115,00 60,36 20,84
Célcio total (mg/dL) 24 5,60 9,50 8,16 1,06
Sédio (mmol/L) 25 112,20 242,50 140,00 37,04
Cloro (mmol/L) 23 73,00 104,10 92,90 7,87
Potassio (mmol/L) 25 2,80 6,20 4,31 0,89

3.3.  Prevaléncia hipocalcemia e hipocalemia subclinicas

Considerou-se a presenca de hipocalcemia subclinica quando a concentracédo
sanguinea de calcio foi inferir a 8 mg/dL sem a presenca de sinais clinicos, como
defendem Radostits et al. (2007) e Smith (2009). Encontrou-se uma prevaléncia de
33,3% de hipocalcemia subclinica nos animais estudados com DAE.

Quanto a hipocalemia, consideraram-se animais com concentracdao sanguinea de
potéssio entre 2,5 e 3,5 mEg/L com hipocalemia subclinica, tal como Peek et al. (2000)
e Wren (2012), encontrou-se uma prevaléncia de 24% de hipocalemia subclinica.

3.4. Correlacdo entre DPP, BHB e glucose

A Tabela 8 ilustra os valores de correlacdo entre os DPP e as concentracdes

sanguineas de BHB e glucose encontradas nos animais com DAE em estudo.
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Tabela 8 - Correlacéo entre DPP, BHB e glucose

DPP BHB Glucose

Pearson Correlation 1 0,289 0,124

DPP Sig. (2-tailed) 0,162 0,555
N 25 25 25

Pearson Correlation 0,289 1 -0,341

BHB Sig. (2-tailed) 0,162 0,095
N 25 25 25
Pearson Correlation 0,124 -0,341 1

Glucose Sig. (2-tailed) 0,555 0,095

N 25 25 25

3.5.  Correlacéo entre BHB e calcio total

Na tabela que se segue (Tabela 9) estdo representados os valores de correlacéo

entre os niveis sanguineos de BHB e célcio total.

Tabela 9 - Correlagdo entre BHB e calcio total

BHB Caélcio total
Pearson Correlation 1 -0,093
BHB Sig. (2-tailed) 0,665
N 25 24
Pearson Correlation -0,093 1
Caélcio total Sig. (2-tailed) 0,665
N 24 24

3.6. Correlacdo entre DPP e célcio total

A correlacdo entre os DPP e a concentracdo de calcio total encontra-se na
Tabela 10.

Tabela 10 - Correlacao entre DPP e célcio total

DPP Caélcio total
Pearson Correlation 1 0,304
DPP Sig. (2-tailed) 0,149
N 25 24
Pearson Correlation 0,304 1
Calcio total Sig. (2-tailed) 0,149
N 24 24

3.7.  Correlacéo entre numero de lactagdes e calcio total

Na Tabela 11 esté representada a correlagcdo entre o nimero de lactacdes e as

concentracdes sanguineas de calcio das vacas em estudo.
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Tabela 11- Correlacéo entre o nimero de lactagdes e calcio total

N° lactacOes Caélcio total
Pearson Correlation 1 0,196
N° lactaces Sig. (2-tailed) 0,360
N 25 24
Pearson Correlation 0,196 1
Caélcio total Sig. (2-tailed) 0,360
N 24 25

3.8.  Correlacéo entre DPP e cloro

A Tabela 12 representa a correlacdo entre os DPP e a concentracdo de cloro no

sangue.

Tabela 12 - Correlagdo entre DPP e cloro

DPP Cloro
Pearson Correlation 1 -0,425
DPP Sig. (2-tailed) 0,043
N 25 23
Pearson Correlation -0,425
Cloro Sig. (2-tailed) 0,043 1
N 23

* A correlacéo é significativa a 5% (p-value <0.05)

O Gréfico 11 representa os valores encontrados nos animais em estudo para as
variaveis DPP e concentracéao de cloro.
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Grafico 11 - Regressao entre DPP e cloro
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3.9. Correlagdo entre sédio e cloro

A Tabela 13 representa a correlagdo verificada entre as concentragdes

sanguineas de sddio e de cloro encontradas nos animais em estudo.

