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RESUMO

A cetose subclinica, ocorre devido ao Balanco Energético Negativo que acomete as
vacas leiteiras, principalmente as de alta producdo no periodo pés-parto. Essa doenca
metabolica teve um aumento de ocorréncia devido a selecdo genética para maior producédo
leiteira e tem repercussdo mundial, levando a grandes perdas econdmicas. O objetivo do
presente estudo foi analizar dentro de um rebanho a influéncia dos corpos cetonicos,
principalmente, o beta-hidroxibutirato (BHB) na taxa de prenhez e sua relagdo com o Escore
de Condicao Corporal (ECC) e com a producédo de leite. Além disso, perceber a correlagdo
gue existe entre a taxa de prenhez e os Dias Em Lactacdo (DEL) e realizar um compilado de
informagdes para melhor entendimento da doenga. Os ruminantes sdo dependentes do
propionato para a disponibilizacdo de glicose para a mantenca e para a produgéo leiteira. No
pos-parto, ha a diminuicdo da ingestdo de alimento e falta de glicose circulante, assim o
propionato entra na rota metabdlica para a formacdo dos corpos cetdnicos, acetato, beta-
hidroxibutirato (BHB) e acetoacetona. Os corpos cetdnicos sdo usados pelos tecidos
periféricos na tentativa de manter a homeostasia do animal, porém o seu uso possui um limite
gue quando excedido promove o0 excesso de corpos cetdnicos circulantes e leva ao quadro de
cetose. A cetose pode ser classificada em clinica, BHB > 1,2mmol/L com sinais clinicos e em
subclinica, BHB > 1,2mmol/L sem sinais clinicos. O seu diagnostico € principalmente feito
através da mensuracdo do beta-hidroxibutirato no sangue. O tratamento pode ser feito de
diversas maneiras mas o mais indicado é a administracdo de glicocorticoides e propilenglicol.
Porém a melhor solucdo para essa doenca metabolica é o controle do ECC e o correto

manejo alimentar na fase de transicao.



ABSTRACT

Subclinical ketosis happens due to Negative Energy Balance that affects dairy cows,
particularly high production ones, in the postpartum period. There has been an increase in the
occurrence of this metabolic disorder because of genetic selection for greater milk production,
and the consequences of this condition have worldwide repercussion, leading to huge
economic losses. The aim of the present study was to analyze ketone bodies within a herd,
especially beta-hydroxybutyrate (BHB), and determine their influence on pregnancy rates and
relation to Body Condition Scoring (BCS) and milk production. Furthermore, this study also
aimed to establish a correlation between pregnancy rates and Days Of Lactation (DOL) and
produce a body of information for a better understanding of the disease. Ruminants depend on
propionate for glucose availability for maintenance and milk production. In the postpartum,
there is a decrease in food intake and lack of circulating glucose, therefore propionate enters
the metabolic pathway to form ketone bodies, acetone, beta-hydroxybutyric acid (BHB) and
acetoacetic acid. Ketone bodies are used by peripheral tissues in an attempt to maintain the
animal’s homeostasis, however, this usage has a limit that when exceeded promotes excess of
circulating ketone bodies and leads to the clinical picture of ketosis. Ketosis can be classified
as clinical, BHB > 1,2mmol/L with clinical signs, and subclinical, BHB > 1,2mmol/L without
clinical signs. Its diagnosis is mainly based on measurement of beta-hydroxybutyrate blood
levels. There are many treatment possibilities, and the most recommended course of action is
the administration of glucocorticoids and propylene glycol. Nonetheless, the best solution for
this metabolic disorder is the control of BCS and the correct feeding management during the

transition period.



1 INTRODUCAO

A atividade leiteira no Brasil tem crescido a cada ano, no primeiro trimestre de 2017
foram industrializados 5.843.171,02 L de leite, 8% a mais que o0 alcancado no mesmo
trimestre de 2016, sendo destes 789.555,41 L provenientes do Rio Grande do Sul (BRASIL,
2017). O aumento de produtividade na cadeia leiteira foi possivel por diversos fatores, tais
quais, melhoramento genético, nutricdo e melhorias no manejo.

Em contra partida, essa alta eficiéncia produtiva levou a uma drenagem de energia,
pela priorizagdo metabdlica da particdo dos nutrientes pela glandula mamaria (RADOSTITS
et al.,, 2016), e uma maior mobilizacdo da energia metabolizavél para a glandula
mamaria,com consequente auemento na producéo de leite. Uribe et al. (1995) observaram que
nas Ultimas décadas houve um aumento do risco de desenvolver cetose nos bovinos devido a
selecdo genética para o incremento da producédo leiteira e da gordura no leite. Entretanto,
alguns autores afirmam que a selecdo genética para alta producdo € normalmente
acompanhada pela melhoria na eficiéncia da conversio alimentar (GONZALEZ; CORREA;
SILVA, 2014b), ndo sendo, necessariamente, acompanhada de desordens metabdlicas.

A cetose é reconhecida como uma das mais importantes doencas metabdlicas das
vacas leiteiras, com elevadas consequéncias econdmicas (GONZALEZ; CORREA; SILVA,
2014b) e enquanto a industria leiteira ambicionar pelo ganho genético ligado ao aumento da
producdo de leite, as vacas continuardo também aumentando o risco de desenvolver cetose
(DUFFIELD, 2000). Dessa forma, desenvolver estratégias de prevencao para cetose clinica e
subclinica que mantem elevada a producdo de leite, traria muitos beneficios a industria leiteira
(DUFFIELD, 2000). Portanto, o objetivo do presente estudo foi apresentar uma revisao sobre
o0 tema e analizar dentro de um rebanho a influéncia dos corpos ceténicos, principalmente, o
beta-hidroxibutirato (BHB) na taxa de prenhez e sua relacdo com o Escore de Condi¢édo
Corporal (ECC) e com a producdo de leite. Além disso, perceber a correlagdo que existe entre
a taxa de prenhez e os Dias Em Lactagéo (DEL).



2 REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 Metabolismo Energético dos Ruminates

Os ruminantes possuem o estbmago dividido em 4 compartimentos: reticulo, rimen,
omaso - onde ocorre a fermentacdo microbiana - e 0 abomaso, onde ocorre a digestdo quimica
dos produtos finais da fermentacdo (LEEK, 2014). O ingrediente principal da dieta dos
ruminantes sdo as forragens (gramineas), estas possuem em sua estrutura celulose,
hemicelulose e lignina. A quebra desses carboidratos estruturais ocorre com o auxilio de
enzimas, como a celulase e hemicelulase, produzida apenas por microorganismos presentes no
ramen. Por esse motivo, os ruminantes dependem da relacdo simbiotica com a populacéo
bacteriana ruminal para se nutrir (LEEK, 2014).

A formacio dos Acidos Graxos Volateis (AGV), propionato, butirato e acetato, ocorre
resumidamente em quatro estadgios. O primeiro envolve a hidrolise dos polissacarideos
vegetais em monossacarideos, seguido da transformacao destes em 1,6- bifosfato. No segundo
estagio, ocorre a oxidacdo anaerdbica do 1,6-bifofato em piruvato via fosfoenolpiruvato. O
terceiro estagio resulta na producéo dos produtos finais da fermentacdo. O piruvato segue para
formagdo de butirato e propionato e o intermediario fosfoenolpiruvato segue na via para
formacdo do acetato (LEEK, 2014).

