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Prefacio

A presente publicacdo relne as palestras proferidas durante o 2°
Simpédsio Nacional da Vaca Leiteira, que o Laboratério de Analises
Clinicas Veterinarias, da Faculdade de Veterinaria da Universidade
Federal do Rio Grande do Sul, organizou em outubro de 2015 na cidade
de Porto Alegre. Trata-se da continuidade desta atividade de formagéo
continuada, iniciada em 2014, nas areas de clinica, nutricdo e
metabolismo da vaca leiteira, que exigem atualizacdo de conhecimento
de forma paralela ao crescimento da producdo e da produtividade leiteira
na Regido Sul do Brasil. Nesta ocasido, participaram pesquisadores e
docentes de universidades do Brasil (Universidade Federal do Parana,
Universidade Federal de Pelotas, Universidade Federal do Pampa e
Universidade de Passo Fundo), Chile (Universidade Austral do Chile),
Uruguai (Universidade de La Repulblica) e Estados Unidos
(Universidade de Illinois), que abordaram temas sobre nutricdo e
gualidade do leite, imunidade, mastite, acidose ruminal subaguda,
hipocalcemia e hipomagnesemia, cetose clinica e subclinica,
deslocamento de abomaso, diagnostico de transtornos metabdlicos
através do perfil metabolico e variagdes na qualidade do leite.

O proposito do evento é estimular a continuagdo desta série de
atividades que permitam a reciclagem de conhecimentos em buiatria
leiteira, atualizando os profissionais cada vez mais exigentes em

atividades de profundizacdo. A atividade contou com a organizacgéo e



logistica dos alunos de Medicina Veterinaria da Universidade Federal do
Rio Grande do Sul formandos em 2016/1.

Nosso mais sincero agradecimento aos professores e pesquisadores

que atenderam ao nosso chamado. Especiais agradecimentos também as
empresas e instituigdes que se vincularam e apoiaram este evento:
Bayer Animal Care, Zoetis, MSD Saude Animal, Adisseo, KetoVet,
Kera Nutricdo Animal, McHale, Rumitec Servicos Veterinarios, Calbos
Salde Animal, Agropecuédria Econbmica de Bom Retiro do Sul,
Universidade UniRitter (Laureate International Universities), Conselho
Regional de Medicina Veterinaria do Rio Grande do Sul, Pro-reitoria de
Extensdo da Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Gadolando,
Milkpoint e Sindilat-RS.

Os editores
Porto Alegre, outubro de 2015



Etiologia de mastitis bovina: caracteristicas de los
patdégenos mas relevantes!

Juan Kruze
Universidad Austral de Chile

Introduccion

A pesar del progreso que se ha logrado a nivel internacional en el
control de mastitis, esta patologia de la glandula mamaria continla
siendo una de las enfermedades méas frecuentes y mas costosas de las
vacas lecheras. En realidad, es dificil encontrar un solo rebafio lechero,
independientemente de su tamafio y nivel de produccion, que esté
completamente libre de la enfermedad. La mastitis afecta
econdmicamente al productor de dos maneras: costos directos y costos
indirectos. Los costos directos se relacionan con la pérdida econdmica
por leche descartada proveniente de vacas con mastitis y el costo de los
medicamentos para el tratamiento de los casos clinicos, mientras que los
costos indirectos estan asociados a la menor produccion de leche por el
dafio del tejido mamario o por la existencia de infecciones subclinicas,
mayores tasas de eliminacion y reemplazo con pérdida de potencial

genético, muerte de animales con mastitis clinicas severas, y por las

! Kruze, J. 2015. Etiologia de mastitis bovina: caracteristicas de los
patégenos mas relevantes. Il Simpdsio Nacional da Vaca Leiteira. Anais.
Porto Alegre: Universidade Federal do Rio Grande do Sul. p.3-33.
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penalizaciones aplicadas en los esquemas de pago por calidad higiénica
debido a un aumento en el recuento celular. Hay que considerar, ademas,
el riesgo adicional de un elevado recuento bacteriano y el riesgo de
residuos antibidticos en la leche de estanque enviada a planta, los cuales
también estan sujetos a fuertes penalizaciones (Philpot y Nickerson
2000).

Tipos de mastitis

Tradicionalmente se reconocen dos tipos de mastitis: las clinicas,
que afectan principalmente la salud del animal tanto a nivel sistémico
como glandular, y las subclinicas que afectan la produccion del animal
tanto en cantidad como en calidad. Sin embargo, es importante recordar
también que, desde un punto de vista epidemiolégico, las mastitis se
pueden clasificar en contagiosas y ambientales. En las mastitis
contagiosas el principal reservorio de infeccion es la glandula mamaria
infectada y la transmisidn ocurre principalmente durante el proceso de la
ordefia; los rebafios con alta incidencia de mastitis contagiosa
generalmente tienen un alto recuento de células somaticas en la leche del
estanque pero un recuento bacteriano normal y una baja incidencia de
mastitis clinica; las mayores pérdidas estdn asociadas con menor
produccién por infecciones subclinicas y las medidas mas eficientes de
control son el dipping post ordefia y la terapia de secado (Philpot y
Nickerson 2000). Por el contrario, en las mastitis ambientales el
principal reservorio de infeccion es el medio ambiente que rodea al

animal (suelo, material de las camas, material fecal), y la transmision de



los patdgenos desde el ambiente a los pezones de las vacas ocurre en los
periodos de inter-ordefia. Los rebafios con una alta incidencia de
infecciones intramamarias por patégenos ambientales tienen una elevada
tasa de mastitis clinica y elevado recuento bacteriano pero un recuento
de células somaticas dentro de limites normales; en estos casos la
mayores pérdidas econémicas estan asociadas con las mastitis clinicas
(Philpot y Nickerson 2000). Debido a que la mayoria de las
neoinfecciones por patdgenos ambientales se producen durante el inicio
del periodo seco, tanto la terapia de secado como el uso de selladores de
pezones son importantes medidas profilécticas; el dipping pre-ordefia es
también una medida importante de control. Estos cuadros de mastitis
pueden ser causados por una gran variedad de microorganismos,
incluyendo bacterias, hongos y algas, los cuales se pueden clasificar en
organismos especificos, los méas frecuentes, y organismos miscelaneos,
los menos frecuentes pero no menos importantes (Hogan et al., 1999;
Oliver et al., 2004; Blowey y Edmonson, 2010).

Microorganismos especificos causantes de mastitis

Estos agentes pueden causar mastitis clinica y subclinica y pueden
ser contagiosos o ambientales. Se pueden clasificar en patdgenos
mayores, responsables de la mayoria de los casos de mastitis, entre los
cuales destacan Staph.aureus, Strep.agalactiae, Strep.dysgalactiae,
Strep.uberis y algunas especies de bacterias coliformes (especialmente
Escherichia coli y Klebsiella pneumoniae), y en patdgenos menores, los

que pueden colonizar el pezon y la glandula mamaria sin causar



inflamacion , pero que ocasionalmente pueden causar severos cuadros de
mastitis clinicas, entre los cuales destacan los estafilococos coagulasa
negativo (SCN) y Corynebacterium bovis. La frecuencia de aislamiento
de estos patdgenos varia en los diferentes paises, regiones, o rebafios,

dependiendo de las medidas de control en préctica en cada caso.

Staphylococcus aureus

Este agente vive en los cuartos mamarios infectados y en la piel de
los pezones, especialmente en la punta del pezén. Son tipicamente
contagiosos y se transmiten de vaca a vaca durante la ordefia a través de
las manos del ordefador, pafios comunes y pezoneras. Los cuadros
subclinicos causan un elevado recuento celular en la leche y enormes
pérdidas econémicas por menor produccion. Los cuadros clinicos agudos
pueden ser moderados 0 muy severos (mastitis gangrenosa) con peligro
de muerte del animal. Alrededor de un 10% de los casos se transforman
en cuadros crénicos de larga duracion con fibrosis glandular y repetidos
episodios clinicos durante la lactancia (mastitis recurrente). El
tratamiento antibidtico durante la lactancia es poco efectivo (15-20%) y
responden mejor a la terapia de secado (>70%); la mejor manera de
controlar estas infecciones es aplicando un buen dipping post ordefia,
realizando terapia de secado a todos los animales, segregando los
animales infectados y ordefiandolos al final, y eliminando los animales
con infecciones cronicas (realizar palpacion de glandula mamaria

después de la ordefia). Staph.aureus sigue siendo el patégeno mamario



maés frecuente en muchos paises y también en el sur de Chile (USDA-
APHIS, 2008; Kruze et al., 2013).

Streptococcus agalactiae

La fuente primaria de Strep.agalactiae es la glandula mamaria
infectada (parasito intramamario obligado) y no sobrevive por mucho
tiempo en el medio ambiente por lo cual es mas facil de controlar y
erradicar. Sin embargo, es posible aislar este agente del tracto genital y
gastrointestinal de humanos. Strep.agalactiae es muy contagioso y se
transmite, igual que Staph.aureus, durante el proceso de la ordefia a
través de las manos y pafios comunes, produce principalmente mastitis
subclinicas con elevados recuentos celulares en la leche y considerable
reduccién de la produccidn; responde bien al tratamiento durante la
lactancia (60-95%) y a la terapia de secado (80-98%). La mejor manera
de controlar estas infecciones es realizando un buen dipping y terapia de
secado a todos los animales, usando tollas de papel individuales
desechables antes de la ordefia para la higiene de ubres, ordefiando las
vacas infectadas al final y evitando la introduccion de vacas (reemplazo)
con estatus desconocido de infeccion (hacer cultivo antes de comprar).
La erradicacion es posible en la mayoria de los casos, identificando los
animales infectados (cultivo), tratando todos los animales infectados
(penicilina) y eliminando los casos refractarios. Este patdgeno ha sido
practicamente erradicado en la mayoria de los paises con una industria
lechera desarrollada (USDA-APHIS, 2008). Las medidas de control en

practica en Chile han hecho disminuir considerablemente la frecuencia



de este patdgeno en los rebafios lecheros del sur de Chile, siendo muy

raro su aislamiento (Kruze et al., 2013).

Streptococcus dysgalactiae

Este agente se puede comportar como un patégeno contagioso y
ambiental y sobrevive muy bien en el medio ambiente pudiendo causar
tanto cuadros clinicos como subclinicos. Coloniza frecuentemente la piel
del pezon, especialmente cuando hay heridas causadas por la maquina de
ordefio, cortes e infecciones virales, entre otras. También coloniza
facilmente el conducto del pezén pudiendo desarrollar severos cuadros
clinicos. Se encuentra, ademas, en las tonsilas de animales sanos y el
lamido puede transmitir la infeccion a los pezones; esto explicaria por
qué Strep.dysgalactiae es un agente comun de mastitis en vaquillas.
Finalmente, otro vector importante de este agente son las moscas
(especialmente la mosca de la cabeza Hydrotaea irritans), que son
portadoras de Strep.dysgalactiae y pueden transmitir la infeccion a los
pezones, especialmente cuando éstos tienen lesiones (Hogan et al.,
1999). Para controlar las infecciones por Strep.dysgalactiae es
recomendable mantener buenas practicas de higiene del ambiente ya que
la transmisién durante la ordefia es menos importante. Strep.dysgalactiae

se aisla con relativa frecuencia de mastitis subclinica en el sur de Chile.



Streptococcus uberis

Considerado en el pasado como un estreptococo fecal, constituye
hoy dia, junto a E.coli, el patdgeno ambiental mas frecuente de mastitis
bovina en muchos paises, incluyendo a Chile (USDA-APHIS, 2008;
Kruze et al., 2013). Aunque se aisla frecuentemente de casos
subclinicos, los casos clinicos tipicos se caracterizan por aparicion
brusca, cuartos endurecidos e hinchados, presencia de grumos de gran
tamafio en la leche y, a menudo, con alza de temperatura corporal. Este
agente estd estrechamente asociado a las camas de paja donde se
multiplica muy bien pudiendo originar una alta tasa de infeccidn.
Ademas de las camas de paja, Strep.uberis se encuentra en la piel de
diferentes sitios corporales de las vacas como pezén, ubres, nariz, boca,
labios, vientre, espaldas, recto, tracto genital y material fecal,
constituyéndose en un organismo ubiquitario dificil de controlar. En un
rebafio infectado, Strep.uberis se disemina rapidamente dentro del
rebafio y la respuesta a la terapia antibiotica es pobre permaneciendo por
largos periodos dentro de la glandula mamaria. Esto se puede deber a
varias razones: resistencia a la fagocitosis, capacidad de invadir las
células protegiéndose de la accién de los antibidticos, y penetracion en
los noédulos linfaticos constituyendo un reservorio de infeccion.
Strep.uberis es uno de los patégenos mas frecuentes responsables de
neo-infecciones en el periodo seco, especialmente en las primeras y
ultimas dos semanas del periodo seco, y son las responsables de cuadros

clinicos al inicio de la lactancia. Strep.uberis es un patégeno mamario



bastante frecuente en los rebafios lecheros del sur de Chile, sin dudas, el

estreptococo mas frecuente (Kruze et al., 2013).