Tabela 13 - Correlagdo entre sodio e cloro

Sodio Cloro
Pearson Correlation 1 -0,499
Sédio Sig. (2-tailed) 0.015
N 25 23
Pearson Correlation -0,499" 1
Cloro Sig. (2-tailed) 0.015
N 23 23

* A correlacéo é significativa a 5% (p-value <0.05)

No Gréfico 12 estdo representados os valores de sodio e cloro encontrados nos

animais em estudo.
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Gréfico 12 - Regressao entre sédio e cloro
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4. Discussao

Como ja referido, vacas de producéo de leite apresentam um risco acrescido de
desenvolvimento de DAE apds o parto. Neste trabalho constatou-se que a maioria dos
animais estudados desenvolveu DAE no primeiro més PP, o que se encontra de acordo
com o citado por Van Winden & Kuiper (2003), onde relatam que a maioria dos DA ocorre
nos primeiros 30 DPP.

Verifica-se que ndo ha consenso na bibliografia consultada no que diz respeito a
relacdo entre o desenvolvimento de DAE e o numero da lactagdo. Varden (1979) e
Radostits et al. (2007) referem que é na terceira lactagdo que ocorrem mais DAE e Van
Winden & Kuiper (2003) defendem que € na primeira. Contudo, os dados obtidos neste
trabalho véao de encontro ao referido por Van Winden & Kuiper (2003). Cerca de 36% dos
DAE encontrados foi em vacas na primeira lactacao.

Segundo Van Winden & Kuiper (2003), no inicio da lactacdo, a concentracdo
sanguinea de BHB vai aumentando e a de glucose reduz-se a medida que a lactacédo
avanca. Neste estudo verifica-se uma correlagdo positiva entre os DPP e as
concentracdes de BHB e uma correlacdo negativa entre concentracdo de BHB e de
glucose. Porém, a correlacdo encontrada ndo é significativa pois os valores de
correlacdo de Pearson sdo reduzidos. Nao se verifica a correlacdo negativa esperada
entre os DPP e a concentracdo sanguinea de glucose. Por vezes, quando 0s animais com
DAE eram assistidos, ja tinham sido previamente tratados com solugfes energéticas,
pelo que pode explicar o inverso da tendéncia esperada.

Quanto a relacdo entre concentragcfes sanguineas de BHB e de célcio total, neste
estudo, a correlacdo encontrada é praticamente inexistente. Pode mesmo considerar-se
auséncia de correlacdo. Assim, ndo é concordante com o descrito por Zhang ZhiGang et
al. (2009), onde referem que encontraram uma relagéo inversamente proporcional entre
niveis sanguineos de BHB e célcio, em vacas com DA. Tal como mencionado, 0s
resultados podem ser influenciados por tratamentos realizados antes do diagndstico de
DAE, pelo que néo se pode concluir se se devem ao acaso ou a esses tratamentos.

Uma relacdo negativa entre o numero de lactacdes e a concentracédo de calcio foi
descrita por Radostits et al. (2007) e Smith (2009), referindo que vacas com mais
lactacBes tendem a apresentar niveis de calcio inferiores a vacas com menos lactagdes.

No caso dos animais deste estudo, a relacdo encontrada foi ligeiramente positiva,
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contrariando o descrito pelos referidos autores. Mesmo assim, o seu valor é muito
reduzido, pelo que neste estudo ndo se pode afirmar que h& correlagdo entre 0 nimero
de lactacbes e concentracGes de calcio, uma vez que o valor de correlagdo é muito
reduzido. Como os produtores de leite na sua maioria estdo sensibilizados para o facto
de que o risco de hipocalcemia aumenta com a idade das vacas, principalmente a partir
do terceiro parto, adotam muitas vezes medidas de prevencdo de hipocalcemia. No
entanto, neste estudo, os animais apresentavam uma média de lactacbes reduzida
(aproximadamente duas lactacGes), pelo que esta hipdtese podera nao ter muito valor.
Contudo, o nimero de animais com DAE estudados com trés partos ou mais foi
reduzido, podendo exercer alguma influéncia.

