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Resumo

Na bovinocultura chamada “elite”, os problemas metabdlicos sao frequentes
devido a necessidade de se obter um animal que apresente um elevado
desempenho. Um dos principais problemas encontrados nesse tipo de atividade é
o excessivo fornecimento de alimentos concentrados. Dentre os principais
disturbios metabdlicos, pode-se destacar a acidose ruminal, timpanismo, cetose e
lipidose hepatica. Os prejuizos que tais disturbios promovem, raramente sao
visiveis, ja que na maioria das vezes, essas doengas nao apresentam sinais
clinicos. Existem maneiras de manipular o rimen para minimizar os disturbios
metabdlicos, que podem ser ao nivel animal, da dieta ou dos microorganismos
ruminais, como por exemplo, a utilizacdo de certos alimentos na alimentagao dos
animais. Mais pesquisas sao necessarias para que a influéncia do manejo
nutricional, visando evitar disturbios metabdlicos, seja completamente entendida.

Palavras chave: concentrados, nutricdo, ruminantes
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Resumen

En las llamadas ganaderias “elite” los problemas metabdlicos son frecuentes
debido a la necesidad de obtener un elevado desempefio animal. Uno de los
principales problemas observados en esos sistemas es la elevada oferta de
alimentos concentrados. Dentro de los principales desérdenes metabdlicos se
destacan la acidosis ruminal, timpanismo, cetosis e higado graso. Los perjuicios
ocasionados por estos problemas no son visibles, ya que muchas veces no
aparecen sintomas clinicos. Existen formas de manipular el rumen para evitar
estos trastornos, a través de la dieta, del animal o de los microorganismos
ruminales, como puede ser el uso de ciertos alimentos. Son necesarias mas
investigaciones sobre la influencia del manejo alimenticio para evitar la incidencia
de estos disturbios y poder entenderlos mejor.

Palabras clave: concentrados, nutricion, problemas metabdlicos
Abstract

In the “top” cattle farming, the metabolic problems are frequent due to the
necessity of getting an animal that presents a high performance. One of the main
problems found in this type of activity is the extreme concentration of food supply.
Among the main metabolic disorders are ruminal acidosis, bloat, ketosis and
hepatic lipidosis. The metabolic disorders’ damages are rarely visible because,
most of times, these illnesses don't show clinical signals. There are ways to
manipulate the rumen to minimize the metabolic disorders that can be at the
animal level, the diet or rumen microorganisms, such as the use of residues and
by-products from the agro-industry in the animal feeding. More researches are
necessary to completely understand the influence of the nutrition handling on the
metabolic disorders.

Key - words: concentrate, nutrition, ruminants.

Introdugao

A nutricdo é a base para a produgdo animal. No Brasil a nutricdo de ruminantes,
em sua maior parte, € baseada em pastagens tropicais. O manejo nutricional é,
atualmente, uma das areas mais estudadas pelos pesquisadores que atuam no
cenario da pecuaria nacional.

A busca pela melhoria das condi¢des de criagdo para que 0s animais possam
expressar seu potencial genético € um dos maiores objetivos de todos os
profissionais envolvidos na cadeia de produc¢ao de ruminantes.
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Dentre os aspectos mais importantes no cenario atual destaca-se o problema da
alimentacdo dos rebanhos, expressivo componente do custo de producdo de
qualquer sistema de produgao animal. Sua importancia é fator determinante do
éxito ou fracasso da atividade em questdo, e pode levar a decisdes diversas,
como a busca por novas oportunidades em regides distantes.

A nutricdo animal € uma atividade que exige conhecimento cientifico para o
desenvolvimento de técnicas e tecnologias (formulagdo de dietas e suplementos)
para nutrir os animais de interesse.

A utilizagdo de dietas ricas em fibras ou concentradas induz a alteragbes na
fisiologia ruminal, uma vez que, dependendo do alimento, altera-se a populagéo
de microorganismos, taxa de passagem do alimento, motilidade e velocidade de
absor¢cao dos nutrientes. Estes fatores podem causar uma série de disturbios
metabdlicos que podem acarretar em perda de eficiéncia e produgdo dos animais,
e consequentemente, prejuizos econdmicos para os produtores.

Na bovinocultura chamada “elite”, estes problemas metabdlicos sao freqlentes,
devido a necessidade de se obter um animal que apresente um elevado ganho em
peso diario. Um dos principais problemas encontrados nesse tipo de atividade é o
excessivo fornecimento de alimentos concentrados. Outro problema é a falta de
profissionais qualificados para formular dietas que a prejudiguem e nem
comprometam os animais.

Neste sistema de producdo de gado “elite”, onde objetiva-se a maximizagao
individual do animal ocorre uma maior predisposi¢cao a disturbios metabdlicos, e
cabe aos nutricionistas encontrarem solugdes para minimizar as perdas
econdmicas que sao consequéncias deste tipo de problema.

Conceitos relacionados as doeng¢as da produgao

As doencgas relacionadas a producdo sao transtornos metabdlicos que se
apresentam em um grupo de animais de producado, induzidos por medidas de
selegcdo ou manejo, e que tém como causa um desequilibrio entre a entrada de um
ou mais nutrientes ao organismo, sua biotransformac&o e a saida do organismo
(WITTWER, 2000).