Coliformes

Escherichia coli y Klebsiella pneumoniae son los dos agentes
coliformes més frecuentemente asociados a cuadros de mastitis, siendo
mas comun E.coli, el tipico agente de mastitis ambiental. Menos
frecuente son especies de otros Géneros como Enterobacter vy
Citrobacter. E.coli esté& presente en gran cantidad en las heces por lo que
es muy comuin en vacas estabuladas, especialmente en invierno cuando
hay mucha humedad y malas condiciones higiénicas. Se ha observado
gue existe una estrecha asociacion entre mastitis por E.coli y el mal
funcionamiento del equipo de ordefio debido fundamentalmente a que
este patdgeno penetra el conducto del pezén por propulsion durante la
ordefia (efecto “impacto™), especialmente cuando se ordefian pezones
muy sucios. Sin embargo, la penetracion de E.coli en el conducto del
pezdn no siempre origina un cuadro de mastitis ya que la mayoria de las
infecciones no duran mas de 10 dias y se resuelven sin mediar un
tratamiento antibi6tico (autocuracion). Los signos clinicos tipicos de la
mastitis coliforme son aumento de volumen y endurecimiento del cuarto
mamario afectado con una tipica secrecién acuosa.

La respuesta del animal a la infeccion por E.coli es muy répida y los
organismos son rapidamente eliminados de la glandula mamaria
mediante los mecanismos defensivos naturales de la vaca, dentro de 12-

36 h. Esto explica los resultados negativos a los cultivos de casos
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clinicos. En casos menos severos, el Unico signo visible es la presencia
de algunos grumos en la leche que desaparecen en la ordefia siguiente.
Debido a que E.coli no se adhiere al epitelio de los endotelios de las
cisternas del pezon y de la glandula mamaria, como ocurre con
Staph.aureus y Strep.agalactiae, es muy raro observar cuadros clinicos
cronicos recurrentes. En algunas ocasiones (15%), E.coli puede inducir
un shock endotdéxico que puede terminar con la muerte del animal en
pocas horas. El efecto toxico se debe a la liberacion de una endotoxina
de la pared celular (LPS) que se libera cada vez que la bacteria se divide
(cada 20 min), toxina que se libera incluso después que la bacteria
muere. Este lipopolisacérido de la pared celular es la base de la vacuna
J5, que se administra subcutaneamente en el momento del secado, 20
dias mas tarde y 2 semanas post parto, con una proteccion cercana al
80%. EI principal efecto de esta vacuna es la reduccion de los casos
clinicos y una fuerte reduccion de los casos toxicos agudos (Hogan et al.,
1992; Dosogne et al., 2002). El otro coliforme involucrado en cuadros de
mastitis, Klebsiella pneumoniae, esta presente en los ambientes himedos
y, especialmente, en las camas organicas a base de subproductos de la
madera (viruta, aserrin). Puede causar severos cuadros téxicos de
mastitis cuando las vacas se estabulan en cubiculos con estos productos.
A diferencia de E.coli, es posible el desarrollo de mastitis crénicas que
persisten por varias semanas 0 meses que no responden al tratamiento

antibiético.
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Staphylococcus coagulasa-negativo (SCN)

Estos agentes son parte de la flora normal de la piel de las vacas y
han sido tradicionalmente considerados como patdégenos menores pero
su importancia y frecuencia como agentes de mastitis subclinica ha
aumentado considerablemente en muchos paises. Actualmente en el
centro y sur de Chile representan el segundo patégeno mas frecuente
después de Staph.aureus, responsables de alrededor del 30% de todos los
casos de mastitis subclinica (Césped, 2014). Los SCN son considerados
como patdgenos oportunistas asociados mas con mastitis subclinica que
clinica y causan un moderado aumento del recuento de células somaticas
en la leche. Sin embargo, en un trabajo reciente realizado en 22 rebafios
lecheros del sur de Chile (Kruze et al., 2013,), se encontré que los SCN
fueron responsables del 12,1% de todos los casos clinicos de mastitis.
Este grupo de bacterias esta constituido por mas de 40 especies, entre las
cuales las mas frecuentemente aisladas de mastitis son S.chromogenes,
S.simulans, S.epidermidis y S.hyicus. La identificacion de estas especies
no es habitual en los laboratorios de diagnéstico veterinario ya que se
requieren kits bioquimicos especiales y técnicas moleculares
(genotipificacién) no siempre disponibles en estos laboratorios. Algunas
de estas especies son muy contagiosas y otras son mas virulentas que
Staph.aureus. Los SCN comunmente colonizan la piel del pezén y la
punta y conducto del pezon, por lo que resulta dificil saber con certeza si
es la causa de mastitis clinica o subclinica o simplemente un
contaminante de la punta del pezdn. De aqui la importancia de eliminar

siempre los primeros chorros de leche y desinfectar apropiadamente la
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punta del pezdn cuando se toman muestras para examen bacterioldgico.
Si el resultado de un cultivo de leche de una vaca con elevado recuento
celular origina un cultivo puro de SCN, es posible asumir que es el
agente de la infeccion. Cuando un rebafio tiene una alta incidencia de
infecciones por SCN es posible sospechar de un inadecuado dipping post
ordefia 0 del uso de un producto germicida inefectivo, o simplemente

gue no se practica esta medida de higiene (Taponen, 2008).

Corynebacterium bovis

Este microorganismo lipofilico se aisla con mucha frecuencia de
muestras de leche de vacas sin evidencias de mastitis ya que coloniza
facilmente el conducto de pezon. Por esta razon se utiliza mucho como
indicador de un dipping defectuoso. C. bovis es muy contagioso, produce
mastitis subclinica y en la mayoria de los casos la Unica manifestacion
clinica es un moderado aumento del recuento de células somaticas en la
leche. Sin embargo, en algunas ocasiones puede producir cuadros
clinicos. Infecciones por C.bovis pueden proteger contra infecciones por
Staph.aureus. La terapia de secado es muy efectiva para eliminar estas
infecciones y aquellos rebafios que realizan una apropiada desinfeccion
de pezones post ordefia con productos efectivos, la prevalencia de

infecciones por C.bovis es muy baja (Philpot y Nickerson, 2002).
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Microorganismos miscelaneos causantes de mastitis

Existe una enorme cantidad de otros microorganismos, mas de 100,
que no siendo especificamente patdgenos de la glandula mamaria,
pueden causar mastitis. Muchos de estos microorganismos no se
diagnostican porque no crecen en los medios de cultivo convencionales
utilizados para el diagnéstico de mastitis, o simplemente, no se
reconocen porgque no estan familiarizados con sus caracteristicas de
cultivo. Como no es posible, ni es el propésito, analizarlos a todos ellos,
en esta ocasion se revisaran los mas frecuentes con especial énfasis en
dos de ellos que constituyen hoy dia un serio problema en otros paises

como son Mycoplasma y Prototheca.

Enterococcus faecalis y Enterococcus faecium

Estas dos especies de Enterococcus (ex Streptococcus), son parte de
la flora normal del tracto digestivo de las vacas y son contaminantes
frecuentes de las muestras de leche. Sin embargo, se han descrito
numerosos casos de mastitis clinicas muy severas causadas por estos
microorganismos que, ademas, se caracterizan por ser muy resistentes a
los antibi6ticos. En el laboratorio se pueden confundir facilmente con
Strep.uberis por compartir muchas caracteristicas morfoldgicas vy

bioquimicas.
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Bacillus cereus y Bacillus licheniformis

Estas dos especies del Género Bacillus ocasionalmente pueden
producir mastitis clinicas agudas con severa alteracion de la glandula
mamaria. Sin embargo, hay que tener presente también que estos
microorganismos estdn ampliamente diseminados en el aire, polvo,
suelo, agua, vegetales y material fecal y son contaminantes frecuentes
del conducto del pezén y no siempre asociados a cuadros de mastitis
(importante eliminar los primeros chorros al tomar muestras para
cultivo). B.cereus ha sido asociado con el uso de alimentos concentrados
y B.licheniformis con los ensilajes cuando las vacas se echan cerca o
encima de estos alimentos que fermentan rapidamente con el calor del
animal. En ambos casos, es posible observar endurecimientos del cuarto
afectado y presencia de grumos blancos en la leche. La respuesta al

tratamiento antibi6tico es muy pobre.

Pseudomonas aeruginosa

El origen de la contaminacién de la glandula mamaria por esta
bacteria estd generalmente en las fuentes de agua, especialmente
provenientes de estanques que se mantienen abiertos (sin tapas) y sin
sanitizantes (ej. cloracion). La bacteria llega a los pezones cuando se
utiliza esta agua contaminada para el lavado de ubres antes de la ordefia.

El agente también ha sido aislado de camas hiimedas, equipos de ordefio
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mal lavados, suelo, deposiciones, y en algunos productos para dipping y
antibidticos contaminados. Cuando en un rebafio hay contaminacion del
agua por Pseudomonas es féacilmente detectable por la coloracién
verdosa caracteristica de las mangueras de plastico de los equipos de
ordefio, debido al pigmento producido por la bacteria. Los signos
clinicos pueden variar desde una mastitis txica aguda muy severa hasta
una mastitis cronica recurrente con una muy baja respuesta al
tratamiento antibidtico. En la mayoria de los casos hay que eliminar la
vaca afectada. La mejor prevencién es mantener las vacas limpias y
secas, buen drenaje de lugares himedos y muy buena higiene durante la
ordefia (Philpot y Nickerson, 2000).

Corynebacterium ulcerans

Es un agente muy poco frecuente de mastitis y es probable que este
microorganismo sea transmitido a las vacas por los ordefiadores que
padecen faringitis. Produce cuadros leves pero algunos muy severos de
mastitis con pérdida del cuarto afectado. Las vacas infectadas pueden
excretar este agente por la leche por meses o afios y el consumo de esta
leche puede causar cuadros de difteria en humanos ya que esta
estrechamente relacionado con el patégeno humano
Corynebacterium.diphteriae (producen la misma toxina). Poco se sabe
sobre la epidemiologia de este agente, mas alla que es un habitante

normal del suelo (Hogan et al., 1999).
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Nocardia asteroides

Varias especies de Nocardia, pero especialmente N.asteroides,
pueden causar una mastitis aguda o subaguda con cuartos muy duros
(fibrosis) y granulomatosos con secreciones purulentas. Algunas
infecciones terminan con fistulas que drenan hacia el exterior. Vacas con
infecciones cronicas no responden al tratamiento antibiético, pierden
peso y bajan su produccion. Nocardia estd presente en el aire, suelo,
pasto, camas, bebederos y en la piel de la ubre y puede sobrevivir varios
dias en los productos desinfectantes para dipping. No hay tratamiento
efectivo para este tipo de infecciones. Al igual que las levaduras, las
nocardias llegan al tejido mamario a través infusiones intramamarias con
jeringas contaminadas. Para la prevencién es recomendable tener buenas
técnicas de infusion, adecuada sanitizacion de manos y punta de los
pezones, uso de guantes y jeringas individuales desechables para los

tratamientos antibiéticos intramamario (Hogan et al., 1999).

Mycobacterium smegmatis

Varias especies de micobacterias saprofitas de crecimiento rapido
presentes en el suelo, agua, y tracto intestinal de los animales, pueden

infectar la glandula mamaria, entre ellas, Mycobacterium smegmatis.

