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PREFÁCIO

O presente documento reúne as palestras proferidas durante o
curso Perfil Metabólico em Ruminantes: seu Uso em Nutrição e
Doenças Nutricionais, organizado em Porto Alegre pelo Laboratório
de Bioquímica Clínica da Faculdade de Veterinária da Universidade
Federal do Rio Grande do Sul em julho de 2000.

Participaram do curso pesquisadores da Universidade Austral
de Chile, que vêm trabalhando desde finais da década de setenta na
aplicação dos perfís metabólicos em rebanhos de gado de leite e
rebanhos ovinos, principalmente. Um dos objetivos do curso foi
aglutinar grupos de trabalho engajados em docência e pesquisa na
área de metabolismo de ruminantes, bem como de ampliar o conhe-
cimento e a aplicação dos perfis metabólicos entre profissionais vin-
culados a nutrição e clínica de ruminantes da região sul do Brasil.

A intensificação nos sistemas de produção animal tem levado
a um aumento do risco de apresentação de transtornos metabólicos
nos rebanhos animais uma vez que o desafio metabólico imposto pela
maior demanda produtiva favorece o desequilíbrio entre o ingresso de
nutrientes ao organismo, a capacidade para metabolisar esses compo-
nentes e os níveis de produção alcançados.

Para o diagnóstico e estudo das doenças metabólico-nutri-
cionais têm sido empregados desde 1970 os Perfis Metabólicos, exa-
me que permite estabelecer por meio de análises sangüíneas de gru-
pos representativos de animais de um rebanho, seu grau de adequação
nas principais vias metabólicas relacionadas com energia, proteínas e
minerais, bem como a funcionalidade de órgãos vitais.

O teste do perfil metabólico foi desenvolvido inicialmente por
Payne em Compton (Inglaterra) como método para estudar as causas
da alta incidência das chamadas Doenças de Produção. Nos últimos
anos, o perfil metabólico também tem sido empregado na avaliação
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do balanço nutricional dos rebanhos, uma vez que em algumas situ-
ações os desbalanços nutricionais podem influir nas concentrações
sangüíneas de alguns metabólitos, tanto no sangue como em outros
fluidos biológicos, tais como leite, urina e saliva.

Geralmente, a maioria das doenças metabólico-nutricionais e
os desequilíbrios nutricionais têm um efeito de difícil percepção e
limitam a produção animal de modo persistente causando diminuição
na rentabilidade da empresa pecuária.

É importante dispor de métodos de diagnóstico preventivo que
permitam manter um controle sanitário nutricional dos animais por
meio de exames simples, de baixo custo e que possam ser realizados
preferencialmente em amostras de leite ou de urina, a fim de facilitar
a sua obtenção e manejo.

O uso rotineiro dos perfís metabólicos neste sentido é uma
realidade na maioria dos países desenvolvidos e alguns do Cone Sul,
principalmente o Chile. A tendência nos próximos anos é a ampliação
do seu uso e a procura por marcadores bioquímicos mais específicos
que possam aproximar cada vez mais o perfil ao estado metabólico
real dos rebanhos a fim de aumentar a eficiência produtiva.

Deixo constância do meu agradecimento às empresas que
colaboraram na realização do evento, principalmente a Serrana Nutri-
ção Animal, a Centerlab e a Santista Alimentos, bem como a Pró-
Reitoria de Pesquisa da UFRGS, ao Conselho Regional de Medicina
Veterinária do Rio Grande do Sul, na pessoa do seu Presidente Prof.
Eduardo Bastos e de forma muito especial ao Programa de Pós-Gra-
duação em Ciências Veterinárias, na pessoa do seu coordenador, Prof.
Dr. Vladimir Pinheiro de Nascimento. Também agradeço a participa-
ção dos alunos bolsistas que colaboraram na organização.

Prof. Félix H.D. González (coordenador)
Porto Alegre, agosto de 2000.
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DIAGNÓSTICO DOS
DESEQUILÍBRIOS METABÓLICOS
DE ENERGIA EM
REBANHOS BOVINOS1

Fernando Wittwer M. M. V.; M. V. Sc.
Universidade Austral do Chile, Valdivia – CHILE

fwittwer@uach.cl

Introdução

Nos rebanhos leiteiros de alta produção é importante obter um
correto balanço nutricional, especialmente nos períodos de maiores
requerimentos, que correspondem ao início da lactação. No período
inicial da lactação a vaca chega ao máximo de sua produção, apesar
de o consumo de alimento estar deprimido, devendo mobilizar as suas
reservas corporais para preencher os elevados requerimentos metabó-
licos. Neste período ocorre também à época de reprodução, fato im-
portante de considerar, uma vez que o aumento das demandas meta-
bólicas diminui a fertilidade das vacas e, com isso, a meta de obter
uma cria ao ano.

As Doenças Metabólicas ou Doenças da Produção, são provo-
cadas por um desequilíbrio entre os nutrientes que ingressam ao or-
ganismo animal (glicídeos, proteínas, minerais, água), o seu metabo-
lismo e os egressos através das fezes, a urina, o leite e o feto. Os
desbalanços nutricionais que afetam os rebanhos são produzidos de-

1 WITTWER, F. (2000) Diagnóstico dos desequilíbrios metabólicos de energia em re-
banhos bovinos. In: González, F. H. D., Barcellos, J. O., Ospina, H., Ribeiro, L. A. O.
(Eds.) Perfil metabólico em ruminantes: seu uso em nutrição e doenças nuricionais.
Porto Alegre, Brasil, Gráfica da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.
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vido a que o aporte ou a utilização dos alimentos não é capaz de
preencher os requerimentos de manutenção ou produção. Quando
esses desbalanços são de curta duração e não são demasiados severos,
o metabolismo do animal pode compensar utilizando suas reservas
corporais. Entretanto, se o desbalanço é severo ou moderado, porém
persistente, o animal esgota suas reservas corporais e ocorre a doença.

Lamentavelmente, a maioria dessas doenças tem um efeito de
difícil percepção e atuam limitando a produção das espécies de um
modo persistente provocando uma diminuição na rentabilidade da
empresa pecuária.

Para o diagnóstico e estudo das doenças metabólicas nutricio-
nais têm sido empregados desde 1970 os Perfis Metabólicos, exame
que permite estabelecer por meio de análises sangüíneas de grupos
representativos de animais de um rebanho, seu grau de adequação nas
principais vias metabólicas relacionadas com energia, proteínas e
minerais, bem como a funcionalidade de órgãos vitais para a produ-
ção de leite, como é o caso do fígado.

Considerando o anterior, é importante dispor de métodos de
diagnóstico preventivo que permitam manter um controle sanitário
nutricional dos animais por meio de exames simples, de baixo custo
e que possam ser realizados em amostras de leite ou de urina, a fim
de facilitar a sua obtenção e manejo. Embora, esses exames possam
ter pouca especificidade, servem como um primeiro sinal de alerta
diante do problema, para que em casos de detectar uma alteração,
possam ser realizados os diagnósticos pertinentes e, assim, corrigir
oportunamente a situação.

Os primeiros antecedentes com relação à avaliação do meta-
bolismo energético em bovinos fazem referência à determinação da
concentração de glicose em amostras de sangue, técnica que rapida-
mente foi deixada de lado considerando o forte controle homeostático
hormonal que o organismo mantém sobre sua concentração, o que
permite que se mantenha sempre muito constante, independente de
fatores associados à dieta. Outro fator que influiu foi a dificuldade
prática para controlar a rápida glicólise in vitro produzida nas amos-
tras de sangue. Este fato significou que muitas das “hipoglicemias”
diagnosticadas foram um erro de procedimento antes que um diagnós-
tico de deficiência energética.
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Da mesma forma, tem sido dosada a concentração de ácidos
graxos livres (FFA ou NEFA) em amostras de sangue. Porém, contra-
riamente à glicemia, foi observado que este metabólito apresenta uma
elevada variação dentro do dia produto do tempo de ingestão e de
condições ambientais alheias ao balanço de energia, como é o caso do
stress, limitando assim a sua sensibilidade interpretativa. Além do
mais, existem limitações de ordem prática e econômica no manejo da
amostra, bem como na metodologia analítica disponível atualmente.

Considerando o anterior, nos exames de P.M. realizados no
nosso laboratório, sugerimos incluir como variáveis para avaliar o
balanço energético de vacas leiteiras, a observação da Condição
Corporal, junto com a determinação das concentrações de ß-
hidroxibutirato (ßHB) e uréia em amostras de sangue ou de leite e,
complementarmente, colesterol e a enzima aspartato transaminase
(AST) sangüíneos na forma assinalada na Tabela 1.

No presente trabalho, são discutidos dados relacionados com
o uso das variáveis antes enunciadas, fundamentalmente as possibili-
dades que se apresentam de utilizar, junto com a avaliação da Con-
dição Corporal, os resultados obtidos nas análises de amostras de leite
para o controle da acetonemia e a uremia em alterações produzidas
pelo desbalanço de energia e proteína nas vacas.

Tabela 1: Variáveis usadas para avaliar o balanço metabólico de energia em
vacas leiteiras.
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Condição corporal em vacas

A determinação da condição corporal (CC) permite avaliar, de
forma quantitativa, o grau de depósito ou perda de gordura corporal,
ou as reservas de energia. O método consiste em estabelecer, median-
te inspeção e palpação, a cobertura de músculo e gordura subcutânea
na áreas dos processos transversos lombares e da fossa isquio-caudal.
Esta avaliação, por ser subjetiva, deve tender a ser realizada pela
mesma pessoa. A escala mais utilizada em vacas leiteiras é a de 1 a
5, na qual 1= emaciada; 2= delgada; 3= média; 4= pesada; 5= gorda.

Recomenda-se realizar a determinação da CC idealmente em
4 oportunidades durante o ciclo produtivo da vaca leiteira, dados que
devem ser tabulados em um gráfico que relacione o estado fisiológico
(eixo do x) com a CC (eixo do y). Os valores recomendados são de
3,0 a 4,0 desde que a vaca é seca até o parto, diminuindo para 2,5 a
3,0 até os 2 meses de lactação e depois recuperando aos 3 meses de
lactação para 2,5 a 3,5 pontos. Destaca-se que o mais importante é a
variação da C.C. entre dois períodos, a qual idealmente deve ser de
0,5 e nunca superior a 1,0 ponto.

Determinação do ß-hidroxibutirato

Os corpos cetônicos, ß-hidroxibutirato (ßHB) e acetoacetato,
são produtos fisiológicos do metabolismo de glicídeos e lipídeos de
ruminantes. Seus precursores são as gorduras e os ácidos graxos da
dieta, bem como os depósitos de gordura do animal. O ácido butírico
da dieta é transformado no epitélio dos pré-estômagos, via acetoacetato,
em ßHB, sendo este o principal corpo cetônico do sangue do ruminante
hígido. Por outra parte, os ácidos graxos de cadeia longa, produzidos
na mobilização de reservas de gordura, são convertidos no fígado em
acetoacetato e depois em ßHB, o qual pode ser utilizado como fonte de
energia e na síntese de gordura no leite. Desta forma, a cetose é pro-
duzida quando a produção de corpos cetônicos é maior que a sua uti-
lização, quando existe um déficit de energia (oxalacetato), em decor-
rência da alta demanda de glicose para produzir lactose.
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O limite máximo fisiológico de corpos cetônicos no leite não
está estabelecido, embora seja conhecido que este fluido tem uma
concentração equivalente a 10-20% do sangue. Autores suecos assi-
nalam um valor limite de 0,4 mmol/L, sobre o qual ocorre perda de
fertilidade, medida através do incremento do período parto-primeiro
cio, parto-primeira inseminação e parto-gestação, além de aumento do
número de serviços. Na Alemanha se aceita o limite de 0,25 mmol/
L como valor máximo fisiológico, embora estudos mais recentes in-
dicam um efeito sobre a fertilidade com valores de 0,8 mmol/L.

O diagnóstico da cetose foi baseado por anos na determinação
dos corpos cetônicos em amostras de urina, leite ou sangue mediante
o teste de Rothera, método que tem um nível de detecção >10 mg/dL
(equivalentes a ± 1,7 mmol/L de acetona ou 1,0 mmol/L de ßHB).
Esta prova reage principalmente com acetona e acetoacetato e, em
menor grau com ßHB. Na atualidade, é utilizada com bastante suces-
so nos perfís metabólicos a determinação de ßHB em amostras de
sangue, técnica que tem um nível de detecção de 0,1 mmol/L, consi-
derando-se como valor máximo aceitável de 0,5 mmol/L, salvo vacas
no início de lactação, nas quais se aceita até 0,8 mmol/L.

Ultimamente tem sido realizado estudos para determinar ßHB
em amostras de leite, devido à facilidade de obtenção de amostras e
ao fato que o ßHB é estável, diferentemente dos outros corpos
cetônicos que são voláteis. Com este objeto tem sido desenvolvido
um método semiquantitativo, baseado em química seca (uso de fitas
reagentes), nas quais o ßHB da amostra de leite reage com os reativos
da fita, produzindo uma reação de cor violeta cuja intensidade é pro-
porcional à concentração do ßHB na amostra, entregando desta forma
resultados em 6 faixas correspondentes a: 0; 0,05 a 0,1; 0,1 a 0,2; 0,2
a 0,5; 0,5 a 1,0 e mais de 1,0 mmol/L. Esta técnica está orientada a
entregar uma informação geral básica, de caráter primário, para ori-
entar sobre a condição de cetose em uma vaca, devendo, em casos
positivos, continuar com métodos diagnósticos de maior precisão.

Em um trabalho realizado para avaliar um sistema de controle
semanal preventivo da cetose subclínica em vacas de alta produção
(>6.000 L), no início de lactação em dois rebanhos que usavam
silagens de milho de boa qualidade foi observado que todos os ani-
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mais tiveram reação negativa ou somente duas vacas tiveram reação
positiva a 0,1 mmol/L de ßHB. Pelo contrário em rebanhos que uti-
lizavam silagem de pastagem de regular ou baixa qualidade se obser-
vou por volta de 5% das amostras com valores superiores a 0,1 mmol/
L, assinalando que o maior aporte de ácido butírico desses silagens
induziu uma cetogênese ruminal (Figura 1).

Os dados relatados indicam que a determinação semiquan-
titativa de ßHB em amostras de leite, mediante química seca, parece
ser um método sensível, simples, prático e rápido para levar um con-
trole preventivo da cetose subclínica em vacas leiteiras, requerendo
ainda maiores informações do seu emprego na prática em nossas
condições, especialmente no referente ao número e tipo de animais a
serem examinados. Os resultados devem ser considerados como uma
ajuda preliminar complementar para um diagnóstico definitivo de
cetose destinado a estabelecer as recomendações pertinentes para
estabelecer um balanço energético.

Determinação de uréia

A uréia é um produto de excreção do metabolismo do nitro-
gênio e a sua determinação em amostras de soro sangüíneo, junto com

A B C D
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Figura 1: ß-hidroxibutirato no leite de vacas de rebanhos leiteiros alimen-
tados com silagens de milho de boa qualidade (A e B), e de pastagem de
regular qualidade (C e D) (Berger, 1995).
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a albumina, revelam informação sobre a atividade metabólica protéica
do animal. A concentração sangüínea de uréia está em relação direta
com o aporte protéico da ração, bem como da relação energia : pro-
teína. Valores baixos de uréia no sangue dos animais são encontrados
em rebanhos que utilizam dietas deficitárias em proteínas e valores
altos naqueles que utilizam dietas com excessivo aporte protéico ou
com um déficit de energia.

No bovino, de 60% a 80% da proteína é transformada em
amônia no rúmen, que é utilizada pelos microorganismos ruminais
para a síntese de suas proteínas estruturais, sendo o excedente absor-
vido através da parede ruminal para a circulação geral. A amônia
absorvida chega ao fígado via sangüínea, onde é transformada em
uréia, a qual se excreta, uma parte por via renal e uma fração volta
ao rúmen através da saliva, ou por difusão na parede ruminal reinte-
grando-se ao ciclo. O anterior ocorre com a fração correspondente à
proteína degradável, a qual está acompanhada no alimento por prote-
ínas não degradáveis que escapam à utilização ruminal, sendo absor-
vidas na forma de aminoácidos no intestino delgado. A diminuição da
ingestão de energia influi inversamente na concentração de amônia
ruminal devido à redução da síntese protéica microbiana, elevando a
concentração de uréia sangüínea.

É importante considerar que a excreção de N representa um
gasto em energia para o animal, sendo que o aumento na produção de
amônia e uréia não somente reduz o apetite, mas também a eficiência
produtiva.

Uréia no leite

A uréia sangüínea, por seu baixo peso molecular, atravessa o
epitélio alveolar da glândula mamária difundindo-se no leite, existindo
uma alta correlação entre as concentrações de uréia no sangue e no leite
de uma vaca (r = 0,904; p < 0,01). Da mesma forma, há uma associação
(r = 0,947; p < 0,01) entre os valores médios de uréia no sangue de um
grupo de vacas com os valores obtidos em amostras de leite de tanques
(Figura 2). Estes resultados assinalam que o conteúdo de uréia em
amostras de leite de rebanhos é similar à concentração média de uréia
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sangüínea das vacas em lactação, podendo utilizar a sua determinação
como uma forma simples de estimar o balanço de energia:proteína,
similar à informação entregada nos perfís metabólicos.

Situação no Chile

Dos estudos de perfís metabólicos realizados no Chile, pode
ser destacado que a alteração mais freqüentemente diagnosticada
(9,4%) é o aumento da uréia, observado com maior freqüência nos
rebanhos leiteiros do sul do país, durante a primavera e afetando
preferentemente as vacas no pré-parto. Estudos posteriores realizados
nessa zona com amostras de leite em tanques de 82 propriedades,
medidas mensalmente durante um ano, mostraram um valor de 4,9 ±1
mmol/L, com intervalo de 1,5 a 11,6 mmol/L (Tabela 2). Valores
similares foram relatados na Noruega e na Finlândia, enquanto que os
valores obtidos no sul da Alemanha e na Pensilvânia (EUA) são
menores e com uma variação menor intra e entre rebanhos, revelando
diferenças na alimentação.

A elevada variação estacional com valores altos de uréia na
primavera e no outono e valores baixos no inverno e no verão, refle-
tem as mudanças nutricionais a que são submetidas as vacas em pas-
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Figura 2: Relação entre as concentrações de uréia em amostras de sangue e
leite de tanque de 21 rebanhos (Wittwer, 1993).
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Figura 3: Percentual mensal de amostras de 82 rebanhos com valores de
uréia no leite superior e inferior ao intervalo de referência (2,5-7,0 mmol/L)
(Wittwer e col, 1999).

tagem, em função do conteúdo de proteínas da forragem e o aporte de
energia da dieta. Este fato explica a maior prevalência de rebanhos
com valores elevados entre Setembro a Novembro e Abril e Maio e
valores diminuídos entre Fevereiro a Março (Figura 3).

Interpretação

A quantidade de uréia tanto no sangue quanto no leite é de-
pendente da relação energia:proteína, onde um aporte deficiente de
proteínas está associado com a valores diminuídos de uréia, enquanto

Tabela 2: Valores de uréia em amostras de leite de 82 rebanhos, intervalos
de referência e coeficientes de variação (CV) intra e entre rebanhos (Wittwer
e col., 1999).

aidéM oãrdapoivseD olavretnI

)L/lomm(aiérU 9,4 2,1 6,11-5,1

)%(sohnaber-artnilaunaVC 3,52 1,6 2,74-5,31

)%(sohnaber-ertnelasnemVC 4,62 8,2 3,13-1,02

)L/lomm(aicnêreferedrolaV 0,7-5,2
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que valores elevados de uréia indicam um aporte excessivo de prote-
ínas (degradáveis + solúveis) no rúmen, ou então um aporte deficitá-
rio de energia. Com o objetivo de definir a qual destas duas últimas
causas corresponde o incremento da uréia é útil determinar, junto com
a uréia, a concentração de proteínas no leite, para realizar a sua in-
terpretação de forma conjunta.