O conceito de transtorno metabdlico nutricional deve ser entendido em forma
diferente se referido a um individuo ou a um grupo de individuos em um sistema
produtivo. No primeiro caso, o transtorno é considerado como doenga metabdlica,
que se trata da alteragdo da capacidade de homeostase em um individuo produto
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da mudanga no grau de transformacado de um processo metabdlico relacionado
com um nutriente (OYARZUN, 1997). Entretanto, quando se refere ao rebanho,
este transtorno passa a ser chamado de doenga de produgdo e € caracterizada
pelo desequilibrio entre o volume de entrada (aporte e consumo da dieta),
circulagdo (transporte e biotransformacédo) e saidas (residuos metabdlicos e
producdo) de um nutriente em um grupo de animais de um sistema produtivo
(SEGLAR, 1997)

WITTWER (2000) descreveu que a capacidade de um animal para se ajustar a um
balanco negativo depende do volume de suas reservas corporais disponiveis. Pelo
contrario, a adaptagcdo a um balango positivo depende de sua capacidade
metabdlica para armazenar reservas. Os balangos nutricionais negativos sao as
causas da maioria das doengas de produgcdo. Embora seja normal algum grau de
deficiéncia em alguns periodos, especialmente no inicio da lactagao, a linha entre
normalidade e doenca é facilmente atravessada (WOLFF et al., 1978).

WITTWER (1996) elaborou um quadro com as principais doengas metabdlicas que
ocorrem nos rebanhos de alta produgao (Quadro 1).

Quadro 1. Problemas metabdlicos de animais de alta produgéo.

Entradas Circulacio Saidas
Agpetite aumentado Mbbilizagio tissular Elevada produgio
Sobrecarga mminal J» 1

Fermentagio instavel
Cetose
l Excessiva perda de peso
Acidoze
¥
l Figado gordurosze ¥
Anestro
Laminite
l L
Anorexia ¥
] Fertilidade redu=ida
Ulsera solar 1
Diminuigio da produgio

Fonte: WITTWER, 1996. Adaptado.
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Segundo VOGEL e PARROT (1994), em animais confinados, a mortalidade
associada a doencgas digestivas perde apenas para as associadas a doengas
respiratérias. Estes autores realizaram uma pesquisa que englobou 59
confinamentos e registraram que as mortes por causas digestivas variaram de
0,05 a 0,08% do total, representando 26% das mortes.

Segundo NAGARAJA (2007a) os problemas digestivos reticulo-ruminais podem
ser divididos em duas categorias. A primeira € a de problemas relacionados a
motilidade, que se caracteriza pela deficiéncia nas contragcbes (freqiiéncia,
amplitude) ou auséncia de contragbes (paralisia ruminal) resultantes de causas
como: mecanica, metabdlica, infecciosa ou desconhecida. Alguns exemplos s&o:
indigestao vagal (causada por trauma no nervo vago), torcdo gastrica (causada
por hipocalcemia), reticuloperitonite ou reticulopericardite. Ja a segunda categoria
€ a das desordens fermentativas, caracterizadas por alteracbes no rumen e em
suas atividades, que resulta em condi¢cdes desfavoraveis para o hospedeiro e
podem causar desde perda de apetite até morte.

As doencas fermentativas, nas quais, os microorganismos ruminais tém papel
principal, podem ser agrupadas em quatro grupos. O primeiro € caracterizado pelo
acumulo excessivo de produtos da fermentagdo, como: acidos organicos, gases e
amonia. No segundo grupo cita-se a produgdo de toxinas. As transformagdes
microbianas de certos componentes nao-tdéxicos das ragdes em componentes
téxicos e sua absorcdo a partir do rumen levam ao aparecimento de toxicoses.
Alguns exemplos de compostos téxicos sdo os nitritos, alcaldides produzidos
durante a amonizacado de forragens, o 3-metilindol, compostos pneumotéxicos,
histamina e metabdlitos e toxinas de plantas. O terceiro grupo é composto pela
destruicdo de produtos benéficos. O quarto grupo descrito, cita os patdgenos
oportunistas. Quando as condigdes se tornam favoraveis, certos microorganismos,
como os Aspergillus spp. Ou o Fusobacterium necrophorum, invadem o epitélio
ruminal e causam rumenites. Além disso, a partir da parede ruminal, os
Fusobacterium necrophorum podem entrar na circulagao portal, alcangar o figado
e causar abcessos (NARAGAJA, 20072).

Algumas doengas fermentativas acometem os ruminantes através do consumo de
forragens ou cereais, causando-lhes prejuizos na digestdo através do gasto de
energia, conforme pode ser observado na Tabela 1.
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Tabela 1. Desordens fermentativas em ruminantes alimentados com forragens ou

cereais.
Desordem Forragem Cereais
Edema pulmonar bovino agudo e enfisema Sim Néo
Timpanismo Sim Nao
Toxidade da uréia ou da amodnia Sim Raro
Toxidade dos nitratos Sim Raro
Toxicose do feno amoniatado Sim Nao
Toxicose vegetal Sim Raro
Acidose Nao Sim
Rumenite Nao Sim
Laminite Nao Sim
Abcesso hepatico Nao Sim
Poliencefalomalacia Nao Sim
Timpanismo de cereais Nao Sim
Sindrome da morte subita Nao Sim

Fonte: NAGARAJA (2007a). Adaptada.