Como DeGaris & Lean (2008) referem que a mobilizacdo de célcio para a
producdo de leite ¢é elevada, principalmente no inicio da lactacdo, e como o aumento da
producdo de leite é répido, seria de esperar uma relagdo inversa entre os DPP e a
concentra¢do de calcio. Como ha reducdo da IMS no puerpério, conduzindo a uma
menor ingestdo de calcio na alimentacao, espera-se que a reducao dos niveis de calcio
seja ainda mais marcada. Porém, neste estudo, encontrou-se uma relacdo positiva, ndo
significativa. Apesar dos pressupostos, a medida que a lactacdo avanca, 0s animais vao
desenvolvendo a sua capacidade de homeostasia. Dessa forma, mesmo com uma IMS
diminuida, os animais aumentam a reabsor¢do Ossea de calcio, podendo explicar o0s
resultados obtidos. Naturalmente que, as administracfes de calcio que por vezes 0s
produtores fazem, também influenciam estes resultados.

Neste estudo foi encontrada uma correlagdo negativa moderada entre os DPP e 0
cloro. Na bibliografia consultada ndo foram encontradas referéncias a tal relagdo. O
estudo desta relacdo pode ser objetivo de trabalhos futuros.

Encontrou-se uma correlacdo negativa moderada entre as concentracdes
sanguineas de sodio e cloro, nos animais em estudo. Esta correlacdo seria esperada, na
medida em que estes dois elementos possuem uma relacdo estrita na homeostasia.
Todavia, a correlacdo deveria ser mais marcada devido precisamente & sua relacdo
estrita.

Com os dados recolhidos durante o estagio, como nao houve grupo controlo, ndo
é muito viavel indicar se, as concentracGes dos parametros metabdlicos estudados se

encontram normais, reduzidos ou aumentados. Assim, ndo se podem confirmar se nestes
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animais foram encontradas as mesmas alteracbes metabolicas que o0s autores
inumerados a seguir referem. Divers & Peek (2008) e Stilwell (2013) relataram que
vacas com DAE apresentam hipocloremia, hipocalemia, hipoglicemia e BHB elevado,
tal como Stengarde et al. (2010) que também encontraram niveis de BHB elevado em
vacas com DA. Kalaitzakis et al. (2010) descrevem que vacas com DAE apresentam
frequentemente concentracdes sanguineas de célcio e potassio reduzidas. Peek et al.
(2000) e Wren (2012) referem que vacas com DA, como em principio tém uma reducao
da ingestdo de alimento, podem apresentar niveis de potassio reduzidos. Radostits et al.
(2007) e Smith (2009) sugerem que situacdes de DA podem conduzir a hipocloremia
devido ao sequestro de ides de cloro no abomaso.

No entanto, nos animais em estudo, segundo as referéncias de Radostits et al.
(2007) e Smith (2009) quanto a classificacdo de hipocalcemia subclinica, encontrou-se
uma prevaléncia desta doenga de 33,3%. Segundo as referéncias de Peek et al. (2000) e
Wren (2012) em relagdo & hipocalemia subclinica, calculou-se uma prevaléncia desta
doenca de 24%. Apesar de na literatura ndo se encontrarem referéncias a prevaléncia destas
doencas em animais com DAE, os valores obtidos neste estudo da prevaléncia destas
doencas é consideravel, devendo por isso ser motivo de atencdo. Contudo, considerando que
este estudo é referente a animais com DAE, as concentragfes sanguineas de calcio e de
potassio podem ter sofrido alteracfes apos o desenvolvimento de DAE, contribuindo para

um aumento da prevaléncia de hipocalcemia e hipocalemia subclinicas nestes animais.
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5. Conclusoes

A realizacdo deste estudo permitiu perceber em que periodo da lactacdo e em
que lactacdo se diagnosticam com maior frequéncia DAE em vacas de producdo de
leite.

Foi possivel conhecer os pardmetros metabdlicas que sdo encontrados nos
animais que desenvolvem DAE em exploracdes do EDM e estudar algumas relacdes
entre eles.

Conhecer o perfil metabdlico dos animais com DA é importante, pois apos a
correcdo cirdrgica do DA pode instituir-se uma terapia mais adequada as necessidades
dos animais, principalmente no que diz respeito a correcao eletrolitica.