Uréia e proteínas do leite

O conteúdo de proteínas do leite é dependente diretamente do
aporte de energia da dieta, considerando como normal um valor > 30
g/L, enquanto que valores inferiores indicam uma deficiência de ener-
gia. Um aporte deficiente de energia na dieta leva a uma diminuição
no conteúdo de proteínas no leite e, por outra parte, um excesso
absoluto ou relativo em relação a energia, de proteínas degradáveis e
solúveis no rúmen leva a uma excessiva formação e absorção de
amônia ruminal com incremento na concentração de uréia no leite.

Baseado neste conceito e na facilidade de dispor de amostras
de leite, diversas empresas que desenvolvem programas de controle
leiteiro com análises de leite, têm incorporado a determinação de
uréia e proteínas, além das análises rotineiras de gordura e conteúdo
celular. A interpretação desses resultados está baseada nos resultados
entregados na Tabela 3.

Tabela 3: Interpretação da concentração de uréia e proteínas no leite.

etielonsaníetorP
)%(

)L/lomm(etielonaiérU

5,2< 0,7-5,2 *0,7>

0,3<
axiab:aigrenE

saxiab:RDPeRSP
axiab:aigrenE

lamron:RDPeRSP
uo/eaxiab:aigrenE

satla:RDPeRSP

2,3-0,3 saxiab:RDPeRSP lanimurainorcniS
uo/eaxiab:aigrenE

satla:RDPeRSP

2,3>
atlaaigrenE

saxiab:RDPeRSP
atlaaigrenE

lamron:RDPeRSP
satla:RDPeRSP

PSR = proteínas solúveis no rúmen; PDR = proteínas degradáveis no rúmen
* Uréia aumenta ± 35% por cada 30% de deficiência de energia.
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É importante considerar quando o resultado é expressado ou lido
se o que foi medido é uréia ou N uréico, uma vez que o valor de uréia
é 2,14 vezes maior que o valor de N uréico. Também deve ser observada
a unidade com a que se expressa o resultado pois o Sistema Internacional
de Unidades utiliza mmol/L, enquanto que alguns laboratórios ainda en-
tregam o resultado no sistema antigo de medida, isto é, mg/dL ou mg/L.
Facilmente é possível converter as unidades de um sistema a outro usan-
do o fator 0,167 (1 mg/dL = 10 mg/L = 0,167 mmol/L).

Uréia e saúde animal

O excesso de amônia transformada em uréia pode danificar o
metabolismo intermediário e influir nas concentrações de glicose,
lactato e ácidos graxos livres no sangue e na funcionalidade do corpo
lúteo, além de ocasionar uma diminuição da capacidade imunogênica
dos macrófagos e da linha branca. Por isto, dentro dos efeitos primá-
rios do excesso de proteínas na saúde do rebanho são mencionadas
menor fertilidade, suscetibilidade a cetose e lesão ruminal por efeito
da amônia sobre as papilas com perda do apetite e menor produção.
Também é relatado que o excesso de uréia altera a formação do tecido
dos cascos, produzindo maior fragilidade deles em vacas alimentadas
com > 18% de proteína cru na dieta.

Diversas referências indicam que tanto uma concentração de
uréia alta quanto uma baixa, estão associadas com problemas repro-
dutivos nos rebanhos. O balanço de energia:proteína tem um papel
importante no início da atividade ovárica e na involução uterina do
puerpério inicial. Assim, a sua alteração provoca um retraso no início
da atividade ovárica e, com isto, uma diminuição na fertilidade. Esta
relação com a fertilidade tem sido associada ao efeito tóxico metabó-
lico da uréia, que compromete a sobrevivência de gametas ou embri-
ões por sua difusão no trato reprodutivo e no mucus vaginal alterando
o ambiente uterino levando a mortalidade embrionária, além do efeito
espermicida, manifestando-se com estros silentes e ciclos estrais irre-
gulares. Atualmente é assinalado que a uremia seria unicamente um
sinal de deficiência de energia, que altera a função do eixo hipotá-
lamo-hipófise-ovário com diminuição da progesterona plasmática,
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retrasando a primeira ovulação e diminuindo a taxa de concepção.
Em Valdívia (sul do Chile) realizamos um trabalho no qual foi

observado que a Taxa de Gestação ao Primeiro Serviço de 2.153
vacas diminuiu quando a concentração de uréia no leite no período de
cobertura era > 7,0 mmol/L, resultado similar ao relatado por Butler
et al. (1996) em Cornell (EUA) (Figura 4).

Uréia no leite, meio ambiente e industrialização

Um excesso de uréia no leite está relacionado com uma maior
eliminação de N pelas fezes e a urina, o que implica um desperdício
do ponto de vista produtivo e atua como contaminante do meio am-
biente. Por outra parte, diversos autores têm assinalado que o excesso
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Figura 4: Taxa de gestação ao 1º serviço em 2.153 vacas de 24 rebanhos
conforme a concentração de uréia no leite de tanques no período de insemi-
nação ou de uréia no leite de cada vaca (n = 155) no dia da inseminação.
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de uréia no leite poderia ter alguns efeitos adversos nos processos de
industrialização do leite. Assim, atualmente são realizados estudos
tendentes a estabelecer sua relação com relação a produção de queijo,
tempo de coagulação, estabilidade ao calor e outras variáveis do
processamento do leite.

Os dados atualmente disponíveis com relação ao conteúdo de
uréia no leite têm levado a que uma série de países incorporem a sua
determinação dentro das análises rotineiras no controle leiteiro. As-
sim, instituições da Alemanha, Dinamarca, Eslovênia, Suécia, Finlân-
dia, Noruega, Canadá e EUA aplicam esta prática atualmente e agora
está sendo iniciada no Chile.

Conclusão

• As análises da Condição Corporal e das concentrações de ßHB y
de uréia em amostras de sangue ou de leite, representam uma in-
teressante alternativa para o controle preventivo de desbalanços
metabólicos nutricionais de energia provenientes da dieta, especi-
almente no início da lactação em vacas de alta produção.

• O uso do leite como amostra constitui uma forma de facilitar os
programas de prevenção de desbalanços metabólicos, associado à
possibilidade de utilizar técnicas simples como são o uso de fitas
reagentes ou junto a outros programas, como é o controle leiteiro.
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Introdução

O perfil metabólico também pode colaborar no estudo do
balanço nutricional protéico dos rebanhos, uma vez que em algumas
situações os desbalanços nutricionais podem influir nas concentra-
ções sangüíneas de alguns metabólitos. Para isto, foi necessário estu-
dar e definir os metabólitos sangüíneos que, da melhor forma, possam
representar o metabolismo protéico. Entretanto, para a seleção deles
se requer ter presente algumas considerações:
• é necessário que exista um procedimento analítico que não apre-

sente grande dificuldade para sua dosagem;
• o processamento das amostras deve ter um custo razoável para ser

utilizado em grupos de animais;
• os componentes sangüíneos utilizados não devem apresentar vari-

ações intensas em sua concentração durante o dia, para que os

1 Contreras, P. (2000) Indicadores do metabolismo protéico utilizados nos perfís
metabólicos de rebanhos. In: González, F. H. D., Barcellos, J. O., Ospina, H.,
Ribeiro, L. A. O. (Eds.) Perfil metabólico em ruminantes: seu uso em nutrição e
doenças nuricionais. Porto Alegre, Brasil, Gráfica da Universidade Federal do Rio
Grande do Sul.
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resultados não sejam muito influenciados pela hora do dia em que
as amostras de sangue são obtidas;

• o desvio padrão dos valores populacionais dos metabólitos deve ser
pequena, para que possa ser utilizado o modelo estatístico, desen-
volvido e testado em Compton (Inglaterra) por Rowlands e Pocock
(1976) para a interpretação dos perfis metabólicos.

Geralmente, os metabólitos mais utilizados são: uréia, albumi-
na, hemoglobina e adicionalmente, para alguns casos particulares, são
consideradas as globulinas, cujo valor é obtido por diferença entre as
concentrações de proteínas totais e albumina.

A uréia apresenta a seguinte seqüência de eventos que levam
a sua síntese:
• proteólise e formação de aminoácidos;
• desaminação de aminoácidos e formação de amônia;
• condensação de duas moléculas de amônia com CO2

Considerando o expressado, a uréia é o produto da desinto-
xicação da amônia quando se condensa com o CO2, processo que se
realiza no fígado e representado na seguinte equação:

2NH3 + CO2 → H2N-CO-NH2 + H2O

Os valores de concentração sangüínea da uréia não são deter-
minados unicamente pela velocidade de desintoxicação, mas também
influi na concentração sangüínea a quantidade e a velocidade de sua
síntese hepática.

A albumina é a proteína mais abundante no plasma sangüíneo,
correspondendo aproximadamente a 50% das proteínas circulantes.
Outras destas proteínas globulares são as globulinas. Esses nomes são
derivados das antigas técnicas de separação das proteínas. Aquelas
proteínas solúveis que se mantinham solúveis em água pura foram
denominadas albuminas e aquelas que requeriam soluções com sal para
manter a sua solubilidade foram chamadas de globulinas. Posteriormen-
te, com a utilização da eletroforese foi comprovado que no sangue
existe somente um grande grupo de albuminas e muitos grupos de
globulinas, que são classificadas como alfa, beta e gama globulinas.

A albumina é sintetizada no fígado e sua concentração pode
ser modificada pelo aporte de proteína na ração. Entretanto, como foi
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assinalado, o que determina em maior medida os valores de sua con-
centração sangüínea é a capacidade do fígado para sintetizá-la.

A hemoglobina é um pigmento transportador de oxigênio,
constituída por uma proteína, a globina e uma protoporfirina heme,
grupo que contém quatro anéis pirrólicos e ferro.

Os valores de referência desses metabólitos sangüíneos protéi-
cos são apresentados na Tabela 1.

Alguns fatores que influem na concentração
sangüínea dos indicadores do metabolismo protéico

Existem diversos fatores ou situações nas quais as concentra-
ções dos metabólitos aumentam ou diminuem no sangue. Estas vari-
ações são estudadas nos perfis metabólicos, tratando de identificar
deficiências ou excessos de alguns nutrientes ou, também, de diag-
nosticar alterações bioquímicas que diminuem a produção, a fertilida-
de ou são responsáveis por doenças e mortes de animais.

Fatores nutricionais

A alimentação tem influência na concentração sangüínea dos
indicadores protéicos do perfil metabólico.

Tabela 1: Valores de referência de constituintes sangüíneos protéicos para
bovinos, ovinos e caprinos*.

etnenopmoC sedadinU sonivoB sonivO sonirpaC
anibolgomeH Ld/g 0,31-8,9 1,31-9,8 2,41-6,8

sanimublA L/g 14-92 24-62 14-52
sanilubolG L/g 25-82 15-13 84-02

siatotsaníetorP L/g 09-66 88-86 48-06
aiérU L/lomm 0,7-6,2 01-0,4 0,8-0,2

* Laboratório de Patologia Clínica, Faculdade de Ciências Veterinárias, Universida-
de Austral do Chile, Valdívia.
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Proteínas: Quanto maior for a ingestão de proteínas na ração,
maior é a concentração de uréia sangüínea e quando a ingestão de
proteínas é insuficiente, a concentração de uréia diminui. Também
tem sido observado que quando existem deficiências de proteínas na
ração, também diminuem as concentrações sangüíneas da albumina, a
hemoglobina (Hb) e o hematócrito. Todavia, o efeito sobre estes úl-
timos parâmetros é de menor magnitude que o efeito sobre a uréia e
se apresenta mais tardiamente.

No gado de corte, tem sido observada diminuição nas concen-
trações sangüíneas de albuminas, hemoglobina e hematócrito, especi-
almente durante o período de crescimento, quando o gado é mantido
em pastagens de baixa concentração de proteínas, por um período de
aproximadamente 4 meses.

Em ovinos, uma diminuição no aporte de proteínas na ração
tem produzido uma diminuição nas concentrações de albuminas mas
não de globulinas.

O efeito da ingestão de proteínas sobre as concentrações de
globulinas tem sido contraditório. Alguns autores têm observado uma
correlação positiva e outros não.

A energia da ração tem efeito sobre os indicadores do meta-
bolismo protéico, situação que tem sido bastante estudada. As mudan-
ças na concentração sangüínea de uréia estão correlacionadas com o
conteúdo de amônia ruminal e a utilização da amônia ruminal depen-
de da atividade metabólica dos microorganismos ruminais. Estes
transformam o N da amônia em proteína bacteriana, processo que
requer energia, a qual deve ser proporcionada no alimento em quan-
tidade adequada. Por isto, se a ração estiver deficiente em energia, as
concentrações de amônia aumentam no rúmen e a concentração da
uréia aumenta no sangue.

Quando o aporte de energia na ração é deficiente tem sido
observado, somente no final do período de lactação, uma diminuição
nas concentrações de albuminas e hemoglobina.

A água é um nutriente que nem sempre é reconhecido em sua
importância para os rebanhos. A deficiência de água está correla-
cionada com uma maior concentração de uréia sangüínea, devido a
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hemoconcentração que isto produz. Nessas circunstâncias, para poder
interpretar adequadamente o perfil metabólico, é necessário medir o
hematócrito, que pode identificar a hemoconcentração e assinalar
uma deficiência no aporte de água, responsável pela maior concentra-
ção de uréia.

O parto e a lactação

Estes eventos têm efeito sobre a concentração da maioria dos
metabólitos utilizados no perfil metabólico. Entretanto, a maioria dos
animais recupera suas concentrações rapidamente, de forma que não
interfere no perfil metabólico, uma vez que a amostragem é realizada
em época mais afastada do parto. Todavia, alguns autores têm obser-
vado uma diminuição das concentrações de proteínas totais, globu-
linas e Hb antes do parto.

No início da lactação, tem sido observado um rápido aumento
das globulinas, bem como diminuição das concentrações de uréia e de
albuminas. As albuminas posteriormente aumentam paulatinamente
sempre que o aporte de proteínas na ração seja adequado. Nos reba-
nhos em que as concentrações de albuminas estão dentro do intervalo
de referência por volta das 10 semanas pós-parto, observa-se uma
maior produção de leite no período de lactação e melhor fertilidade
que nos rebanhos em que estas concentrações se mantêm diminuídas.
Quando a ração é deficiente em proteínas, esta diminuição da
albumina persiste até por 2-3 meses durante o pós-parto sendo acom-
panhada de uma diminuição da concentração de Hb e também valores
baixos do hematócrito até 4-5 meses pós-parto.

As razões para que as albuminas diminuam não são determi-
nadas somente pela diminuição das proteínas na ração. Alguns auto-
res sustentam que a demanda de aminoácidos para a síntese de pro-
teína no leite reduz a síntese de outras proteínas e por isto a concen-
tração de albumina e Hb diminui na medida em que a lactação avan-
ça. Outros autores afirmam que a diminuição das concentrações de
albuminas é produzida pela redução da capacidade de síntese no fí-
gado, devido ao acúmulo de gordura que este órgão sofre no início da
lactação.
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As estações do ano

A época do ano tem um efeito sobre a concentração dos indicado-
res do metabolismo protéico. Entretanto, é muito difícil poder separar o
efeito das estações do ano com o efeito da alimentação, uma vez que as
estações do ano geralmente influem sobre as características do alimento
e este, por sua vez, influi sobre os indicadores do metabolismo protéico.

As doenças infecciosas

As doenças infecciosas podem causar aumento das concentrações
sangüíneas de globulinas e diminuição das de albuminas. O efeito das
doenças bacterianas, virais, protozoárias e helmínticas tem sido estuda-
do, concluindo-se que todas elas têm um efeito similar, porém as doen-
ças virais são as que provocam menor efeito.

Conclusões

1. A concentração sangüínea de uréia é um indicador sensível e rápi-
do da ingestão de proteína cru digerível.

2. Um aumento na concentração de uréia pode indicar um excesso de
proteína na ração. Porém, esse aumento também pode ser produzi-
do por um déficit de energia, uma deficiência de água nos rebanhos
ou ainda por alterações da saúde dos animais.

3. A albumina, a hemoglobina e o hematócrito são indicadores úteis e
sensíveis, somente quando ocorre um período prolongado de defici-
ência de proteínas na ração. A sua concentração também pode ser
influída por problemas da saúde de indivíduos ou do rebanho.

4. Os indicadores protéicos não são modificados somente por desba-
lanços nutricionais protéicos. Por isso, a interpretação de suas
concentrações no perfil metabólico deve considerar, além da ali-
mentação, aspectos de manejo, saúde e estado fisiológico.

5. Quando os indicadores protéicos no perfil metabólico se encontram
fora do intervalo de referência é uma manifestação clara de que o
rebanho deve ser estudado detalhadamente, para fazer as correções
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da alimentação, do manejo ou da saúde do rebanho, evitando assim
que diminua a produção, a fertilidade e a rentabilidade da empresa
pecuária.
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Introdução

Além das biomoléculas orgânicas, os tecidos animais também
possuem elementos inorgânicos que fazem parte dos tecidos e se
encontram em uma proporção de 2 a 5% do peso total dos animais.
Entre esses elementos, os minerais têm funções essenciais tanto na
estrutura de tecidos e biomoléculas, como no próprio metabolismo
animal, participando como cofatores enzimáticos, ativadores da ação
hormonal, e como responsáveis pela pressão osmótica e pelo equilí-
brio ácido-básico.

Os minerais podem ser divididos em: (a) macrominerais (Tabe-
la 1), aqueles que estão em maior concentração no organismo animal
e cujos requerimentos são expressados em percentagem (%), quais
sejam: cálcio (Ca), fósforo (P), magnésio (Mg), sódio (Na), cloro (Cl),
potássio (K) e enxofre (S); (b) microminerais ou oligoelementos (Tabe-
la 2), aqueles que estão em concentrações bem menores e cujos reque-
rimentos são expressados em partes por milhão (ppm) e entre os quais
estão: cobre (Cu), zinco (Zn), iodo (I), selênio (Se), ferro (Fe), cobalto
(Co), manganês (Mn), molibdênio (Mo) e flúor (F).

1 González, F. H. D. (2000) Indicadores sangüíneos do metabolismo mineral em
ruminantes. In: González, F. H. D., Barcellos, J. O., Ospina, H., Ribeiro, L. A. O.
(Eds.) Perfil metabólico em ruminantes: seu uso em nutrição e doenças nuricionais.
Porto Alegre, Brasil, Gráfica da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.
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São considerados como minerais essenciais para os animais
Ca, P, Mg, K, Na, Cl, S, I, Fe, Cu, Co, Mn, Zn, Se, Mo, Cr, Sr, V,
Ni e Si. Desses elementos, não são essenciais para as plantas Ca, I,
Co, Se e Cr, havendo com freqüência deficiências deles na alimenta-
ção baseada em pastagens. Os requerimentos médios na alimentação,
a concentração plasmática e as principais fontes dos principais mine-
rais são mostrados na Tabela 3.

As deficiências mais freqüentes de macrominerais nos animais
são as de fósforo e as de sódio, principalmente nos animais mantidos
a pastejo. A deficiência de cálcio, embora menos freqüente, cobra im-
portância nos bovinos de leite. Quanto aos oligoelementos, as deficiên-
cias mais comumente observadas são as de cobre, cobalto e zinco,

Tabela 1: Funções metabólicas mais importantes dos macrominerais.
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seguidas de selênio e iodo (Tokarnia et al., 1988). Os graus de defici-
ência, porém, variam bastante, desde estados carenciais leves ou sub-
clínicos que afetam principalmente a produtividade e a fertilidade até
estados graves com sintomatologia específica (Tokarnia, 1998).

As deficiências de minerais podem ser estudadas a partir da
análise do solo e da forragem onde os animais estão localizados.
Porém, devido às variações na disponibilidade e as interferências dos
diferentes minerais, o diagnóstico de deficiência mineral no animal
deve preferencialmente ser abordado a partir da análise de fluídos,
principalmente sangue e urina, para obter uma idéia mais aproximada
do balanço metabólico de um determinado mineral.