Acidose ruminal

A acidose ruminal € uma doenga metabdlica de evolugdo aguda ou cronica,
causada pela ingestdo abrupta, sem prévia adaptacdo de alimentos ricos em
carboidratos, os quais, fermentados no rumen, produzem grandes quantidades de
acido latico, provocando inicialmente acidose ruminal e atonia neste 6érgéo,
seguida de acidose sistémica, desidratagao, prostragcado, coma e, freqientemente,
morte (MARUTA e ORTOLANI, 2002).

Segundo OWENS et al. (1998), as alteragdes nas caracteristicas fisico-quimicas
do suco ruminal estdo relacionadas com a diminuicdo do pH causada pela
excessiva elevagdo na concentracdo do acido latico (rapida proliferacdo de
bactérias Gram-positivas Streptococcus bovis e Lactobacillus sp) no rumen, que
altera a osmolaridade do meio, aumentando-a, tornando o meio hipertbnico em
relagdo ao plasma.

A acidose € uma enfermidade de grande impacto econOGmico, pois acomete
normalmente os bovinos mantidos em sistemas de confinamento e alimentados
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com dietas hiperglucidicas com a finalidade de atingirem seu peso e 0 seu
potencial maximo (MILLEO et al., 2006). Na Fig. 2 sdo apresentados fatores que
levam a sinais clinicos da acidose.

Anmento no conmumode amido e
outros carboidratos fammentesciveis

!

| Anmento na produgio de AGY |

!

| Diminuigdo do pH e aumento da osmolaridade |
l pH <60

| Diminuicio da digestio de fibra |

!

| Diminuicio na eficiéncia de crescimento bacteriano |

] <58 .\

Anmento de 5. bovis e dedcido litico

Diminuicio na atividade enzmdtica >
subaguda

Miprte de Protozodrios

=
L)
s

} Fi<s

Actimule de glicose & D-lactate

l

Miorte bacteriana e liberagio d= endofoxinas

Acidose aguda

pH=50
Figura 2. Diagrama da acidose ruminal causada pelo consumo excessivo de
carboidratos (Adaptado de SANTOS (2006).

Segundo SANTOS (2006), na forma aguda do disturbio, ha um aumento
exacerbado na osmolaridade ruminal, assim como acumulo de glicose e lactato
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nas suas duas formas estequiométricas, o D-lactato e o L-lactato no liquido
ruminal. Na forma subaguda, ha um pequeno acumulo de acido latico no rumen, e
grande parte da alteragcdo no ambiente ruminal € devida ao acumulo de grandes
concentragdes de acidos graxos volateis.

Timpanismo

O timpanismo é um transtorno digestivo que acomete os ruminantes. E causado
por uma excessiva retencao de gases da fermentagdo microbiana, que provoca
uma distensdo anormal do reticulo-rumen, causando perdas econdmicas
significativas ja que ocorre perda de produgao e elevada mortalidade de animais
gravemente afetados (BAVERA e PENAFORT, 2007).

A etiologia da doencga esta associada a fatores que impegcam o animal de eliminar
gases produzidos durante a fermentagdo ruminal. O timpanismo pode ser
classificado em primario ou secundario. O primario € caracterizado pelo aumento
na tensao superficial do liquido ruminal ou de sua viscosidade, que faz com que as
bolhas de gases presentes na espuma, persistam por longos periodos dispersos
na ingesta e, apesar dos movimentos continuos do conteudo ruminal, estas ndo se
desfazem, impossibilitando sua eliminagéo (BAVERA e PENAFORT, 2007).

Um dos fatores que podem influenciar este aumento de viscosidade,
principalmente a campo, € o que esta relacionado a certas proteinas presentes
nas plantas, particularmente nas leguminosas (TEIXEIRA, 1997).

Alteragdes na quantidade e qualidade da saliva produzida podem também
influenciar na formacgao de bolhas e no desenvolvimento do timpanismo. Isto pode
ser devido a agao da saliva sobre o pH do conteudo ruminal, que tem importante
papel na estabilidade da espuma, ou devido ao conteudo de mucoproteinas da
mesma. Animais que produzem menos saliva sdo mais susceptiveis (CHENG et
al., 1998).

Acredita-se que a origem da espuma em animais confinados esteja relacionada ao
aumento da populagao de certas bactérias produtoras de muco ou a retencéo de
gases produzidos pelos alimentos finamente moidos. Ja HIRONAKA e FREEZE
(1992) relataram que as bactérias e protozoarios ruminais respondem a uma
alimentacdo com particulas finas, com a produgao de uma secregao viscosa que
prende o gas produzido durante o metabolismo normal destes microorganismos,
causando o timpanismo.
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O timpanismo secundario ocorre quando ha dificuldade fisica a eructacao. Isto
pode ser determinado por uma obstru¢ao do eséfago por corpo estranho, como
complicacao de doengas que podem levar a enfartamento ganglionar (leucose,
tuberculose, actinobacilose, pneumonia etc.) ou por lesdo nas vias nervosas
responsaveis pelos processos de eructagao (indigestao vagal, reticulites etc.). O
tétano, devido ao espasmo de musculatura, também pode causar a doencga
(GEORGE, 1993).