Conforme as referéncias bibliogréaficas, acredita-se que as alteracdes metabdlicas
que sé@o encontradas em vacas com DAE podem ser causa e/ou consequéncia do DA.
Todavia, com o estudo aqui realizado ndo é possivel afirmar se sdo causa ou
consequéncia. Para corroborar essas conclusdes, sugere-se que mais trabalhos sejam
efetuados neste ambito, avaliando ndo s6 animais com DA mas também animais
aparentemente saudaveis. A avaliacdo do perfil metabolico de animais durante o periodo
de transicdo certamente contribuird também para atingir essas conclusdes.

A diferenciacdo entre causa e consequéncia torna-se necessaria, pois ao
perceber-se qual a influéncia de alteracdes metabolicas no desenvolvimento de DA,
consegue realizar-se uma prevencdo mais eficaz, reduzindo a incidéncia de DA nos
animais das exploracoes.

O estudo do perfil sanguineo de vacas de leite com DAE, em exploracfes de
producdo de leite portuguesas, comparando com grupos controlo, para uma melhor

caracterizacéo da realidade em Portugal, deve ser efetuado no futuro.
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Consideracoes finais

A realizacdo do estdgio permitiu desenvolver uma boa correlacdo entre o0s
conhecimentos tedricos previamente adquiridos e a pratica clinica. Contribuiu
naturalmente para um aumento do conhecimento teérico e prético.

O acompanhamento de diferentes exploracfes é importante pois, além de
permitir um contacto mais constante com os animais, permite o contacto com as pessoas
que diariamente laboram nas exploracdes e lidam com os animais, 0 que também
contribui para a aquisicdo de conhecimentos e permite perceber as necessidades e
exigéncias da producéo de leite.

A elaboracdo deste relatorio ndo s6 contribuiu para a aquisicdo de conhecimento
mas também para a sua consolidacao.

A revisdo bibliografica e a realizacdo de trabalhos de investigacdo de campo séo
essenciais. Ndo devem fazer-se apenas durante o periodo académico, devem ser
realizados com frequéncia ao longo do percurso profissional. Sdo claramente um
estimulo ao raciocinio e permitem a atualizacdo de conhecimentos. Constituem um
verdadeiro desafio intelectual e a necesséria atualizacdo permanente a que devemos
estar atentos, para o desenvolvimento pessoal e profissional, baseado em grande pratica

baseada em estudo permanente.
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ANexos



Anexo 1 - Valores de referéncia de alguns minerais, eletrélitos e metabolitos

organicos em unidades do sistema internacional (USI) e unidades convencionais

(UC)

uc

usl

Fonte

Célcio total

Calcio ionizado

Fésforo

Magnésio

Potéassio

Sédio

Cloro

Bicarbonato

BHB

Glucose

8,0 — 11,4 mg/dL
9,7 - 12,4 mg/dL
8,5 — 10 mg/dL

9,7 — 12,4 mg/dL
4,8 - 6,2 mg/dL
5,6 — 8 mg/dL
5,6 — 6,5 mg/dL

5,6 — 6,5 mg/dL
1,5-2,9 mg/dL
1,8 -2,3 mg/dL
1,8 — 2,3 mg/dL
1,8 - 2,4 mg/dL
1,8 — 2,3 mg/dL
3,6 —4,9 mEqg/L
3,9 - 5,8 mEqg/L
3,8 —5,6 mEg/L
3,9 - 5,8 mEqg/L
3,6 —5,4 mEqg/L
136 — 144 mEq/L
132 — 152 mEg/L
132 — 152 mEg/L
99 — 107 mEqg/L
95 — 100 mEqg/L
97 — 111 mEq/L
97 — 111 mEq/L
20 — 30 mEg/L
17 — 29 mEq/L

40— 100 mg/dL
45 — 75 mg/dL
45 — 75 mg/dL

2 — 2,8 mmol/L
2,43 — 3,10 mmol/L

2,22 — 2,70 mmol/L

1,2 -1,6 mmol/L
1,8 — 2,6 mmol/L
1,08 — 2,76 mmol/L
1,05 — 2,83 mmol/L

0,6 — 0,9 mmol/L
0,74 — 1,10 mmol/L

0,75 - 1,0 mmol/L

3,6 — 4,9 mmol/L
3,9 — 5,8 mmol/L
3,8 —5,6 mmol/L
3,9 — 5,8 mmol/L
3,6 — 5,4 mmol/L
136 — 144 mmol/L
132 — 152 mmol/L
132 — 152 mmol/L
99 — 107 mmol/L
95 — 100 mmol/L
97 — 111 mmol/L
97 — 111 mmol/L
20 — 30 mmol/L
17 — 29 mmol/L
<1,1 mmol/L
<1,2 mmol/L
2,2 — 5,6 mmol/L
2,5 — 4,2 mmol/L