Pueden penetrar a la ubre a través de canulas contaminadas o por
diseminacion via linfatica o sanguinea desde tejidos infectados causando
mastitis aguda, sin compromiso sistémico y no responden al tratamiento

antibidtico. Es posible la transmision vaca-vaca. M.bovis y M.avium
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también pueden producir mastitis cuando existen infecciones localizadas
en la glandula mamaria, especialmente en paises con alta prevalencia de
tuberculosis bovina. Estos cuadros se caracterizan por una marcada
induracion e hipertrofia de la glandula mamaria, especialmente en la
parte superior de los cuartos posteriores.

Serratia marcescens

Entre las especies de Serratia que pueden causar mastitis, tanto en
vacas lactantes como en vacas secas, S.marcescens es la mas frecuente.
Produce mastitis clinica con signos moderados y puede ser auto
limitante. Estos microorganismos se encuentran en los purines, suelo y
agua y contaminan con frecuencia las “dipineras” donde sobreviven muy
bien en presencia de residuos de dipping, especialmente a base de
clorhexidina. En presencia de un brote de mastitis por Serratia
marcencens, la recomendacion es revisar y lavar muy bien los

receptaculos para dipping (Philpot y Nickerson, 2000).

Pasteurella/Mannheimia

La fuente primaria de estos microorganismos es el tracto
respiratorio superior de mamiferos y aves. También se han asociado a
cuadros de mastitis cuando se utiliza agua contaminada para pre-calentar
pomos de antibiéticos antes de una infusién intramamaria. Las mastitis

por Pasteurella son bastante esporadicas y cuando ocurre un brote
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producen un cuadro agudo y severo con secrecion viscosa, amarillenta y

mal oliente que no responden al tratamiento antibiético.

Arcanobacterium pyogenes

Antiguamente denominado Corynebacterium pyogenes y después
Actinomyces pyogenes, es un organismo comensal de las tonsilas y
membranas mucosas del bovino y otras especies domésticas que
ocasionalmente causa mastitis. Es un patdégeno oportunista transmitido
por moscas picadoras que producen heridas en la piel de los pezones. Se
aisla de secreciones purulentas (heridas infectadas, abscesos, infecciones
del tracto genital, lesiones de los pezones y glandula mamaria infectada).
La transmision es por contacto de los pezones con el ambiente
contaminado. Este organismo generalmente produce una mastitis aguda
purulenta, con severa destruccion del tejido mamario y disfuncién
glandular. Aunque los resultados de los antibiogramas indican que este
agente es sensible a la mayoria de los antibidticos corrientes,
especialmente penicilina, los resultados de las terapias in vivo son muy
pobres. En Europa, junto a Peptostreptococcus indolicus, es el principal
agente de las mastitis de verano en vacas secas y vaquillas, transmitida
por la mosca de la cabeza (Hydrotaea irritans) (Sandholm et al., 1995).
Una vez que un cuarto mamario estd infectado, es mejor destruir el
cuarto para limitar la transmision o eliminar la vaca. El control de

moscas también es importante para prevenir la diseminacion del agente.
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Hongos levaduriformes

Varias especies de diferentes Géneros de estos hongos (Candida,
Geotrichum, Trichosporon, Cryptococcus, entre otros) son parte de la
microflora de la piel de la glandula mamaria y son muy comunes en el
medio ambiente, especialmente en el suelo, plantas, agua, material
organico en descomposicion y en lugares himedos donde se almacenan
materiales para las camas (paja) y alimentos concentrados (subproductos
de remolacha). Puede ser un problema en rebafios donde se lavan pero
no secan los pezones antes de la ordefia y cuando hay pezones
fuertemente contaminados estos microorganismos pueden pasar a la
leche del estanque. La principal forma de diseminacion es mediante
infusiones intramamarias sin las medidas apropiadas de asepsia o el uso
de jeringas o pomos antibi6ticos contaminados. Clinicamente, en las
mastitis por estos agentes, especialmente por Candida, el cuarto
mamario esta endurecido, aumentado de volumen y caliente, y el animal
puede sufrir alzas de temperatura. En estos casos el tratamiento con
antibidticos es completamente inefectivo y contraproducente; aunque la
mayoria de los casos pueden recuperarse solos, la vaca sigue eliminado
Candida por la leche por varios meses por lo que es recomendable

segregar estos animales o eliminar la vaca infectada.

Mastitis por Mycoplasma spp y Prototheca spp

Estos dos patdgenos merecen especial atencion porque, aunque en

algunos paises constituyen serios problemas de salud mamaria, en Chile
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no se aislan con frecuencia y, por lo tanto, los Médicos Veterinarios no
estan familiarizados con sus cuadros clinicos y medidas de control como
ocurre con los patdgenos tradicionales. Actualmente en nuestro
laboratorio, hemos estado investigando la presencia y frecuencia de estos
patégenos en los rebafios del sur de Chile. Aunque epidemiol6gicamente
son muy diferentes (Mycoplasma: contagioso y Prototheca: ambiental),
ambos tienen en comun el hecho de originar una alta tasa de cuadros
clinicos muy severos que no responden al tratamiento antibidtico
tradicional y dar resultados regularmente negativos a los examenes
bacterioldgicos de rutina. Si bien es cierto estos agentes no se
diagnostican con frecuencia en Chile, en otros paises constituyen un
serio problema en rebafios lecheros, por €j., Mycoplasma en EUA, donde
es considerado un patégeno mayor (Britten, 2006), y Prototheca en
Brasil, donde se aisla con bastante frecuencia (Costa et al., 1997
Ferrerira et al., 2006).

Mycoplasma

Son los microorganismos mas simples que se conocen y con el
genoma mas pequefio de todos los organismos vivos (482 genes);
carecen de pared celular y, por lo tanto, son muy pleomérficos y se
adhieren directamente a las células del huésped para obtener sus
nutrientes esenciales. Son organismos muy fastidiosos y lentos para
crecer en los medios de cultivo (1 semana) y requieren medios
complejos y enriquecidos por lo que no se aislan en los medios de

cultivos convencionales para diagnostico de mastitis (Gonzalez y
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Wilson, 2003; Oliver et al., 2004). Son paréasitos obligados de plantas y
animales (no se multiplican en el medio ambiente), algunas especies son
comensales y otras muy patdgenas, generalmente huésped-especifico.
Las fuentes primarias son las ubres infectadas, el tracto respiratorio y el
tracto genital de vacas sanas. Sin embargo, también es posible que se
origine una infeccion intramamaria a través del uso de antibidticos y
jeringas contaminadas, manos del ordefador, por aerosoles en ambientes
cerrados mal ventilados (estabulacion), y por via hematdgena desde el
tracto respiratorio y genital hacia la glandula mamaria. Pueden
sobrevivir por largos periodos en ambientes himedos y se han aislado de
diferentes fuentes ambientales como leche de descarte, pafios de ubre,
paja, alimentos, purines, orina y agua de bebida (Hogan et al., 1999).
Aunque hay varias especies capaces de producir mastitis (M.alkalescens,
M.arginini, M.bovigenitalium, M.bovirrhinis, M.californicum,
M.canadense, entre otras), la especie aislada con mayor frecuencia es
M.bovis (Gonzalez y Wilson, 2003; Oliver et al., 2004). Es importante
tener presente que Acholeplasma laidlawii, un sapréfito del ambiente y
de la piel de los pezones morfolégicamente muy parecido a
Mycoplasma, se puede encontrar en la leche pero no se ha demostrado
que cause mastitis. El diagndstico bacterioldgico de Mycoplasma
necesariamente debe incluir pruebas para descartar la presencia de
Acholeplasma (ej., prueba de la digitonina).

La mastitis por Mycoplasma se caracteriza por ser muy contagiosa y
la infeccion se transmite rapidamente de vaca a vaca durante la ordefia a
través del equipo de ordefio y las manos del ordefiador causando

enormes pérdidas econdémicas por menor produccion. Clinicamente, este
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tipo de mastitis se caracteriza por ser aguda (aparicion brusca) o cronica
(puede persistir por mas de una lactancia), con compromiso de mas de
un cuarto mamario al mismo tiempo; en los casos agudos la secrecion de
los cuartos mamarios afectados es de consistencia acuosa con presencia
de grumos y aspecto de calostro, en cambio en los casos cronicos la
secrecion es purulenta-amarillenta con sedimento arenoso. Las vacas
infectadas tienen elevado recuento de células somaticas y marcada
reduccién de la produccién de leche. Las muestras de leche de los casos
clinicos resultan negativas al cultivo y no responden al tratamiento
antibidtico. Mycoplasma también puede producir metritis y cuando las
descargas vaginales de estas vacas llegan a la ubre contaminan los
pezones y transmiten la infeccion a los terneros a través del calostro, los
cuales pueden cursar con artritis, otitis y neumonia. Los animales de
todas las edades, en periodo de lactancia o seco, son susceptibles a la
infeccion y en un rebafio sin problemas de mastitis pueden haber muchos
animales portadores asintomaticos (Gonzélez y Wilson, 2003).

El diagndstico de la infeccion por Mycoplasma a nivel de rebafio se
realiza mediante cultivo de muestras de leche de estanque o de vacas
individuales con signos clinicos de mastitis. Las muestras de estanque
son importantes para el monitoreo del problema pero hay que tener
presente que la dilucion de la muestra puede originar resultados falso-
negativos, especialmente cuando las vacas infectadas excretan bajo
nimero de bacterias. Las colonias de Mycoplasma en medios de cultivo
apropiados tienen un aspecto caracteristico con apariencia de “huevo
frito”. Sin embargo, las colonias de Acholeplasma (sapréfito) son

indistinguibles de Mycoplasma y se requieren pruebas especiales para
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diferenciarlas (digitonina) y pruebas moleculares (PCR) para la
identificacion de las especies de Mycoplasma (Gonzélez, 2006).

Entre las medidas basicas de prevencion y control de las mastitis
por Mycoplasma estdn mantener un rebafio cerrado (cuando sea posible),
hacer cultivo de los animales de reemplazo antes de ingresarlos al
rebafio, extremar las medidas de higiene durante la ordefia para evitar la
diseminacion, segregar y ordefiar al final las vacas infectadas o con una
unidad separada, usar un germicida eficaz para la desinfeccion de
pezones antes y después de la ordefia, eliminar los animales infectados si
no es posible la segregacion, y monitorear regularmente el rebafio
mediante cultivo de la leche del estanque. En Estados Unidos existe una
vacuna aprobada por el USDA (Mycomune, Lab. Biomune), una
bacterina que contiene 4 cepas patégenas de M.bovis, que ha demostrado
ser eficaz para reducir considerablemente los signos clinicos de la

enfermedad.

Mastitis por Mycoplasma en Chile

El primer aislamiento de Mycoplasma como agente de mastitis
bovina en Chile se realiz6 en nuestro laboratorio el afio 1997 (Sickles et
al., 2000), oportunidad en que se examinaron muestras de leche de
estanque de 71 rebafios lecheros de diferentes regiones del pais
(Valparaiso 1, Biobio 1, Araucania 5, y Los Rios y Los Lagos 64).
Mycoplasma bovis fue aislado en 5 (7%) muestras, todas de la Region de
Los Rios. Posteriormente, Bustos y Mufioz (2011) reportaron la

presencia de Mycoplasma spp en la Region del Biobio en muestras de
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leche de estanque de 4 rebafios lecheros de 11 examinados (36,4%), pero
en este estudio no se descartd la presencia de Acholeplasma ni se
identificaron las especies aisladas. Mas recientemente, nuestro grupo de
trabajo realizé un muestreo por conveniencia para detectar la presencia
de Mycoplasma en muestras de leche de estanque en 91 rebafios lecheros
(Regidén de Los Rios 66 y Region de Los Lagos 25), de los cuales s6lo
en 3 (3,3%) fue posible aislar colonias sospechosas de Mycoplasma,
todos provenientes de la Region de Los Rios. Uno de estos aislamientos
se identific6 como M.bovis mediante un PCR especifico, y dos se
identificaron como M.bovigenitalium mediante secuenciacion parcial del
gen 16S rRNA (Ulloa et al., 2013). Posteriormente, se analizaron 100
muestras de leche individual de vacas con > 500.000 células/mL de un
rebafio lechero de la Region del Biobio con una alta incidencia de
mastitis clinica y resultados bacteriol6gicos negativos a los patdégenos
mamarios tradicionales. S6lo en dos muestras fue posible aislar colonias
sospechosas de Mycoplasma las cuales fueron identificadas mediante
secuenciacion parcial del gen 16S rRNA como M.alkalescens (Ulloa et
al., 2013). En consecuencia, en Chile se ha reportado hasta ahora la
presencia de 3 especies diferentes de Mycoplasma en muestras de leche

bovina: M.bovis, M.bovigenitalium y M.alkalescens.
Prototheca
Estos microorganismos ambientales son algas unicelulares que no

poseen clorofila y se encuentran ampliamente distribuidas en el medio

ambiente. Las formas patdgenas de esta alga son los esporangios y
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esporangiosporas que son liberadas en gran cantidad tras la ruptura de
las envolturas que la rodean, denominadas “tecas”. Algunas especies
pueden ocasionalmente producir infecciones cutaneas en el hombre, y en
los animales se han descrito algunas infecciones sistémicas en perros y
gatos y numerosos cuadros de mastitis en bovinos. Se reconocen 5
especies de Prototheca de las cuales 3 son consideradas patégenas:
P.wickerhamii (infecciones en humanos), y P.zopfii y P.blaschkeae
aisladas de mastitis bovina, siendo P.zopfii la especie mas frecuente
(Jensen et al., 1998; Roesler et al., 2003; Roesler et al., 2006).