A proporcdo formada de AGV é diretamente influenciada pela dieta do animal,
considerando que a dieta basica de um ruminante é composta por gramineas, a fermentacéao
resulta em um proporc¢éo de 65-70% acetato, 15-25% propionato e 5-10% butirato (NUSSIO;
CAMPOS; LIMA, 2006). Entretanto, dietas ricas em carboidratos, muito utilizadas na
alimentacdo de vacas leiteiras, tem um aumento na producdo de propionato (LERNER;
BERNARDO; ARM, 2008). A dieta a base de amido (concentrados) que substituem em
demasia a ingesté@o de celulose podem tornar os mecanismos digestivos incapazes de atender a
demanda aumentadada de fermentacdo, o que pode levar a uma série de distarbios
metabolicos (LEEK, 2014).

2.2 Glicemia em Ruminantes

A glicose é um metabdlito que representa a via metabdlica da energia (GONZALEZ et

al., 2000b), nos ruminates a concentracdo de glicose sanguinea é de 60 a 80 mg/dl, que
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normamente se mantem constante (GOFF, 2014). Devido ao forte controle hormonal o déficit
energético deve ser muito intenso para que diminua a concentracdo de glicose sanguinea
(ROWLANDS; POCOK, 1976). Contudo, a glicemia pode ser utilizada no monitoramento
homeostasico dos animais, em que glicose sanguinea menor que 35mg/dl em vacas leiteiras
no inicio de lactacdo é um importante sinal de risco para o desenvolvimento de cetose
(GONZALEZ et al., 2000a).

2.3 Destino dos Acidos Graxos Volateis

Os AGV resultantes da fementagdo ruminal sdo absorvidos em sua maioria, pela
parede ruminal por difusdo passiva e uma pequena parte é absorvida por difusdo facilidade em
forma de anions (LEEK, 2014).

O é&cido butirico e o acido acético sdo cetogénicos (BEITZ, 2014), enquanto o &cido
propidnico € o Unico AGV capaz de fazer gliconeogénese (THOMAS, 2000). O butirato
(quatro carbonos) é oxidado a corpo cetdnico, B-hidroxibutirato (BHB), principalmente, no
figado. O BHB é prontamente metabolizado pelos tecidos corpdreos e também utilizado na
sintese de acidos graxos pela glandula maméria na formagéo de leite (BEITZ, 2014).

O écido propidnico (trés carbonos) é a principal fonte de glicose em ruminantes
(GONZALEZ; CORREA; SILVA, 2014b), devido a sua capacidade de ser convertido em
oxalacetato e, assim, entrar na via da gliconeogénese. Isso explica a dificuldade que os
ruminates apresentam na correcdo do desbalango energético negativo (LEEK, 2014). Cerca de
30% do propionato (LEEK, 2014) é convertido a lactato no epitélio ruminal (GONZALEZ;
CORREA,; SILVA, 2014c). O &cido lactico juntamente com o propionato remanescente sio
metabolizados no tecido hepatico em oxalacetato e em seguida em glicose (BEITZ, 2014). A
glicose pode ser de uso imediato, liberada na circulacdo sanguinea ou de estocagem sob a
forma de glicogéneo hepético. Os niveis de glicose nos ruminates € baixo em comparagao
com 0s monogastricos devido a essa dependéncia da conversdo dos AGV em energia
(GONZALEZ; CORREA; SILVA, 2014b).

O acetato ndo sofre metabolizacdo, nem na sua absor¢do nem na sua passagem pelo
figado. E 0 AGV mais abundante na circulago e é o principal precursor da sintese de
gordura. J& nos tecidos corporais auxilia a formacao de acetil-Coa para o ciclo de Krebs e na
glandula mamaria, juntamente com o butirato produz os &cidos graxos presentes no leite
(LEEK, 2014).



2.4 Formagcéo dos Corpos Cetonicos

Vacas leiteras no final da gestacdo e inicio da lactacdo possuem uma demanda de
glicose aumentada em 30% e 75%, respectivamente, em decorréncia do crescimento final do
feto, producdo de colostro e o pico da lactacdo. Tudo isto somado a reducdo da ingestdo de
matéria seca que leva o animal a um Balanco Energético Negativo (BEN), e a quantidade de
nutrientes necessarios para mantenca e producéo é muito maior que a ingestdo (GONZALEZ;
CORREA; SILVA, 2014b). Desse modo, 0 organismo da vaca apresenta um quadro de
hipoglicemia e € iniciada a producdo de corpos cetdnicos para tentar compensar a falta de
glicose para os tecidos (LEEK, 2014), assim € mantida a homeostasia do organismo
(GONZALEZ; CORREA; SILVA, 2014b). Em vacas leiteiras de alta lactacio o
desencadeamento da producdo de corpos cetbnicos € principalmente pela gliconeogénese
realizada pela glandula mamaria para producéo de lactose (GONZALEZ; CORREA; SILVA,
2014b).

Os corpos cetonicos representam uma parte essencial do metabolismo intermediario
ruminal, quando os niveis de carboidratos estdo reduzidos, sendo uma importante forma de
energia para os tecidos periféricos (DUFFIELD, 2000), como o renal e o muscular cardiaco
(BRUSS, 2008). Além disso, um baixo nivel circulante de corpos cetdnicos, como o BHB, é
considerado normal por participar diretamente na sintese de gordura do leite (PALMQUIST,;
et al., 1969). Zarrin et al. (2014a,b), propdem que o BHB também pode suprir a demanda de
glicose que o sistema imune necessita para sua manutencdo. Entretanto, existe um limite para
essa capacidade de uso pelos tecidos (GOFF, 2014) e em excesso ocasiona transtornos
metabolicos graves em bovinos que causam grandes perdas produtivas e podem levar o
animal a morte (RADOSTITS et al., 2016).

Na auséncia de glicose, por meio da acdo do glucagon o figado recebe uma grande
quantidade de &cidos graxos mobilizados do tecido adiposo (GOFF, 2014). No tecido hepético
ocorre a degradacdo dos &cidos graxos em Acetil-CoA para sua entrada no ciclo de krebs,
entretanto a producdo de Acetil-CoA excede a capacidade de ligacdo com o oxalacetato e é
desviado para a producgdo dos corpos cetonicos. A limitacdo do oxalacetato também ocorre
pela deficiéncia de precursores gliconeogénicos, como 0 propionato e o lactato que estdo
sendo direcionados ao tecido mamario para a producgéo de lactose. Os corpos cetdnicos sdo de
trés tipos: acetoacetato, acetona e P-hidroxibutirato (GONZALEZ; CORREA; SILVA,
2014b). Eles tambeém s&o formados no rumen, entretanto, essa producdo é insignificativa

perto da cetogénese hepética (GOFF, 2014).
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2.5 Cetose

Cetose € uma doenga metabdlica caracterizada pela formacdo excessiva de corpos
cetdbnicos no organismo, decorrente de uma alta mobilizacdo de gordura e sua oxidagéo
hepética quando ha falta de glicose disponivel para a geracao de energia nos tecidos corporeos
(GOFF, 2014). Além disso, é considerada um distdrbio ruminal, uma vez que é decorrente da
incapacidade de fermentacao do rimen para aumentar o fornecimento de propionato e suprir a
demanda por glicose do animal (GOFF, 2014).