O presente trabalho revisa os principais minerais responsáveis
por deficiências importantes em ruminantes que podem ser diagnos-
ticadas através da análise de um indicador direto ou indireto em flu-
ídos biológicos.

Tabela 2: Funções metabólicas mais importantes dos microminerais.
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Cálcio

O cálcio está intimamente associado ao metabolismo. No plas-
ma, existe em duas formas, a forma livre ionizada (cerca de 45%) e a
forma orgânica, associada a moléculas tais como proteínas, principal-
mente albumina (cerca de 45%) ou a ácidos orgânicos (cerca de 10%).
O cálcio total, forma como é medido no sangue, contém a forma ioni-
zada que é biologicamente ativa, e a forma não ionizada. Estas duas
formas estão em equilíbrio e sua distribuição final depende do pH, da
concentração de albumina e da relação ácido-base. Quando existe aci-
dose, a tendência é para aumentar a forma ionizada de Ca. Uma queda
no nível de albumina causa diminuição do valor de cálcio sangüíneo.

O nível de cálcio no plasma sangüíneo da maioria das espé-
cies animais é bastante constante, localizando-se entre 8 a 12 mg/dl.

O sistema endócrino envolvendo a vitamina D3, o parator-
mônio (PTH) e a calcitonina, responsáveis pela manutenção dos ní-

Tabela 3: Concentração plasmática média, requerimentos médios na alimen-
tação e fontes de macro e microminerais.

lareniM
oãçartnecnoC

acitámsalp
sotnemireuqeR
)acesairétaman(

setnoF

aC ld/gm31-4,7 %9,0-4,0
,ossoeenrac,exiepedsahniraf,sasonimugel,etiel

ociclácibotafsof

P ld/gm6,9-0,2 %7,0-4,0
,ossoeenrac,exiepedsahniraf,siaerec,etiel

ocidóssonomotafsof

gM ld/gm0,3-8,1 %40,0-30,0
,açahnileoãdoglaedsoleraf,sarudevel,ogirt

gMedodixó,sossoedahniraf,overt

)lCaN(aN l/qem363-213 %1-6,0
etnemlapicnirp,laminamegiroedsotudorp

mumoclas,sohniram
K l/qem82-9 %8,0-5,0 Kedotedoi,Kedotanobracib,Kedoterolc

lC l/qem734-604 %1,0 mumoclas,enraceexiepedsahniraf
eF ld/gm332-75 mpp002-051 odagífeeugnasedsahniraf,setnemes,sasonimugel
uC ld/gm002-01 mpp03-51 odagífeeugnasedsahniraf,snegatsap,setnemes
nZ ld/gm38-57 mpp02-01 oãdoglaeajosedsahniraf,siaerec,sarudevel

oC ld/gm7,0-5,0 mpp3,0-2,0
,oCedoterolc,oCedotaflus,snegatsap

oCedotanobrac
nM mpp01-5 nMedotaflus,enracedahniraf,ogirt,snegatsap
eS mpp50,0 aBedotaneles,aNedotaneleseotineles

I ld/gm02-5 mpp50,0-30,0 )lason(Kedotedoi
oM mpp4-1 ajos



35

veis sangüíneos de cálcio, atua de forma bastante eficiente para ajus-
tar-se à quantidade de cálcio disponível no alimento e às perdas que
acontecem, principalmente na gestação e na lactação. O firme contro-
le endócrino do Ca faz com que seus níveis variem muito pouco
(±17%) comparado com o fósforo (variação de ±40%) e o magnésio
(±57%). Portanto, o nível sangüíneo de cálcio não é bom indicador do
estado nutricional, enquanto que os níveis de fósforo e magnésio
refletem melhor o balanço nutricional com relação a estes minerais.

A hipocalcemia é freqüente nas vacas leiteiras de alta produ-
ção, podendo causar febre do leite ou paresia do parto. A quantidade
total de cálcio em uma vaca adulta está em torno de 6.000 g, 90% dos
quais armazenados nos ossos. Cerca de 1% (60 g) está no sangue e
nos tecidos moles, sendo que na corrente circulatória há cerca de 8 g.
Uma vaca que produza 30 kg de leite perde diariamente cerca de 36
g de cálcio, isto é, mais de 4 vezes a quantidade de cálcio sangüíneo.
Estima-se que durante o período de uma lactação, cerca de 18% do
mineral do esqueleto é perdido. Portanto, a taxa de reposição deve ser
rápida o suficiente para cobrir a demanda e evitar a hipocalcemia.
Qualquer interferência com a absorção intestinal e a mobilização
óssea do Ca pode ser fatal.

A absorção de cálcio no intestino diminui com a idade. Ani-
mais mais velhos sofrem redução na capacidade de mobilizar reservas
de Ca quando ocorrem desequilíbrios, sendo, portanto, mais suscetí-
veis de sofrer hipocalcemia.

A absorção de cálcio no intestino também é afetada por outros
fatores, tais como: (a) a relação Ca:P nos alimentos (a relação ótima
é de 2:1); (b) a quantidade de proteína na dieta, uma vez que a defi-
ciência de proteína causa diminuição da absorção de cálcio; (c) a
ingestão excessiva de magnésio, que interfere com a absorção de
cálcio, por competição nas células intestinais; (d) a suplementação
excessiva de vitamina D3 que aumenta a absorção de cálcio e pode
causar calcificação dos tecidos moles.

A hipercalcemia é rara. Pode ocorrer por intoxicação com
vitamina D, neoplasias, hiperparatireoidismo primário e dietas ricas
em Ca. Em touros, o excesso de cálcio pode causar osteopetrose
(excessiva calcificação dos ossos).
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Fósforo

A deficiência de fósforo é o distúrbio mineral mais comum e
economicamente o mais importante em bovinos mantidos em regime
de campo, devido às múltiplas funções que desempenha no organismo
e à deficiência generalizada em solos e forrageiras, além do elevado
custo de sua suplementação.

O fósforo existe em combinações orgânicas dentro das célu-
las, mas o interesse principal no perfil metabólico reside no fósforo
inorgânico que se apresenta no plasma. A manutenção do nível de P
do sangue é governada pelos mesmos fatores que promovem a assi-
milação do Ca. Porém, na interpretação do perfil os dois minerais
indicam diferentes problemas. Por outro lado, o controle da concen-
tração de cálcio via endócrina é mais rigoroso e o nível de fósforo
inorgânico no plasma sangüíneo dos bovinos geralmente oscila bem
mais que o nível de cálcio.

Os níveis de P são variáveis também em função da grande
quantidade que se recicla via saliva e sua absorção no rúmen e intes-
tino. A interrupção do ciclo leva a hipofosfatemia. Normalmente a
perda de P nas secreções digestivas chega a 10 g/dia. Por outro lado,
o P no rúmen é necessário para a normal atividade da microflora e
portanto para a normal digestão.

A disponibilidade de P alimentar diminui com a idade (90%
em bezerros, 55% em vacas adultas). Daí que os níveis sangüíneos de
P sejam menores em animais mais velhos. Deficiências no fósforo
não tem efeitos imediatos, como é o caso do cálcio, porém a longo
prazo podem causar crescimento retardado, osteoporose progressiva,
infertilidade e baixa produção. A deficiência severa de fósforo, ma-
nifestada por níveis sangüíneos de <3,0 mg/dl, conduz a depravação
do apetite (pica).

As hipofosfatemias são observadas em dietas deficientes em
P, mais comumente em solos deficientes em fósforo, principalmente
durante o outono/inverno e em vacas de alta produção. Existem
muitas áreas deficientes em P. Vários trabalhos mostram deficiências
na África (Senegal, Quênia), na Europa (Irlanda, Escócia), na Austrá-
lia e na América Latina (Brasil, Costa Rica).



37

No leite a relação Ca:P é de quase 1:1. Entretanto, a relação
Ca:P ótima nos alimentos para absorção é de 2:1, a mesma que existe
nos ossos. Assim, no metabolismo normal haveria uma deficiência de
P, especialmente em vacas em produção. Nesses animais, uma alimen-
tação com concentrados, rica em P, pode evitar problemas de defici-
ência de P.

Geralmente, as pastagens são abundantes em Ca e deficientes
em P, acontecendo uma relativa deficiência de P por excesso de Ca.
Porém, os ruminantes estão bem adaptados para compensar altas re-
lações Ca:P (até mais de 3:1). Por outro lado, o excesso de suplemen-
tação com Ca e P podem causar diminuição da absorção intestinal de
outros minerais: Mg, Zn, Mn e Cu.

Dietas com excesso de cereais, especialmente trigo, que con-
tém alto teor de P, podem causar hiperfosfatemia em ovelhas e cabras,
em decorrência da qual pode ocorrer urolitíase. O mesmo pode acon-
tecer com gado sobrealimentado com concentrados.

Visto que a deficiência de fósforo pode ser confundida com
outros estados deficitários devido aos sinais clínicos e que deficiên-
cias marginais não são facilmente detectáveis, o fator determinante
para caracterizar a deficiência deste mineral é a resposta favorável no
desempenho do animal frente à suplementação com fontes de fósforo.

Magnésio

Não existe controle homeostático do Mg, portanto sua con-
centração sanguínea reflete diretamente o nível da dieta. O controle
renal de Mg está mais direcionado para prevenir a hipermagnesemia,
mediante a excreção do excesso de Mg pela urina. Diante de uma
deficiência de Mg, seus níveis na urina caem a praticamente zero.
Assim, os níveis de Mg na urina são indicadores da ingestão do
mineral nos alimentos.

A hipomagnesemia tem sérias conseqüências para os ruminan-
tes podendo conduzir à morte, enquanto que a hipermagnesemia não
causa maior transtorno. A hipomagnesemia ou a tetania hipomag-
nesêmica constitui uma doença da produção, geralmente causada pela
baixa ingestão de magnésio na dieta. O Mg é absorvido no intestino
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mediante um sistema de transporte ativo que pode ser interferido pela
relação Na:K e ainda pela quantidade de energia, de Ca e de P pre-
sentes no alimento.

A hipomagnesemia também pode ser conseqüência de uma
excessiva lipólise em decorrência de uma deficiência de energia.

O Mg é um mineral não essencial para o crescimento das
pastagens. Já o potássio, que é essencial, muitas vezes fica em exces-
so especialmente por causa dos fertilizantes. Esse K em excesso inibe
a absorção intestinal de Mg e, associado à deficiência de Mg, pode
levar facilmente a hipomagnesemia. O nível de Mg no perfil metabó-
lico pode indicar estados subclínicos antes de surgir o problema (ní-
vel normal 2,0-3,0 mg/dl), sendo especialmente útil antes do parto
para evitar problemas de tetania no pós-parto, geralmente complica-
dos com febre de leite.

Configura-se hipomagnesemia com níveis abaixo de 1,75 mg/
dl, aparecendo sintomas com concentrações abaixo de 1,0 mg/dl. O
níveis de Mg na urina podem ser indicativos de deficiência quando
estão abaixo de 0,5 mg/dl (nível normal de Mg na urina: 10-15 mg/
dl). É aconselhável fazer monitoramento dos níveis de Mg no sangue
ou na urina ao longo do ano para prevenir hipomagnesemias. O leite
é relativamente deficiente em Mg (0,15 g/kg), portanto recomenda-se
suplementar aos bezerros lactentes, os quais necessitam de 5 g/dia.

A hipomagnesemia pode causar, além da tetania,
hiperexcitabilidade, retenção de placenta, bem como anormalidade da
digestão ruminal e diminuição da produção de leite. Também predis-
põe à apresentação de febre do leite em vacas após o parto, devido a
que níveis baixos de Mg (<2 mg/dl) reduzem drasticamente a capaci-
dade de mobilização das reservas de Ca dos ossos. O Mg está mais
disponível em forragens secas e em concentrados (10-40%) do que
em pastos frescos (5-33%). Pastagens jovens com altos níveis de
proteína e K (e.g. ryegrass) inibem a absorção de Mg.

Sódio

Juntamente com o potássio e o cloro, o sódio está envolvido
na manutenção da pressão osmótica e dos sistemas tampão nos flui-
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dos intra e extracelulares, no transporte de nutrientes e na transmissão
de impulsos nervosos.

Os sais de Na nos alimentos e nos suplementos minerais são
fácil e rapidamente solubilizados e absorvidos pelo trato
gastrointestinal. O Na é absorvido por transporte ativo, através de um
sistema de bomba Na-K-ATPase. Cerca de 80% do Na que entra no
trato digestivo provém de secreções internas, tais como, saliva, flui-
dos gástricos, bile e suco pancreático. O Na é excretado na urina
como sal, por ação primária da aldosterona, sendo excretado em pe-
quenas quantidades nas fezes e no suor.

A deficiência de Na é a mais comum das deficiências mine-
rais, principalmente nos animais em pastejo, devido a que os vegetais,
em geral, contém baixos teores do mineral.

Os animais mais predispostos a sofrer de deficiência de Na
são aqueles que estão na fase de crescimento e recebendo dietas
baseadas em cereais ou forragens com baixo teor de Na. Também
merecem suplementação os animais em lactação, os que executam
trabalho e os que transpiram em abundância ou que estão em condi-
ções de altas temperaturas.

Os principais sintomas da deficiência de Na em ruminantes
são alotrofagia (consumo de material estranho), pêlo áspero e seco,
baixa produtividade, exaustão, atraso no crescimento em animais jo-
vens, diminuição da produção de leite, perda de apetite e perda de
peso. Sinais mais severos da deficiência incluem incoordenação
motora, irritação, fraqueza e arritmia cardíaca que pode levar o ani-
mal à morte. O tratamento consiste na suplementação com sal conten-
do 20 a 35% de NaCl, na quantidade de 45 a 50 g/animal/dia.

Zinco

O zinco participa como cofator ou ativador de várias enzimas,
principalmente DNA e RNA polimerases, sendo portanto participante
de processos de proliferação celular e síntese de proteínas. O Zn,
sendo constituinte da anidrase carbônica, atua no equilíbrio ácido-
básico e na calcificação dos ossos e , nas aves, na formação da casca
do ovo.
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O Zn participa na produção, armazenagem e secreção de al-
guns hormônios, tais como insulina, testosterona e cortisol, além de
ativar os seus sítios receptores nas células-alvo.

Outra função do Zn está relacionada com a integridade do
sistema imunológico, principalmente pela sua participação na prolife-
ração de linfócitos.

A absorção de Zn ocorre no rúmen e, em animais monogás-
tricos, no duodeno. A quantidade absorvida é menor nos monogástri-
cos (7-15%) do que nos ruminantes (20-40%), podendo ser afetada
pela interação exercida por outros elementos como Ca, Cu e Fe. A
absorção de Zn é favorecida pelo Mg, fosfatos e vitamina D. O ex-
cesso de ácido fítico, presente principalmente nas forrageiras, nos
cereais e nas sementes de oleaginosas (soja, algodão) diminui a ab-
sorção do mineral, devido à formação de um complexo insolúvel de
fitato de Zn, podendo causar deficiência.

As dietas a base de concentrados geralmente contém suficien-
te Zn para garantir os valores nutricionais ótimos, ou seja, 40 ppm
nos bezerros e 90 ppm em vacas em produção. Alimentos especial-
mente ricos em Zn são cereais, farinha de ossos e melaço. Entretanto,
as pastagens brasileiras são geralmente deficitárias no mineral, sendo
recomendada a sua suplementação em animais em pastejo. É interes-
sante que nunca ocorre deficiência de Zn quando se usam tubulações
e tanques galvanizados para a distribuição de água.

O nível sanguíneo normal de Zn está entre 80 a 120 mg/dl,
tendo como limiar indicador de deficiência 70 mg/dl. Um indicador
alternativo para avaliar o nível de zinco é a metalotioneína, proteína
sintetizada pelo fígado que se une avidamente a Zn através de seus
numerosos resíduos de cisteína. A metalotioneína parece servir não só
como armazenadora de Zn, mas como detoxificante por unir cádmio,
mercúrio e outros metais pesados.

O zinco parece ter um controle homeostático bastante eficien-
te, mediante diferenças na taxa de absorção no intestino, a qual pode
aumentar a 100% em situações de deficiência. A capacidade de arma-
zenagem de Zn no fígado e nos ossos é limitada e contribui pouco
para a homeostase. A excreção do Zn é feita principalmente pelas
fezes (secreção pancreática, biliar e gastrointestinal), com pequenas
quantidades sendo eliminadas pela urina e pelo leite.
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A deficiência de zinco está relacionada com a apresentação de
vários eventos:
(a) baixo crescimento, por sua participação na proliferação celular e

síntese de proteínas;
(b) cicatrização retardada;
(c) infertilidade, tanto em machos por falha na espermatogênese,

quanto em fêmeas, por falhas na ovulação e na sobrevivência
embrionária;

(d) diminuição da competência imunológica por falha na resposta das
células T (produção de imunoglobulinas);

(e) paraqueratose, com engrossamento e rachaduras da pele, especi-
almente nos joelhos e na úbere, considerado como sinal caracte-
rístico da deficiência de Zn, particularmente em suínos;

(f) alopecia, despigmentação do pêlo e perda de lã;
(g) falha de crescimento de cascos e chifres, com lesões, deforma-

ções, laminite e claudicações;
(h) diminuição da síntese de proteínas plasmáticas causando hipoal-

buminemia e hipoglobulinemia;
(i) inflamação das articulações;
(j) queda da produção de leite.

Tem sido mencionado que a fotossensibilização, causada em
bovinos por toxinas ligadas ao fungo Pithomyces chartarum (esporo-
desmina), presente em espécies do pasto Braquiaria, responde ao tra-
tamento com Zn, sem que se tenha esclarecimento sobre este efeito.

A suplementação de Zn pode ser feita em forma química
como carbonato, sulfato, cloreto ou óxido de Zn.

Cobre

O cobre é importante componente de algumas metalopro-
teínas, muitas das quais são enzimas vitais, quase todas participando
de reações de óxido-redução.

O cobre também participa na hematopoiese por favorecer a
absorção intestinal de ferro, bem como a sua mobilização. A pigmen-
tação de pêlos e de lã também depende do cobre.
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O cobre participa ainda da mineralização dos ossos, da forma-
ção e integridade do sistema nervoso central e da manutenção da
estrutura do miocárdio.

Na maioria das espécies, a taxa de absorção de cobre pelo
intestino é baixa, sendo de 5-10% em adultos e de 15-30% em jovens.
Como no caso do Zn, a taxa de absorção está influenciada pela neces-
sidade do organismo, pela forma química do elemento e pela quantida-
de de outros minerais, que podem exercer efeito antagônico. Neste
sentido, o Mo é um importante fator no caso do Cu. Níveis a partir de
10 ppm de Mo no alimento causam interferência na absorção intestinal
de cobre. A relação Cu/Mo ideal para evitar interferências é de 4. O
enxofre inorgânico e ainda o excesso de aminoácidos sulfurados tam-
bém limitam a absorção do cobre. O excesso de cálcio bem como de
proteína total também interfere com a absorção de cobre.

O lugar de maior concentração de cobre no organismo está no
fígado, diminuindo com a idade. Os ovinos constituem uma exceção,
pois a concentração de cobre hepático aumenta com a idade.

O cobre é transportado do fígado para os órgãos periféricos
pela ceruloplasmina, uma globulina plasmática que atua como
armazenadora e transportadora para manter a homeostase do cobre. A
concentração média normal de cobre no sangue é de 80-120 mg/dl.
Um nível de cobre no sangue menor de 50 mg/dl é indicador de
deficiência. A determinação de ceruloplasmina plasmática ou da
enzima superóxido dismutase dos eritrócitos, que possuem uma alta
correlação com os níveis de cobre sanguíneos, são também usados
para detectar estados carenciais. A excreção de cobre pela urina é
muito pequena.

O cobre é necessário para a síntese de hemoglobina, junta-
mente com o ferro, além de participar na absorção intestinal e
mobilização deste mineral. A deficiência de Cu causa anemia de tipo
hipocrômico. Em muitos casos, a doença é insidiosa, ou seja, clinica-
mente silente, causando perdas na produção e infertilidade.