Esta algas estan presentes en las plantas, suelo, barro, charcos de
agua estancadas, arroyos, agua de bebida de los animales, materia fecal
de bovinos y porcinos, pisos de las salas de ordefio y patios de
estabulacion (Hogan et al.,, 1999; Ferreira et al., 2006). Las malas
practicas de higiene antes de la ordefia o durante los tratamientos
intramamarios son los principales factores que favorecen el acceso del
alga a la glandula mamaria por via ascendente. Aungue este es un agente
netamente ambiental, la infeccion también se puede trasmitir de vaca a
vaca durante la ordefia. Se ha sugerido que Prototheca se podria
reproducir en el aparato gastrointestinal del bovino y de este modo
eliminarse al medio ambiente por las heces (Costa et al.,, 1997). La
infeccion también se puede adquirir durante el periodo seco.

Clinicamente, Prototheca puede causar mastitis clinica y subclinica,
pero lo més frecuente es una mastitis clinica de caracter cronico. En los
casos agudos los cuartos mamarios pueden estar aumentados de
volumen, endurecidos, y con una secrecién acuosa con presencia de

gruesos grumos. Experimentalmente se ha observado que los neutréfilos
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no participan en la patogénesis de esta infeccion razon por la cual en los
animales afectados no se observa un aumento de los recuentos celulares
en la leche, aspecto que lo diferencia de las infecciones por Mycoplasma.
Sin embargo, una caracteristica distintiva de las mastitis por Prototheca,
gue se asemeja a las infecciones por Mycoplasma, es que los animales
infectados son completamente refractarios a los tratamientos con
antibidticos tradicionales. Algunos ensayos realizados in vitro han
demostrado que algunos antimicéticos como anfotericina B y nistatina
son efectivos contra este agente pero son de alto costo; la medida mas
practica y efectiva para controlar esta infeccion es eliminar los animales
infectados para evitar la propagacion de la infeccion al resto de los
animales.

El diagnostico de la infeccion se basa en el aislamiento del agente a
partir de muestras de leche con mastitis clinica o subclinica, teniendo
presente que en los casos crénicos el agente se elimina en forma
intermitente por la leche, por lo que es posible que los cultivos resulten
negativos al cultivo. En agarsangre ovino, el medio de cultivo universal
para el diagnéstico de mastitis, Prototheca desarrolla colonias cremosas
blanco-grisaceas que se pueden confundir facilmente con estafilococos
coagulasa-negativo o levaduras (Oliver et al., 2004). Por tanto para el
aislamiento de Prototheca es importante usar medios selectivos que no
estdn comercialmente disponibles y hay que prepararlos en el
laboratorio. La identificacion presuntiva se basa en las caracteristicas
morfoldgicas de las colonias y la morfologia tipica de los esporangios
con esporangiosporas que se pueden observar en frotis tefiidos con azul

de metileno o lactofenol (Hogan et al., 1999). La identificacion a nivel
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de especie se puede lograr mediante pruebas bioquimicas a traves de un
auxograma (bateria de asimilacion de carbohidratos) (Zaror et al., 2011),
0 mediante el sistema rapido APl 20C AUX (Biomérieux). Para la
identificacion y genotipificacion molecular de las cepas se puede utilizar
la técnica PCR-RFLP amplificando el gen especifico 18S rDNA y
visualizando los productos mediante electroforesis en gel de agarosa
(Roesler et al., 2006).

Mastitis por Prototheca en Chile

El primer aislamiento de Prototheca zopfii en Chile a partir de
muestras de leche de vacas con mastitis fue publicado recientemente por
Zaror et al. (2011), quienes el afio 2008 utilizando medios especiales
para Prototheca cultivaron 200 muestras de leche de vacas con mastitis
clinica que resultaron previamente negativas al cultivo tradicional,
logrando aislar P.zopfii en 2 (1%) muestras. Sin embargo, ambas
muestras correspondian a un mismo animal muestreado en dos ocasiones
consecutivas con intervalo de 2 meses, proveniente de la zona central del
pais. Posteriormente, Kruze y Mella (2010), describieron el primer brote
de mastitis clinica por Prototheca zopfii en un rebafio lechero de alta
produccién de la zona central del pais compuesto de 967 vacas Holstein
Friesian con tres ordefias diarias y una alta incidencia de mastitis clinica
en los dltimos 12 meses (120 casos diarios) refractarias al tratamiento. El
promedio de células somaticas en este periodo era 293.000 células/mL y
los resultados de los examenes bacteriol6gicos de rutina realizados por

varios laboratorios revelaron ausencia de patdgenos contagiosos
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(Staph.aureus y Strep.agalactiae) y ambientales (Strep.uberis y E. coli),
y una gran proporcion de cultivos negativos. La palpacion de glandula
mamaria de los animales clinicamente afectados revelé marcada fibrosis
mamaria en la mayoria de los casos y secrecion acuosa con abundante
presencia de grumos, caracteristicas compatibles con la de un brote de
mastitis por Prototheca. EI examen bacteriolégico de muestras de leche
de 58 vacas afectadas clinicamente de este rebafio demostro la presencia
de P.zopfii en cultivo puro en 27 (46,6%) de las muestras analizadas
(Kruze y Mella, 2010).

Con estos antecedentes en mente, y considerando que ambas
descripciones anteriores correspondian a rebafios de la zona central del
pais, nuestro grupo de trabajo se propuso investigar cudl era la
prevalencia de Prototheca en la zona sur de pais (mas himeda que la
zona central), no sélo en leche sino también en el medio ambiente, que
en el sur de Chile es muy propicio para la sobrevivencia y proliferacion
de esta alga. Con este propo6sito se visitaron diferentes rebafios lecheros
de las regiones del Biobio, Los Rios y Los Lagos y se tomaron y
analizaron en total 418 muestras de leche y del medio ambiente de
diferentes origenes: purines (127), material fecal de vacas (92), agua de
bebederos de los animales (32), leche de vacas con mastitis clinica (6),
leche de tarros de pequefios productores (95) y leche de estanque (66)
(Montealegre, 2012; Mella et al., 2013). El 4,0% (17) de las muestras
analizadas resultaron positivas a Prototheca, de las cuales 14 (82,4%)
fueron identificadas como P.zopfii y 3 (17,6%) como P.blaschkeae.
P.zopfii fue aislada de los 6 casos de mastitis clinica de vacas

provenientes de un rebafio con antecedentes de infeccion por Prototheca,
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de 1 muestra de estanque y de 7 muestras fecales; P.blaschkeae se aisld
de 1 muestra de agua de bebederos y de 2 muestras de purines. Ademas,
en esta oportunidad la identificacion de las especies se complement6 con
genotipificacion molecular de las especies aisladas mediante PCRRFLP
(Tabla 1).

Tabla 1. Aislamiento, identificacion y genotipificacion de Prototheca spp en
rebafios lecheros del sur de Chile

Origen de la muestra n Aislamiento de Prototheca Especie y genotipo
Leche de estanque 66 1 P.zopfii genotipo 2
Leche de tarros 95 0

Leche de mastitis 6 6 P.zopfii genotipo 2
Purines 127 2 P.blaschkeae
Heces de bovino 92 7 P.zopfii genotipo 1
Agua de bebederos 32 1 P.blaschkeae

Total 418 17 (4,0%)

Estos resultados confirman que sélo P.zopfii y P.blaschkeae son
capaces de producir mastitis en bovinos siendo P.zopfii genotipo 2 la
especie mas frecuente (Roesler et al., 2006; Aouay et al., 2008).
Finalmente es posible concluir que el alga estd presente en nuestros
rebafios lecheros del sur de Chile y es probable que muchos cuadros
clinicos refractarios al tratamiento y con resultados bacteriol6gicos
negativos se deban a este patégeno ambiental.
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Marcadores bioquimicos sanguineos en el diagnostico
y control de trastornos metabdélicos en vacas lecheras®

Fernando G. Wittwer M.
Universidad Austral de Chile

Enfermedades de la produccion y estrés metabolico en vacas

La intensificacion de los sistemas productivos junto a la seleccion
genética de los animales ha incrementado la produccion animal.
Paralelamente, se han impuesto mayores exigencias metabdlicas a los
animales predisponiéndolos a desarrollar las enfermedades de la
produccion. Estas se producen debido a un desequilibrio entre los
ingresos, circulacién y egresos de uno o mas metabolitos en el
organismo, alejando sus concentraciones de los limites fisiologicos. En
estas circunstancias se desarrollan alteraciones bioquimicas Yy
fisioldgicas que inicialmente condicionan mermas productivas y de
fertilidad en el rebafio que culminan en trastornos clinicos e incluso la
muerte de animales. Para prevenirlas es fundamental mantener el
equilibrio entre la cantidad de un nutriente que ingresa, es absorbido,
circula en la sangre, es depositado en los compartimientos u 6rganos de

reserva y egresa por conceptos de mantencién y produccion.

2 Wittwer, F. 2015. Marcadores bioquimicos sanguineos en el diagnéstico y
control de trastornos metabolicos en vacas lecheras. 11 Simpdsio Nacional da
Vaca Leiteira. Anais. Porto Alegre: Universidade Federal do Rio Grande do
Sul. p. 34-62.
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Los trastornos metabdlicos en los rumiantes son en su mayoria
relacionados con desequilibrios nutricionales, incluidos las carencias
nutricionales simples producto de mezcla incompleta de la dieta 0 un
manejo alimentario inadecuados, o bien por problemas més complejos
asociados a las interacciones entre la nutricién, el ambiente y el manejo
(Cuadro 1). Su presentacion es méas frecuente en animales manejados en
condiciones de pastoreo, debido a la elevada variacion en la disposicién
y contenido de nutrientes de los pastos utilizados como forrajes,
asociado a caracteristicas de suelo, composicion botanica y estado de
desarrollo de los pastos y sus cambios estacionales y diarios. Los
desequilibrios nutricionales afectan a un grupo de animales en un
rebafio, generalmente los metabdlicamente mas susceptibles, que
corresponden a los mayormente exigidos desde el punto de vista
productivo, vale decir vacas en el periodo de transicion, ovejas al final
de gestacion, animales en crecimiento, los que comdnmente cursan
inicialmente con una alteracion en su salud de tipo subclinica o
inaparente. Es en esta condicion que se requiere de un método de
diagnoéstico o evaluacion de balance metabélico oportuno, antes que la

produccién de los animales se vea afectada.
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Cuadro 1. Alteraciones metabdlicas en vacas
Carencia o disfuncion  Alteraciones metabdlicas
Carencia de energia Balance energético negativo (BEN), cetosis o
acetonemia tipo 1y 2, higado graso
Desbalance de proteinas Desnutricién proteica, asincronia ruminal, energia
Jisponible en el rumen (RDP/E®)

Disfuncion ruminal Acidosis ruminal sub aguda (SARA), acidosis
lactica, desvio a la izquierda del abomaso

Disfuncién mineral Hipocalcemia, paresia puerperal, tetania
ripomagnesémica

Carencia mineral Mg, P, Na, Se, Cu, Zn, Fe, Co, |

El periodo de transicion de la vaca lechera (3 semanas preparto a 3
semanas posparto) constituye el de mayor exigencia para mantener su
homeostasia, producto de los cambios fisioldgicos, nutricionales,
metabdlicos e inmunes que se presentan en las 6 semanas alrededor del
parto. A ello hay que asociar los cambios de manejo (reagrupamiento,
ambientes diferentes) y alimentacion (dietas preparto, lactancia) propios
del fin de la gestacion, parto e inicio de la lactancia. En esta situacion, la
capacidad homeorrética (cambios coordinados en el metabolismo para
adaptarse a un nuevo estado fisioldgico) se ve sobrepasada
produciéndose en la vaca el estrés metabdlico, definido como la
“incapacidad de adaptacion fisiolégica al rapido crecimiento fetal, parto
y alta demanda de energia para lactancia, con consecuente alteracion en
la utilizacion de nutrientes esenciales, favoreciendo la presentacion de
trastornos metabolicos, procesos inflamatorios y el estrés oxidativo
(Figura 1).