Os eventos metabdlicos mais importantes que ocorrem na cetose sdo manifestados por
hipoglicemia e cetonemia (GONZALEZ et al., 2000a). Todas as vacas de alta producio
apresentam quantidades de gordura aumentada de 15 a 32% no figado antes do parto e
primeiras semanas do pos parto (GONZALEZ; CORREA,; SILVA, 2014b).

A cetose é de grande prevaléncia em rebanhos leiteiros de alta producdo em todo o
mundo. A doenca acomete principalmente vacas durante a curva ascendente de lactacéo -
dois primeiros meses pds- parto (BAIRD, 1982). Porém, estudos recentes sugerem a
existéncia de um pico de ocorréncia da cetose nas primieras duas semanas pés-parto
(DUFFIELD et al., 1997; DUFFIELD et al., 1998). Durante esse periodo as vacas entram em
BEN decorente da baixa ingestdo de alimentos, influénciada pelo aumento do estrdgeno, e do
inicio da lactacdo que aumenta em 70% a demanda energética do animal (GONZALEZ;
CORREA; SILVA, 2014a).

A prevaléncia clinica de cetose em rebanhos é de 7%, entretanto a prevaléncia de
cetose subclinica é estimada em torno de 34% (RADOSTITS et al., 2016), sendo as vacas
multiparas mais suscetiveis que as primiparas (GONZALEZ; CORREA; SILVA, 2014b) e
sistemas de producdo extensivos de maior prevaléncia para a doenca (RADOSTITS et al.,
2016). A cetose subclinica é a principal causa de prejuizos na bovinocultura leiteira
(RADOSTITS et al., 2016) por ser de dificil diagndstico, uma vez que ndo apresenta os sinais
clinicos caracteristicos da doenca clinica.

A cetose em bovinos foi classificada por Lean et al. (1992) de acordo com sua
apresentacdo natural em rebanhos leiteiros em cinco tipos: cetose primaria, cetose secundaria,
cetose alimentar, cetose por inanigédo e cetose provocada por doenca nutricional especifica. A
cetose primaria é a de maior ocorréncia e acomete vacas com bom a excessivo escore de
condigdo corporal, altamente produtivas e que consomem uma dieta de boa qualidade. A

cetose secundaria acontece quando existem outras doencgas provocando uma diminui¢do na
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ingestdo de alimentos, sendo as doengas mais comuns a levarem a vaca a desenvolver esse
quadro: deslocamento de abomaso, reticulite traumética, metrite, mastite e outras doengas
comum no periodo pds-parto. O terceiro tipo € a cetose alimentar e é desencadeada pela
ingestdo de silagem com uma quantidade excessiva de butirado que consequentemente
também leva a uma reducdo na ingesta por reduzir a palatabilidade do alimento, normamelte
esse tipo leva ao desenvolvimento da cetose subclinica. A cetose por inani¢do ao contrario da
cetose primaria acomete bovinos com condi¢do corporal ruim e com uma dieta de baixa
qualidade, sendo composta com pouca proteina e pouco propionato. O ultimo tipo ¢é a cetose
por deficiéncia nutricional especifica geralmente causadas por caréncia de cobalto que impede
a correta metabolizacdo do acido propidnico no ciclo de Krebs (RADOSTITS et al., 2016).
Alguns autores, buscam simplificar a classificacdo da cetose e separam 0s
cinco tipos em trés: tipo | (cetose por inanicdo e cetose secundaria), tipo Il (cetose primaria) e
Butirica (cetose alimentar) e esquematiza, como na Tabela 1, conforme a caracteristica

metabolica dos animais.

Tabela 1: Classificacdo dos tipos de cetose nas vacas.

Caracteristica Tipos De Cetose
Tipo | Tipo Il Butirica
Descrigéo subnutricao, vaca gorda e figado silagem com altas
espontanea gorduroso concentragdes de
butirato
BHB muito alto Alto Alto
AGL Alto Alto normal ou alto
Glicose Baixa Alta Variavel
Insulina Baixa Alta Variavel
Estatus da insulina Baixa Alta Variavel
Condicao corporal Baixa Alta Variavel
Gliconeogénese Alta Baixa Variavel
Patologia no figado ndo apresenta figado gorduroso Variavel
Periodo de risco 3 a 6 semanas de 1 a2 semanas de Variavel
lactacdo lactacdo
Progndstico Bom Desfavoravel Variavel

Fonte: GONZALEZ; CORREA:; SILVA, 2014b



12

2.5.1 Cetose Clinica

A cetose clinica geralmente ocorre em vacas leiteiras entre a 2% e a 7% semanas de
lactacdo (DUFFIELD et al., 1997), possui incedéncia de 2% a 15% nos rebanhos
(ANDERSSON, 1988) e € caracterizada pelo aumento dos corpos cetbnicos no sangue, na
urina ou no leite juntamente com sinais clinicos visiveis, como inapeténcia, rapida perda de
peso e fezes secas (GORDON; LEBLANC; DUFFIELD, 2013). Ocasionalmente, as vacas
também vao apresentar queda na producdo de leite e sinais nervosos, como por exemplo
lambedura vigorosa e cegueira (DUFFIELD, 2000). Entretanto, a severidade dos sinais
clinicos parece depender da capacidade individual do animal de tolerar os corpos cetdnicos
(HERDT, 2000). A cetose clinica pode ser dividida em duas formas, do Definhamento e
Forma Nervosa (RADOSTITS et al., 2016). A Forma do Definhamento é a mais comum e é
caracterizada pela perda de apetite, diminuicdo da producéo de leite que pode chegar até 25%
com diminuicdo dos solidos ndo-gordurosos e pelo rapido emagrecimento. As vacas tendem a
ter o apetite reduzido principalmente por concentrados, encontram-se deprimidas e com as
feses ressecadas. Além disso, algumas vezes pode ser percebido um odor caracteristico de
acetona na respiracao e no leite (RADOSTITS et al., 2016). Uma condicdo de cetose clinica
pode ser diagnosticada quando coincidem sinais clinicos com os seguintes valores de
indicadores bioquimicos: BHB >1,2 mmol/L, glicose <45 mg/dl, e triglicerideos <0,12
mmol/L (GONZALEZ et al., 2000a). A Forma Nervosa tem como sinais clinicos, marchar em
circulos, afastamento ou cruzamentos das pernas, compressao ou apoio da cabeca, cegueira,
movimentos sem rumo e perambulagdo, lambedura vigorosa da pele e objetos inanimados,
apetite depravado e movimentos mastigatorios com salivacdo. Adicionalmente, os animais
apresentam hiperestesia e mugidos ao serem beliscados ou golpeados, contudo os episédios
nervosos geralmente sdo curtos, com duracdo entre uma e duas horas, mas que podem
recidivar com intervalos de oito a doze horas (RADOSTITS et al., 2016).

2.5.2 Cetose Subclinica

A cetose subclinica é definida pelo aumento da concentracdo dos corpos ceténicos
acima do valor considerado normal no sangue, no leite ou na urina, na auséncia dos sinais
clinicos (GORDON; LEBLANC; DUFFIELD, 2013). Um aumento de BHB de 1,2 mmol/L ja

é considerada cetose subclinica nos bovinos leiteiros (OSPINA et al., 2010). Os casos de
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cetose subclinica sdo diagnosticados, aproximadamente 90% das vezes nos primeiros dois
meses pos-parto, sendo sua maior prevaléncia na segunda e terceira semana pds-parto
(GONZALEZ; CORREA; SILVA, 2014b), chegando a uma incidéncia nos rebanhos de até
40% no mesmo periodo, porém o pico de incidéncia ocorre na primeira semana de lactacédo
(DUFFIELD, 2000). EMERY et al. (1964) supdem que 50% das vacas em lactacdo de um
rebanho estdo em cetose subclinica nesse periodo.