O timpanismo afeta bovinos de ambos os sexos e de todas as racgas e idades,
havendo variagdes em relagdo aos animais (idade e susceptibilidade) e em
relacdo ao meio ambiente, como clima, solo e tipo de forragem (MAJAK et al.,
2001). A incidéncia tem se mostrado alta em bovinos mantidos em sistemas de
confinamento e recebendo dietas ricas em concentrados, especialmente cevada
Ou soja, ou em pastagens de leguminosas em alto grau de crescimento (CHENG
et al., 1998).

A ingestdo de grandes quantidades de produtos altamente fermentaveis, em um
curto espago de tempo, leva a formacao de grandes volumes de acidos graxos
volateis resultantes do processo de fermentacdo pela microflora ruminal. O pH
ruminal baixa até seis, fazendo com que a producao de diéxido de carbono e de
bicarbonato salivar seja acelerado. Ocorre formacdo de uma espuma densa,
levando a distensdo do rumen até a sua capacidade maxima em fungdo da
continua producdo de gases, interferindo mecanicamente com os sistemas
respiratorio e circulatério do animal (CHENG et al., 1998).

A morte provavelmente seja causada pela combinagcdo dos efeitos mecanicos,
resultantes da distensdo exagerada do rumen, e dos efeitos bioquimicos,
resultantes da absorgdo de gases téxicos pela mucosa ruminal, como didxido de
carbono, acido sulfidrico e aménia. As perdas por timpanismo podem chegar a
2,6% (BAVERA e PENAFORT, 2007).

A excessiva pressao intra-ruminal leva a uma distensdo do flanco esquerdo e
causa uma situacao de desconforto para o animal, que faz com que o mesmo pare
de se alimentar e apresente sintomas de dor abdominal, escoiceando o ventre e
emitindo grunhidos. A frequéncia respiratéria aumenta e € acompanhada de
respiracdo oral, protrusdo (exteriorizagdo) da lingua, salivagdo, extensdo do
pescogo e distensdo dos membros. Os movimentos ruminais estdo aumentados
nas fases iniciais, diminuindo entdo de intensidade, chegando até a atonia em
funcdo da distensdo acentuada do rumen. O quadro evolui para a queda do
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animal, com a cabega distendida, boca aberta, lingua protrusa e olhos dilatados. A
morte ocorre apos algumas horas do inicio dos sintomas (HOWARTH et al., 1986).

O diagndstico de timpanismo normalmente ndo é tao simples, pois muitas doengas
apresentam sintomas parecidos, principalmente na forma subaguda. Em alguns
animais superalimentados, a distensdo de fossa paralombar pode nao ser tao
evidente, fazendo com que a verdadeira causa da morte do animal seja
negligenciada. Ja a forma aguda da doenga pode ser diagnosticada sem
problemas através de um exame externo (SPRINKLE, 1999).

O tipo de tratamento a ser feito varia de acordo com o tipo de timpanismo e o grau
de severidade do caso. Muitas vezes, os sintomas sO s&o observados em
condi¢bes avangadas, quando se torna necessario o uso de medidas de
emergéncia para que se consiga salvar o animal. O tratamento do timpanismo de
origem alimentar é feito com substancias que facilitam a expulsdo dos gases
retidos (substancias antiespumantes), devendo-se retirar o alimento causador do
problema da dieta alimentar até sua recuperagcdo. Os antiespumantes existentes
no comeércio sdo, na sua maioria, a base de silicone, podendo ser usados puros ou
diluidos em agua morna (MAJAK et al., 1995). A sonda pode ser utilizada para o
tratamento do timpanismo gasoso (SPRINKLE, 1999).

A maneira mais indicada de se prevenir o problema é evitar a adocédo de dietas
com excesso de graos e deficiente em fibras, assim como a excessiva moagem
dos graos. O cuidado no uso de feno de leguminosas, embora de pouco uso em
confinamentos em nosso pais, também vale a pena ser comentado, para o caso
de animais estabulados.

A utilizacdo de antibidticos com o objetivo de controlar a atividade bacteriana e a
producdo de gas no rumen, tem se mostrado pouco praticavel, em fungdo da
necessidade de um longo periodo de protecdo. A inclusao de 6leos na ragédo pode
apresentar algum efeito profilatico, embora apresente algumas desvantagens, tais
como dificuldade de administracdo e curto periodo de protecdo. O uso de
ionoforos (monensina, lasalocida) na racdo de bovinos confinados tem auxiliado
na diminuigdo da incidéncia de timpanismo (MACHADO e MADEIRA, 1990).

Cetose

Os sistemas de produgao que objetivam a maximizagao da producéo individual do
animal tém-se deparado, na ultima década, com o desafio de alimentar um animal
de extrema capacidade produtiva, sobretudo nos primeiros meses de lactagdo. O
aumento da demanda energética no final da gestacado, uma maior predisposi¢ao a
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mobilizagdo de gordura corporea e a redugao da capacidade ingestiva nas ultimas
semanas antes do parto sao fatores que quando reunidos colocam o animal em
uma situacao de extremo desafio, predispondo-o a diversos disturbios metabdlicos
e suas implicagdes (JUCHEM et al., 2000).

No periodo entre o final da gestacdo e o inicio da lactagdo em vacas leiteiras
especializadas, existe maior risco de doengas metabdlicas, quando comparadas
com outras fases do ciclo de lactacdo (CONTI et al., 2002).

Segundo DUFFIELD et al. (1999), as principais predisposi¢des a estes disturbios
sdo: a extrema demanda de energia com maior mobilizagado de gordura corpérea e
a reducdo na capacidade de ingestdo de matéria seca, afetando a produgéo
leiteira e a reproducgéao.