36



Disfuncign

(hipoCa, SARA)

Enfermedad
metabalica

Carencia

lensrgia, Mg, Se)

Perdida de

Citoquinas [FNTe)

iz LIEEETHEL Estrés metabalico
periodo de .
. Inflamacion
transicign
Interleugquinas
{IL1, ILS)
T Estrés oxidativo Radicales libres
|

Figura 1. Causa y consecuencias del estrés metabdlico de vacas en
transicion (Adaptado de Sordillo y Mavangira, 2014)

El estrés metabolico genera significativas pérdidas econémicas en
la industria ganadera, limitando la productividad de las vacas y
originando enfermedades. Al respecto, se describe que el 30 al 50% de
las vacas cursan con una enfermedad durante el periodo de transicién
(Figura 2), constituyendo con ello preocupacion, no solo productiva,
sino también asociada al bienestar animal. De alli que la determinacion
de la concentracion de analitos cuyas concentraciones son influidas por
el estatus metabolico de los nutrientes en el organismo, se realiza
frecuentemente en muestras de sangre, leche y orina de vacas lecheras.
Su determinacién permite evaluar la condicién o balance metabdlico
nutricional de los animales e identificar tempranamente los trastornos

metabdlicos que afectan de forma clinica o subclinica los rebafios.
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Figura 2. Enfermedades asociadas al estrés metabdlico de vacas lecheras en
sistema confinado de Estados Unidos y Europa (Sordillo y Mavangira,
2014) y sistema pastoril de Chile (Sepulveda-Varas et al . 2015)

Perfil metabolico

Los andlisis bioguimicos clinicos para individuos se han utilizado
rutinariamente en las précticas veterinarias, es asi que examenes de
campo o al lado de la vaca, como las pruebas rdpidas para la cetosis,
hipocalcemia puerperal, pH ruminal, inmunoglobulinas en terneros,
constituyen un apoyo del laboratorio al diagnostico de enfermedades
metabolicas y alteraciones de salud de los animales. Sin embargo, hoy en
dia la medicina individual en animales de produccién tiene un uso
limitado, mientras que los procedimientos de diagnoéstico de rebafio
constituyen una herramienta Util para monitorear, diagnosticar y

controlar enfermedades que afectan a grupos de individuos.
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Los marcadores bioquimicos corresponden a analitos que pueden
ser cuantificados en muestras de tejidos como sangre o fluidos
corporales como leche u orina de un animal o en un grupo en el rebafio,
y que definen el grado de equilibrio metabdlico logrado mediante la
“homeorresis”, que corresponde al mecanismo que regula y coordina los
cambios en los procesos metabolicos de tejidos del animal que son
requeridos para sostener una condicion o carga fisioldgica, como sucede
en el periodo de transicion, especialmente al inicio de la produccién
lactea. Basado en este concepto y en la idea de que “lo que no es medido
dificilmente puede ser corregido”, en los afios 1970 se comenzaron a
utilizar en Europa los perfiles metabolicos (PM), técnica que se ha ido
adaptado a diferentes sistemas y especies productivas, incorporando
nuevos marcadores o formas de aproximacion, acorde con las realidades
locales y los avances cientificos y tecnolégicos.

Un PM es definido como un conjunto de analisis bioquimicos
realizados en un momento definido con el propdsito de monitorear la
salud metabdlica del rebafio y contribuir a establecer las alteraciones
metabdlicas y enfermedades que afectan la produccion. Es un examen
complementario utilizado en la evaluacion y diagndstico de las
enfermedades de la produccién que se analiza, en uno 0 mas grupos de
animales representativos del rebafio, en los que se determinan
biomarcadores indicadores del balance metabdlico nutricional y del
estrés metabdlico. Los resultados obtenidos se comparan con intervalos
de referencia poblacionales (IR) o umbrales criticos (cut-off), indicando
asi el grado de adecuacion de las principales vias metabdlicas

relacionadas con energia, proteina y minerales, la funcionalidad de
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6rganos vitales para la produccién, como el higado, o el grado de salud o
bienestar de los animales. Su mayor utilidad se ha centrado en el estudio
de los desbalances metabdlicos nutricionales que se presentan en las
vacas lecheras durante el periodo de transicion e inicio de la lactancia.
Su empleo se ha promovido bajo dos sistemas: (a) Evaluacion a nivel de
individuos como indicador para estimar el riesgo de presentacién de
trastornos metabdlicos e inflamatorios en las vacas en transicién y (b) A
nivel de rebafio para hacer una prospeccion de los desbalances
metabolicos asociados a una inadecuada alimentacion o manejo en lotes
de vacas agrupadas acorde a su condicion fisiol6gica, productiva o

sanitaria.

Evaluacién de riesgo

Este sistema emplea la determinacion de biomarcadores o analitos
muy definidos durante el periodo de transicion de vacas lecheras con el
proposito de establecer el riesgo que individuos de un rebafio cursen
posteriormente con enfermedades especificas. Los primeros trabajos en
esta linea fueron realizados por Sommer en Alemania, quien describio la
metafilaxis como parte de la medicina preventiva de rebafios al
demostrar que un diagnéstico temprano basado en las determinaciones
séricas de colesterol y aspartato trasaminasa (AST) en vacas preparto,
permite identificar vacas en riesgo, las que al ser tratadas
preventivamente, disminuye en ellas la presentacion de enfermedades en
el posparto (Cuadro 2). Bajo este enfoque, se determina en algunos

animales la concentracion sanguinea de un analito en un periodo
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definido y sus resultados se comparan con un umbral critico predefinido.
Las vacas con resultados sobre o bajo los puntos de corte definen el
mayor riesgo que cursen posteriormente con una patologia definida.
Considerando que la mayor presentacion de trastornos metabdlicos,
como cetosis y desvio del abomaso e inflamatorios como mastitis y
metritis es al final del periodo de transicion e inicio de la lactancia, la
estrategia de muestreo se concentra previo a su presentacion; por ello, la
mayor carga de muestras se ubica en el preparto o inmediatamente

después del parto.

Cuadro 2. Efecto de una metafilaxis basada en la determinacion de
colesterol y AST séricos (hipocolesterolemia o AST aumentado) en la
presentacion de enfermedades en el posparto de vacas (adaptado de
Sommer, 1975)

Trastorno Tratadas (n=202) Control (n=283)
Retencion de placenta 5% 9%

Enfermedad metabodlica 2% 12%
Endometritis 8% 25%

Disfuncion ovarica 11% 19%

Mastitis 1% 8%

Esta técnica se ha empleado mayormente para definir las vacas que
cursan con balance energético negativo (BEN) y su mayor riesgo de
enfermar en el posparto; con dicho propdsito se utiliza la determinacion
de &cidos grasos no esterificados (NEFA) y -OH-butirato (BHB) en
sangre. De igual manera, se han utilizado las determinaciones de
colesterol sérico preparto y posparto y de calcio sérico. Todas ellas se
asocian con incremento en las presentaciones de metritis y otras

enfermedades del posparto (Cuadro 3). En esta linea destacan los
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trabajos realizados por Ospina en Cornell (USA) valorando BEN, a nivel
de individuos, en base al aumento de las concentraciones séricas de
NEFA pre y posparto y BHB posparto y su relacion con la presentacién
de enfermedades en el posparto (cetosis subclinica y clinica, desvio de
abomaso, retencion de placenta y metritis) (Cuadro 4). Se ha sefialado
que vacas con concentraciones de NEFA preparto de >0,3 mmol/L y
posparto >0,7 mmol/L o de BHB posparto >1,0 mmol/L tienen una
menor probabilidad de prefiez y su produccion de leche se verd

disminuida.

Cuadro 3. Asociaciones entre concentraciones séricas de acidos grasos
libres (NEFA), B-hidroxibutirato (BHB) y calcio (Ca), de vacas en
transicion, con el riesgo de presentacion de enfermedades al posparto

Punto de corte Dias en relacion

Analito (mmol/L) al parto Enfermedad Ricsgo  Referencia

NEFA 1,1 -2la-3 K-DA+RP+M 2,1 WVan Saun (2006)
NEFA 0.5 3a2l K+DA+RP+M 4.2 Van Saun (2006)
NEFA 0.3 -4 a-3 KADATRPIM 1,6 Ospina et al. (2013)
NEFA 0,6 Jald K+DA+RP+M 1.9 Ospina ct al. (2013)
BHB 1.0 Jald KADATRPHM 31 Ospina et al. (2013)
BHB 1,2 la?7 DA 8.0 LeBlanc et al. (2005)
BHB 1.2 la7 M 3.3 Duffield et al. {2009)
BHB 1.0 Jal4d K 28 Ospina et al. (2010)
Ca 2.0 21a2l ~ K+DA+RPHM 4.0 ~ Van Saun (2006)

K- cetosis; DA— desvio de abomaso; RP— retencion de placenta: M— metritis
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Cuadro 4. Concentraciones séricas pre y posparto de acidos grasos libres
(NEFA) y R-hidroxibutirato (BHB) como predictores de riesgo de
enfermedades en el periodo de transicién en vacas lecheras (adaptado de
Ospina et al., 2010)

NEFA (mmol/L)
Preparto (-14 a -2 dias) Posparto (3 a 14 dias)

Enfer lad Punto de corte Riesgo Punto de corte Riesgo
Desvio de abomaso 03 2,0 0,7 9.7
Cetosis 0,3 1.8 0,6 5,0
Retencion de placenta y metritis 0.4 22 - -
Metritis - - 0.4 17.0
Otras 0.3 1.8 0.6 4.4

BHB (mmol/L)

Posparto (3 a 21 dias)

Desvio de abomaso - - 1,0 6,9
Cetosis - - 1.0 4.9
Metritis - - 0,7 2.3
Otras - - 1.0 4,4

Los ultimos trabajos en esta linea buscan proyectar los resultados de
individuos a la salud del rebafio, definiendo la asociacion entre el
porcentaje de vacas que en el periodo de transicion presentan valores
alterados de un analito, con trastornos en la salud, produccion o
fertilidad en el periodo de lactancia posterior. De esta forma constituye
una alarma de futuras pérdidas esperables de mantenerse dicha condicion
(Cuadro 5).

El nimero de animales a muestrear varia acorde el intervalo de
confianza y error diagnostico aceptado, la precisién y exactitud de la
técnica analitica usada, la prevalencia esperada y el nimero de animales
en riesgo. Asi para NEFA y BHB en un rebafio de 1.000 vacas con 3a 4
partos diarios, que tendria aproximadamente 35 vacas en riesgo, se
deberian muestrear 14 vacas (con IC de 75% y error de +10%).
Actualmente se aconseja usar esta técnica determinando BHB cada 2

semanas en 20 vacas de 3 a 14 dias posparto (ejemplo de rebafio de
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1.000 vacas) y en caso de haber 15% a 40 % de positivas (BHB > 1,2
mmol/L), controlar todas las vacas en riesgo dos veces a la semana y
tratar las positivas con propilenoglicol. Si la prevalencia es > 40% se
deben tratar todas las vacas en riesgo desde el dia 3 de lactancia por 5

dias y continuar el monitoreo bisemanal.