Essa desordem metabdlica esta relacionada a perdas de um a quatro litros de leite por
dia durante o periodo da sua ocorréncia. Além disso, estd associada ao desenvolvimento de
cetose clinica, metrite, deslocamento de abomaso e diminuicdo da eficiéncia reprodutiva
(GONZALEZ; CORREA; SILVA, 2014b).

Esta forma de cetose é a mais comum de ocorrer, principalmentes em vacas que séo
alimentadas com excesso de proteina, menos de 18% de fibras e que venham a perder mais
que 20% de peso nas primeiras semanas apds o parto (GONZALEZ; CORREA; SILVA,
2014b). Dentre as complicacGes da cetose subclinica, que vao além da queda na producédo de
leite, estdo as reprodutivas que trazem comprometimento econémico ao produtores, e se
manifestam na forma de anestro, cistos ovaridnos, morte embrionaria, baixa secrecdo de
progesterona, abortos, mumificacio fetal, atonia uterina e retencéo de placenta (GONZALEZ;
CORREA; SILVA, 2014b).

2.6 Perdas econdmica

A fonte mais importante de perdas econémicas ao produtor de leite é a cetose clinica
assim como a subclinica (RADOSTITS et al., 2016). Os custos associados a doenca incluem
o tratamento dos animais, 0 aumento do risco e o tratamento de outras doencgas associadas,
gueda na producdo de leite, piora na performance reprodutiva e aumento do risco de descarte
dos animais nos primeiros 30 dias de lactacdo (MCART et al., 2011; MCART; NYDAM,;
OETZEL, 2012).

Alguns estudos demonstram que BHB acima de 1,6 mmol/L leva a uma queda de
producdo de 1,8 kg de leite por dia, enquanto vacas com mais de 1,8 mmol/L produzem 3 Kg
a menos de leite por dia e vacas com mais de 2,0 mmol/L de BHB chegam a perder 4 Kg de
leite/dia (GONZALEZ; CORREA; SILVA, 2014b). Estima-se também que essas perdas na
producdo de leite podem chegar a 450 kg ao final de uma lactagdo (DOHOO; MARTIN,
1984b; GUSTAFSSON; ANDERSSON; EMANUELSON, 1993).
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Por esses motivos, é importante comparar essas perdas com o custo da adogdo de
medidas profilaticas (DUFFIELD, 2000). Lembrando que todos esses custos dependem da
incidéncia da doenca, dos fatos de risco presentes e do manejo nutricional no periodo seco

que a propriedade realiza e por isso varia de fazenda para fazenda (DUFFIELD, 2000).

2.7 Fatores de Risco

A cetose bovina tem como importantes fatores predisponentes: periodo seco muito
prolongado, vacas com sobrepeso no periodo poés-parto, ocorréncia concomitante de
hipocalcemia, retencdo de placenta e hipomagnesemia (GONZALEZ; CORREA; SILVA,
2014b), sendo categorizada como uma doenca de pos-parto imediato, em que 90% dos casos
ocorrem nos primeiros 60 dias de lactacdo (RADOSTITS et al., 2016). Dentre esses fatores,
0s que mais influenciam na cetose subclinica incluem manejo, nimero de partos, escore de
condicdo corporal (ECC), genética e época do ano (DUFFIELD, 2000).

O ECC préximo ao parto € um importante fator de risco para o posterior
desenvolvimento da cetose (DUFFIELD, 2000), o risco é mais alto em vacas que chegam ao
parto excessivamente gordas (RADOSTITS et al., 2016). Segundo reportou DUFFIELD et al.
(1998), vacas obesas com ECC igual a quatro ou maior possuem maiores concentracdes de
BHB pds-parto e maior chance de desenvolver cetose subclinica do que vacas que parem com
condicdo corporal média ou magra.

Figura 1: Relacdo entre Escore de Condi¢cdo Corporal e o desenvolvimento de cetose
subclinica.

25 a0

+ =0
= 20 L g
§ 70 =
(L] =
s T80 3
= =
= 15 E
f T 50 w
o v
5 + 40 £
2L qp >
= +30 8
8 =
2 =
= 4 [x]
(] 5 20 .g
w

T 10

o] - } o
Thin Good Fat
(104} (341) 623

Body Condition Prior to Calving

Autor: DUFFIELD, 2000
Legenda: Relacéo entre escore de condigdo corporal pré-parto e a incidencia de cetose subclinica (quadrados,
BHB do soro), cetose clinica (barras sélidas) e demais doengas (barras achurradas).
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As estacdes do ano também sdo fatores de risco para o aparecimento de cetose
subclinica, um estudo canadense comprovou que nos meses de verdo aumenta-se a
prevaléncia da cetose subclinica, isto devido a reducdo de consumo causada pelo estresse
térmico e a mudanca das forragens (DUFFIELD, 2000). Além disso, o aparecimento da cetose
€ maior quando os animais apresentam doencas como retencdo de placenta, claudicacdo,
hipomagnesemia (RADOSTITS et al., 2016). Muitos autores também j& reportaram um
aumento de prevaléncia de hipercetonemia conforme o aumento do ndmero de lactacdes
(DOHOO; MARTIN, 1984a; DUFFIELD et al., 1997).

A hereditériedade dos quadros de cetose e cetose subclinica sdo variaveis
(DUFFIELD, 2000). DOHOO e MARTIN (1984a) estimam que a herdabilidade da cetose
clinica é de 0,32, porém ndo foi encontrado componentes genéticos realacionados a cetose
subclinica. Conclui-se genericamente entdo, que tanto a herdabilidade da cetose clinica quanto
da cetose subclinica variam de baixa a moderada (DUFFIELD, 2000). Sendo que alguns
autores consideram que ndo haja esta predisposicdo hereditaria (GONZALEZ; CORREA;
SILVA, 2014b).

2.8 Diagndstico

O diagndstico da cetose clinica se baseia na soma do histérico do animal, sinais
clinicos e niveis de corpos cetbnicos. A severidade da sindrome é proporcional ao grau de
hipoglicemia e de cetonemia (GONZALEZ; CORREA; SILVA, 2014b). Nos bovinos é normal
encontrar a concetracdo de glicose sanguinea reduzida para 20 a 40 mg/dl em relacdo ao
normal de 50mg/dl (RADOSTITS et al., 2016), entretando quando se trata de cetose decorrente
de outras doencas a glicemia normalmente se encontra acima de 40mg/dl podendo até estar
superior ao valor normal (RADOSTITS et al., 2016). J& a cetose pode ser diagnosticada como
subclinica quando as concentragfes séricas de BHB forem acima de 1,2 mmol/L e como
clinica quando acima de 2,6 mmol/L (OETZEL, 2004).

Os corpos cetdnicos estdo presentes tanto no sangue, quanto na urina e no leite
(DUFFIELD, 2000). O BHB por ser mais estavel no sangue é considerado padrdo ouro a ser
mensurado na avaliagdo de cetose (GARRO; MIAN; ROLD, 2014). Em contrapartida o
acetoacetato € instdvel e rapidamente degradado em acetona e didxido de carbono
(BERGMAN, 1971).