Como o cobre tem uma importante função no sistema
citocromo-oxidase, sua deficiência causa transtornos no metabolismo
oxidativo, o que pode manifestar-se de múltiplas formas, entre outras
por perda de condição corporal, crescimento retardado, queda da
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produção e malabsorção intestinal que leva a diarréia, constituindo
este um sintoma típico de deficiência.

A função do Cu na osteogênese faz com que, diante de uma
deficiência, ocorra depressão do metabolismo dos osteoblastos com
crescimento defeituoso dos ossos, claudicações e osteoporose.

O papel do Cu na síntese de melanina e de tecido conjuntivo
leva, na carência do mineral, a transtornos na pele como aspereza,
alopecia, perda de pigmentação do pêlo e perda da ondulação na lã.
Casos graves de deficiência de cobre em bovinos podem levar a dege-
neração do miocárdio por falha na oxidação do tecido cardíaco, que
causam degeneração fibrosa progressiva e podem levar a morte súbita.

Em carneiros jovens, a deficiência de cobre causa falha na
mielinização dos neurônios, devido à diminuição na síntese de
esfingolipídeos, provocando incoordenação e problemas para cami-
nhar (ataxia).

A deficiência de cobre tem sido detectada em muitos países.
No Brasil, foi detectada deficiência de cobre unida a deficiência de
cobalto em vacas e ovelhas da região nordeste, chamando o problema
como Mal do Roncado, doença caracterizada por baixo crescimento
dos animais (Tokarnia et al., 1973).

Em geral, pastos com menos de 3 ppm de cobre podem desen-
cadear deficiências, o que pode ser agravado se tiver excesso de Mo,
S, Fe, Ca ou de proteínas. Dietas baseadas em concentrados geral-
mente têm suficiente teor de cobre para evitar deficiências. Entretan-
to, as pastagens em quase todo o Brasil são deficitários em cobre.
Depois do fósforo, a deficiência de Cu é a mais severa limitação em
animais em pastejo.

Quando existam riscos de deficiência de cobre resulta útil
suplementar preventivamente para garantir 10 ppm na matéria seca do
alimento, na forma de sulfato de cobre, tomando cuidado para evitar
sobredosificação, às vezes fatal especialmente em ovelhas que são
animais mais sensíveis ao excesso de Cu. Em casos de deficiência
com sintomas clínicos manifestos, o melhor é medicar o cobre via
parenteral.

As ovelhas são a espécie mais suscetível de sofrer intoxicação
com cobre, ocorrendo inclusive em animais em pastejo com altos
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índices de cobre e baixos de molibdênio no solo. O consumo exces-
sivo de cobre leva a acúmulo nos tecidos, principalmente no fígado,
sem que sejam observados sinais clínicos. Em situações de stress, e
quando o fígado esgota a sua capacidade de armazenamento, o cobre
é liberado rapidamente para o sangue, causando uma crise hemolítica,
caracterizada por hemoglobinúria, icterícia e hemorragias generaliza-
das. A necropsia revela sempre severa necrose hepática. Outros sin-
tomas observados na intoxicação por cobre são gastroenterite severa
com dor e diarréia devido à irritação das mucosas, queda da tempe-
ratura corporal, aumento da freqüência cardíaca, colapso e morte em
24 horas. O molibdênio pode ajudar nos casos de intoxicação por
cobre, ajudando a diminuir a sua absorção.

Iodo

O metabolismo do iodo está estreitamente relacionado com a
tireóide, pois é o único órgão que pode acumular iodo em altas quan-
tidades e incorporá-lo nos hormônios tireoidianos (HT).

As plantas marinhas são boas fontes de iodo, mas as plantas
terrestres não o contém, existindo amplas regiões do planeta que são
deficientes em iodo e que constituem áreas de risco de bócio. Atual-
mente, com a iodação do sal, é menos freqüente encontrar bócio nos
animais ou no homem.

O iodo deve ser incorporado no sal em proporção de 10 a 100
ppm de sal. Contudo, as principais fontes do elemento, iodetos de K,
Na e Ca, podem ser lixiviados e evaporados na mistura de sal em
condições de temperatura e umidade elevadas. Desta forma, não seria
raro observar deficiências de iodo por diminuição da concentração
deste elemento no sal.

Em geral, a quantidade diária recomendada de iodo na dieta
é de 35 mg/kg de peso corporal para adultos e de 70 mg/kg de peso
para neonatos. O leite não é fonte adequada de iodo, contribuindo
com apenas 5% dos requerimentos.

Sob níveis normais de ingestão de iodo, a concentração de
iodeto inorgânico no plasma do cão é de 5 a 10 mg/dl. O excesso de
iodo é excretado principalmente pela urina ou pelo leite. Pequenas
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quantidades podem ser excretadas via saliva, lágrimas e suor. Nos
ruminantes, as fezes servem de significativa via de excreção de iodo.

Para avaliar o status de iodo no organismo podem ser medidos
seus níveis no sangue, na urina e/ou no leite. Considera-se que, na
vaca, níveis de iodo no leite abaixo de 8 mg/dl são indicadores de
deficiência. Já no plasma do suíno, o limiar indicador de deficiência
é de 2 mg/dl. A forma mais prática para avaliar o equilíbrio de iodo
é mediante a dosagem dos hormônios tireoidianos, principalmente
tiroxina, no plasma.

A deficiência de iodo causa diminuição da atividade tireoidia-
na e, em casos avançados, o bócio, que é a hiperplasia não neoplásica
e não inflamatória da tireóide. Pode ser observado em todos os ma-
míferos, sendo causado por: (a) deficiência de iodo, (b) ingestão de
substâncias bociogênicas, (c) excesso de iodo na dieta, ou (d) falhas
genéticas de enzimas da via biossintética dos HT. Todas estas causas
diminuem a secreção dos HT, o que leva a uma elevada secreção
compensatória de TSH da hipófise, provocando hiperplasia e hiper-
trofia das células foliculares da tireóide.

A principal causa de bócio é a deficiência de iodo, mas as
substâncias bociogênicas, contidas em alguns alimentos são também
causas importantes. As substâncias bociogênicas são aquelas que alte-
ram a síntese, liberação ou ação dos hormônios tireoidianos. Os tiocia-
netos se produzem no rúmen pela digestão de plantas com glicosídeos
cianogênicos (trevo branco, gergelim, soja). As plantas crucíferas do
gênero Brassica (repolho, couve, brócolis) contêm goitrina, substância
bociogênica derivada dos glicosinolatos destas plantas, que inibe a
organificação do iodo. Outras plantas como a leguminosa Leucaena
leucocephala contêm mimosina, aminoácido tóxico para a tireóide. O
excesso de iodo na alimentação pode ocorrer por consumo de algas
secas, podendo causar bócio pois interfere na biossíntese dos HT ao
inibir a proteólise da tireoglobulina nos lisossomos.

Manganês

O manganês atua como cofator enzimático nas vias relaciona-
das com síntese de ATP, além de ser ativador de enzimas. O Mg,
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cátion bivalente, pode substituir parcialmente ao Mn com pouco ou
nenhum prejuízo da atividade enzimática.

O Mn é essencial no desenvolvimento da matriz orgânica dos
ossos, composta basicamente por mucopolissacarídeos. Quando ocor-
re deficiência de Mn, o sulfato de condroitina, da cartilagem epifisiá-
ria, diminui acentuadamente.

O Mn também parece estar relacionado com o desenvolvimen-
to dos órgãos genitais e o funcionamento do corpo lúteo. Também, o
Mn participa da síntese de colina e de colesterol.

O Mn é único no sentido de que se absorve muito pouco, não
mais de 1% no intestino, e tem níveis sanguíneos muito baixos (1 mg/
l). A absorção ainda pode ser diminuída por níveis elevados de cálcio
e fósforo. Seu transporte no sangue é feito principalmente pela
transferrina e sua distribuição é maior em ossos, fígado, rins e pân-
creas. As reservas corporais são baixas e diante de um excesso de Mn
na dieta, diminui a eficiência de absorção e aumenta a excreção,
principalmente nas fezes (98%).

O nível de Mn considerado apropriado nos alimentos é de 50
ppm. Pode ocorrer deficiência em solos pobres em Mn (<3 ppm), situ-
ação que se agrava em solos alcalinos e com altos teores de Ca, P e Fe.

A deficiência de Mn é difícil de detectar, mas pode causar
redução do crescimento e problemas de infertilidade, basicamente
falha na concepção, ovários subdesenvolvidos, transtornos do estro e
diminuição da sobrevivência embrionária. Nos bezerros neonatos, a
deficiência de Mn é manifestada por inflamação e deformações nas
articulações, baixo peso corporal e aumento da mortalidade.

As sais de Mn são de baixo custo e podem ser suplementados
na forma de cloreto, sulfeto, carboneto e como dióxido de Mn.

Cobalto

O valor do cobalto nos animais é como componente da estru-
tura da vitamina B12 (cianocobalamina) da qual constitui 4%. Esta vi-
tamina é precursora da coenzima B12, importante cofator enzimático
que participa de reações do metabolismo do ácido propiônico. Em
ruminantes esta rota metabólica é de grande valor pois é a fonte mais
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importante de glicose via gliconeogênese. A vitamina B12 também par-
ticipa da formação dos eritrócitos, participando na síntese da
protoporfirina.

Nos ruminantes a fonte de vitamina B12 são os microorga-
nismos do rúmen, sempre que houver suficiente cobalto disponível. A
vitamina se absorve facilmente nas paredes do rúmen.

Existe deficiência de cobalto em muitas partes do planeta,
embora seja difícil de detectar devido à falta de um método rápido e
barato para a dosagem do Co, o qual se determina por espectrofoto-
metria de absorção atômica ou da vitamina B12 no sangue, determina-
da por radioimunoensaio. Um método indireto para detectar estados
deficitários é mediante a determinação de ácido metilmalônico na
urina, pois este metabólito se acumula, excretando-se pelo rim quan-
do falta vitamina B12.

A pastagem torna-se deficitária com concentrações de Co in-
feriores a 0,08 ppm, ou quando o solo tem menos de 0,25 ppm. No
Brasil, principalmente na região centro-oeste, as forrageiras costu-
mam ser deficientes em cobalto. A situação se complica em solos
alcalinos porque o pH elevado interfere com a absorção de Co pela
planta. O excesso de manganês no solo também atua como inibidor
da disponibilidade de cobalto pelas plantas. Os níveis sanguíneos
normais de Co são da ordem de 300-400 mg/ml. Níveis menores de
250 mg/ml indicam deficiência.

A sintomatologia de deficiência de cobalto em ruminantes
reúne uma série de sinais que têm sido integrados na definição de
“marasmo enzoótico”. No Brasil tem recebido nomes como peste de
secar, mal-do-colete, chorona, toca e pela-rabo.

Os animais com deficiência de Co/vitamina B12 sofrem ane-
mia, hipoglicemia, queda da produção, perda de apetite, pele e pela-
gem ásperas, emaciação, letargia, infertilidade e cetose. Bezerros
nascidos de vacas deficientes em cobalto nascem fracos e morrem em
poucos dias.

O tratamento nos ruminantes consiste na suplementação ade-
quada de cobalto necessariamente por via oral, de forma a garantir um
nível de 0,07 ppm na matéria seca. A administração parenteral de
cobalto é ineficaz no tratamento da deficiência. Nos monogástricos e
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em alguns casos de ruminantes, pode ser necessária a injeção
intramuscular de vitamina B12.

Selênio

Os limites entre níveis essenciais e tóxicos do selênio são
bastante estreitos, mas a essencialidade deste elemento foi reconheci-
da desde 1957, como fator preventivo da degeneração do fígado em
ratos, a diátese exudativa dos pintos e a distrofia muscular dos bezer-
ros e cordeiros.

Junto com a vitamina E, o Se tem função protetora antioxi-
dante das membranas plasmáticas contra a ação tóxica dos peróxidos
lipídicos (peroxidação dos ácidos graxos insaturados ligados a fosfo-
lipídios de membrana). O Se participa como componente da enzima
glutation peroxidase (GSH-Px), presente em grande quantidade nos
eritrócitos. O conteúdo de Se no organismo está positivamente rela-
cionado com a atividade da GSH-Px no sangue. Níveis sanguíneos
menores de 200 mU/l da enzima indicam deficiência de Se.

A vitamina E limita a peroxidação dos ácidos graxos insa-
turados. O Se apresenta interação com esta vitamina em relação a seu
efeito com os aminoácidos sulfurados, via cistina-glutation, embora o
mecanismo bioquímico não está esclarecido. Em alguns casos, a vi-
tamina E reduz a necessidade de Se, e vice-versa.

Muitos solos, especialmente solos ácidos, são deficientes em
Se. A concentração de Se nas plantas abaixo de 0,1 ppm é considerada
crítica para que ocorram casos clínicos de deficiência, causando a cha-
mada distrofia muscular enzoótica ou doença do músculo branco.

A deficiência de Se/vitamina E causa acúmulo de peróxidos
nas membranas celulares causando necrose, com posterior fibrose e
calcificação, principalmente nos músculos esquelético e cardíaco. O
consumo de ácidos graxos insaturados (de óleos vegetais) e a defici-
ência de vitamina E podem precipitar o problema. Também, a arma-
zenagem de cereais úmidos ou tratados com ácido propiônico em
silos causa destruição da vitamina E, produzindo silagem deficiente.

Os animais mais afetados são as aves, as ovelhas e os rumi-
nantes jovens em rápido crescimento. Às vezes pode acontecer morte
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súbita devida a lesões no músculo cardíaco (distrofia e calcificação
no miocárdio).

De forma menos aguda, pode ocorrer queda da produção,
diminuição do crescimento e diarréia, degeneração muscular com
claudicação e decúbito. Também pode ser notado edema, principal-
mente no mesentério, pulmão e tecido subcutâneo.

O aumento na incidência de retenção placentária tem sido
mencionada em vacas como efeito da deficiência de Se, devido a que
a suplementação com Se/vitamina E tem diminuído tal incidência.
Existem evidências que mostram que o Se e a vitamina E melhoram
a imunocompetência, demonstrado pelo aumento de produção de
imunoglobulinas.

Em vacas a deficiência de selênio/vitamina E predispõe a
sofrer de síndrome de fígado gorduroso, talvez devido ao dano sobre
as membranas dos hepatócitos causado pelos peróxidos.

Na deficiência de selênio, além de uma diminuição da ativi-
dade da enzima GSH-Px, o perfil sanguíneo mostra aumento da ati-
vidade das enzimas indicadoras de dano muscular, principalmente
creatina quinase (CPK) e alanina aminotransferase (AST).

O nível adequado de Se no alimento está por volta de 0,1
ppm. A concentração de Se no sangue varia em função da espécie: em
cavalos é de 26 mg/ml, em gado de corte pode estar entre 19 a 48 mg/
ml, em ovelhas o nível mínimo deve estar em 0,1 mg/ml, sendo que
níveis abaixo de 0,05 mg/ml no sangue são compatíveis com sintomas
de deficiência.

O tratamento pode incluir a suplementação de Se no alimento
(0,1 ppm) na forma de sais inorgânicos (selenito e selenato de sódio)
ou de formas orgânicas (selenometionina, selenocisteína, Se-levedu-
ra). Também pode ser administrado em injeção intramuscular (0,1 mg
de Se/kg de peso e 70 UI de vitamina E), sempre tendo cuidado com
provocar uma intoxicação, pois uma dose de 1 mg/kg de peso (10
vezes a dosagem indicada) pode ser mortal.

No Brasil sabe-se que existem tanto regiões pobres em Se,
como seleníferas; porém falta adequada demarcação. Entretanto, a
pesquisa disponível mostra que a maior parte do território é pobre
neste mineral.
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METABÓLICOS NUTRICIONAIS EM
GADO DE LEITE 1
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Introdução

O processo de intensificação nos sistemas de produção de
leite, requerido para alcançar uma adequada rentabilidade na empresa
pecuária, tem levado a um aumento do risco de apresentação de trans-
tornos metabólicos nos rebanhos leiteiros, em função de que facil-
mente podem ocorrer desequilíbrios entre o ingresso de nutrientes ao
organismo, a capacidade para metabolizar esses componentes e os
níveis de produção alcançados.

As “doenças de produção” são transtornos metabólicos que se
apresentam em grupos de animais de produção, induzidos por medi-
das de seleção ou manejo e que têm como causa um desequilíbrio
entre o ingresso de um ou mais nutrientes ao organismo, sua biotrans-
formação e os egressos.

1 WITTWER, F. (2000) Marcadores bioquímicos no controle de problemas metabó-
licos nutricionais em gado de leite. In: González, F. H. D., Barcellos, J. O., Ospina,
H., Ribeiro, L. A. O. (Eds.) Perfil metabólico em ruminantes: seu uso em nutrição
e doenças nutricionais. Porto Alegre, Brasil, Gráfica da Universidade Federal do
Rio Grande do Sul.
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Tabela 1: Problemas metabólicos da vaca de alta produção.
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aixerona
oãçudorpadoãçiunimid

oãçudorpadavele
↓

osepedadrepavissecxe
↓

ortsena
↓

adizuderedadilitref

O conceito de transtorno metabólico nutricional deve ser en-
tendido em forma diferente se referido a um indivíduo ou a um grupo
de indivíduos em um sistema produtivo.
• Indivíduo = doença metabólica: alteração da capacidade de homeos-

tase em um indivíduo produto da mudança no grau de transformação
de um processo metabólico relacionado com um nutriente.

• Rebanho = doença de produção: desequilíbrio entre o volume de
ingressos (aporte e consumo da dieta), circulação (transporte e bio-
transformação) e egressos (resíduos metabólicos + produção) de
um nutriente em grupos de animais de um sistema produtivo.

A capacidade de um animal para se ajustar a um balanço
negativo depende do volume de suas reservas corporais disponíveis.
Pelo contrário, a adaptação a um balanço positivo depende de sua
capacidade metabólica para armazenar reservas. Os balanços nutricio-
nais negativos são a causa da maioria das doenças de produção.
Embora seja normal algum grau de deficiência em alguns períodos,
especialmente no início da lactação, a linha entre normalidade e do-
ença é facilmente atravessada.

A vaca de alta produção enfrenta ao inicio da lactação uma
série de situações de stress metabólico nutricional que requer diversos
processos de adaptação para poder manter sua homeostase e não cair
nos transtornos metabólicos assinalados na Tabela 1.
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Marcadores bioquímicos

Marcadores bioquímicos são substâncias cuja determinação
em amostras de tecidos ou fluidos de animais, permitem estabelecer
o grau de adequação metabólica ou de homeostase em um processo
bioquímico do organismo de um animal ou grupo de animais.

Nos últimos 25 anos têm sido desenvolvida e usada, em diver-
sos países e condições de manejo, a medição de metabólitos sangüí-
neos sob a denominação de Perfil Metabólico, técnica que tem sofrido
diferentes variações e adaptações de acordo com as necessidades e
realidades locais. Ultimamente, os marcadores que têm adquirido
popularidade por sua simplicidade são a determinação da condição
corporal e o uso do leite como amostra para a análise de metabólitos.
Isto devido à facilidade de obtenção e manejo, podendo ser analisada
junto com outros exames associados a programas de qualidade do
leite e de controle leiteiro.

Perfil metabólico (PM)

O PM é um exame complementar empregado no estudo e
diagnóstico de desequilíbrios nutricionais, que mede, em amostras de
tecidos ou fluidos de animais representativos de um rebanho, a con-
centração de metabólitos indicadores de energia, proteínas e minerais,
comparando seus resultados com valores referenciais populacionais.