Cuadro 5. Asociacion entre el porcentaje de vacas lecheras en transicion
con concentraciones séricas aumentadas de NEFA y BHB con alteraciones
productivas y de fertilidad posterior (Datos de Ospina et al., 2013* y
Chapinal et al., 2012**)

Porcentaje Dias de

vacas sobre Analito muestreo Alteracion Magnitud

punto de (mmol/L) referido al =

corte parto

> | 5% NEFA = 0,3 -3a-14 Cetosis o DA 3,6 veces

= 5% NEFA = 0,3 -3 a-14 Prodiccion ddeche 305 dias -282 kglvacalrebarno
= 15% NEFA = 0,6 +3a+14 Prodiccion ddeche 305 dias -288 kg/vacalrebaro
=15% BHB = 1.2 +3a+14 Produccion ddeche 305 dias -534 kg/vacalrebafio
=] 5% NEFA =0,3 -3 a-14 % prefiez 70 dias -1,2veces

=]5% NEFA =07 +3a+14 % prefiez 70 dias -0,9veces
=3()*# NEFAZ 0,5 -1a-7 Prodiccion de leche 1% control -3 kg/divaca

=] 5%# BIIB =08 -1a-7 Produccion de leche 1% control -4.4 kg/divaca
=3(** NEFA = 1,0 +1a+7 Prefez 1° servicio 0,6 (riesgo)

Investigadores italianos (Bertoni et al., 2013) enfatizan la
importancia de centrar el uso de los marcadores sanguineos al periodo de
transicion. Para ello describen la utilidad de evaluar los procesos
inflamatorios que se presentan alrededor del parto mediante indices
compuestos basados en varios marcadores que denominan “indice de

funcionalidad hepéatica (LFI)”. Este indice se obtiene de establecer los
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cambios en las concentraciones séricas de albumina, colesterol vy
bilirrubina entre los dias 3 a 28 posparto, para luego compararlo con un
estandar definido, obteniendo con ello una herramienta que permite
medir la magnitud de la inflamacion en el periparto y su efecto en la

produccion, fertilidad y salud posterior de la vaca.

Prospeccion diagnostica

Constituye el enfoque tradicional de los PM descrito por Payne en
los 1970 en el Reino Unido, siendo a la fecha la forma més utilizada en
la evaluacion de la condicion metabolica de los rebafios lecheros en
Chile. En este examen se determinan varios analitos en muestras de
sangre obtenidas de uno 0 mas grupos de vacas seleccionadas del rebafio
y cuyos resultados se comparan con sus respectivos intervalos de
referencia (IR). Se emplea como examen de aproximacion diagndstica
para evaluar el balance metabdlico-nutricional e identificar los
potenciales factores responsables por la presentacion de enfermedades.
Este enfoque permite mayor flexibilidad para los periodos de muestreo,
siendo su limitante el costo de los analisis, situacion superada en la
actualidad con el empleo de equipos de quimica clinica automatizados
para analisis de multi-analitos en corto tiempo en lotes de muestras y con
bajo consumo de reactivos y costo. EI PM evalua el balance o equilibrio
metabolico, asi como los cambios que se producen durante el periodo de
transicion en la vaca, o de otros periodos criticos en grupos de animales.
La prueba tiene un enfoque amplio que incluye analitos que reflejan el

balance de energia (NEFA y BHB, colesterol), proteinas (urea y
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albimina) y macro y micro minerales (Ca, P, Mg, Na, Cu, Zn, Se). El
panel de analisis es flexible pudiendo reducirse o ampliarse segln las
circunstancias. Habitualmente se incluyen analitos para evaluar la
condicion de salud hepatica (AST, GDH, GGT) y actualmente se esta
avanzando en incluir analitos asociados a inflamacién y bienestar
animal (haptoblobina, globulinas).

La realizacién de un PM en un rebafio involucra cinco pasos: (a)
definir el objetivo que motiva realizar el examen; (b) definir los
examenes a solicitar, el o los grupos a ser muestreados y obtener las
muestras de los animales seleccionados; (c) ejecutar los andlisis
requeridos; (d) obtener los resultados individuales y del grupo y

comparar con IR y (e) interpretar los resultados.

a) Objetivo

El perfil metabélico fue disefiado con el propésito de monitorear la
salud metabolica del rebafo, identificar vacas metab6licamente
superiores y contribuir a determinar las alteraciones metabolicas y, en
general, las enfermedades que afectan la produccién. Actualmente se
considera que su objetivo es “obtener lo antes posible la opinién de un
grupo de animales sobre su condicion metabdlica nutricional vy
sanitaria”. Basado en este concepto tedrico general, un PM esta indicado
cuando se pretende: (i) Evaluar y controlar el balance metabdlico de un
grupo de animales acorde a sus ingresos (nutricién), circulacion
(capacidad de movilizacién y regulacion interna) y egresos (produccion);

(if) Diagnosticar la presencia de trastornos metabdlicos en un rebafio;
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(iii) Establecer la presencia o ausencia de un factor asociado a la
presentacion de enfermedades en el rebafio y (iv) Servir de instrumento
de evaluacion metabolica en grupos de animales.
El PM no es un examen de evaluacion de una dieta, sino como su
nombre lo indica, de evaluacion del estado metabdlico de un grupo de
animales de un rebafio en respuesta a su dieta. Se debe considerar que su
correcta aplicacion esta determinada por la adecuada seleccion de los
animales muestreados y que es esencial integrar los resultados del PM
con la informacion obtenida a partir del analisis de los registros
prediales. Bajo estas condiciones, es factible evaluar el estado
nutricional del rebafio, detectar en forma temprana alteraciones en su
salud, identificar riesgos potenciales para la presentacion de
enfermedades y analizar sus posibles causas orientando al médico
veterinario en sus decisiones. Considerando que el PM ha sido mas
utilizado en rebafios lecheros bovinos, los antecedentes entregados a
continuacion hacen referencia mayormente a este tipo de animales:
 Control del balance metabdlico nutricional sanitario del rebafio
» Sospecha de la presencia de trastorno metabdlico de energia/proteinas
en un grupo de animales

 Diagndstico o evaluacion de carencias minerales

e Estudio de problemas de fertilidad, volumen o calidad de la
produccion de leche, ganancia de peso en animales de carne

» Evaluacién de respuesta a intervenciones nutricionales.
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b) Muestra

La muestra debe ser obtenida de grupos e individuos
“representativos” de la poblacion de animales del rebafio. Es
fundamental agrupar a los individuos en base a los factores fisiologicos
que afectan la concentracion de los analitos a ser medidos, minimizando
al méaximo las causas de variacion de origen no nutricional. La seleccién
de los animales acorde con su etapa productiva permite observar
tendencias, al asociar las concentraciones de los componentes
sanguineos con la produccion y comparar entre grupos en distintos
estados fisiolégicos. EI momento mas apropiado para obtener las
muestras es cuando los mecanismos homeostaticos se encuentran
fisioldgicamente desafiados e inefectivos, siendo este el periodo de
transicion que es coincidente con la mayor incidencia de enfermedades
de la produccion. Por ello los grupos mas analizados en un rebafio
lechero son: (i) Vacas en transicion pre-parto: 3 a 21 dias preparto,
idealmente 3 a 14 dias; (ii) Vacas en transicion pos-parto: 3 a 30 dias en
lactancia, idealmente 7 a 21 dias y (iii) Vacas en inicio de lactancia: 45 a
80 dias de lactancia, idealmente 50 a 70 dias. De ellos con mayor

frecuencia los veterinarios remiten muestras de los grupos 1 y/o 2.

De cada grupo, independiente del tamafio, se seleccionan 6 a 14
individuos, cominmente 8 vacas, de las cuales se obtendran las muestras
a analizar. En lecherias de gran tamafio se recomienda subdividir los
grupos, o bien, obtener un nimero mayor de muestras por grupo. Por
ejemplo, con un lote de 200 vacas en lactancia se puede dividir en dos

subgrupos por produccién o edad. De cada animal seleccionado se
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obtienen las muestras requeridas acorde con los examenes a solicitar.
Habitualmente corresponden a muestras de sangre (aprox. 5 mL con
heparina y 5 mL para suero), las que deben ser obtenidas idealmente
posterior al ordefio de la mafiana ya que las concentraciones de alguno
metabolitos como BHB, urea y P varian durante el dia (Figura 3).
Cuando el objetivo del PM es diagnosticar una enfermedad subclinica,
los animales seleccionados deben ser aquellos gque se encuentran en
riesgo de presentar la enfermedad y aun no presentan signos clinicos.
Para el diagnostico de enfermedades en que se presentan individuos con
signos clinicos se requiere seleccionar individuos que estén cursando con
la enfermedad, pudiendo en este caso ser solo 2 o 3 animales. Junto a las
muestras se debe completar una solicitud de examen que debe contener
informaciéon general del rebafio, motivo del examen, grupo(s) de
animales incluidos, informacién de las vacas (produccion, dias respecto
a parto, condicion corporal, su manejo y alimentacion) y los analisis

requeridos.
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Figura 3. Variacion diaria de las concentraciones plasmaticas (x + EE) de
R-hidroxibutirato, urea, fosfato inorganico (Pi) y triglicéridos en vacas
lecheras a pastoreo (0) y suplementadas con concentrado energético (m)

(Noro et al., 2011)

c¢) Analisis

Los analisis que se realizan en el laboratorio cuantifican en las
muestras los valores de los analitos preseleccionados. La seleccién de los
marcadores bioquimicos dependera de los requerimientos diagndsticos,
las posibilidades de laboratorio, las muestras obtenidas y los costos
involucrados (Cuadro 5).

Los analitos mayormente utilizados se presentan a continuacion.
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Cuadro 6. Marcadores bioquimicos sanguineos utilizados en perfiles
metabolicos (Wittwer, 2012).

Variable M Intervalo de referencia Valoracion
Condicidn corporal - 2.5 a 4,0 punios o & = acumulacion o movilizacion de
(las) Segin estado fisioldgico resCrvas grasas
[3-OH-butirato Su Preparto: < 0,5 mmol/L 11 = mayor sintesis de cuerpos cetdnicos por
Lactancia: < 1,0 mmol/L carencia de cnergia
NEFA Su Preparto < (04 mmol/L 1T = movilizacion grasa por carencia de
Lactancia < (1,6 mmol/L energia
Colesterol Su  Preparto: 1.7 a 4.3 mmol/L U = carencia de energia - fibra
Lactancia: 2,7 a 5,3 mmol/L 7 = exceso de grasa, alteracion hepatica.
Albumina Su 30 - 41 g/l = Ingesta o sintesis hepatica disminuida
Urea Su 2.5 a 7,0 mmol/L L = Ingesta limitada de RDP
11 = Asincronia ruminal de RDP/energia
(exceso RDP, falta de energia)
Calcio Su 2,0 - 2,6 mmol/L. L Paresia hipocalcémica
(sensibilidad baja)
Fasfato Su 1.1 - 2.3 mmol/L U Deficiencia de P
(especificidad baja)
Magnesio Su 0.7 - 1.1 mmol/L. | Hipomagnesemia
Sadio Su 134 — 154 mmol/L + Carencia de Na
Cobre Pl 10 - 22 pmol/L « Carencia de Cu
Zinc Su 8- 24 pmol/L U Carencia de Zn
Sclenio (GPx) Sa =130 U/g Hb U Carencia de Se
Hemoglobina Sa 90 -125 g/L « = Anemia
AST Su < 110 U/L 1T = Dafio hepatocelular o muscular
GDH Su < 30 U/L {1 = Dafio hepato-celular
GGT Su =40 U/L " = Dailo hepato-canalicular
Globulinas Su < 50 o/l Infeccion (bienestar animal)
Haptoglobina Su 7 = Inflamacién (hienestar animal)

M: muestra, Su: suero, P1: plasma, Sa: sangre, T= tiempo de respuesta, A: agudo, C: cronico

Energia (BHB, NEFA, glucosa, colesterol)

El BHB es un buen marcador de respuesta rapida del grado de
sintesis de cuerpos cetonicos asociado a la movilizacion de lipidos

producto del BEN; es un analito de alta sensibilidad, especialmente en
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vacas en lactancia, pero con limitada especificidad por la absorcion de
butirato ruminal. EI NEFA también es un marcador de respuesta rapida y
especifico para movilizacién lipidica, siendo méas sensible en vacas
preparto pero de costo analitico alto. Sus concentraciones aumentan
notoriamente con la movilizacion grasa de inicio de lactancia por lo que
se debe tener IR para pre y posparto. La glucemia es un marcador rapido
del balance de energia, pero de baja sensibilidad limitando su uso. Junto
a la obtencion de la muestra se recomienda obtener la condicién corporal
(CC) de los animales, que es un buen indicador de respuesta lenta del
balance de energia, por lo que su inclusibn como analito en los
resultados del PM amplia su utilidad. La colesterolemia es un indicador
de consumo de la racion y de aporte de fibra en la dieta, por lo que su
disminucién se asocia a baja ingesta. Su concentracion aumenta
notoriamente con el aumento de consumo en el posparto requiriéndose

IR para pre y posparto.