Os testes para diagnostico de corpos cetdnicos sdo qualitativos e quantitativos. O teste

qualitativo mais comumente utilizado € o teste de nitroprussiato alcalino, também conhecido
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como teste de Rothera (GONZALEZ et al. 2000a). O método do teste consiste na reagéo do
nitropussiato com a acetona ou a acetoacetona que resulta numa reagdo de coloragdo roxa,
entretanto é mais sensivel ao acetoacetato e completamente insensivel a presenca de BHB.
Esse teste pode ser usado para qualquer fluido corpéreo, incluindo sangue, plasma, soro, urina
e leite, e esta disponivel em tabletes, tiras e p6. O resultado € geralmente expresso na forma
semi-quantitativa em negativo, forte ou fraco; ou em cruzes (+,++,+++) (BRUSS, 2008). Além
desse método quantitativo, a analise de corpos cetdnicos nos fluidos corporais incluem o teste
de microdifusdo, usado primeiramente para acetona e 0 teste enzimatico usado para
acetoacetona e BHB. Contudo nesses testes deve se respeitar a instabilidade do acetoacetato e
a volatilidade da acetona (BRUSS, 2008).

O teste enzimatico para acetoacetona e BHB em fluidos corporais tem boa precisdo e
acuracia (BRUSS, 2008) e provavelmente é um dos testes mais utilizados para as avaliaces
quantitativas de corpos ceténicos. Esse método foi adaptado a uma grande variedade de testes
automatizados (BRUSS, 2008). Atualmente sdo amplamente utilizados os aparelhos portateis
para diagnostico a campo e estes possuem uma sensibilidade estimada em 85% e uma
especificidade estimada em 94% quando usados para diagnosticar cetose subclinica com
ponte de corte de BHB igual ou maior que 1,2 mmol/L (VOYVODA; ERDOGAN, 2010).

Para a escolha de qual teste usar é interessante considerar que a concentracdo de
corpos cetdnicos na urina € 4 vezes maior que a nivel sanguineo (BAIRD, et al., 1968). No
leite, Andersson (1988) determinou que a acetona corresponde a 95% da concentracdo do
sangue, a acatoacetona 45% e o0 BHB s6 13% (DUFFIELD, 2000). Também ocorre diferencas
na mensuracdo do BHB usando o teste enzimético se ele for feito com sangue total, soro ou
plasma, sendo que sangue e soro apresentam resultados muitos similares, entretanto quando
utilizado o plasma os valores sdo menores, provavelmente pela interferéncia do
anticoagulante (DUFFIELD, 2000).

2.9 Tratamento

Segundo RADOSTITS et al. (2016), o tratamento para cetose se baseia no alivio da
necessidade de formar glicose pelos tecidos e permitir que o uso dos corpos cetbnicos
continue normalmente. As formas de fazer esse aumento de gliconeogénese e reducédo da
mobilizacdo lipidica sdo administando glicose, glicocorticoides, insulina, vitamina B12 e

propilenoglicol, associados ou ndo e adequados ao quadro clinico do animal. Em decorréncia
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das perdas econdmicas ocasionadas pela doenca é ideal identificar e tratar vacas com BHB
sérico igual ou maior que 1,4 mmol/L (GONZALEZ; CORREA,; SILVA, 2014b).

Casos severos de cetose clinica, com sinais neuroldgicos, requer uma intervencao
rapida para retirar o animal do risco de Obito, nessas situacdes uma aplicacdo de 500ml de
glicose 50% intravenoso (IV) é benéfico (GORDON; LEBLANC; DUFFIELD, 2013).
Entretanto, a resposta a esse tratamento é transitoria e as recidivas ocorrem frequentemente
(RADOSTITS et al., 2016), portanto quando usado deve ser associado ou seguido de doses
repeditas de glicose.

Também é possivel fazer a administracdo de insulina para facilitar a captacdo de
glicose pelas células em casos de ineficiéncia com os tratamentos com glicose e
corticosteroides, a dose de uso é de 200 a 300 Ul de insulina zincica por animal, feita no
subcutaneo a cada 24 e 48 horas (RADOSTITS et al., 2016). A insulina nunca deve ser
utilizada como unico tratamento devido ao risco de causar hipoglicemia nos animais
(GORDON; LEBLANC; DUFFIELD, 2013). Sua acdo se deve ao fato de ser um horménio
anabdlico, reduzindo o balan¢o energético negativo, favorecendo a sintese de gorduras, e
reduzindo o uso de corpos cetbnicos como fonte de energia (GORDON; LEBLANC,;
DUFFIELD, 2013). A vitamina B12 também é indicada para o tratamento de cetose, porém
seu valor terapéutico ndo é comprovado (GORDON; LEBLANC; DUFFIELD, 2013;
RADOSTITS et al., 2016).

O tratamento com glicocorticoides promove uma hiperglicemia 24 horas apos sua
aplicacdo (HERDT; EMERY, 1992) e auxilia na redistribuicdo da glicose pelo corpo além de
fazer gliconeogénese (RADOSTITS et al., 2016). Segundo Radostits et al. (2016), uma
aplicacdo de 10 mg de dexametasona mantém uma condicdo hiperglicémica de quatro a seis
dias de duracdo. Contudo, os esterdides possuem efeitos colaterais e podem bloquear a acdo
da insulina, somando a falta de comprovacdo de sua eficacia ndo se pode sustentar seu uso
como tratamento de cetose. Em contrapartida Radostits et al. (2016) afirma que a resposta de
vacas com cetose primaria tratadas com glicocorticoides e glicose 1V é superior e com menos
recidivas que o uso isolado de um ou de outro farmaco.

O uso do propilenoglicol para o tratamento da cetose foi descrito pela primeira vez em
1954 (JOHNSON, 1954; MAPLESDEN, 1954), este tratamento é considerado, atualmente,
como o Unico tratamento que promove a resolucdo do quadro de cetose melhorando a saude e
a produtividade da vaca (MCART et al., 2011; MCART; NYDAM; OETZEL, 2012). Se
preconiza a administragdo de 300g de propilenoglicol oral, na forma de drench, uma vez ao
dia durante cinco dias (GORDON; LEBLANC; DUFFIELD, 2013). Ao chegar no rimen o
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propilenoglicol € absorvido em parte pelas paredes ruminais e em parte convertido em
propionato (NIELSEN; INGVARTSEN, 2004). A parte que foi diretamente absorvida entra
no Ciclo de Krebs, promovendo a oxidacdo da acetil-Coa e estimulando a gliconeogénese
(GORDON; LEBLANC; DUFFIELD, 2013). O propionato formado no rumen na
administracdo do propilenoglicol também auxilia no processo da gliconeogénese e no
aumento da insulina circulante. A insulina j& tem aumentos significativos em 15 minutos,
mantendo-se elevada por duas horas ou mais (STUDER; GRUMMER; BERTICS, 1993), esse
aumento da insulina permite uma queda na mobilizacdo lipidica e consequente reducdo da
producdo hepatica de corpos cetdnicos (GORDON; LEBLANC; DUFFIELD, 2013).

2.10 Prevencéao

A prevencdo da cetose subclinica deve ser focada no correto manejo alimentar das
vacas no periodo seco e de transi¢cdo, em razdo de sua ocorréncia no inicio da lactacdo
(DUFFIELD, 2000). Os objetivos da dieta no periodo de transicdo como prevencao, €
maximizar a ingestdo de matéria seca pela vaca e garantir um adequado balango energético
(OETZEL, 1998). Outro manejo alimentar importante é evitar a oferta de alimentos
cetogénicos (TVEIT et al, 1992) e a oferta crescente de alimentos concentrados
(GUSTAFSSON; ANDERSSON; EMANUELSON, 1993; ANDERSSON, 1998). E indicado
que a vaca leiteira chegue ao parto com escore 3 a 3, 5 (na escala de 1 a 5) (GONZALEZ et
al. 2000a).