Objetivos do perfil metabólico

“Obter quanto antes a opinião de um grupo de vacas sobre a
sua dieta”
• Avaliar a condição metabólica nutricional de um grupo de animais
• Diagnosticar a presença de transtornos metabólicos em um rebanho
• Manter um controle do balanço metabólico e condição sanitária do

rebanho
• Servir de instrumento de avaliação metabólica em ensaios
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Algumas condições em que o perfil metabólico pode
ser empregado

• Problemas no volume ou na qualidade da produção de leite
• Elevada incidência de transtornos metabólicos
• Controle do balanço metabólico de energia-proteína
• Diagnóstico ou avaliação de deficiências minerais
• Pesquisa de problemas de fertilidade

O PM não é um exame nutricional, uma vez que os metabó-
litos não são indicadores da condição nutricional dos indivíduos, mas
assinalam quando tem sido alterada a capacidade de homeostase,
sendo portanto indicadores do balanço metabólico nos animais. Por
isto, o PM constitui um complemento das indicações do nutricionista
para orientar o médico veterinário nas suas decisões.

Amostras

O procedimento para aplicar o perfil metabólico em um reba-
nho está baseado na amostragem de um ou mais subgrupos de 7
indivíduos, representativos dos grupos de animais do rebanho, nos
quais interessa estabelecer a sua condição metabólica ou sanitária.

Para este objetivo, entende-se como grupo o conjunto de animais
de similar condição genética, fisiológica, de alimentação e manejo.

Em um rebanho leiteiro comumente são obtidas amostras de
dois grupos, a saber: 7 vacas nos dois últimos meses de gestação e 7
vacas no início da lactação.

Variáveis

As variáveis bioquímicas sangüíneas comumente determinadas
são: o beta-hidroxibutirato que junto com a condição corporal represen-
tam o metabolismo energético, a uréia, a albumina e as globulinas repre-
sentando o metabolismo protéico, o fósforo e o magnésio pelos elementos
minerais e a hemoglobina representando a condição geral.
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O número de variáveis potencialmente mensuráveis no PM é
ilimitado, mas na prática são utilizadas somente aquelas das quais se
possui um adequado conhecimento sobre a sua fisiologia e bioquími-
ca, de modo a permitir a interpretação correta dos resultados obtidos.
Por outra parte, também são requeridos métodos e equipamentos que
façam economicamente viável a sua determinação, além de valores de
referência que permitam a comparação com os resultados obtidos. Na
Tabela 2 são mostradas algumas variáveis que podem ser empregadas
nos PM.

Tabela 2: Parâmetros usados no perfil metabólico de ruminantes.
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* S = sangue; P = plasma; U = urina; L = leite; Sa = saliva
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Tabela 3: Perfil metabólico em grupo de 7 vacas holandesas na 3ª semana
de lactação.

ACAV ETIEL .C.C BHOß ERU ORP UBLA BOLG iP gM
d/L 5-1 L/lomm L/lomm L/g L/g L/g L/lomm L/lomm

521 51 0,3 +55,0 5,3 87 13 74 6,1 86,0
954 91 0,3 +98,0 0,4 57 33 24 9,1 19,0
598 42 0,3 +49,0 3,5 37 63 73 1,2 48,0
555 52 5,2 +55,1 9,4 48 53 94 0,2 57,0
536 32 5,2 +42,1 7,4 68 73 94 8,1 08,0
788 71 0,3 +97,0 7,3 27 83 43 6,1 76,0
765 -50 5,3 62,0 5,5 +69 13 +56 0,2 -44,0

opurG
)x(aidéM 81 9,2 98,0 5,4 18 43 64 9,1 37,0

oivseD 6 3,0 93,0 7,0 8 3 9 2,0 51,0
*H 4,0- 2,0- 9,5 3,0- 5,0 3,0- 0,1 6,0 7,0-

.ferrolaV
)x(aidéM 02 3 42,0 8,4 87 53 04 7,1 09,0

oivseD 5 5,0 11,0 1,1 6 3 6 3,0 52,0

* Valor de H = x (média obtida) – X (média de referência)/desvio padrão da
referência. Aceita-se um valor máximo de H de 2.

Manejo e apresentação dos dados

O manejo dos resultados gerados pelas análises de laboratório
deve ser realizado mediante o uso de programas de computação que
permitam calcular médias e desvios para compará-los com valores de
referência e gerar tabelas que permitam compreender facilmente seus
significados, bem como gráficos ou histogramas, que facilitem a
comparação das diferenças entre as médias de referência com as
obtidas para cada variável.

Na Tabela 3 aparece um exemplo de um PM de um grupo de
7 vacas holandesas na 3ª semana de lactação.
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Interpretação

A interpretação correta de um PM é o aspecto mais difícil de
realizar. Considera-se que uma variação é significativa quando:
• a média de uma variável em um grupo supera em 2 vezes o desvio

padrão à média populacional;
• o percentual de indivíduos de um grupo de animais com valores

alterados em uma variável é superior a 19%;
• o desvio padrão é maior que o da referência, devido a uma elevada

variância do grupo.
O veterinário encarregado do rebanho deverá julgar a trans-

cendência que podem ter as alterações detectadas em relação com os
problemas apresentados considerando os antecedentes de alimenta-
ção, produção e manejo do rebanho.

As mudanças na concentração sangüínea de um elemento são
provocadas não somente por variações no seu aporte, mas também
pelo aporte de outros elementos, devidos às estreitas inter-relações
metabólicas que existem no organismo. Também deve ser considerada
a sensibilidade do indicador empregado como variável. Assim, para a
glicemia e a calcemia, os mecanismos hormonais da sua homeostase
mantém constante a sua concentração sangüínea, sendo portanto pou-
co sensíveis.

Situação no Chile

No Chile vêm sendo empregados os PM desde o ano 1979, ha-
vendo desde então diversos estudos tendentes a aperfeiçoar e atualizar
esta técnica, junto com a obtenção de valores de referência atualizados e
a pesquisa dos principais problemas metabólicos que se apresentam nos
bovinos. Durante os últimos cinco anos, tem sido desenvolvida e
implementada a determinação de uréia e proteínas no leite por parte de
empresas de controle leiteiro. Simultaneamente, tem sido estudado em
que zonas, períodos fisiológicos e estações do ano ocorrem com maior
freqüência os problemas metabólicos nutricionais.

A seguir, apresenta-se um resumo das conclusões obtidas da
análise destes resultados:
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Diferenças entre regiões: freqüência (%) de transtornos metabólicos nutricio-
nais nas regiões VIII, IX y X.

IIIVoãigeR XIoãigeR XoãigeR

aimenA 01 5 5

aciétorpaicnêicifeD 01 1 1

aimerU 2 7 7

aimesengamopiH 0 2 6

aimetafsofopiH 8 1 3

saimenilubolgrepiH 8 1 2

Transtornos mais freqüentemente
diagnosticados em gado leiteiro

• Aumento de ß-OH-butirato por deficiência de energia 8,5%
• Uremia por desequilíbrio de energia-proteínas no rúmen 6,5%
• Anemias secundárias a distomatose ou nutricional

(não precisada) 6,1%
• Hipomagnesemias associadas a uremia e excesso de

K na dieta 5,3%
• Deficiência de fósforo 3,4%
• Infecções inespecíficas 3,4%
• Desnutrição protéica 3,1%
• Baixa atividade de GSH-Px por deficiência de Se

Grupos com maior incidência de problemas

• Vacas em início de lactação 30%
• Vacas no pré-parto 24%
• Vacas com produção maior de 15 L/d 21%
• Vacas com produção menor de 15 L/d 32%

Períodos do ano com maior freqüência de alterações

• Outono 14%
• Inverno 32%
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• Primavera 15%
• Verão 20%

No Chile, similarmente a outros países do mundo, os produ-
tores de gado leiteiro estão enfrentados a aumentar sua produção com
o objetivo de melhorar a sua eficiência. É por isso lógico supor que
os problemas relacionados com as doenças da produção deverão apre-
sentar-se de forma mais evidente em um futuro imediato. Este fato
visualiza que o uso dos marcadores bioquímicos nos rebanhos leitei-
ros será cada vez maior e necessário. Quem trabalha neste setor de-
verá dispor de um adequado conhecimento nesta área para poder
enfrentar as alterações metabólicas nutricionais, conseguindo assim
não somente diagnosticar os problemas, mas também prevení-los.
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A composição bioquímica do sangue reflete de maneira
confiável o equilíbrio entre o ingresso, o egresso e a metabolização
dos nutrientes nos tecidos animais. Este equilíbrio é chamado de
homeostase e, no processo, estão envolvidos complexos mecanismos
metabólico-hormonais. A quebra da homeostase leva a diminuição do
desempenho zootécnico e, dependendo do grau de desequilíbrio, a
doenças da produção. A interpretação dos componentes químicos do
sangue, o perfil metabólico, pode portanto ser útil para diagnosticar
desequilíbrios provenientes de falhas na capacidade do animal em
manter a homeostase. BIDE (1978) publicou uma revisão de literatura
sobre o uso do perfil metabólico em gado de corte. A maior parte das
falhas de adaptação homeostática são conseqüência de erros na ali-
mentação, que podem ser detectadas com a interpretação adequada do
perfil metabólico. O objetivo do presente trabalho é fazer uma revisão
dos componentes do perfil metabólico que podem ser utilizados na
avaliação da adaptação metabólica a diversas condições nutricionais
em bovinos de corte.

1 González, F. H. D. (2000) Uso de perfil metabólico para determinar o status
nutricional em gado de corte. In: González, F. H. D., Barcellos, J. O., Ospina, H.,
Ribeiro, L. A. O. (Eds.) Perfil metabólico em ruminantes: seu uso em nutrição e
doenças nuricionais. Porto Alegre, Brasil, Gráfica da Universidade Federal do Rio
Grande do Sul.
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Monitoramento do status energético

Em condições de campo é comum que os animais estejam
alimentados abaixo de seus requerimentos nutricionais, principalmen-
te durante o inverno. Economicamente, é de se considerar que esta
seja uma situação prevista, uma vez que os ganhos de peso que são
calculados durante o verão devem compensar as perdas que ocorrem
no inverno. Entretanto, do ponto de vista da produção é útil conhecer
uma aproximação do grau de déficit energético no animal.

Uma metodologia útil para determinar o balanço energético
em bovinos de corte é mediante o perfil metabólico, isto é, a deter-
minação de certos metabólitos sangüíneos. A determinação do balan-
ço energético, isto é, a diferença entre consumo e requerimentos, não
é fácil de estabelecer. As mudanças de peso ou de condição corporal
refletem se a dieta foi ou não adequada em períodos de tempo pro-
longados. Todavia, deficiências energéticas muito severas podem ser
medidas através do perfil metabólico no momento em que ocorrem,
para evitar que a restrição alimentar possa ocasionar danos irreversí-
veis no animal e, portanto, ao processo produtivo.

Entre os metabólitos sangüíneos mais usados para avaliar o
status energético estão a glicose, o beta-hidroxibutirato (BHB) e os
ácidos graxos não esterificados ou livres (AGL). A interpretação do
perfil metabólico é, contudo, a parte mais crítica no processo de ava-
liação do balanço energético. Os AGL e o BHB estão relacionados com
a taxa de mobilização de reservas lipídicas em momentos de déficit
energético e são os indicadores mais usados para aferir esse balanço.

O nível de glicose plasmático é o indicador menos expressivo
do perfil para avaliar o status energético, devido à insensibilidade da
glicemia a mudanças nutricionais e à sua sensibilidade ao stress. A
glicemia, todavia, pode ser de utilidade em condições de déficit ener-
gético severo e em animais que não estão em gestação e nem lactação
(Figura 1).

Para autores como Payne e Payne (1987), a glicose continua
sendo um componente de escolha no perfil metabólico de gado de
corte, uma vez que, sob condições de campo, pode ser observada hipo-
glicemia quando ocorre um balanço de energia severamente negativo.
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Em gado de corte, Downie e Gelman (1976) observaram re-
lações da glicose sangüínea com o peso corporal e a fertilidade. For-
necendo três níveis de consumo energético encontraram que quando
aumentava a glicemia melhorava a fertilidade e que níveis baixos de
glicose levavam a infertilidade. Os mesmos resultados não foram
confirmados em ovelhas (Bouchat et al., 1980).

Os níveis plasmáticos de BHB têm um valor limitado como
indicador do déficit energético, sendo mais úteis em circunstâncias
em que a demanda de glicose no organismo é crítica, como nos casos
de início da lactação e final de gestação. O BHB e demais corpos
cetônicos (acetoacetato e acetona), mostram aumentos relativamente
pequenos em balanço negativo moderado, mas aumentam considera-
velmente quando o balanço negativo torna-se severo. A Figura 2
mostra a relação entre níveis plasmáticos de BHB com o déficit ener-
gético em vacas de corte 12 semanas antes do parto. Nessas circuns-
tâncias, a relação entre os dois parâmetros é bastante estreito, não
acontecendo dessa forma em vacas não-lactantes não-gestantes
(Russel e Wright, 1983).

Os AGL constituem o metabólito mais significativo para es-
timar o status energético em gado de corte, sob qualquer circunstância
fisiológica ou de manejo (Russel e Wright, 1983), respondendo rapi-
damente a mudanças no consumo de alimento (Figura 3). Os AGL são
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Figura 1: Relação da concentração plasmática de glicose com o déficit energé-
tico em vacas de corte não-lactantes não-gestantes (Russel e Wright, 1983).
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bastante sensíveis a graus moderados de déficit energético, tendo,
entretanto, menos utilidade em situações prolongadas de balanço
energético negativo, onde o BHB tem mais utilidade.

Os AGL também são suscetíveis de aumentar por efeito das
catecolaminas liberadas no stress. Dessa forma, seu uso é limitado em
condições de campo onde existem animais pouco acostumados com
manejo freqüente e procedimentos de coleta de sangue. O BHB é
menos afetado por esses fatores tornando-se um indicador mais
confiável nessas circunstâncias. Outro problema dos AGL é quanto
aos custos de sua dosagem, uma vez que a técnica mais usada, a
enzimática por espectrofotometria, ainda tem custo elevado, o que
limita seu uso rotineiro.

Monitoramento do status protéico

A avaliação do status protéico no gado de corte pode ser
abordada mediante a determinação da concentração de proteína total,
albumina, relação albumina/globulinas, relação de aminoácidos não
essenciais/essenciais, uréia e relação uréia/creatinina (Sauberlich et
al., 1981; Payne e Payne, 1987).
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Figura 2: Relação da concentração plasmática de beta-hidroxibutirato com
o déficit energético em vacas de corte no final da gestação (Russel e
Wright, 1983).
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A diminuição das proteínas totais no plasma está relacionada
com deficiência na alimentação, quando descartadas causas patológi-
cas, tais como falhas hepáticas, transtornos renais e intestinais,
parasitismos e hemorragias. Estima-se que dietas com menos de 10%
de proteína causam diminuição dos níveis protéicos no sangue
(Kaneko et al., 1997). A albumina, principal proteína plasmática sin-
tetizada no fígado, representa de 50 a 65% do total de proteínas
séricas. Ela contribui com 80% da osmolaridade do plasma sanguí-
neo, constituindo também uma importante reserva protéica, bem
como um transportador de ácidos graxos livres, aminoácidos, metais
e bilirrubina. A concentração de albumina pode ser afetada pelo fun-
cionamento hepático, a disponibilidade de aminoácidos e perdas du-
rante doenças, principalmente em parasitismos gastrointestinais
(Rowlands, 1980).

A albumina é considerada como um indicador mais sensível
para avaliar o status nutricional protéico do que as proteínas totais.
Valores persistentemente baixos de albumina sugerem inadequado
consumo de proteínas. Em casos de subnutrição severa, a albumine-
mia pode cair a níveis menores de 20 g/L (Sauberlich et al., 1981).
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Figura 3: Relação da concentração plasmática de acidos graxos livres com
o consumo de energia em vacas de corte não-lactantes não-gestantes (Russel
e Wright, 1983).
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Bovinos com hipoalbuminemia falham em expressar todo seu poten-
cial produtivo. Rowlands e Manston (1983) mostraram que vacas que
requeriam quatro ou mais serviços por concepção, possuiam baixas
concentrações de albumina. Gregory e Siqueira (1983) relataram, em
gado de corte no Rio Grande do Sul, a relação entre fertilidade e
albuminemia observando que vacas com menos de 30 g/L de albumina
sérica na época da monta, tiveram menores taxas de gestação.

A albuminemia pode variar ao longo do ano em função das
variações climáticas e seu efeito sobre as pastagens. No verão, podem
ser encontrados altos níveis de albumina sérica, possivelmente devido
a pastagens de melhor qualidade (Wittwer et al., 1987).

A concentração de uréia sanguínea tem sido empregada nos
perfis metabólicos como um indicador do metabolismo protéico. A
uréia é sintetizada no fígado em quantidades proporcionais à concen-
tração de amônia produzida no rúmen e sua concentração sanguínea
está diretamente relacionada com os níveis protéicos da ração e da
relação energia/proteína da dieta (Wittwer et al., 1993).

O equilíbrio energia/proteína na dieta de ruminantes é funda-
mental para o bom aproveitamento da uréia. Alterações na dieta,
sazonais ou mesmo diárias, influenciam nos níveis de uréia no sangue
e o seu bom aproveitamento pelo animal. González et al. (2000) re-
lataram as variações mensais de uréia e albumina em novilhas de
corte em pastagens nativas do Rio Grande do Sul (Figura 4).

Neste trabalho foi considerado que janeiro e junho seriam os
meses em que ocorre maior deficiência de substratos protéicos na
dieta, sendo maior a falta em junho, como demonstrado pela queda
simultânea de albumina e uréia sangüíneas neste mês. Haveria uma
moderada deficiência de proteína nos meses de março e julho, que se
reflete em diminuição da uréia sangüínea em alguns animais, sem
porém atingir a albuminemia.

A uréia sangüínea demonstra o estado protéico do animal em
curto prazo, enquanto que a albumina o demonstra em longo prazo.
Dietas que contêm uma maior quantidade de proteínas fermentáveis
estão associadas com concentrações maiores de amônia no rúmen do
que aquelas com proteínas de degradação mais lenta. Estes animais
apresentam teores elevados de uréia no sangue.
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Monitoramento do status mineral

Entre as deficiências minerais mais comuns na nutrição do
gado de corte estão, na ordem, as de sódio, fósforo e enxofre, no que
se refere a macroelementos, e as de cobre, zinco, cobalto, selênio e
iodo, entre os oligoelementos. Na Tabela 1 constam os principais
indicadores do status nutricional em gado de corte com os valores
limites considerados marginais de deficiência.

A deficiência nutricional de fósforo pode ser avaliada, de
forma confiável, pela dosagem de fósforo sangüíneo, que pode atingir
valores menores de 3 mg/dL (0,97 mmol/L) quando se apresentam
sintomas extremos, como a depravação do gosto (pica). Graus de
hipofosfatemia menos acentuada são compatíveis com sintomas me-
nos específicos, como queda na condição corporal e no ganho de
peso, baixa fertilidade, claudicações e depressão do apetite.

O valor normal da fosfatemia é de 4,3 a 7,7 mg/dL (1,4-2,5
mmol/L). Nas amostras de sangue para dosagem de fósforo é impor-
tante, principalmente em coleta com anticoagulante, a rápida separa-
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Figura 4: Variações plasmáticas de albumina e uréia em bovinos de corte no
RS durante um ano (González et al., 2000).
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ção da fase líquida (plasma) da parte celular, uma vez que, com o
tempo ocorre aumento da fosfatemia devido à saída de fósforo
intracelular.

Problemas de deficiência de cálcio e magnésio têm maior
importância em gado de leite que de corte. Hipomagnesemia (valores
abaixo de 1,5 mg/dL ou 0,6 mmol/L) em gado de corte só tem sido
relatada em casos de fêmeas lactantes.

A deficiência de sódio é freqüente, enquanto que a de potássio
é rara, ao ponto de a dosagem de K poder ser excluída do perfil me-
tabólico. O status do sódio (Na) não é bem avaliado através dos valores
sangüíneos devido aos mecanismos homeostásicos deste mineral. A
hiponatremia (valores de Na sangüíneo menores de 133 meq/L) só
acontece em casos de deficiência contínua e acentuada. Um método
para detectar a deficiência de sódio é mediante a determinação da
relação Na/K na saliva. Nesse caso, a excreção de Na via salivar dimi-

Tabela 1: Indicadores metabólicos do status nutricional em gado de corte.