Proteinas (urea y albumina)

La uremia es un marcador de respuesta rapida, sensible y especifico
de la sincronia de la proteina degradable (RDP) con la energia disponible
en el rumen (RDP:E°). Su mayor utilidad es en el diagndstico de
asincronia ruminal producto de una ingesta elevada de RDP o escasa en
energia, situaciones en que incrementa su concentracion en sangre y
asociado a ello en la leche. La alouminemia es un marcador de respuesta
lenta (2 semanas) frente a una disminucién en la sintesis hepatica de

albumina, producto de carencias en la dieta 0 un desgaste por sostener
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altas producciones lacteas. Su sensibilidad es limitada y su especificidad
baja ya que otras alteraciones organicas como la disfuncion hepatica

cursan con hipoalbuminemia.

Minerales (Ca, P, Mg, Na, Cu, Zn, Se)

La calcemia es un indicador de utilidad so6lo frente a cuadros
clinicos o subclinicos de hipocalcemia, pues su intenso control hormonal
tiende a mantener estable la concentracién sanguinea, por lo que su
sensibilidad para detectar desbalances nutricionales es baja, aunque
Gltimamente se ha descrito la importancia de controlar las hipocalcemias
(Ca< 2,0 mmol/L) en el periodo de transicién por su asociacion con
procesos inflamatorios al inicio de lactancia. La fosfatemia es un
marcador sensible y de respuesta rdpida frente a situaciones de
desbalances nutricionales de P, siendo su especificidad limitada; a su
vez, en muestras antiguas o mantenidas en altas temperaturas sus
concentraciones plasmaticas incrementan. La magnesemia es un
marcador sensible, especifico y de respuesta rapida del balance
metabdlico nutricional de Mg. La natremia es un analito de utilidad
frente a desbalances severos del Na, aunque su control hormonal regula
la concentracion sanguinea, siendo por ello baja su sensibilidad para
detectar carencias nutricionales. La cupremia y la zinquemia son
marcadores de respuesta lenta y de sensibilidad media frente a carencias
de Cuy Zn, siendo este Gltimo de baja especificidad. La determinacion

de la actividad sanguinea de glutation peroxidasa (GPx) es un marcador
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sensible y de respuesta lenta (1 mes) del balance metabdlico nutricional
de Se.

Salud y bienestar animal (globulinas, hemoglobina, haptoglobina,
AST, GDH, GGT)

La globulinemia es un indicador de la presencia de cuadros
infecciosos en el rebafo, encontrandose aumentada en animales con
mastitis, metritis y pododermatitis, entre otras causas. Las actividades
sanguineas de las enzimas AST, GDH y GGT son marcadores de
sensibilidad moderada de dafio hepéatico en cuyo caso se encuentran
aumentadas. La hemoglobinemia es un indicador sensible del estado
general de salud de los animales y por ende de su bienestar, ya que
cuadros de anemia se presentan en animales con carencias nutricionales
crénica (proteinas, Fe, Cu, Co), cuadros toxicos (exceso de Brassicas) o
alteraciones organicas (hepatopatias, infecciones crénicas). Actualmente
se plantea la determinacion de proteinas de fase aguda como indicadores
de bienestar animal, fundamentalmente la haptoglobina en bovinos, ya
que sus concentraciones aumentan fuertemente en respuesta a

inflamacion independiente de su origen, infeccioso o traumatico.

d) Informe de resultados

Para cada grupo de animales se construye un cuadro que incluye
para cada uno de los analito evaluados los valores obtenidos de cada
vaca seguido de los resultados del grupo que corresponden a la media

(X), desviacion estandar (DE), valores de “H” y “CD” y los porcentajes
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de animales sobre y bajo los IR. El valor “H” representa la diferencia
entre el valor promedio del grupo con el promedio de referencia,
expresado en DE. Vale decir, indica la diferencia entre la media del
grupo en estudio con respecto a la media de referencia expresado en
desvios estandar, de acuerdo a la siguiente formula: H= (x del grupo — x
de referencia)/DE de referencia.

El coeficiente de dispersion (CD), compara la magnitud de la
varianza de los valores individuales del grupo con relacion a la varianza
de la poblacion de referencia. En el Cuadro 6 se presenta como ejemplo
un informe de resultado de un PM realizado a un grupo de 8 vacas en el
cual se entregan los resultados de 9 analitos, ademas de la informacion
de su produccion lechera y la condicion corporal (CC).

Cuadro 7. Perfil metabdlico de un grupo de vacas Holstein, al inicio de

lactancia
Energia Proteinas Mineral Salud v bicnestar animal
Vaca Leche cC BIB URE ALB r Mg GPx HEM GLO GDI
I 1-5 mmoll mmal/[ wl mmoll. mmol/l UigHb w1 gl Uil
1 27 28 0,50 11,2 + i 1,30 Es 141 12 47 )
2 25 2.5 11,40 9.5 2 - 1.50 0,75 156 85 - [ 20
3 b K] 1,90 + 87 + 30 1.80 1,05 o - 125+ 4R 55+
4 26 25 080+ 9.8 + 32 1.60 .50 131 1280+ 43 X}
5 32 30 090+ 8.5 + i) 1.50 1.0 1z - o 46 25
f 33 30 .40 10,5 # 34 1.40 .80 130 135 44 26
7 34 2.8 180+ 10,1 + 30 1.20 0,85 140 1% 45 45 |
L 28 29 080+ 89 + il 146 0,95 146 120 Aan 24
Media b 25 1.0 9.7 in 1,5 04 13k 114 an 3l
_ Dk 34 03 0.6 0.4 23 0.2 0. 28 133 7.1 12
E— H 09 LX) 4.3 4.4 -5 Eik.3 il -1.8 Lo 1.3 21
= D 0.7 1.1 4.0 049 0.8 0.6 0% 08 1.7 1.2 1.6
*a Bajo L1 00 0.0 0.0 0.0 12,5 0.0 0.0 250 12.5 0.0 0.0
YaSobre LS 0,00 0.0 625 [} 1AL} 0.0 a0 0o 250 125 250
Minimo s 25 ol 246 29 1.1 166 130 ) 28 -
= Maxima 15 0.6 1.0 41 23 1,14 - 122 32 00
= Media 25 30 [ 4.8 15 1.7 09 2041 106 an 15,0
DE 5 [} 0,15 1.1 30 0.3 12 35 L] i T8
o sefialan valores sobre o bajo ¢l IR
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Una alternativa, destinada a reducir el costo de andlisis, es mezclar
en volimenes iguales, las muestras de suero o plasma de las vacas de
cada grupo, cominmente 1 mL de cada muestra, obteniendo asi solo 1
pool de 8 0 mas mL en la cual se realizan los analisis correspondientes.
Su interpretacion se realiza de forma similar empleando el valor del pool
en reemplazo de la media del grupo ya que equivale al valor de H. Se ha
definido que se pueden agrupar hasta 20 muestras en un pool, logrando
de este un valor equivalente a la media del grupo. La probabilidad de
tener individuos con valores alterados en el rebafios es < 10% si el valor
de “H” asi calculado es < 0,5. Con este sistema se simplifica el trabajo y
se reducen los costos, pero se pierde la informacion referida a la varianza
entre los individuos del grupo, ademas de haber una pérdida de

sensibilidad diagndstica con el riesgo de no identificar rebafios en riesgo.

e) Interpretacion

Evaluar la condicion metabdlica y sanitaria de un grupo de animales
constituye uno de los aspectos méas importantes y dificiles de realizar en
el PM, requiriendo para ello tener un adecuado conocimiento de los
mecanismos fisiologicos y nutricionales que afectan la concentracion
sanguinea de cada metabolito. Para la correcta interpretacion de un PM
se requiere considerar el objetivo por el cual fue solicitado y las posibles
causas de variacion de un analito, como son: (a) fisiologicas (prefiez,
lactancia, ambiente); (b) analiticas (errores de muestra y metroldgicos);
y (c) patoldgicas (desbalances metabdlicos nutricionales y sanitarios). Si

el PM considera mas de un grupo se debe analizar primeramente los
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resultados de cada grupo ordenados acorde con su estado productivo

(transicion preparto, transicion posparto, inicio de lactancia), y luego

relacionarlos entre ellos.

La interpretacion se basa en comparar la media y la dispersion de
los datos (DE) de cada variable, las que deben ser similares a las de la
poblacién de referencia que gener6 los IR. Basado en ello se considera
que el grupo es diferente a la poblacion de referencia, por ende presenta
una alteracion cuando:

» El valor de “H” es mayor a 2 (positivo 0 negativo), lo que indica que
la media del analito difiere en méas de +2 DE a la media poblacional;
valor superior a 2 positivo cuando estd aumentado o negativo cuando
esta disminuido.

* El valor de “CD” es mayor a 1, indica que la varianza entre los
individuos del grupo es mayor que la varianza de la poblacién de
referencia. Este hecho se asocia a un factor, cominmente de manejo,
que provoca una diferencia no deseada entre los individuos del grupo.
También se aprecia cuando el porcentaje de individuos del grupo con
valores sobre a bajo el IR es mayor al 25%.

Los cambios en la concentracion sanguinea de un marcador
bioquimico son provocados no solo por su balance de ingreso — egreso,
sino también por otros nutrientes, existiendo una relacién entre ellos. Por
ejemplo, el colesterol se asocia a la ingesta de materia seca, el RHB al
uso de reservas de grasa y la urea a la relacion RDP/energia en el rumen;
por ello los tres estan asociados al balance de energia y se asocian entre
ellos. Cualquier alteracion en los resultados del perfil metabdlico debe

ser analizada considerando la estacion del afio, grupo(s) de animales
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afectados y las posibles causas que pueden provocar variaciones en la
concentracién sanguinea de un analito. Informacion sumaria de la
valoracion diagnostica de los analitos utilizados en el PM se presenta en
el Cuadro 5. ElI PM del grupo de 8 vacas Holstein, al inicio de lactancia
presentado en el Cuadro 6 corresponde a un rebafio a pastoreo de
praderas naturalizadas y suplementadas con 4 kg/d de concentrado y que
presenta indices reproductivos bajo lo esperado. De su andlisis se aprecia
gue es un grupo homogéneo, con adecuada condicion corporal, pero con
intenso BEN (BHB =1,0 mmol/L, H =4,3) y asincronia ruminal de
proteinas:energia (urea = 9,7 mmol/L, H= 4,4). El balance mineral es
adecuado y la condicion general de salud del rebafio no evidencia
alteraciones trascendentes, si bien hay 2 posibles casos de lipidosis
hepética (GDH > 30 U/L) asociados al BEN y una vaca cursa un cuadro
infeccioso crénico con anemia (globulinas > 52 g/L y hemoglobina < 90
g/L) que explican sus elevados valores del CD del grupo. El veterinario a
cargo del rebafio debe juzgar la trascendencia de las alteraciones
detectadas en funcién de la magnitud del cambio y los antecedentes del
rebafio, fundamentalmente sanitarios, nutricionales, de produccién y
manejo.

El empleo de los PM en el sur de Chile ha permitido en numerosas
oportunidades que el ganadero o el nutricionista, asesorado por el
médico veterinario, adopte las medidas correctivas que han permitido
prevenir o superar problemas productivos, de fertilidad y sanitarios en
muchos rebafios. Es asi que entre los afios 1986 y 2010 se realizaron un
promedio de 129 PM anuales en grupos de vacas lecheras preparto e

inicios de lactancia, en los cuales las alteraciones mayormente
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diagnosticadas fueron: BEN, asincronia ruminal de proteinas
degradables/energia, hiperfosfatemia, hiponatremia, y carencia de
selenio (Figura 4), con excepcion de esta Ultima, que disminuy6 durante
el udltimo decenio, las restantes aumentaron fuertemente en dicho

periodo.