O uso de aditivos e propilenoglicol no inicio da lactacdo, que sdo administrados como
fonte energética nesse periodo também é uma forma de controle da doenga (GONZALEZ;
CORREA; SILVA, 2014b; EMERY et al.,1964; SAUER; ERFLE; FISHER, 1973). A oferta
de niacina na quantidade de 6 a 12 gramas por dia antes do parto também auxilia na reducéo
dos niveis de BHB (DUFVA et al., 1983; FRONK; SCHULTZ, 1979). Ademais, 0 uso de
monensina devido ao seu poténcial gluconeogénico tem se mostrado um possivel fator
anticetogénico (DUFFIELD, 2000) e vacas que recebem aplicacdes de somatrotopina podem
apresentar menor risco de desenvolver o quadro metabdlico na lactacdo subsequénte
(RADOSTITS et al., 2016).
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3 CONCLUSAO

A cetose subclinica, € uma doenca metabdlica ainda cresecente na producédo leiteira,
acometendo até 40% das vacas dos rebanhos nos primeiros meses pos parto e por ndo ser de
facil visualizacdo é de dificil diagndstico. Essa doenga metébolica leva a perdas na producgéo
de leite, reduz a eficiéncia reprodutiva e desencadeia outras doencas, como deslocamento de
abomaso nos animais, sendo a principal causa de prejuizos ao produtor leiteiro. Cabe aos
veterinarios expandirem seus conhecimentos sobre ela e se tornarem aptos a diagnosticar e
tratar os animais acometidos, mas principalmente ter uma atuacéo efetiva na prevencdo dos

casos e assim reduzir as perdas econémicas geradas ao produtor.
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Abstract

The aim of the present study was to analyze ketone bodies within a herd, especially
beta-hydroxybutyrate (BHB), and determine their influence on pregnancy rates and relation to
Body Condition Scoring (BCS) and milk production. Furthermore, this study also aimed to
establish a correlation between pregnancy rates and Days Of Lactation (DOL). The study was
conducted with 50 cows in lactation in a in a rural property of Rio Grande do Sul. The
animals were considered to be in subclinical ketosis when BHB was higher or equal to
1,2mmol/L. Of the total of 50 animals, 21 presented with clinical picture of ketosis, and at the
end of the experiment 22 cows were pregnant. No significant difference was observed
(p<0,05) between the variation of measured BHB on DO and D30 and pregnancy rates, or in
the relation between the DOL groups (40-60 DOL; 61-75 DOL; 76-90 DOL; >90 DOL) and
pregnancy rates, and the BCS did not show any influence on the animal’s BHB levels.
Significant difference (p>0,05) was observed solely in the evaluation of BHB levels in two

groups (< 1,Immol/L e > 1,2mmol/L) regarding milk production on DO.

Resumo

O propésito desse estudo foi analizar dentro de um rebanho a influéncia dos corpos
cetbnicos, principalmente, o beta-hidroxibutirato (BHB) na taxa de prenhez e sua relacdo com
0 Escore de Condicdo Corporal (ECC) e com a producdo de leite. Além disso, perceber a
correlagcdo que existe entre a taxa de prenhez e os Dias Em Lactacdo (DEL). Foi realizado

com 50 vacas em lactacdo em uma propriedade rural do Rio Grande do Sul. Esses animais
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foram considerados em cetose subclinica quando o BHB se encontrava maior ou igual a
1,2mmol/L. Do total de 50 animais, 21 apresentaram quadro de cetose, ao término do
experimento 22 vacas estavam prenhas. Nao foi encontrada diferenca significativa (p<0,05)
entre a variacdo do BHB mensurada no DO e no D30 com a taxa de concepg¢do, nem na
relagéo entre os grupos de DEL (40-60 DEL; 61-75 DEL; 76-90 DEL; >90 DEL) e a taxa de
prenhez das vacas e 0 ECC ndo mostrou influéncia na concentrancdo de BHB dos animais.
Foi encontrada diferenca significativa (p>0,05) apenas na avaliacdo da concentracdo do BHB

em dois grupos (< 1,Immol/L e > 1,2mmol/L) com a producao de leite do DO.

Introducgéo

Cetose subclinica é definida pelo aumento das concentracdes de corpos cetdnicos no
sangue e auséncia de sinais clinicos (RABOISSON; MOUNIE; MAIGNE, 2014). Um quadro
de cetose subclinica pode ser considerado quando as concentragBes sanguineas de corpos
cetdnicos, principalmente o beta-hidroxibutirato (BHB) atingem concentragdes > 1,2 mmol/L
em animais com auséncia de sinais clinicos (SAKHA et al., 2007; HAGHIGHAT-JAHROMI,
NAHID, 2011). A prevaléncia da doenca em rebanhos de vacas de alta prducdo é estimada
entre 7% a 32% (NIELEN et al., 1994), sendo esta prevaléncia considerada maior nas
primeiras semanas de lactacdo (BAIRD, 1982).

A cetose subclinica é a principal doenca metabdlica que causa perdas econémicas ao
produtor de leite (GONZALEZ; CORREA:; SILVA, 2014), os custos com a doenca incluem
queda no potencial produtivo de leite e 0o aumento de doencas relacionadas ao parto
(DUFFIELD, 2000). Segundo os Uribe et al (1995) a crescente incidéncia de cetose a longo
prazo é esperada, uma vez que a selecdo genética das vacas leiteiras se baseia apenas no
aumento da producdo de leite e de gordura. O forte aumento da demanda por energia apds o
parto para a producdo de leite em vacas de alta producdo juntamente com uma ingestao
insuficiente de matéria seca conduz os animais a um balanco energetico negativo
(INGVARTSEN; ANDERSEN, 2000; DRACKLEY; OVERTON; DOUGLAS, 2001). Em
resposta e essa condicad metabdlica desfavordvel ocorre 0 aumento dos corpos cetbnicos
circulantes com a intencdo de manter a homeostasia (DUFFIELD, 2000). Resumidamente a
cetose é o resultado de um balanco energético negativo, crescente mobilizacdo lipidica e
crescente cetogénese hepatica (GARRO; MIAN; ROLD, 2014). Os objetivos desse trabalho
sdo identificar os grupos de maior ocorréncia da cetose subclinica e avaliar os impactos

diretos na taxa de concepgédo do rebanho, bem como avaliar o escore de condigdo corporal
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como um fator de prevencao da doenga e os impactos de alteracfes na dieta sobre os niveis de
BHB.

Materiais e Métodos

Localidade e Animais

O estudo experimental foi realizado de julho a dezembro de 2017, em uma
propriedade leiteira na zona rural da cidade de Eldorado do Sul, no estado do Rio Grande do
Sul, Brasil. A propriedade possui, aproximadamente 300 animais da raga Holandesa, sendo
que destes 200 estdo em ordenha. Na fazenda os animais sdo criados em um sistema semi-
intensivo e sdo separados em dois lotes, conforme a producdo leiteira. Lote com producédo de
mais de 25 litros de leite por dia (lote de alta producéo) e lote com producédo abaixo de 25
litros de leite por dia (lote de baixa producéo).