SUTATS ETIMILSEROLAV
OCITÉGRENE

esocilg– )L/lomm2,2(Ld/gm04<
otaritubixordih-ateb– )L/lomm69,0(Ld/gm01>
servilsoxargsodicá– )L/lomm008(Ld/gm001>

OCIÉTORP
animubla– L/g03<

aiéru– )L/lomm5,2(Ld/gm51<
LARENIM

orofsóf– )L/lomm79,0(Ld/gm3<
oiséngam– )L/lomm6,0(Ld/gm5,1<

oidós– L/qem331<
avilasK/aNoãçaler– 01<

erboc– )L/lomm8,7(Ld/gm05<
)oinêles(xP-HSG– bHg/U06<

)odoi(4T– )L/lomn45(Ld/gm2,4<
)otlaboc(21Banimativ– Lm/gm69<
)otlaboc(otanolamlitem–

ocniz– )L/lomm7,01(Ld/gm07<
)ocniz(aníenoitolatem–
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nui drasticamente e a de K aumenta, de forma que a relação Na/K na
saliva diminui. Em animais normais, a concentração de Na na saliva é
de 145 meq/L e a de K de 7 meq/L. A relação Na/K, é portanto de 20.
Em estados de deficiência de Na, esta relação pode ficar em 10. A
medição de Na na urina também fornece resultados práticos, sendo que
um teor menor de 1 meq/L é indicador claro de deficiência.

A deficiência de cobre pode ser observada pela concentração
do mineral no plasma. Valores menores de 50 mg/dL (7,8 mmol/L)
são considerados como ponto crítico para detectar uma situação mar-
ginal (Payne e Payne, 1987), que pode transformar-se em deficiência
quando aumentam os níveis de molibdênio, ferro ou enxofre (este
último ligado a proteínas), minerais que interferem com a absorção
intestinal de cobre. Indicadores menos específicos são o hematócrito
e a hemoglobina, que diminuem devido à anemia decorrente da defi-
ciência de cobre.

Para avaliar o balanço do selênio, pode ser medido diretamente
este elemento no plasma mediante técnicas de ativação neutrônica. Po-
rém, as dificuldades e custos para esta dosagem, têm estimulado a utili-
zação de um indicador indireto, qual seja, a atividade da enzima glutation
peroxidase (GSH-Px) nos eritrócitos. Esta enzima, responsável por parte
dos mecanismos antioxidantes das células, tem o selênio na sua estrutura
e a sua atividade está altamente correlacionada com o teor de selênio no
organismo. Valores de GSH-Px menores de 60 U/g hemoglobina, são
considerados deficientes quanto ao balanço do selênio.

A deficiência de selênio pode causar, principalmente em be-
zerros de corte, a doença do músculo branco, uma distrofia muscular
decorrente da oxidação dos lipídeos da membrana das células muscu-
lares. No Rio Grande do Sul já foram relatados casos desta doença
(Barros et al., 1988).

A deficiência de iodo pode também ser monitorada mediante
um indicador indireto, a tiroxina (T4), único hormônio que contém
este elemento em sua molécula. Uma deficiência de iodo vem sempre
acompanhada de diminuição da secreção do hormônio tireoidiano. A
tiroxina pode ser dosada pelo método de radioimunoanálise (RIA).
Valores normais de T4 em bovinos de corte variam entre 4,2 a 8,6 mg/
dL (Kaneko et al., 1997). A deficiência de iodo é comum em reba-
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nhos alimentados em pastagem, principalmente quando a suplemen-
tação com sal está limitada.

A deficiência de cobalto é mais difícil de avaliar devido a que
não existe um indicador adequado e confiável e a falta de técnicas
práticas para a sua dosagem. Em função dos efeitos da deficiência
deste elemento, que comprometem a síntese de glicose a partir do
propionato absorvido do rúmen e a hematopoiese, podem ser consi-
derados como indicadores indiretos, porém inespecíficos, a medição
de glicose e de hemoglobina. A hipoglicemia, observada nesses casos
também pode levar a diversos graus de cetonemia, sendo portanto a
concentração de corpos cetônicos um indicador indireto da deficiên-
cia de cobalto. Alternativas menos práticas, porém mais específicas,
para avaliar a deficiência de cobalto são a dosagem de vitamina B12

mediante RIA no plasma e a de ácido metilmalônico na urina. A
vitamina B12 contém cobalto na sua estrutura e faz parte da coenzima
B12, que é necessária para a metabolização do ácido metilmalônico na
gliconeogênese. Em animais com deficiência de cobalto, os níveis de
vitamina B12 estarão diminuídos (valores abaixo de 96 mg/mL) e os
de ácido metilmalônico aumentados, tanto no sangue quanto na urina.

O balanço de zinco pode ser avaliado pela medição do mineral
mediante espectrofotometria de absorção atômica ou então pela dosa-
gem do metabólito metalotioneína, indicador confiável da quantidade
das reservas de zinco no fígado. O nível marginal para detectar defi-
ciência de zinco é de 70 mg/dL (10,7 mmol/L) no plasma. Outro
indicador indireto do balanço do zinco é a atividade da enzima
fosfatase alcalina no plasma, a qual acompanha a depleção e repleção
do mineral no fígado.
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Os rebanhos ovinos, da mesma forma que os rebanhos bovi-
nos, são afetados por diferentes fatores que limitam a sua produção
sendo os seguintes os mais importantes:
• insuficiente capacidade de gestão para o manejo da unidade produ-

tiva;
• inadequado manejo da espécie;
• limitações de ordem genética;
• presença de desbalanços nutricionais;
• ação de agentes biopatógenos;
• carência ou deficiência de registros do rebanho e da unidade pro-

dutiva.
As exigências produtivas impostas pelo ser humano mediante

a seleção genética e os sistemas de manejo intensivo, têm aumentado
o risco de desbalanços nutricionais e doenças metabólicas no rebanho
ovino, uma vez que facilmente podem produzir desequilíbrios entre o
ingresso de nutrientes no organismo, seu metabolismo e os egressos,

1 Contreras, P., Wittwer, F., Böhmwald, H. (2000) Uso dos perfís metabólicos no
monitoramento nutricional dos ovinos. In: González, F. H. D., Barcellos, J. O.,
Ospina, H., Ribeiro, L. A. O. (Eds.) Perfil metabólico em ruminantes: seu uso em
nutrição e doenças nuricionais. Porto Alegre, Brasil, Gráfica da Universidade Fe-
deral do Rio Grande do Sul.
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situação que Payne (1972), denomina Doenças da Produção. Estas
doenças são produzidas quando:
• os egressos de um nutriente são maiores que os ingressos;
• os ingressos são maiores que os egressos;
• existe uma alteração no metabolismo do nutriente;
• existe uma combinação das situações anteriores.

Podem ser utilizados diferentes procedimentos para identificar
os desbalanços nutricionais nos rebanhos, tais como:
• análise do conteúdo de nutrientes no solo e na pastagem;
• observação de sinais clínicos associados a alterações metabólico-

nutricionais;
• resposta à suplementação;
• exames de amostras de tecidos e fluidos.

Dos exames de fluidos, o sangue é o que, em maior medida,
tem sido utilizado, especialmente desde o ano 1970, quando Payne e
colaboradores em Compton (Inglaterra) propuseram o uso dos perfís
metabólitos. Este teste mede a concentração sangüínea dos metabóli-
tos que representam as distintas vias metabólicas, em grupos de ani-
mais do rebanho. Para esse fim devem ser obtidas amostras de sangue
de 7 animais por grupo, selecionados ao acaso. As amostras são pro-
cessadas no laboratório para medir a concentração dos metabólitos.

Os valores médios de cada metabólito obtidos no grupo, são
comparados com as médias populacionais de referência e as diferen-
ças existentes são expressadas em unidades de desvio padrão. É con-
siderada variação significativa quando o valor médio de uma variável
de um grupo é maior a 2 vezes o desvio padrão da média populacional
(Rowlands e Pocock, 1976). Quando é positiva indica um excesso e
quando é negativa, uma diminuição. Todavia, a correta interpretação
do perfil metabólico é mais complexa que a simples constatação do
aumento ou a diminuição de um metabólito. Por isso, o médico ve-
terinário encarregado do rebanho deve avaliar a transcendência do
observado no perfil, considerando o problema do rebanho, a alimen-
tação, a produção e o manejo.

As variações da concentração sangüínea de um metabólito
podem ser provocadas pelo excesso ou a deficiência de um nutriente
na alimentação, mas também existe uma interrelação de nutrientes, o
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que pode levar a erro se analisarmos as variações de um metabólito
em relação ao simples aumento ou diminuição. A situação pode ser
ilustrada com a concentração de uréia. Este metabólito representa a
via metabólica protéica, uma vez que depende, de forma direta, do
aporte de proteínas degradáveis na ração. Entretanto, o aporte ener-
gético da ração também tem efeito sobre a uréia, pois se o consumo
de energia for baixo, altera-se o metabolismo dos microorganismos
ruminais e, com isso, o metabolismo das proteínas no rúmen, aumen-
tando a concentração de amônia, o que provoca um aumento nas
concentrações de uréia sangüínea.

Uma outra característica da uréia é que responde com rapidez
a mudanças no aporte de proteínas da ração. Entretanto, outros
metabólitos, como a albumina ou a hemoglobina, respondem mais
lentamente, devendo existir períodos prolongados de deficiências no
aporte protéico para que diminuam suas concentrações sangüíneas.

A glicose é um metabólito que representa a via metabólica da
energia. No entanto, ela é pouco sensível às variações do aporte de
energia na ração, uma vez que sua concentração sangüínea é regulada
por um eficiente mecanismo hormonal destinado a manter constante
as concentrações de glicose. Por isso, o déficit de energia deve ser
muito intenso para que diminua a concentração de glicose sangüínea
(Rowlands, 1980). Esta é a razão pela qual este metabólito está sendo
substituído pela medição das concentrações de um corpo cetônico, o
ß-hidroxibutirato, para avaliar o balanço energético.

O teste dos perfís metabólicos, desenvolvido em Compton
(Inglaterra) por Payne e col. (1970), foi desenhado originalmente para
rebanhos bovinos leiteiros e, como tal, utilizado no Chile desde finais
da década de setenta por Wittwer e Contreras (1980). Posteriormente
tem sido utilizado com sucesso nos rebanhos de corte e também nos
rebanhos ovinos.

Nos rebanhos ovinos, os requerimentos de nutrientes aumen-
tam durante a gestação, especialmente nas últimas 6 semanas, quando
o feto se desenvolve alcançando aproximadamente 70% do seu cres-
cimento (Russel, 1979). Além disso, a ovelha necessita nutrientes
para a manutenção e desenvolvimento do tecido mamário. A defici-
ência de energia durante este período pode provocar acetonemia,
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morte dos fetos e ovelhas. Durante o último terço da gestação, a
ovelha trata de compensar a deficiência de energia mobilizando suas
reservas corporais para compensar o déficit. Esta situação é freqüente
de observar pois, devido aos procedimentos de manejo, a etapa final
de gestação no ovino coincide com o período de baixa disponibilidade
de pastagens (Russel, 1979).

Os requerimentos nutricionais durante o período de lactação
também são altos, sendo a alimentação um fator determinante para a
produção de leite, considerando as primeiras 6 semanas de lactação
como o período mais crítico, uma vez que é a época em que se atinge
a maior produção (Spedding,1968).

Os minerais têm um importante papel na nutrição, pois eles são
necessários para a utilização da energia e da proteína e para a biossín-
tese de nutrientes essenciais (Thompson e Campabadal, 1978). No
exame dos perfís são medidas geralmente as concentrações sangüíneas
de Cu, Pi, Mg, Zn, Se, etc. cujas concentrações no sangue podem estar
afetadas pela alimentação, além de ser esses minerais os mais comu-
mente envolvidos nos quadros clínicos mais importantes de alteração
mineral.

No Chile, os primeiros trabalhos publicados sobre o uso de
perfís metabólicos em ovinos, são os de Del Valle e col. (1983) e
posteriormente têm sido usados com sucesso. O Laboratório de Pato-
logia Clínica Veterinária da Universidade Austral do Chile, realiza a
prova de perfís para pesquisa científica e oferece um serviço aos
médicos veterinários que trabalham com rebanhos bovinos e ovinos.
As razões que com maior freqüência motivam a sua utilização são as
seguintes:
• avaliar a condição metabólica nutricional de um grupo de animais;
• diagnosticar a presença de transtornos metabólicos em um rebanho;
• manter um controle do balanço metabólico e a condição sanitária

do rebanho;
• servir de instrumento de avaliação metabólica em ensaios.

Dos diferentes perfis metabólicos que têm sido realizados, foi
possível definir os componentes sangüíneos que com maior freqüên-
cia são utilizados, bem como os valores populacionais de referência
para estes metabólitos, usados no Laboratório de Patologia Clínica da
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Faculdade de Ciências Veterinárias da Universidade Austral do Chile,
que são apresentados na Tabela 1.

Del Valle e col. (1983), estudaram as variações da composição
sangüínea realizada em ovelhas Romney Marsh, no pré e no pós-parto
na província de Valdivia (Chile) concluindo que os componentes
sangüíneos que de melhor forma expressaram as variações do estado
nutricional foram a hemoglobina (Hb), o hematócrito (VGA) e a
glicose, os quais diminuíram quando os requerimentos nutricionais,
aparentemente, não foram preenchidos. Além disso, as variações de
Hb e VGA apresentaram um alto grau de correlação com as variações
de peso vivo e a condição corporal (Figuras 1, 2 e 3).

Bücher (1998) realizou um estudo em ovelhas leiteiras Laxta
Cara Rubia, com gestação única ou gemelar, mantidas em pradeira
natural fertilizada e que na lactação receberam um concentrado co-
mercial para suplementar energia e proteína. A ordenha foi iniciada
no desmame dos cordeiros, que ocorreu aos 28 dias e 42 dias, nas
ovelhas que gestaram únicos ou gêmeos, respectivamente. Concluiu
que, embora tenha havido perda de peso no pós-parto, posteriormente
houve recuperação no período de lactação e que as que pariram gê-
meos o fizeram mais tarde, observando uma boa correlação entre o
aumento de peso vivo e a condição corporal. A produção de leite
diminuiu significativamente (P < 0,01), em ambos os grupos de ove-
lhas, até o final da lactação, ocorrida aproximadamente aos 153 dias.
As concentrações de glicose foram constantes e se mantiveram no
intervalo normal em ambos os grupos. O ßHB teve um aumento sig-
nificativo (P < 0,05) até os 110 dias, para diminuir até o final da
lactação, situação foi observada em ambos os grupos. A uréia teve
uma diminuição significativa (P < 0,01) até o final da lactação e
houve um aumento significativo da albumina.

Dessa forma foram sendo expressados os desbalanços nutri-
cionais que afetaram as ovelhas de diferentes raças, nos diferentes
estados fisiológicos. Com o conhecimento desta informação o médico
veterinário responsável pelo rebanho deverá tomar a decisão de fazer
os ajustes na ração, considerando o benefício na saúde dos animais e
na rentabilidade que este ajuste possa trazer.
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Tabela 1: Variáveis utilizadas em perfís metabólicos em ovelhas, seus valo-
res de referência e alterações associadas a aumento ou diminuição*

leváiraV artsomA aicnêreferedrolaV otnemuA oãçiunimiD
OCITÉGRENEOMSILOBATEM:A

esocilG eugnas L/lomm4,4-4,2 essertsE aigreneticiféD
socinôtecsoproC aniru Ld/gm01< esoteC

otaritub-HOß oros/amsalp L/lomm6,0< sarudrog.ziliboM

)AFF(.L.G.A oros/amsalp L/lomm8,0< sarudrog.ziliboM

OCIÉTORPOMSILOBATEM:B

anibolgomeH eugnas Ld/g0,31-0,9 oãçatardiseD ,uC:oãçirtunseD
esilómeH.oC

aiérU oros/amsalp L/lomm0,01-0,4 aníetorpossecxE
aigreneticiféD aníetorpticiféD

saníetorP oros/amsalp L/g09-66 oãçatardiseD
seõçcefnI oãçirtunseD

sanimublA oros/amsalp L/g24-62 .oãçirtunseD
aiérraiD

sanilubolG oros/amsalp L/g15-13 oãçcefnI
LARENIMOMSILOBATEM:C

oicláC oros/amsalp L/lomm5,2-1,2 D.tivrepiH
P:aCatlaateiD

aimeclacopiH
P:aCaxiabateiD

OP(orofsóF
4
) oros/amsalp L/lomm0,2-0,1 PedossecxE

D.tivrepiH PedticiféD

oiséngaM oros/amsalp
aniru

L/lomm1,1-7,0
L/lomm1>=MUC gMedossecxE aimesengamopiH

oidóS oros/amsalp
avilas

L/lomm451-831
L/lomm031-011

oãçatardiseD
aNedossecxE aNedticiféD

oissátoP oros/amsalp
avilas

L/lomm2,7-4,4
L/lomm01<

adaretlaartsomA
KedossecxE aimelacopiH

erboC oros/amsalp L/lomµ72-71 uCedossecxE uCedticiféD
ocniZ oros/amsalp L/lomµ03-01 nZedossecxE nZedticiféD

)xP-HSG(oinêleS eugnas bHg/U06> eSedticiféD
SERALULECSAMIZNE:D

TASA oros/amsalp Cº73L/U09< ralucsumuoacitápehoãseL
DG oros/amsalp Cº52L/U7< acitápehoãseL

TGG Cº73L/U23< ralucilanac-acitápehoãseL
KC Cº73L/U06< ralucsumoãseL

PAS Cº73L/U061< aessóoãçaretlA

* Laboratório de Patologia Clínica Veterinária, Fac. Ciências Veterinárias, Univer-
sidade Austral do Chile.
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Figura 1: Média e
erro padrão das con-
centrações sangüíneas
de hemoglobina e vo-
lume globular (hema-
tócrito) em ovelhas
desde 2,5 meses de
gestação até 2,5 meses
de lactação.

Figura 2: Média e
erro padrão das con-
centrações sangüíneas
de glicose, uréia e al-
bumina em ovelhas
desde 2,5 meses de
gestação até 2,5 meses
de lactação.

Figura 3: Média e
erro padrão do peso
vivo e condição corpo-
ral em ovelhas desde
2,5 meses de gestação
até 2,5 meses de
lactação.
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Dos perfis metabólicos de ovinos solicitados ao nosso Labo-
ratório, têm sido selecionados 4, que estão incluídos neste trabalho
com o objetivo de exemplificar situações possíveis de serem observa-
das. Algumas observações são possíveis de realizar analisando so-
mente os valores médios que se descrevem em gráficos de histogra-
mas, sem considerar os valores individuais.

O perfil nº 1 corresponde a um grupo de ovelhas Romney
Marsh no terço final da gestação. O aumento do ßHB assinala um
balanço energético negativo bastante severo. No entanto, as concentra-
ções deste corpo cetônico no sangue e em outros fluidos, geralmente se
observam aumentadas no terço final da gestação e não necessariamente
permitem diagnosticar toxemia gravídica, a qual somente se apresentará
quando diminuem as concentrações de glicose. O cálcio está dentro do
intervalo normal, mas o fósforo está próximo do limite inferior, o que
sugere que as concentrações de Ca estão sendo mantidas por ação do
PTH e, por isso, diminuem as concentrações de fósforo.

O perfil nº 2 também corresponde ao mesmo tipo de ovelhas,
mas no período de lactação. Observa-se um balanço energético negati-
vo e hipomagnesemia. As concentrações de fósforo próximas do limite
superior são provocadas pelo fato de as ovelhas estarem recebendo
subprodutos de trigo, ricos nesse mineral, na sua alimentação.