A cetose e a lipidose hepatica sdo doencgas inter-relacionadas, associadas ao
balango energético negativo e a caréncia de carboidratos precursores de glicose,
tipicas do periparto de vacas de alta producdo leiteira. Neste periodo ocorre
também a época de reprodugdo, fato importante a considerar, uma vez que o
aumento das demandas metabdlicas diminui a fertilidade das vacas (WITTER,
2000).

A cetose é uma doenga relativamente comum em vacas de alta produgao leiteira,
sendo as multiparas mais afetadas que as primiparas. Geralmente, a enfermidade
ocorre entre os dias 8 e 60 do pds-parto, periodo que o animal enfrenta um
balango energético negativo (GONZALEZ e CAMPOS, 2003).

Vacas em inicio da lactagao tém o apetite influenciado pelas concentragbes de
horménios estrogénicos e outros fatores caracteristicos deste estado. Neste
periodo, a prioridade dos nutrientes disponiveis no metabolismo do animal é para
manter a lactagdo (AROEIRA, 1998).

A cetose comega a ser moléstia apenas quando a absor¢cdo e a producédo de
corpos cetdnicos chegam a exceder seu consumo pelo ruminante como fonte de
energia, o que resultara em elevados niveis sanguineos de corpos cetdnicos e de
acidos graxos livres ou nao esterificados e hipoglicemia (FLEMING, 1993). Vacas
de alta producgao leiteira geralmente apresentam algum nivel de cetose durante a
curva ascendente de lactagao (TEIXEIRA, 1997).

Os corpos cetbnicos sdo substancias formadas a partir do metabolismo das
gorduras e do butirato e sao representados pelo B-hidroxibutirato, acetoacetato e
acetona. O acetoacetato € quimicamente instavel e pode ser transformado em
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acetona e diéxido de carbono. Normalmente, os corpos cetdnicos sdo formados
em pequena quantidade no organismo. Em caso de grande mobilizagdo de
gorduras, como ocorre na cetose bovina e na toxemia da prenhez dos pequenos
ruminantes, ele se acumula no organismo causando graves transtornos como
acidose metabdlica e disturbios cerebrais (AROEIRA, 1998).

Segundo AROEIRA (1998), existem alguns fatores predisponentes para a
ocorréncia da cetose, entre eles pode-se citar: idade do animal, o numero de
lactagbes, estado corpoéreo, ingestdo de matéria seca no periodo pré-parto e
producéo lactea.

Vacas de qualquer idade podem ser acometidas, mas a doencga progride de uma
baixa prevaléncia no primeiro parto até um pico no quarto parto. Entretanto, a
cetose e a esteatose hepatica ndo € comum em novilhas de primeira lactagéo
(DUFFIELD et al., 1999).

A cetose clinica pode ser classificadas em quatro tipos: primaria, secundaria,
alimentar e espontanea. Na primaria, a vaca nao recebe a quantidade de
alimentos adequados. Na secundaria, a ingestdo de alimentos é diminuida em
consequéncia de outra doenga. Na alimentar, a ingestdo € rica em precursores
cetogénicos e na espontadnea a vaca apresenta elevadas concentragcdes de corpos
cetdbnicos no sangue, mesmo ingerindo uma dieta aparentemente adequada
(AROEIRA, 1998).

A cetose subclinica pode ser definida como um estagio pré-clinico da cetose,
caracterizando-se por uma elevagdo dos corpos cetbnicos no sangue sem as
manifestacdes clinicas da doenga. Os sinais clinicos mais caracteristicos da
doenca, além do odor de acetona no halito e na urina, sdo: perda de apetite,
especialmente por concentrados, diminuicdo da producgao leiteira e rapida perda
de condigdo corporal. Alguns animais tornam-se excitados, embora a maioria
permaneca apatico. A temperatura corporal permanece dentro dos limites
fisioloégicos (TEIXEIRA, 1997).

FLEMING (1993) descreveu como sinais clinicos fezes secas e firmes, depresséo
moderada e, por vezes, relutédncia em se movimentar. A motilidade ruminal podera
estar reduzida se o animal estiver anoréxico ha varios dias. Pode-se observar
depravagdo do apetite. O odor de corpos cetdnicos podera ser detectado na
respiracdo, no leite e na urina. Sinais clinicos nervosos como cambaleio e
cegueira eventualmente poderao ocorrer em alguns periodos da doenga.
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O acumulo de corpos cetbnicos promove uma acidose metabdlica nos animais
acometidos de cetose. Segundo ORTOLANI (2003), a geragcédo de outros acidos
organicos, que nao o acido lactico, também ocorre com alguma freqiéncia em
ruminantes, sendo mais comuns a cetoacidose presente em ovelhas e cabras com
toxemia da prenhez e na acetonemia ou cetose da vaca leiteira.

A disponibilidade de glicose parece ser o fator limitante para a produgao de leite e
o suprimento dela depende da gliconeogénese, que por sua vez, € estimulada
pelo glucagon e inibido pela insulina. A cetogénese depende dos hormoénios
reguladores da glicose no sangue. No entanto, no inicio da lactagdo, as
concentragdes de glicose, de insulina e a taxa de insulina glucagon sao baixas e
aumentam com a progressao da lactagdo. Nesta fase o horménio de crescimento
e as taxas de hormdnio de crescimento/insulina sado elevadas e decrescem com a
evolucao da lactagdo (AROEIRA, 1998).