Latimer et al. (2003)
Radostits et al. (2007)
Divers & Peek (2008)

Zhang ZhiGang et al. (2009)
Smith (2009)

Radostits et al. (2007)

Latimer et al. (2003)
Radostits et al. (2007)

Zhang ZhiGang et al. (2009)
Smith (2009)

Latimer et al. (2003)
Radostits et al. (2007)
Divers & Peek (2008)

Goff (2008)
Smith (2009)

Latimer et al. (2003)
Radostits et al. (2007)
Divers & Peek (2008)

Smith (2009)

Wren (2012)
Latimer et al. (2003)
Radostits et al. (2007)
Smith (2009)
Latimer et al. (2003)
Radostits et al. (2007)
Divers & Peek (2008)
Smith (2009)
Latimer et al. (2003)
Smith (2009)

Zhang ZhiGang et al. (2009)
Voyvoda & Erdogan (2010)
Latimer et al. (2003)
Radostits et al. (2007)
Smith (2009)




Anexo 2 — Informagéo recolhida referente aos animais em estudo

Caélcio Ly e
Ne N° . . . PT BHBH Glucose Sédio Potassio Cloro
ordem | PPP CC jactacpes Metrite RMF Distocia TR )y mmoli)  (mg/dL) (nt]gfg'l_) (mmol/L) (mmol/L) (mmol/L)
T 0 3 3 " " - B/7 7.0 0.2 69.0 88 1263 26 97.9
2 3 3 1 ¥ i : 395 50 05 70,0 76 1321 5.4 104,1
3 21 25 3 " " i 387 76 3.9 61.0 79 1263 42 86,1
4 5 3 2 ¥ ¥ i 387 60 6.2 85.0 7.2 1218 5.2 86,7
5 8 3 3 + - . 387 70 12 780 72 1172 28 100,4
6 8 3 1 ¥ : : 390 7.0 14 64.0 6.1 1122 34 975
7 5 3 2 " - . 385 82 11 54.0 9.0 1207 45 87.6
8 5 3 1 " i : 386 76 0.1 1150 90 1318 43 97,3
9 5 3 2 - - i 384 86 17 54,0 85 1280 40 94.4
0 | 21 3 1 i i i 383 7.2 48 44,0 8.9 1253 3.9 88.0
11 | 15 25 1 . 7 385 72 08 87.0 8.4 1275 3.2 84.9
12 | 21 3 1 + " i 386 74 3.4 55.0 8.4 1291 29 87.1
13 | 15 3 3 i i i 385 82 24 19,0 8.7 1313 45 95.7
14 8 3 5 ¥ i i 390 7.2 14 71.0 88 128.4 31 87.6
15 | 14 3 2 ¥ ¥ - 389 7.0 0.4 61.0 6.1 237.4 5.4 73.0
16 > 25 5 ' v + 387 60 0.9 51.0 8.4 1327 3.9 97.8
17 8 3 2 - - - 386 66 5.0 54.0 56 1305 35 92.4
18 | 12 3 2 , ; i 384 70 48 490 8.7 1258 41 96,6
19 | 15 3 8 " ; . 386 7.0 18 51.0 95 2317 5.2 ND
20 8 25 1 " i : 390 60 35 32,0 03 2425 48 ND
21 | 24 3 3 - . . 385 80 5.4 66.0 83 1223 6.2 80,0
22 | 15 3 3 , i + 386 48 14 53.0 76 132.9 49 102,2
23 8 3 2 " ; . 387 76 0.2 57.0 ND 1213 37 102.1
2 | 14 35 1 ' ' i 420 66 44 220 8.7 1325 5.3 1002
5 | 30 3 1 " i i 387 70 0.7 87.0 9.2 132.4 48 97,0
+: presente
- ausente

ND: valor ndo disponivel