O perfil nº 3, de ovelhas em lactação, mostra um aumento da
uréia, que não corresponde a um excesso de proteínas, uma vez que
as albuminas estão diminuídas e a Hb está próxima do limite inferior.
As concentrações aumentadas de ßHB assinalam que o aumento da
uréia é provocado por um déficit de energia na ração. O aumento de
AST sugere alteração hepato-celular que, entre outras causas, pode
ser provocada por mobilização de gordura, produto do déficit de
energia, sendo que a alteração do fígado explicaria a diminuição de
albuminas observada neste caso.

O perfil nº 4, corresponde a um rebanho que inicia um período
de maior disponibilidade forrageira, na primavera. Por isso, a uréia,
que é o metabólito mais sensível dos relacionados como metabolismo
protéico, reflete o maior consumo de proteínas degradáveis, o que
ainda não se manifesta nas concentrações de proteínas totais e nem
das albuminas. Também é observada hipomagnesemia no rebanho,
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evento que é freqüente neste período do ano, devido às maiores con-
centrações de amônia no rúmen e de outros elementos que interferem
na absorção de Mg, no trato intestinal.

Conclusões

• Os rebanhos ovinos são afetados por desbalanços metabólico-nutri-
cionais em diferentes épocas do ano, sendo os períodos do pré-
parto e início de lactação os estados fisiológicos de maior risco.

• Os desbalanços nutricionais se refletem, em maior ou menor medi-
da, nas concentrações de metabólitos no sangue e outros fluídos
corporais.

• O perfil metabólico é uma ajuda para o médico veterinário ter
melhor manejo nutricional do rebanho. Com o conhecimento das
medidas de manejo e das características da unidade produtiva, ele
pode avaliar a trascendência que o perfil possa ter.

• Utilizando o perfil metabólico, o médico veterinário, poderá tomar
as medidas pertinentes para que os desbalanços nutricionais não
alterem a saúde e nem a produção do rebanho, considerando o
custo-benefício que tais medidas possam provocar.
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N° LAB.: 1

PERFIL METABOLICO

Fecha: 28-07-99

Propietario: Ruben Salazar Rut:
Empresa: Parcela 5 Ubicación: Máfil
Médico Vet.:
Enviar a: Ruben Salazar
Dirección: Cas 17 Máfil

Grupo: 1 7 ovinos tercio final gestación

Valores de referencia:

MIN 2,00 0,20 2,40 8,90 4,00 26 2,10 1,00 0,70
MAX 4,00 0,60 4,40 13,10 10,00 42 2,50 2,00 1,10

Donde H = Media Grupo - Media de Referencia
+ o - Indica valor sobre o bajo el valor de referencia
* Indica valor no considerado

laminA
CC
5-1

BHB
l/lomm

ULG
l/lomm

MEH
l/g

ERU
l/lomm

BLA
l/g

AC
l/lomm

P
l/lomm

GM
l/lomm

1 00,3 +58,0 08,2 00,21 03,7 03 -00,2 03,1 08,0
2 05,3 +08,0 02,3 00,11 01,5 23 04,2 -00,1 -07,0
3 00,3 04,0 06,3 05,11 00,6 43 03,2 21,1 57,0
4 00,3 04,0 05,3 03,21 05,4 63 03,2 -00,1 18,0
5 05,3 +03,1 09,2 07,01 05,6 53 -01,2 -00,1 17,0
6 05,3 +02,1 00,3 00,11 04,7 43 02,2 -09,0 97,0
7 -05,1 -02,0 -00,2 -05,7 *04,1 -42 -00,2 -08,0 08,0

aideM 00,3 47,0 00,3 68,01 31,6 41,23 91,2 20,1 77,0
.E.D 56,0 93,0 94,0 74,1 70,1 08,3 51,0 51,0 40,0

H 00,0 63,3 08,0- 94,0- 85,0- 64,0- 41,1- 39,1- 43,1-
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N° LAB.: 2

PERFIL METABOLICO

Fecha: 11-08-99

Propietario: Carlos Sotomayor Rut:
Empresa: Parcela 21 San José Ubicación: San José
Médico Vet.:
Enviar a: Carlos Sotomayor
Dirección:

Grupo: 1 7 ovejas en lactancia

Valores de referencia:

MIN 2,00 0,20 4,00 26 2,10 1,00 0,70
MAX 4,00 0,60 10,00 42 2,50 2,00 1,10

Donde H = Media Grupo - Media de Referencia
+ o - Indica valor sobre o bajo el valor de referencia
* Indica valor no considerado

laminA
CC
5-1

BHB
l/lomm

ERU
l/lomm

BLA
l/g

AC
l/lomm

P
l/lomm

GM
l/lomm

1 05,2 +06,0 05,7 13 03,2 09,1 -03,0
2 00,3 +09,0 05,9 03 02,2 +00,2 -04,0
3 05,2 +06,0 00,9 53 -01,2 08,1 +02,1
4 00,3 +59,0 05,7 03 +06,2 +00,2 -07,1
5 00,3 +08,0 05,8 23 +06,2 +02,2 -04,0
6 05,2 +08,0 05,6 33 02,2 09,1 58,0
7 00,3 +57,0 00,6 03 *00,0 08,1 -45,0

aideM 97,2 77,0 97,7 75,13 33,2 49,1 36,0
.E.D 52,0 21,0 91,1 67,1 02,0 31,0 92,0

H 34,0- 17,3 25,0 16,0- 33,0 77,1 37,2-
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N° LAB.: 3

PERFIL METABOLICO

Fecha: 11-08-99

Propietario: Juan Luis Rosales Rut:
Empresa: El Volcan Ubicación: Lanco
Médico Vet.:
Enviar a:
Dirección: Casilla 301 Lanco

Grupo: 1 7 ovejas en lactancia

Valores de referencia:

MIN 2,00 0,20 4,00 8,90 26 2,10 1,00 0,70 30
MAX 4,00 0,60 10,00 13,10 42 2,50 2,00 1,10 90

Donde H = Media Grupo - Media de Referencia
+ o - Indica valor sobre o bajo el valor de referencia
* Indica valor no considerado

laminA
CC
5-1

BHB
l/lomm

ERU
l/lomm

MEH
l/g

BLA
l/g

AC
l/lomm

P
l/lomm

GM
l/lomm

TSA
l/U

1 -00,2 +57,0 +02,01 03,9 -52 -00,2 09,1 57,0 +59
2 05,2 +08,0 55,9 00,01 -02 02,2 57,1 -07,0 +501
3 05,2 05,0 +84,11 -04,8 -52 -01,2 29,1 08,0 +39
4 00,3 +09,0 65,9 06,9 -62 03,2 08,1 97,0 +79
5 -00,2 +58,0 +00,11 09,9 03 -01,2 +01,2 -56,0 +69
6 05,2 +57,0 +32,01 00,01 -22 -00,2 58,1 08,0 +29
7 -00,2 +06,0 14,9 02,9 -02 04,2 08,1 37,0 +201

aideM 63,2 47,0 02,01 94,9 00,42 61,2 78,1 57,0 41,79
.E.D 53,0 31,0 37,0 45,0 43,3 41,0 11,0 50,0 93,4

H 92,1- 63,3 41,2 55,1- 05,2- 34,1- 05,1 45,1- 84,2
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N° LAB.: 4

PERFIL METABOLICO

Fecha: 11-08-99

Propietario: Elvira Martinez Rut:
Empresa: Parcela Sta Ana Ubicación: Paillaco
Médico Vet.:
Enviar a: Elvira Martinez
Dirección:

Grupo: 1 7 ovejas en lactancia

Valores de referencia:

MIN 2,00 0,20 8,90 4,00 68 26 2,10 1,00 0,70 30
MAX 4,00 0,60 13,10 10,00 88 42 2,50 2,00 1,10 90

Donde H = Media Grupo - Media de Referencia
+ o - Indica valor sobre o bajo el valor de referencia
* Indica valor no considerado

laminA
CC
5-1

BHB
l/lomm

MEH
l/g

ERU
l/lomm

ORP
l/g

BLA
l/g

AC
l/lomm

P
l/lomm

GM
l/lomm

TSA
l/U

1 00,3 53,0 00,21 +05,01 -86 23 02,2 09,1 58,0 65
2 05,3 05,0 05,11 +02,11 87 03 -01,2 08,1 27,0 07
3 05,3 04,0 05,11 +01,01 37 92 04,2 09,1 -84,0 28
4 00,3 83,0 03,21 +04,01 47 23 -00,2 +02,2 -56,0 06
5 05,2 24,0 06,11 09,8 -46 03 03,2 +01,2 -23,0 -03
6 05,2 53,0 00,11 +03,01 -86 82 02,2 08,1 08,0 54
7 00,3 33,0 03,21 +02,01 97 43 -01,2 07,1 -04,0 56

aideM 00,3 93,0 47,11 32,01 00,27 17,03 91,2 19,1 06,0 92,85
.E.D 83,0 50,0 44,0 46,0 51,5 19,1 21,0 61,0 91,0 27,51

H 00,0 01,0- 91,0 51,2 02,1- 28,0- 41,1- 66,1 79,2- 11,0-
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USO DO PERFIL METABÓLICO NO
DIAGNÓSTICO DE DOENÇAS
METABÓLICO-NUTRICIONAIS EM
RUMINANTES 1

Félix H. D. González
Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Porto Alegre - RS, BRASIL

felixgon@ufrgs.br

“O veterinário que confia só no laboratório para seus diagnósticos,
carece de experiência e quem diz não precisar do laboratório carece
de conhecimentos.”

Wittwer e Böhmwald

O perfil metabólico em ruminantes pode ser usado não somen-
te para monitorar a adaptação metabólica e diagnosticar desequilí-
brios da homeostase de nutrientes, mas também para revelar as causas
que estão por trás da manifestação de uma doença nutricional ou
metabólica. Enquanto ferramenta laboratorial, o perfil metabólico
será útil se considerado junto com o exame clínico e o histórico do
rebanho como um todo ou dos animais individualmente. Além de
subsidiar o diagnóstico, o perfil metabólico pode servir para moni-
torar a efetividade do tratamento e prognosticar o problema.

O presente trabalho tem como objetivo revisar a forma como
o perfil metabólico pode ajudar no diagnóstico e prognóstico de al-
guns transtornos metabólico-nutricionais em ruminantes.

1 González, F. H. D. (2000) Uso de perfil metabólico no diagnóstico de doenças meta-
bólico-nutricionais. In: González, F. H. D., Barcellos, J. O., Ospina, H., Ribeiro, L. A.
O. (Eds.) Perfil metabólico em ruminantes: seu uso em nutrição e doenças nutricionais.
Porto Alegre, Brasil, Gráfica da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.
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1 Mortalidade pós-natal

A mortalidade de animais jovens é um fator que limita a pro-
dutividade em bovinos e ovinos. Uma causa preponderante é a susce-
tibilidade a sofrer infecções devido ao baixo consumo de colostro no
momento adequado, isto é, nas primeiras 48 horas de vida.

A hipoglobulinemia em animais neonatos que receberam pou-
co colostro pode ser detectada mediante o perfil metabólico, o que
permite tomar providências para evitar complicações. O estado hipo-
proteinêmico da mãe ao final da gestação é uma das causas do baixo
nível de imunoglobulinas no colostro, e isto também pode ser detec-
tado pelo perfil metabólico da mãe antes do parto (Figura 1).

Nos animais neonatos com problemas de baixas defesas ob-
serva-se, além da hipoglobulinemia, tendência a hipoglicemia, espe-
cialmente antes dos sintomas aparecerem. A desidratação, que ocorre
durante um quadro de diarréia, pode ser avaliada com o perfil meta-
bólico. Assim, um hematócrito acima de 55% indica grave compro-
metimento da vida do animal, valores elevados de uréia (>100 mg/dL)
são de mau prognóstico, e a hipercalemia e a hiperfosfatemia devidas
à saída de K e P das células danificadas podem indicar a iminência
de um colapso.

Figura 1: Perfil metabólico na mortalidade pós-natal.
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A deficiência de zinco (Zn) também causa diminuição da com-
petência imunológica, aumentando a probabilidade de infecções, espe-
cialmente em animais jovens. Em carneiros consumindo pastagens com
menos de 100 ppm de Zn, observam-se níveis sangüíneos deste mineral
abaixo do limite inferior (6 mmoles/L) que pode causar predisposição
a infecções e morte. Deficiências causadoras de doenças graves em
animais jovens e que podem ser detectadas mediante o perfil metabó-
lico incluem também deficiências de selênio/vitamina E, diagnosticada
mediante o nível de atividade da enzima glutation peroxidase (GSH-Px)
nos eritrócitos, e deficiências de fósforo, sódio e iodo.

2 Cetose

A cetose ocorre em vacas e cabras leiteiras em função da
enorme drenagem de glicose sangüínea para a glândula mamária com
o objetivo de sintetizar lactose. O transtorno ocorre geralmente nas
primeiras semanas da lactação, em animais que não conseguem adap-
tar seu metabolismo à nova situação fisiológica.

Os eventos metabólicos mais importantes que ocorrem na
cetose são manifestados no perfil metabólico por hipoglicemia e por
cetonemia (elevação dos corpos cetônicos). Estes últimos encontram-
se aumentados tanto no sangue quanto no leite e na urina (Figura 2).
O nível de ácidos graxos livres e de colesterol também se eleva e o
fígado pode sofrer alterações lipídicas. A severidade da síndrome é
proporcional ao grau de hipoglicemia e de cetonemia.

A glicemia pode cair do normal de 50-70 mg/dL (2,8-3,9
mmol/L) para 20-40 mg/dL (1,1-2,2 mmol/L) e os corpos cetônicos
do sangue podem aumentar do limite normal de 10 mg/dL (0,9 mmol/
L) para valores de até 100 mg/dL (9,6 mmol/L). Os corpos cetônicos
na urina, presentes normalmente até 70 mg/dL (6,7 mmol/L), podem
atingir níveis de até 1.300 mg/dL (125 mmol/L). No leite, os corpos
cetônicos podem passar do normal de 3 mg/dL (0,3 mmol/L) para 40
mg/dL (3,8 mmol/L).

Uma informação importante para avaliar a evolução da doen-
ça é a atividade plasmática das enzimas hepato-específicas, tais como
ornitina carbamil transferase, sorbitol desidrogenase e glutamato desi-
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drogenase ou de outras enzimas menos específicas mas igualmente
importantes, tais como aspartato transaminase (AST) e fosfatase alca-
lina (ALP). Os níveis de albumina e de colesterol e, em menor grau,
de glicose também podem indicar funcionamento do fígado, devido a
sua diminuição quando a função hepática está comprometida.

Antes dos sintomas da cetose aparecerem, pode ser detectado
aumento no nível dos corpos cetônicos, entre eles o mais importante,
o beta-hidroxibutirato (BHB). Os sinais clínicos podem ser observados
quando o BHB ultrapassa 1,0 mmol/L (10,4 mg/dL). Outro corpo
cetônico, o acetoacetato, também é considerado como bom indicador de
cetose. Concentrações de acetoacetato de até 0,35 mmoles/L são con-
sideradas normais, enquanto que níveis entre 0,36 e 1,05 mmoles/L são
compatíveis com cetose subclínica e acima de 1,05 mmoles/L indicam
doença clínica.

A cetose clínica pode, em tese, ser previsível combinando
os valores de corpos cetônicos e glicose. É possível também acom-
panhar a evolução da doença depois que ela se apresenta através
dos níveis de corpos cetônicos no leite ou na urina. Considera-se
que os níveis de corpos cetônicos no leite correspondem a 35-50%
dos valores no sangue.

Figura 2: Perfil metabólico na cetose.
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Níveis de glicose sangüínea menores que 35 mg/dL (1,9
mmol/L) em vacas leiteiras com 2 a 6 semanas de lactação, constitu-
em sinal de alarme. Níveis de BHB sanguíneo maiores de 10 mg/dL
(0,9 mmol/L) são indicativos de cetose subclínica. Também é útil e
prático fazer testes para a detecção semiquantitativa de corpos cetô-
nicos na urina ou no leite, por meio de fitas reagentes ou pelo método
de Rothera2, a partir da 2ª semana de gestação.

Em todos os tipos de cetose ocorre acidose metabólica, casos
em que o bicarbonato do sangue pode cair para níveis menores que
10 mM (normal 17-25 mM) e o pH para menos de 7,2 (normal 7,4).

Embora não sendo parte dos componentes do perfil metabóli-
co, a condição corporal é um indicador muito usado para efeitos de
prevenção, devido a sua praticidade. A recomendação é que a vaca
leiteira deve chegar ao parto em condição corporal equivalente a um
escore de 3,0 a 3,5 (na escala de 1 a 5). Isto implica na observação
da condição corporal no início do período seco, para tomar nas pro-
vidências necessárias com relação ao manejo alimentar até o parto.

3 Acidose láctica

A acidose láctica fica caracterizada quando o nível de lac-
tato sangüíneo excede a 5 mmol/L. Os valores normais de lactato
sangüíneo para as diferentes espécies, em geral, estão em torno de
1,2 mmol/L.

A acidose láctica constitui uma forma relativamente comum
de acidose metabólica que pode ser conseqüência da produção exage-
rada e/ou da subutilização de lactato. Nos ruminantes, é freqüente a
observação de acidose láctica quando uma dieta básica de forragem
é subitamente mudada para uma alimentação com glicídeos solúveis
facilmente fermentáveis (concentrados), sem que tenha sido feito um
período prévio de adaptação. Os casos mais comuns de acidose

2 Reagente Rothera: nitroprussiato de sódio 1 g, sulfato de amônia 20 g, carbonato
de sódio anidro 20 g. Misturar e moer até pulverizar. Colocar num tubo o pó
reagente (ca.1 g), adicionar 2 mL de amostra e agitar. Cor púrpura intenso e ime-
diato equivale a aproximadamente 50 mg/dL, cor suave em 1 min e até 3 min
equivale a 30-50 mg/dL; cor suave depois de 3 min equivale a 10-30 mg/dL.
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láctica nos ruminantes são devidos a ingestão súbita, e sem período
de adaptação, de grãos como o trigo, a cevada e o milho. Menos
comumente pode ocorrer pela ingestão súbita de maçãs, uvas, pão ou
subprodutos de padaria, melaço, subprodutos de cervejaria e soluções
concentradas de sacarose (usadas em apicultura). Dependendo do tipo
de material e da quantidade consumida, bem como da adaptação do
animal, a morbidade da doença pode chegar a 50%, enquanto que a
mortalidade, em casos não tratados, pode chegar a 90%.

A produção excessiva de lactato ruminal (indigestão ácida) é
provocada pela ação do Streptococcus bovis. Este microrganismo fermen-
ta anaerobicamente, de maneira rápida, os carboidratos solúveis, levando
ao acúmulo e absorção de lactato. A produção de lactato no rúmen supera
a quantidade que pode ser absorvida. Como conseqüência, o pH ruminal
cai para valores abaixo de 5,0, causando atonia do rúmen e rumenite
química. A osmolaridade do rúmen aumenta, provocando o acúmulo de
fluidos corporais neste, causando desidratação, hemoconcentração e até
mesmo choque hipovolêmico, que pode ser fatal.

Por outro lado, o pH sanguíneo e o bicarbonato diminuem,
com conseqüente acidose metabólica, pois o ácido láctico é 10 vezes
mais forte que os ácidos graxos voláteis (Figura 3). Em acidose se-
vera, as reservas plasmáticas de bicarbonato são esgotadas, a pressão
sangüínea diminui e o suprimento de oxigênio aos tecidos fica com-
prometido. Desta forma, o metabolismo é forçado a aumentar a taxa
de glicólise anaeróbica, exacerbando a produção de lactato. A urina
torna-se mais ácida, de forma que os valores normalmente alcalinos
de pH urinário dos ruminantes caem para cerca de 5. As seqüelas de
uma acidose láctica nos ruminantes incluem rumenite, que pode ser
complicada por uma micose secundária, geralmente fatal.