GONZALEZ e CAMPOS (2003), apontaram que o leite tem sido muito utilizado
para o diagnostico de cetose. No entanto, os autores ressalvam que a cetose é
uma doenga que se desenvolve sem um diagndstico seguro, ja que a maioria dos
casos sao apresentados na forma subclinica, podendo chegar a 34% dos casos,
enquanto que os clinicos apresentam-se em média de 7%. Estes autores
apresentaram um amplo estudo para testes de detecgdo de cetose subclinica,
utilizando tiras ou tabletes tanto no leite como no sangue para detectar
acetoacetato, B-hidroxibutirato e acetona. A dosagem do B-hidroxibutirato no leite
mostrou sensibilidade e especificidade na detecgao de cetose em vacas leiteiras.

A urina apresenta-se de forma eficiente no diagndstico da cetose. O ideal € apds
a colheita da urina, que seja realizado o mais rapido possivel a analise de corpos
cetbnicos, pois estas substancias sao muito volateis (acetona) ou de certa
instabilidade quimica (acetoacetato). A analise destas substancias, cerca de 30
minutos apds a colheita reduz suas concentracdes em até 40% (ORTOLANI,
2003).

Parte dos corpos cetdnicos pode ser utilizada como forma de energia pelos
diversos tecidos, inclusive o renal. Cerca de 10% dos corpos cetbnicos sao
excretados pela urina, leite e ar exalado. Pequenas quantidades de corpos
cetbnicos no sangue ndo chegam a alcangar a urina, pois mesmo sendo filtrados
pelos glomérulos, em seguida sdo reabsorvidos pelos tubulos renais. Em altas
concentracdes, os corpos cetbnicos ultrapassam os limiares renais, sendo
excretados em abundancia (principalmente acetona e acetoacetato). Para quatro
moles de corpos cetbnicos na urina encontra-se 1 no sangue e 0,5 no leite. Em
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casos de suspeita de cetose, deve-se fazer a primeira triagem pela urina
(ORTOLANI, 2003).

Geralmente, casos de cetose clinica, apresentam concentragdes glicémicas de 20
a 40 mg/dL, os corpos cetbnicos totais acima de 30 mg/dL, corpos cetdnicos
urinarios acima de 80 mg/dL e corpos cetbnicos totais acima de 10 mg/dL
(FLEMING, 1993).

A determinagao do B-hidroxibutirato é feita através de técnica espectrofotométrica
ultravioleta no sangue. Também tem sido relatado que testes de determinagdes
semiquantativas de B-hidroxibutirato em amostras de leite, mediante quimica seca
apresentam-se ser métodos sensiveis, simples, pratico e rapido para se obter um
controle preventivo da cetose subclinica em vacas leiteiras, requerendo ainda
maiores informacdes sobre esta técnica para utilizacdo em nossas condigdes
(WITTWER, 2000).

A somatrotopina bovina (BST), produzida através da técnica do DNA
recombinante, representa um dos primeiros produtos da biotecnologia utilizados
na producado animal. O aumento da producao de leite promovido pelo BST é uma
consequéncia de dois mecanismos de agao: particdo de nutrientes (envolvendo
adaptacdes metabodlicas em varios tecidos) e efeito mitogénico (GAMA et al.,
2001). Sua administracdo para vacas leiteiras tém resultado em aumentos sem
precedentes na produgao de leite e na eficiéncia produtiva dos animais (BAUMAN,
1992).

Segundo AROEIRA (1998), vacas que receberam na lactacdo anterior BST
apresentaram maiores ingestdes de alimentos, menores concentragcdes de acidos
graxos livres e corpos cetdnicos, além de uma glicemia mais elevada, concluindo
na sua revisao bibliografica, que o BST pode exercer um beneficio na redugéo do
risco de doengas metabdlicas associadas a mobilizagao de lipidios no pds-parto.

A utilizagdo de vitaminas do complexo B na alimentagdo de vacas leiteiras tem
ajudado a evitar maiores complicagbes e manter o desempenho produtivo do
rebanho. Dentre elas, a niacina (B3), home genérico do acido nicotinico e da
nicotinamida, tem desenvolvido importante papel na alimentagao de vacas de alta
producao, interferindo no processo de mobilizagdo de reservas energéticas e de
gordura, contribuindo para a diminuigdo do surgimento de cetoses (BORGES,
2003?).
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A niacina faz parte do sistema de coenzimas que atua no metabolismo de
carboidratos, lipideos, proteina, formacao de ATP e regulagdo enzimatica. Desta
forma, a utilizagdo de niacina na dieta pode previnir a cetose, diminuindo a
formacado de acidos graxos nao esterificados, mantendo o nivel de glicose no
sangue e o consumo de matéria seca. A recomendacéao atual é fornecer de 6 a 12
gramas de niacina por dia, iniciando 21 dias antes da data provavel do parto até
o 30° dia de lactagao, principalmente para vacas de alta produgao (> 32 kg
leite/dia) e vacas de primeira cria produzindo acima de 25 Kg/dia, bem como as
vacas obesas (HUTJENS, 1992).