A rotina da fazenda ndo foi alterada para a realizacdo do projeto, as vacas eram
ordenhadas duas vezes ao dia, pela manha e pela tarde, apos a ordenha recebiam a dieta no
coxo. O protocolo de inseminacdo utilizado é baseado no Ovsinch®, que consiste na
aplicacdo intramuscular de 100ug de GnRH no chamado dia zero (D0), em qualquer fase do
ciclo estral, que faz a maturacdo e ovulagcdo de um foliculo dominante iniciando uma nova
onda folicular, sete dias (D7) depois ¢ aplicado 35mg intramuscular de PGF2a, que faz a
regressdo do corpo lateo, apds dois dias (D9) mais uma aplicacdo intramuscular de GnRH é
feita para a maturacdo de um novo foliculo dominante, em 24 horas as vacas iniciam a
apresentacdo de cio e podem ser insemidas (PURSLEY; MEEZ; WILTBANK, 1995). Porém
a propriedade utiliza entre 0 DO e o D7 um implante intravaginal de progesterona, para maior
eficiéncia reprodutiva (STEVENSON, et al. 2006).

O diagnostico de gestacdo foi realizado com auxilio de ultrassom Esaote Europe®
Alquila Pro com probe transretal 30 dias ap6s o inicio do protocolo de IATF. A confimacéo

da prenhez foi feita 60 dias ap6s a inseminacdo com palpacéo retal.
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Figura 1: Protocolo reprodutivo e dias de coleta de dados

GnRH PGF2a

e T

DO D7 D9 D10 D30

* *

Legenda: AfericBes de glicemia e BHB (asterisco), DO inicio do protocolo reprodutivo e D30, diagnéstico de
gestacéo.

Autor: Proprio autor

Avaliacéo bioquimica

Para a pesquisa foram selecionadas aleatériamente 50 vacas leiteiras com Dias Em
Lactacdo (DEL) iguais ou menores que cem. Nesses animais foi aferido o beta-hidroxibutirato
(BHB), principal indicador da producdo de corpos cetdnicos pela mobilizacdo de gordura para
compensar a falta de glicose sanguinea e a glicemia, no DO e no D30. Para fazer essa analise
foi usada uma gota de sangue periférico da veia caudal, coletada com auxilio de uma agulha
40x12, apés a ordenha da tarde enquanto os animias eram alimentados. Os aparelhos
utilizados foram: glicosimétro OneTouch UltraMini® e o medidor de corpos ceténicos
Optium Xceed®, ambos portéateis e de rapida avaliacao.

Foi aceito como valores de referéncia para a glicose sanguinea 0s mesmos utilizados
por GONZALEZ; CORREA; SILVA (2014), sendo considerado normoglicémica a vaca com
valores entre 50 -60mg/dl, hipoglicémica abaixo de 50mg/dl e hipoglicémica acima de
60mg/dl. Os valores de referéncia para o BHB sdo menores ou iguais a Immol/l em vacas
saudaveis (RADOSTITS et al., 2016), considerando valores acimas de 1,2mmol/L como
cetose subclinica (GARRO; MIAN; ROLD, 2014). Valores acima de 1,2mmol/l com sinais
clinicos caracteristicos de um quadro cetogénico passam a classificar os animais em cetose
clinica (GARRO; MIAN; ROLD, 2014).
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Dieta

No sistema semi-extensivo da fazenda os animais permanecem em pastagens de
Azevém (Lolium perene) no inverno. Nos meses de verdo as pastagens sdo compostas por
Papud (Brachiaria plantaginea) e Milheto (Pennisetum americanum). Além do pasto as vacas
leiteiras do lote de alta producdo possuem uma dieta composta por: 30Kg de silagem de
milho, 9Kg de racdo, 300g de sal mineral, 1,5Kg de feno. A dieta é oferecida no coxo duas
vezes por dia apés as ordenhas. O lote de baixa lactacdo so difere na alimentacdo ao receber
3Kg de racdo a menos que o lote de alta. Entretanto, a dieta dos animais sofreu uma mudanga
dois meses antes do término do experimento, passando a ser composta por: 8Kg de silagem de

milho, 9Kg de racdo, 300g de sal mineral, sendo mantida as pastagens.

Tabela 1: Dieta antiga

Silagem de Milho Racéo Sal Mineral Feno
Alta Lactacao 30Kg 9Kg 3009 1,5Kg
Baixa Lactacao 30Kg 6Kg 3009 1,5Kg

Fonte: Préprio autor

Tabela 2: Dieta nova

Silagem de Milho Racéo Sal Mineral Feno
Alta Lactacdo 8Kg 9Kg 300g -
Baixa Lactacao 8Kg 6Kg 300g -

Fonte: Proprio autor

Dados de producao

Foi coletado dados de producdo individual das vacas a partir do software GMZ®
utilizado na propriedade, dos quais foi, idade, numero de lactaces, aplicacdo de BST, pai e
mée e producéo de leite no DO.

O Escore de Condicdo Corporal (ECC) foi avaliado no DO e no D30, com o uso da
escala visual proposta por FERGUSON; GALLIGAN; THOMSEN (1994) que vai de 1 (vacas
muito magras) até 5 (vacas muito gordas). Essa avaliacdo por ser subjetiva foi realizada
sempre pela mesma pessoa (GONZALEZ et al., 2000).
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Analise Estatistica
Para a analise estatistica, utilizou-se o software GraphPad Prism 6 (GraphPad
Software, Inc., San Diego, EUA). Para avaliar a normalidade dos dados, foi utilizado o teste

de Shapiro-Wilk. Foi considerado um nivel de significancia de 5%.

Resultados

Do total de 50 vacas leiteiras avaliadas no estudo, foi constatado 21 casos de cetose
subclinica no DO, que foi reduzido a 13 casos no D30. Os indices glicemicos e o BHB,
possibilitou classificar os casos de cetose subclinica, 17 casos do Tipo | (hipercetonemia e
hipoglicemia), 2 casos do Tipo Il (hipercetonemia e hipoglicemia) e 2 casos butiricos
(hipercetonemia e normoglicemia). Ao final do experimento 22 animais estavam prenhes.
Vinte e cinco bovinos estavam no lote de alta producdo, com média de producdo de 33,8
litros/dia e 25 no lote de baixa producéo, com producdo média de leite de 19,5 litros/dia.

Né&o foi encontrada associacdo entre a variacdo do BHB mensurada no DO e no D30
como a taxa de prenhez (Figura 1) no teste qui-quadrado (P>0,05). Assim como, no mesmo
teste estatistico ndo foi encontrada relacdo entre os grupos de DEL (40-60 DEL,; 61-75 DEL;
76-90 DEL; >90 DEL) e a taxa de prenhez das vacas (Figura 2) (P>0,05).

Na avaliag@o da concentracdo do BHB em dois grupos (< 1,Immol/L e > 1,2mmol/L)
com a producdo de leite do DO (Figura 3), obteve-se maior média de producao de leite (31,75
L £ 9,69) no grupo de maior BHB e um média menor de producéo leiteira (23,44L £ 6,77) no
grupo de menor BHB, pelo Teste T (P<0,05).

O ECC n&o mostrou influéncia na concentran¢do do BHB (Figura 4), animais com
ECC < 2,5 apresentaram um BHB médio de 1,26_mmol/L e com ECC > 2,5 apresentaram
BHB médio de 1,02mmol/L (P>0,05).