O grau de desidratação é um parâmetro da gravidade do pro-
blema, sendo que os melhores indicadores para este evento são o
hematócrito e a albumina. Os valores destes indicadores podem au-
mentar 60 ou 70% do valor normal, dependendo da severidade da
desidratação. Este mesmo parâmetro pode servir para monitorar a
efetividade do tratamento. Uma forma prática adicional de acompa-
nhar a evolução da doença é mediante a medição do pH urinário,
indicador do estado de acidose.
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4 Febre do leite

No caso da febre do leite dos bovinos, sendo uma doença de
apresentação aguda, não existe teste sangüíneo que possa prever a
ocorrência. Entretanto, mediante o perfil metabólico podem ser detec-
tados fatores predisponentes da doença e, sofrida a doença, pode ser
avaliado o prognóstico.

Entre os fatores predisponentes à febre do leite, os desequilí-
brios minerais podem ser avaliados mediante o perfil metabólico,
especificamente a deficiência de magnésio (Mg) e o desequilíbrio da
relação cálcio/fósforo (Ca/P).

A deficiência de Mg é a mais importante causa predisponente
para a febre do leite. Dietas deficientes em magnésio causam inibição
da mobilização de Ca por efeito direto sobre o metabolismo dos os-
sos, interferindo com a absorção intestinal de Ca e estimulando a
secreção de calcitonina.

A maioria das vezes, a hipomagnesemia não se apresenta cli-
nicamente mas de forma crônica subclínica atacando as vacas logo
após o parto. A incidência de hipomagnesemia aumenta nas épocas
em que o pasto é fertilizado com K, pois esse mineral inibe a dispo-
nibilidade de Mg no animal. Também, nas épocas de produção de
pastagem ou forragem de má qualidade como no inverno, os níveis de

Figura 3: Perfil metabólico na acidose láctica.
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Mg caem perigosamente. Mediante o perfil metabólico pode ser
acompanhado o estado magnesêmico do rebanho, a fim de manter
níveis de segurança de 0,85 mmoles/L (2 mg/dL) e suplementar quan-
do for o caso (Figura 4).

O desequilíbrio da relação Ca/P se refere ao aumento dessa
relação, seja por deficiência de P ou por excesso de Ca. Uma relação
Ca:P maior de 3,8:1 pode provocar: (a) inibição da secreção de hor-
mônio paratireoidiano (PTH), o que causa falha na mobilização de Ca
dos ossos e na absorção de Ca no intestino; e (b) aumento da secreção
de calcitonina, hormônio que causa diminuição da concentração de
Ca sangüíneo por estimular a o ingresso de Ca nas reservas ósseas.
Assim, o efeito sobre o metabolismo de uma relação Ca/P alta é a
diminuição da mobilização das reservas de Ca e o aumento da predis-
posição a sofrer febre do leite no momento em que a demanda de
cálcio aumenta, como é o caso do início da lactação. Conhecendo o
estado mineral, mediante o perfil metabólico, podem ser tomadas as
providências do caso antes do parto.

Figura 4: Perfil metabólico na febre do leite.
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O nível crítico de Ca sanguíneo é de 6,5 mg/dL (1,6 mmol/L).
Considera-se que este nível é incompatível com a motilidade normal
do trato gastrointestinal, o que pode exacerbar a hipocalcemia ou até
causar outros problemas metabólicos. Quando o teor de Ca sanguíneo
chega a ser menor de 4,5 mg/dL (1,1 mmol/L), os sinais clínicos da
febre do leite aparecem. Em nível de campo, pode ser realizado o
teste semiquantitativo de cálcio utilizando EDTA (ácido etileno-
diamino-tetracético)3.

Nas vacas acometidas por febre do leite, o perfil metabólico
pode ajudar no prognóstico. Sabendo que o dano muscular é o prin-
cipal responsável da falta de recuperação na febre do leite e o prin-
cipal fator que causa a síndrome da vaca caída, podem ser determi-
nados no plasma os níveis de atividade das enzimas musculares, prin-
cipalmente a creatina quinase (CK) e a aspartato transaminase (AST).
Altos níveis enzimáticos revelam extenso dano muscular com poucas
probabilidades de recuperação. A proporção de recuperação das vacas
com febre do leite mediante o tratamento clássico de uma única in-
jeção intravenosa de borogluconato de cálcio é da ordem de 65%. A
recuperação das demais vai depender da resposta metabólica e, prin-
cipalmente, do dano muscular.

Outros fatores predisponentes à febre do leite, como estase
alimentar, alcalose, raça, peso e produção de leite, não podem ser
avaliados mediante o perfil metabólico.

Dietas consideradas alcalinas, isto é, com excesso de cátions
(Na+, K+) predispõem a hipocalcemia. Dietas ricas em fósforo (>80
g/dia) também têm o mesmo efeito. Isto acontece porque a alta con-
centração de P sanguíneo inibe a 1α-hidroxilase, diminuindo a produ-
ção de 1,25-dihidroxi-colecalciferol (vitamina D3 ativa) e, portanto,
diminuindo a absorção de Ca intestinal.

Em ovinos, a hipocalcemia pode acontecer também no início
da lactação ou nas últimas semanas de gestação. Nesses casos, ocorre

3 O teste de EDTA utiliza 0,8 mL de uma solução de EDTA 1 em 1.000, quantidade
suficiente para quelar o Ca presente em 2 mL de sangue com concentração inferior
a 1,5 mM (6 mg/dL). O sangue é misturado e deixado 30 min a temperatura ambi-
ente. Se não ocorre coagulação, considera-se que o sangue tem menos de 6 mg/dL.
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diminuição do Ca sangüíneo para menos de 6 mg/dL (1,5 mmol/L) e
aumentos da atividade sérica das enzimas aspartato transaminase,
creatina quinase e lactato desidrogenase.

A hipocalcemia do peri-parto também pode ocorrer em cabras
leiteiras, mas diferentemente das vacas, nas quais o problema se apre-
senta nos primeiros dias após o parto, nas cabras pode ocorrer desde
os primeiros dias até várias semanas após o parto. A calcemia obser-
vada nas cabras afetadas é de menos de 4 mg/dL (1 mmol/L).

5 Síndrome de mobilização lipídica

Esta doença é característica de vacas leiteiras de alta produção
nas primeiras semanas após o parto, em função de um balanço ener-
gético altamente negativo, que causa maciça mobilização das reservas
lipídicas do organismo. Os ácidos graxos livres colocados na circula-
ção pela resposta a hormônios (glucagon, somatotropina, prolactina)
entram no fígado para serem reesterificados a lipoproteínas (VLDL).
Quando existem problemas no fígado, que comprometem a síntese da
apolipoproteína correspondente, ocorre deposição de lipídeos nos
hepatócitos. A infiltração gordurosa pode ultrapassar os 12% aceitá-
veis. A partir de 25% de infiltração lipídica são observados sintomas
da doença, correspondentes a uma hepatopatia.

Destarte, no perfil metabólico são observados aumentos de áci-
dos graxos livres, bilirrubina e enzimas hepáticas (AST). Também, por
conta do balanço negativo de energia, podem ser encontrados aumentos
de corpos cetônicos. O comprometimento da função hepática causa
diminuição sangüínea de colesterol, albumina e glicose. Pode estar
também diminuído o magnésio, em função de sua fixação no tecido
adiposo para permitir a ação das enzimas lipolíticas (Figura 5).

A avaliação do problema pode incluir outros indicadores au-
xiliares. O conteúdo de proteína e uréia no leite revela a adequação
do aporte energético-protéico da dieta. Consideram-se valores de re-
ferência no leite 30 g/L de proteína e 4,3 a 5,7 mmol/L de uréia
(Contreras, 1998). Os corpos cetônicos podem ser também detectados
no leite, mediante tiras reagentes ou o teste de Rothera2.
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6 Toxemia da gestação

Esta doença metabólica é característica de ovelhas e cabras com
dois ou mais fetos no final da gestação. Similarmente a cetose das
vacas, ocorre hipoglicemia e cetonemia elevada com cetonúria (Figura
6). A hipoglicemia aparece no início da apresentação dos sintomas,
caindo para menos de 25 mg/dL (1,4 mmol/L), sendo que o teor normal
da glicemia nos ovinos é de 40 a 60 mg/dL (2,2 a 3,3 mmol/L). A
hipoglicemia, junto com o acetoacetato, são responsáveis pelos sinto-
mas neurológicos da doença. O teor de beta-hidroxibutirato, corpo
cetônico mais importante, pode chegar a 100 mg/dL (9,6 mmol/L),
quando o normal é de até 10 mg/dL (0,96 mmol/L).

Existe uma correlação entre a severidade dos sinais clínicos com
a hipercetonemia e, em menor grau, com a hipoglicemia. A cetonúria
pode atingir 300 mg/dL (28,8 mmol/L), podendo ser determinada semi-
quantitativamente mediante tiras reagentes ou pelo teste de Rothera2.

O nível de cortisol plasmático na toxemia da gestação pode
aumentar acima de 10 ng/mL, sendo usado como indicador da doença,
junto com a hipoglicemia, a cetonemia e a cetonúria. As ovelhas são
mais suscetíveis aos efeitos da cetose, sendo observado, além dos
sintomas nervosos, uma severa acidose metabólica, falha renal aguda,
uremia e desidratação.

Figura 5: Perfil metabólico na síndrome de mobilização lipídica.
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O animal caído entra em anorexia, exacerbando a hipoglice-
mia e a cetonemia. Também não bebe água, levando a desidratação.
Como conseqüência da acidose metabólica, o nível de bicarbonato
pode cair a menos de 15 mM  (normal 25 mM) e a urina aparecer com
pH menor de 7,0 (normal 7,5-8,0).

Na fase mais avançada da toxemia pode ser observada hiperglice-
mia por stress, principalmente quando já ocorreu a morte dos fetos. Tam-
bém pode ser observada azotemia (aumentos de uréia e creatinina), como
conseqüência da falha renal. Nesses casos, a mortalidade chega a 90%.

É comum que um evento de toxemia cause lesão hepática em
função da infiltração gordurosa do fígado, o que pode ser indicado
pelo aumento da atividade plasmática de enzimas hepáticas, bem
como aumento de bilirrubina (total e direta). Em ocasiões são obser-
vadas também hipocalcemia moderada, aumento do hematócrito (de-
sidratação), neutropenia e eosinofilia.

7 Tetania hipomagnesêmica

A hipomagnesemia ou tetania das pastagens caracteriza-se por
valores baixos de Mg no plasma. O teor normal de Mg, que é de 2
a 3 mg/dL (0,8 a 1,2 mmol/L), decai para menos de 1,8 mg/dL (0,7
mmol/L) na situação subclínica. Os primeiros sintomas de irritabili-

Figura 6: Perfil metabólico na toxemia da gestação.
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dade aparecem quando o nível cai para 0,7 mg/dL (0,3 mmol/L) e a
tetania quando atinge menos de 0,5 mg/dL (0,2 mmol/L).

Este transtorno ocorre tanto em gado de leite, como de corte,
principalmente quando a alimentação é a base de pastagens. As épo-
cas mais freqüentes de ocorrências são em períodos de crescimento
ativo da pastagem (primavera) ou quando diminuem os recursos for-
rageiros. O primeiro caso pela interferência de N e K com a absorção
de magnésio e o segundo por carência de magnésio. Sempre a apre-
sentação do problema está ligada a eventos de stress.

Em casos de morte com suspeita de hipomagnesemia, convém
utilizar outros fluidos que não o sangue. Por exemplo, humor vítreo,
no qual pode detectar-se o problema quando a concentração de Mg é
menor de 1,5 mg/dL (0,6 mmol/L).

8 Distrofia muscular nutricional

Esta doença metabólica é causada por deficiência de selênio
e/ou vitamina E, importantes componentes dos mecanismos antio-
xidantes do organismo, atacando preferencialmente ruminantes jo-
vens. Em casos agudos de apresentação da doença não dá tempo de
tomar qualquer providência, mas a ocorrência pode ser crônica ou, na
maioria dos casos, subclínica, manifestando sintomatologia em cir-
cunstâncias estressantes.

Em casos de suspeita de deficiência de selênio, é útil fazer
determinação da atividade da enzima glutation peroxidase (GSH-Px)
em eritrócitos, que tem relação direta com o balanço desse mineral.
Neste caso, a amostra a ser utilizada é sangue completo devendo ser
determinada a concentração de hemoglobina (Hb) para expressar o
resultado em unidades internacionais (UI) por grama de Hb. Teores
menores de 60 U/g Hb de GSH-Px são compatíveis com deficiência
de selênio (normal mais de 130 U/g Hb).

O dano muscular causado pelas lesões derivadas da peroxi-
dação das membranas das fibras musculares, pode ser avaliado medi-
ante a atividade plasmática da enzima creatina quinase. Assim, valo-
res de esta enzima maiores de 1.000 U/L são indicadores de severa
lesão muscular (normal até 200 U/L).
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9 Ataxia enzoótica dos cordeiros

Esta doença está caracterizada por deficiência de cobre, espe-
cialmente em cordeiros de até 3 meses de idade. A deficiência pode
ser primária por alimentação deficiente neste mineral ou secundária,
decorrente de excesso de consumo dos minerais molibdênio ou enxo-
fre, que interferem na absorção intestinal do cobre. A quantidade de
enxofre está relacionada com a sua presença nas proteínas.

Os níveis plasmáticos de cobre, na ataxia enzoótica podem
cair a menos de 20 mg/dL (normal 70-120 mg/dL). Dados adicionais,
após necropsia, da concentração mineral em tecidos e na pastagem
contribuem para o diagnóstico da doença. O teor de cobre hepático
pode cair para menos de 25 ppm (matéria seca), sendo que o normal
é de mais de 120 ppm. Também, pastagens com menos de 5 ppm de
cobre ou mais 1 ppm de molibdênio ou 0,2% de enxofre (matéria
seca) são indicativos de deficiência de cobre.

10 Urolitíase

Outros transtornos minerais que podem ser detectados medi-
ante o perfil metabólico incluem a urolitíase e doenças ósseas. A
formação de cálculos na urina depende de uma combinação de cir-
cunstâncias que envolvem desequilíbrios minerais devido à dieta,
observáveis com o perfil metabólico apropriado.

Nos ruminantes, que possuem uma urina normalmente alcali-
na devido à presença de grandes quantidades de bicarbonato de K, o
aumento de P ou Mg por causa de dietas ricas em cereais, provoca
queda do pH e aumento dos níveis de P e Mg na urina com precipi-
tação e formação de cálculos. Os machos são propensos a sofrer mais
devido a ter a uretra mais longa, estreita e convoluta. O perfil meta-
bólico, neste caso, revela hiperfosfatemia e hipermagnesemia, com ou
sem hipocalcemia. O tratamento consiste na adição de carbonato de
Ca no alimento para inibir a absorção de P no intestino.

Em ocasiões, principalmente nos ovinos, pode ser observada
uremia por obstrução do trato urinário, que em casos extremos pode
levar a ruptura da bexiga.
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11 Transtornos ósseos

Entre as doenças ósseas, a osteoporose tem bastante incidên-
cia principalmente em vacas de alta produção, devido à desminerali-
zação do osso quando se combinam a saída de altas quantidades de
Ca no leite com deficiência de Ca na alimentação por um período
relativamente prolongado. O teste sangüíneo para diagnosticar o pro-
blema pode incluir Ca, P, Mg e fosfatase alcalina no plasma e prolina
na urina. A prolina é um aminoácido abundante na matriz óssea, que
pode estar sendo excretado em excesso quando ocorre osteoporose.
Dietas com excesso de P (cereais) podem causar hiperfosfatemia e
hipocalcemia e conduzir à osteoporose. Os animais mais suscetíveis
a sofrer osteoporose, além das vacas de alta produção, são as ovelhas
e os cavalos.

A osteopetrose, causada por excesso de consumo de Ca, espe-
cialmente em cães e touros, leva a excessiva mineralização dos ossos
causando engrossamento do osso e exostose. No perfil sangüíneo não
é observado excesso de Ca. Pelo contrário, devido à secreção de
calcitonina em resposta aos níveis elevados de Ca, o que pode ser
detectado é hipocalcemia e hipofosfatemia com baixa atividade de
fosfatase alcalina.

12 Infertilidade

O problema da infertilidade é multifatorial, muitas vezes em
relação com o manejo e a alimentação. Entretanto, o perfil metabólico
como ferramenta para detectar anormalidades na química sanguínea
pode relacionar problemas metabólicos com infertilidade.

Um dos principais problemas que causa baixa fertilidade nos
rebanhos, qual seja, a falha na detecção de estros, não tem como ser
monitorado mediante o perfil metabólico. Entretanto, mediante a aná-
lise de progesterona no leite é possível saber se o tempo de insemi-
nação foi correto e pode ser diagnosticada, de forma precoce, a ges-
tação. Amostras no dia da inseminação e 21-23 dias após, revelam se
a inseminação foi feita no dia apropriado. A concentração do hormô-
nio deve estar baixa (< 0,5 ng/mL) no dia da inseminação e alta aos
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Figura 7: Perfil de progesterona em vacas cíclicas e gestantes.

21-23 dias pós-inseminação se o animal está gestante. Teores de
progesterona no leite entre 1 a 2 ng/mL são considerado limites entre
um animal gestante ou não (Figura 7). O teste de gestação é mais
confiável no resultado negativo (>95%) que no resultado positivo
(86%), posto que neste último caso pode ser confundido com animais
que tenham ciclos estrais longos (>23 dias).

Vários metabólitos tem sido estudados em relação com a ferti-
lidade (Figura 8). Entre os mais estudados estão a glicose e a albumina.
Com relação a glicose os resultados são inconsistentes. Às vezes a
hipoglicemia é relacionada com infertilidade, às vezes não se encontra
relação. Baixos níveis de glicose sangüínea têm sido indicados como
causa de fertilidade reduzida, especialmente em vacas no pós-parto. A
hipoglicemia também tem sido responsabilizada por causar anestro,
falhas na ovulação e diminuição da taxa de gestação. Sugere-se que
exista um nível de glicose abaixo do qual a fertilidade é inibida. De
qualquer forma, como nos ruminantes a síntese de glicose depende de
um adequado funcionamento hepático, o mais racional a fazer é avaliar
o fígado mediante os principais indicadores de sua função, isto é
enzimas (AST, GGT, ALP) conjuntamente com a glicose.

No caso da albumina sabe-se que fisiologicamente seu nível
no sangue pode diminuir após o parto, devendo recuperar-se grada-
tivamente durante o pós-parto. A capacidade dessa recuperação está
diretamente relacionada com a reativação ovárica nesse período. A
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fertilidade na vaca diminui se a concentração de albumina estiver
abaixo de 30 g/L. Aquelas vacas que tendem a manter os níveis de
albumina mais estáveis, têm tendência a serem mais férteis. De qual-
quer forma, a lenta recuperação dos níveis de albumina após a queda
no parto pode estar relacionada com problemas no funcionamento
hepático que diminuem a síntese de albumina e outras proteínas. Por
outra parte, vacas com níveis elevados de globulinas geralmente re-
querem de maior número de serviços por concepção, o que pode estar
relacionado com estados inflamatórios ou infecciosos.

Muitos trabalhos mencionam a influência negativa que uma
inadequada nutrição pode causar sobre a fertilidade. O déficit energé-
tico, que às vezes podem conduzir a uma cetose, pode afetar a função
hepática devido à acumulação de corpos cetônicos e à excessiva
mobilização de lipídios que causa infiltração gordurosa no fígado.
Considera-se que uma cetonemia acima de 10 mg/dL (0,96 mmol/L)
afeta o fígado e portanto a fertilidade.

Concentrações de fósforo, potássio, proteínas totais e uréia
têm sido relacionadas com baixa fertilidade em rebanhos bovinos. O
excesso de proteínas e de uréia podem causar problemas de sobrevi-
vência embrionária, diminuindo portanto a taxa de concepção. O
anestro em vacas tem sido relacionado com níveis inadequados de
fósforo e de beta-carotenos na dieta. A deficiência de alguns oligoe-

Figura 8: Perfil metabólico relacionado com infertilidade.
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lementos tais como cobre, selênio e cobalto têm sido relacionados
com infertilidade. Igualmente a diminuição dos níveis de Ca, Mg e Na
tem sido apontada como causa de infertilidade.
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