O resultado do uso de niacina como suplemento apresenta-se de forma bastante
rapida, sendo de grande importancia para o criador, onde os animais que podem
responder economicamente incluem-se os rebanhos de alta producao, vacas com
balango energético negativo, vacas com tendéncia a cetose, vacas secas com
grande deposi¢cao de gordura e vacas com baixo consumo de matéria seca no
inicio da lactagcao (BORGES, 20032).

Nos ultimos anos, uma série de trabalhos envolvendo a administracdo de
compostos gluconeogénicos, modificadores de fermentagdo ruminal, manipulagéo
de dietas pré e pos-parto tem buscado esclarecer este assunto mais
detalhadamente. Dois produtos tém sido frequientemente citados como alternativas
potenciais para este problema, um pela capacidade gluneogénica intrinseca
(propileno-glicol) e o outro pela alteragao fermentativa que produz no rumen
(monensina), favorecendo a maior participagdo de acido propidnico no “pool”
ruminal (JUCHEM et al., 2000).

A monensina sodica promove a redugdo de disturbio ruminais como a acidose
latica e a cetose (PEREIRA et al., 2001). FERREIRA e DEL’PORTO (1999)
descreveram os ionéforos com compostos lipossoluveis que podem agir formando
canais ou poros que permitem o transporte de ions. O transporte de ions através
da membrana compromete a producdo de ATP pelas mitocdndrias, exaurindo,
desta forma, a fonte de energia dos parasitos (bactérias gram-positivas). A agao
dos iono6foros no rumen dos animais depende basicamente da afinidade que cada
droga possui em relagéo aos ions (BORGES, 2003b).

Segundo TEIXEIRA (1997) o tratamento da cetose pode ser feito através de:
glicose intravenosa (embora seja um processo dificil em condigdes de campo);
horménios (o efeito benéfico de glicocorticéides parece ser devido ao aumento de
glicose no sangue através da estimulagdo da gliconeogenese de aminoacidos). O
propilenoglicol é convertido a glicose no figado. A vantagem dos produtos orais €
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que uma fonte de glicose exdgena é fornecida sem um nivel moderado por um
periodo prolongado (TEIXEIRA, 1997).

AROEIRA (1998) citou que o aumento dos corpos cetdnicos no leite esta
associado a uma diminuicdo da producgédo de 1 a 1,4 kg de leite/dia e as perdas
totais de 233 kg de leite nos primeiros cem dias de lactagao.

Lipidose hepatica

Esta doencga é provocada pelo desequilibrio entre a captagédo hepatica dos acidos
graxos e sua utilizagao (AROEIRA, 1998). A presenca excessiva de lipidios dentro
do figado é denominada de lipidose hepatica ou degeneragao gordurosa e ocorre
quando o indice de acumulagdo de trigliceridios excede seus indices de
degradacao metabdlica ou liberagdo como lipoproteinas. As principais doengas
que podem causar lipidose hepatica sdo: sindrome da vaca gorda, toxemia da
prenhez em vacas de corte, toxemia da prenhez em ovelhas e cabras e cetose
dos bovinos (MACLACHLAN e CULLEN, 1998).

O figado deve processar nao apenas os quilomicrons e acidos graxos volateis
absorvidos, mas também grande parte dos acidos graxos livres e do glicerol
decorrentes da mobilizagdo da gordura do tecido adiposo. O figado dos grandes
herbivoros tem fungbes unicas, visto que grande parte da energia nutricional &
absorvida em forma de acidos graxos volateis, e ndo como glicose (PEARSON e
MAAS, 1993).

Nos periodos de balango energético negativo, a gordura € mobilizada para que
haja acidos graxos livres (AGL), acidos graxos nao esterificados (AGNE) e glicerol
como substratos de energia. No figado, o glicerol pode ser usado na produgao de
glicose, ou ser recombinado com AGL e AGNE para a sintese de trigliceridios
(MACLACHLAN e CULLEN, 1998).

O figado utiliza a p-oxidagdo dos AGL e dos acidos de cadeia longa (AGCL) para
obtencdo de energia. Dois acidos de dois carbono convertidos até acetil-CoA
combinam com o oxaloacetato, para ingresso no ciclo de Krebs. Parte do acido
oxaloacético pode ser usado para a gluconeogénese, limitando a quantidade de
acetil-CoA derivada da B-oxidagdo, que pode ingressar no ciclo de Krebs
(PEARSON e MAAS, 1993).

O excesso de acetil-CoA é incompletamente oxidado até a formagao de corpos
cetbnicos. Os trigliceridios eventualmente deixam o figado, como lipoproteinas de
densidade muito baixa (VLDL), que s&do complexos plasma soluveis de

334



Rev. Colombiana cienc. Anim. 1(2).2009 REVISION

fosfolipidios, colesterol, trigliceridios e apoproteinas. A lipidose hepatica ocorre
quando a velocidade de formagéo de trigliceridios hepaticos excede a oxidagao
dos AGCL e a formacao e liberagcdo das VLDL para a circulagao periférica
(MACLACHLAN e CULLEN, 1998).

Todas as vacas leiteiras com elevada produgdo apresentam quantidades de
gordura aumentadas (15 a 32%) no figado antes do parto e durante as primeiras
semanas apos o parto.

A lipidose hepatica parece ser reversivel se for removida a causa e se o equilibrio
energético for retomado (PEARSON e MAAS, 1993). Segundo os mesmos
autores, o mais importante para o tratamento da lipidose hepatica € a eliminagao
do equilibrio energético negativo e as moléstias que causam este desequilibrio.