Discussao

A prevaléncia de cetose subclinica encontrada no rebanho foi de 42%, isto é, dentro
da prevaléncia esparada para rebanhos de vacas leiteiras segundo EMERY et al. (1964) que
sugere uma prevaléncia de cetose subclinica de até 50% em vacas em inicio de lactacdo. Ja
NIELEN et al. (1994), afirma que a prevaléncia de cetose subclinica em vacas de alta
producdo é estimada em 7% a 32% do rebanho. Estudos mais recentes feitos na Nova

Zelandia por Compton et al. (2014), relatam uma prevaléncia de 24% (BHB sanguineo >
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1,2mmol/L) em vacas de sete a doze dias em lactacéo, entretanto, estes animais eram somente
criados a pasto ingerindo menor quantidade de concentrado que 0s animais do presente
estudo. A taxa de concepcao do rebanho foi de 44%, também estando dentro do esperado para
rebanhos leiteiros que utilizam o protocolo Ovsynch com implante de P4 (STEVENSON, et
al. 2006).

Os quadros de cetose mais comuns sdo a primaria (LEAN, et al. 1992) ou a Tipo |
(GONZALEZ; CORREA; SILVA, 2014) que acomete vacas com bom a excessivo escore de
condicdo corporal, altamente produtivas e que consomem uma dieta de boa qualidade (LEAN,
et al. 1992). Essas caracteristicas sdo igualitarias as condicGes de criacdo dos animais
utilizados no estudo e das 21 vacas com cetose subclinica, aproximadamente 81% se
enquadraram nessa categoria. 9,5% foi classificado como sendo secundaria ou Tipo I,
decorrente de doencas secundarias (LEAN, et al. 1992) e 9,5% na forma alimentar ou
butirica, contudo como todos os animais sdo alimententados com a mesma dieta é provavel
que elas sejam melhor classificadas como Tipo I.

Ospina et al. (2010) destacou uma menor prenhez em vacas com cetose subclinica,
Walsh et al. (2007) estabeleceu que vacas com cetose subclinica tem de 20 a 50% menos
chance de emprenhar na primiera inseminagdo. Rutherford; Oikonomou; Smith (2016),
confirmaram os efeitos negativos da cetose subclinica na reproducdo, como menor
demonstracdo de estro e cios mais curtos devido ao balango energético negativo em que se
apresentam esses animais (LOPEZ; SATTER; WILTBANK, 2004). No presente estudo,
entretanto, ndo foi encontrada diferenca significativa entre a concentragdo sanguinea de BHB
e a taxa de prenhez, nem mesmo entre 0s animais que tiveram uma reducdo dos corpos
cetbnicos circulantes entre 0 DO e o D30, provavelmente, devido ao nimero reduzido de
animais que participaram do experimento.

Neste estudo, o DEL né&o influénciou a taxa de prenhez do rebanho. Os grupos foram
divididos conforme as fases de lactacdo; inicio de lactagcdo (40-60 DEL), entrada no pico de
lactacdo (61-75 DEL), saida do pico de lactacdo (76-90 DEL) e apds o pico de lactacdo (>90
DEL). Mesmo com um direcionamento quase que total de glicose para a glandula mamaria
pra iniciar a lactacdo (GORDON; LEBLANC; DUFFIELD, 2013) a prenhez se manteve
constante entre 0s grupos, 0 que mostra ndo haver relagdo com a cresecente producéo leiteira
até alcancar o pico de lactacdo e a taxa de prenhez.

Segundo Duffield et al. (2009), vacas com cetose subclinica moderada produzem mais
leite que vacas sem cetose subclinica. Isto corresponde ao encontrado no presente estudo, em

gue vacas com BHB > 1,2mmol/L apresentam uma producdo leiteira de 31,75L+9,69 e os
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animais com BHB < 1,Immol/L, uma produgéo leiteira de 23,44L+6,77). A cetose subclinica
¢ associada a queda na producdo leiteira (RABOISSON; MOUNIE; MAIGNE, 2014),
entretanto a queda da producéo leiteira estd mais associada com as doencas decorrentes do
quadro de cetose subclinica, como metrites, deslocamento de abomaso, retencao de placenta e
essas patologias, ja sdo sabidas que geram quedas na producao de leite (FOURICHON et al.,
1999; SEEGERS; FOURICHON; BEAUDEAU, 2003). Além disso, a selecdo genética para
maior producdo leiteira, também trouxe o aumento de doencas metabdlicas (URIBE et al.,
1995).

O ECC no presente estudo ndo influénciou a concentragdo de BHB sanguineo, este
fato provavelmente se deve a baixa amostragem utilizada no projeto e também ao fato de a
maioria dos animais se encontrarem no mesmo ECC (2,75), uma vez que cetose € uma
desordem metabdlica que ocorre com mais frequéncia em vacas que atingem o parto com
sobrepeso (DUFFIELD, 2000; GILLUND, et al., 2001). A condicéo corporal no momento do
parto e no inicio da lactacdo estd associada com a incidencia de muitas doengas metabdlicas,
principamente a cetose (DUFFIELD, 2000; GILLUND, et al., 2001). Gillund et al. (2001)
relatou o dobro de risco de desenvolver cetose em vacas leiteiras que parem com ECC >3,5
comparado com as que chegam ao parto com ECC até 3,25. Outro estudo realizado por
Gillund et al. (2001), mostrou que o BHB se enconta 50 a 100% maior em vacas que parem
com ECC 3 e sofrem restricdo alimentar ap0s 0 parto em comparagao com vacas que parem
com ECC 2,85 e sofrem a mesma restricdo. O que mostra a sensibilidade das vacas a
alteracbes de BHB no periparto em relacao a essa doenca metabolica (ROCHE, J. R. et al).

Obteve-se uma reducdo nos casos de cetose subclinica no decorrer do estudo, que se
deve, provavelmente, a alteracdo ocorrida na dieta dos animais, com uma reducédo de 31Kg de
concentrado por dia, em consequéncia disto os animais tiveram uma queda na produgéo
leiteira, facilitando a correcdo do BEN. Com essa alteracdo na dieta se reduz os indices de

butirato — acido graxo volatil cetogénico (BEITZ, 2014).

Concluséao

Muitos estudos ao longo dos anos comprovaram os efeitos negativos da cetose
subclinica na reproducgdo e na producdo de leite. Neste estudo ndo encontramos diferencas
significativas nessas correlagdes, provavelmente devido ao niumero de animais amostrados ser

pequeno. Entretanto, a tendéncia das informacdes coletadas confirmam as teorias sobre a
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doenca metabolica ja estudadas, sendo necessario repetir este estudo com mais animais e

durante um periodo de tempo maior.
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Figura 1. Representacdo grafica da variacdo do BHB do DO até o D30 e da taxa de prenhez.
No eixo X estdo representados 0s grupos de variacdo do BHB. No eixo y 0 nimero de animais
gestantes.
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Figura 2. Dias Em Lactacdo e nimero de prenhez. No eixo x estdo representados os grupos de
DEL. No eixo y o nimero de animais prenhez.
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Figura 3. Relacdo do BHB com a producéo leiteira. No eixo X estdo os grupos de
BHB, <1,Immol/L e >1,Immol/L. No eixo Y a produgdo de leite em litros.
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Figura 4. Escore de Condicdo Corporale indice de BHB.
No eixo x estdo os grupos de ECC, <2,5 e >2,5. No eixo
y estéd o indice de BHB.
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