Manipulacdo do rimen para minimizar problemas

Segundo NAGARAJA (2007b), a manipulagdo da fermentagdo ruminal tem sido
tépico de muita investigacao das ultimas décadas e tem por objetivos: maximizar a
eficiéncia da utilizagdo dos alimentos, minimizar os problemas e aumentar a
produtividade do ruminante, ou seja, aumentar a producéo de leite e carne.

A fermentagdo ruminal pode ser manipulada através de intervengbes em trés
niveis: dietético, animal e microbiano, sendo que as duas primeiras abordagens
tém impacto direto na fermentagdo ruminal através da alteragdo na alimentagao e
da fisiologia do ruminante; e a terceira € mais direta, alterando o padrdo de
fermentacdo através da acdo de certos componentes da populagédo microbiana
(NAGARAUJA, 2007b).

Segundo BROWN et al. (2006), quando se muda a dieta baseada em pastagens
para uma dieta rica em cereais o rumen fica sujeito a alteragdes profundas na
populagdo microbiana e nos produtos de sua fermentacao. Os autores citaram que
nao é surpresa que as desordens fermentativas ruminais ocorram normalmente
durante este processo de transi¢do. Eles acreditam que programas prudentes de
transicdo podem minimizar os problemas e que um programa efetivo depende de
varios fatores como: tipo de cereal, tipo de processamento de graos, frequéncia
alimentar, nivel alimentar e tipo e nivel de pastagem.

Uma alternativa para minimizar os problemas fermentativos ruminais € regular a
ingestdo alimentar sem comprometer o ganho de peso e a eficiéncia da
alimentacdo. Alimentagéo restritiva reduz flutuacbées no volume ingerido, pelo
menos em confinamentos, embora nao regule ingestéo individual. Esta ndo € uma
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alternativa para minimizar desordens fermentativas em animais “elite”, ja que estes
nao passam por restricdo alimentar devido a fatores que englobam: mentalidade
dos criadores, tabelas de pesos, entre outros (NAGARAJA, 2007b).

Os nutricionistas podem e devem formular dietas com diversos tipos de cereais e
com diferentes tipos de processamento que podem influenciar na taxa e na
extensdo da fermentagcdo do amido no rumem ou apés o mesmo, de modo a
prevenir ou controlar problemas digestivos ruminais (STOCK et al., 1987).

Tem-se demonstrado também, que misturas de dois tipos de graos ou métodos de
processamento, onde um € geralmente de fermentagao rapida (trigo, cevada) e
outro de fermentagdo mais demorada (milho, sorgo) otimizam a fermentacao
ruminal do amido e reduzem a incidéncia de acidose (STOCK et al., 1987).

Segundo NAGARAJA (2007b), a forragem, em uma dieta rica em cereais, tem
duas funcgdes: estimular mastigacdo e possivelmente a ruminagao, promovendo
um aumento na producgédo de saliva, 0 que ajuda a aumentar a capacidade do
rumen e estimular mecanicamente as papilas do rumen. Segundo ZINN et al.
(1994), ao aumentar o nivel de forragem de 15 para 20%, reduziria a incidéncia de
acidose e também reduziria o crescimento e conversao alimentar.

Existem métodos para que haja uma intervengdo no nivel animal. Entre eles se
destacam: uso de substancias que estimulam o aumento na ingestdo de
alimentos, como os subprodutos e residuos (BAILE e McLAUGHLIN, 1978); uso
de substancias que proporcionam aumento na produgdo salivar, como a
pilocarpina (NARAGAJA, 2007b) e o uso de substancias que influenciam nas
atividades funcionais do estbmago, tais como motilidade reticulo-ruminal e fungdes
metabdlica e absorvente do epitélio ruminal, conseguidas através de estimulagao
quimica (RUCKEBUSH et al., 1985).

Varias sao as substancias que podem ser utilizadas para intervir na populacao e
atividade microbiana, entre eles: compostos tampao, como NaHCOj;, CaCO; e
MgO (RUSSELL et al., 1979); antibioticos ionéforos, como monensina, lasalocida;
antibioticos nao-ionéforos, como tilosina e virginamicina (RUSSELL et al., 1987);
suplementos gordurosos (HEGARTY, 1999) e acido malico (MARTIN, 1998).

Conclusoes

Com a intensificacdo dos sistemas produtivos no Brasil, a cetose, a lipidose
hepatica, a acidose e o timpanismo vao se tornar cada vez mais freqlentes nos
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animais de alta produtividade. Os técnicos atuantes na area devem buscar
alternativas nutricionais e terapéuticas viaveis para reduzir os efeitos drasticos que
estas doencas promovem, comprometendo a sustentabilidade do sistema de
produgéo.

E importante ressaltar que os ruminantes sdo herbivoros e necessitam de niveis
minimos de fibra tanto para manter o pleno funcionamento do trato gastrintestinal
quanto para a produgéao (carne, leite). Os alimentos alternativos, principalmente os
residuos e co-produtos da agroindustria, podem ser utilizados para que estes
niveis minimos sejam atingidos, sem que haja prejuizos econdmicos para 0s
produtores.

Mais pesquisas sao necessarias para que a influéncia do manejo nutricional,
visando evitar disturbios metabdlicos, seja completamente entendida.
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