M Lactancia M Preparto

BEM [‘TBOHB)* |

Hipocalcemia***

Hiperfosfatemia®**

Hipomagnezemia***

Carencia 5e (.. GPx)***

Dafio hepatico { “TA5T o GGT)*

0 5 10 15 20 25 30 35

Porcentaje de rebafios

Figura 4. Porcentaje de rebafios con alteraciones metabdlicas
diagnosticadas mediante perfiles metabdlicos realizados en el sur de Chile a
3.216 grupos de vacas preparto e inicio de lactancia (Weschenfelder et al.,
2010*; Noro et al., 2011**; Wagemann et al., 2014***)
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VariagOes na qualidade composicional do leite no Rio
Grande do Sul®

Carlos Bondan
Universidade de Passo Fundo

Introducéo

A producdo brasileira de lacteos cresceu 57,5% nos altimos onze
anos e mesmo assim, a balangca comercial encontra-se historicamente
deficitaria. A melhoria do poder aquisitivo da populacdo brasileira tem
contribuido para o aumento do consumo e a manutencdo de precos
atraentes ao produtor, o que estimula o crescimento do setor lacteo no
Brasil (Montoya et al., 2014). Segundo o IBGE (2013) o Rio Grande do
Sul (RS) esté na segunda posicéo na producdo de leite, depois de Minas
Gerais, e ocupa a primeira posi¢cdo na produtividade entre os estados
brasileiros. Em 2012, a média de producdo no RS foi 2.670 L/vaca/ano,
bem acima da média brasileira (1.417 L/vaca/ano). Segundo Montoya et
al. (2014) no periodo de 2001 a 2012 a produc¢do no Rio Grande do Sul
cresceu 82,24%, o numero de vacas ordenhadas aumentou 25,9% e a
produtividade  aumentou  44,7%, sendo um indicador da
profissionalizacdo da producdo leiteira no estado. O leite € um dos

alimentos mais ricos encontrados na natureza, composto por mais de

® Bondan, C. 2015. Variacdes na qualidade composicional do leite no Rio
Grande do Sul. 1l Simpo6sio Nacional da Vaca Leiteira. Anais. Porto Alegre:
Universidade Federal do Rio Grande do Sul. p. 63-93.
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100.000 moléculas que colaboram com a nutricdo e a imunidade dos
mamiferos, servindo também como matéria prima para industrializagéo,
possibilitando a producdo de indmeros derivados que servem como
alimento para todas as faixas etarias dos humanos (Bachman, 1992).

A glandula mamaria tem um incrivel nivel de organizacdo e uma
notavel capacidade de converter nutrientes presentes na circulacdo
sanguinea em componentes do leite. Sua sintese necessita de intenso
trabalho metabdlico e sua composicéo € influenciada pela espécie, raga,
alimentagdo, estdgio de lactacdo e estado sanitario das fémeas. Nos
bovinos, espécie mais utilizada na exploracao leiteira devido ao volume
de leite produzido, a sintese de 1 L de leite demanda aproximadamente
450 L de sangue, que ao percorrerem o tecido mamario, entregam
nutrientes para a sintese lactea (Gonzalez, 2001). A composicdo quimica
do leite pode ser dividida em constituintes principais e secundarios.
Como constituintes principais tém a agua, gordura, proteinas e lactose e
0s secundarios os minerais, vitaminas, enzimas, além de células de
descamacdo do epitélio mamario e leucocitos (Durr et al., 2000). O
acompanhamento da composicdo do leite € importante para a avaliagdo
da dieta e do metabolismo das vacas em lactagdo, classificagdo do leite
pelo seu valor como matéria prima para a inddstria processadora e
verificacdo da integridade do leite quanto a adicdo ou retirada de

componentes (Dirr et al., 2001).
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Solidos ndo gordurosos (SNG)

A nutricdo da vaca tem efeito marcante sobre a composicao do leite,
principalmente, no teor de gordura. O valor de SNG do leite é composto
por proteinas, lactose e minerais, e pode variar em funcdo de mudangas
na dieta, porém em menor intensidade do que a gordura. Outros fatores
gue influenciam o valor de SNG séo a genética, as doencas, estadios de
lactacdo e as estacBes do ano. Mudancas que ocorrem no valor de SNG
do leite sdo primariamente devidas as mudancas na proteina e
ocasionalmente ao teor de lactose. O fornecimento de proteina na dieta,
além do requerido conforme o NRC (2001) parece ndo exercer efeito
sobre o teor de SNG. Entretanto, o fornecimento extra de energia para
vacas de alta producdo pode aumentar o valor de SNG em torno de
0,2%. Por outro lado, a reducdo no suprimento energético para niveis
inferiores aos recomendados pode resultar em queda de 0,2 a 0,5%.
Adicdo de fontes de gordura (animal-vegetal) na dieta tem apresentado
resultados variados no valor de SNG.

Proteina

Atualmente a proteina é o nutriente mais valorizado nos sistemas de
pagamento por qualidade do leite, sendo a caseina seu principal
componente. Depois da gordura, a proteina € 0 componente que mais
varia em fungdo de fatores ambientais, incluidos os nutricionais.
Contudo, o potencial de alteracdo do teor de proteina no leite através da

nutricdo ndo € muito grande (em torno de 0,5%). Entretanto, a medida
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gue aumenta o teor de proteina no leite, como a melhoria na energia da
dieta, geralmente aumenta a producdo total, o que ndo ocorre com a
gordura (Carvalho, 2002). As proteinas do leite (caseinas e
lactoglobulinas) sdo sintetizadas nas células secretoras da glandula
mamaria a partir de aminoacidos provenientes do sangue ou
transportados do sangue. No entanto, alguns aminoacidos podem ser
sintetizados na propria glandula maméaria, através da utilizacdo de
precursores como a glicose, acetato e outros aminoacidos. A estrutura da
proteina é determinada pela informagdo genética contida no DNA da
celula, servindo de molde para uma fita de RNA, que contém a
informacdo sobre a sequéncia de aminoacidos para sintese das proteinas.
A sintese das proteinas ocorre no reticulo endoplasmatico rugoso, sendo
posteriormente secretadas para o limen das células através de vacuolos.
A caseina constitui de 76 a 86% do total de proteina lactea, sendo o
componente determinante do rendimento industrial na producdo de
queijo. E sintetizada pelas células secretoras, como resultado da
expressdo de quatro genes (dois genes para ocaseina, sl e s2; um para [3-
caseina e um para k-caseina), sendo secretada na forma de micelas, que
sdo grupamentos de varias moléculas de caseina ligadas a ions como o
fosfato e o célcio, e se encontram em suspensdo no leite (De Peters &
Cant, 1992). Ao contrério das caseinas, as proteinas do soro do leite, s&o
aquelas em solug¢do, produzidas na glandula mamaria (a-lactoalbumina e
B-lactoglobulina) e uma pequena porcentagem de proteinas que podem
passar diretamente do sangue para a glandula mamaria (albumina sérica
e imunoglobulinas). O leite possui ainda uma fracdo de nitrogénio-néo-

protéico (NNP), constituindo cerca de 5% da proteina bruta do leite,
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composto principalmente de ureia (cerca de 48%) e, em menor
quantidade, de creatinina, amonia e outros compostos nitrogenados (De
Peters & Cant, 1992). Uma equacdo para predizer a porcentagem de
proteina verdadeira no leite foi proposta pelo NRC (2001), sendo 93%
do valor de proteina bruta do leite.

De forma geral, as estratégias nutricionais que visam o aumento da
proteina do leite devem ter como principio o maior suprimento de
aminodcidos e energia (glicose) para a glandula mamaria. A utilizacdo
de aminoacidos pela glandula mamaria é dependente de uma série de
fatores como, irrigacdo sanguinea da glandula mamaria, concentracdo
arterial de amino&cidos, eficiéncia no transporte e regulagdo intracelular
das vias metabdlicas. Segundo Murphy & O’Mara (1993), a limitacéo da
producdo de proteina pela glandula maméria é devido principalmente aos
seguintes aminoacidos: metionina, lisina, fenilalanina, histidina, ou
treonina. O aumento no fornecimento de aminoécidos para a glandula
mamaria pode ser obtido através do aumento na quantidade de
aminoécidos que chegam ao intestino delgado (proteina microbiana e
proteina ndo degradada no ramen), resultando em maior quantidade de
aminoacidos absorvidos e disponiveis. Aminoacidos resultantes da
mobilizacdo proteica (enddgena) também colaboram para esse pool. De
forma geral, lisina e metionina sdo consideradas aminoécidos limitantes.
O teor de proteina bruta da dieta possui efeito muito pequeno sobre o
teor proteico do leite. No entanto, o fornecimento de dietas com
deficiéncias de proteina pode reduzir a concentracdo deste nutriente em

0,1 a 0,2 unidades percentuais (Sutton, 1989), além de limitar a producgao
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de leite. Pode-se dizer que a variacdo no teor proteico da dieta afeta

muito mais a producéo de leite do que sua composic¢ao.

Lactose

A lactose é um dissacarideo formado por glicose e galactose com
unido a 1-4 e sintetizada exclusivamente na glandula maméria ativa. A
sintese € realizada no aparelho de Golgi das células do epitélio mamario.
As moléculas precursoras, glicose e galactose, provém principalmente da
glicose sanguinea ou de substancias rapidamente conversiveis em
glicose, através da via gliconeogénica como o propionato, o piruvato, o
oxalacetato e 0os aminoécidos. Metade da glicose que chega & glandula
mamaria é direcionada para a sintese de lactose, e a outra metade para a
formacdo de glicerol, necessario para a sintese dos triglicerideos do leite
(Gonzalez & Silva, 2006). No leite dos bovinos, a lactose apresenta
concentracdo de 4,6% e é considerado o constituinte mais constante. Sua
fungdo esta relacionada com a manutencdo da osmolaridade e com os
processos de producgdo e secre¢do do leite (Larson, 1995). A lactose
corresponde por aproximadamente 50% da capacidade de atracdo de
agua para o interior do alvéolo mamario, sendo responsavel por sustentar
a producdo de leite. Essa €, provavelmente, a razdo de ser o componente
com a menor variagdo (Gonzalez et al., 2011). Embora se considere que
a lactose é o componente lacteo que apresenta menor variagao, trabalhos
anteriores realizados no Brasil revelam diferengas significativas em
relacdo a variaveis ambientais. Fatores que rompem o equilibrio

metabolico da glandula mamaria tais como a mastite, podem diminuir o
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conteudo de lactose no leite (Gonzalez et al., 2011). Assim, deve se
esperar que aumentos na CCS estejam relacionados com menor teor de
lactose.

Segundo Hurley (2004) a lactose é relativamente insensivel as
mudancas na dieta das vacas, no entanto, vacas subnutridas apresentam
reducdo na producgdo de leite e na percentagem de lactose, sendo que
estes sinais sdo revertidos quando dietas adequadas sdo fornecidas. Em
situacBes de balango energético negativo (cetose), principalmente no pré
ou pos-parto imediato, em que ndo ha pico de lactacdo, ha diminuic¢do no
teor de lactose. A sua produgdo no Ubere esté relacionada & producéo de
propionato no rdmen e disponibilidade de produtos gliconeogénicos.
Quanto mais lactose for produzida, maior é o volume de 4gua arrastado
para dentro do alvéolo, aumentando o volume de leite (Muhlbach, 2003).
Existem também relatos de que a baixa relacdo forragem:concentrado na
dieta pode aumentar a lactose do leite e que a elevada suplementagéo
com gorduras pode causar diminuicdo (Sutton, 1989). Embora estas
mudancas sejam estatisticamente significativas, elas sdo tdo pequenas
gue a lactose do leite ndo pode ser usada como um valor prético

indicador do “status” nutricional do animal.

Gordura

O componente lipidico do leite é formado por uma complexa
mistura, sendo os triglicerideos os mais importantes. Estes sdo
compostos de trés &cidos graxos em ligacdo covalente a uma molécula

de glicerol por pontes de éster. A gordura do leite é secretada das células
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mamarias na forma de glébulos graxos, principalmente compostos de
triglicerideos rodeados de uma dupla camada lipidica similar a
membrana apical da célula epitelial. A fracdo de gordura do leite serve
de veiculo para as vitaminas lipossoliveis (A, D, E, K), colesterol e
outras substancias sollUveis em gordura, como o0s carotendides
(provitamina A), que d&o ao leite sua cor amarelo-creme. A quantidade e
a composicao dos triglicerideos do leite variam muito entre as espécies.
Nos ruminantes, a proporcdo de acidos graxos de cadeia curta e
insaturados é bem maior que nos monogastricos (Gonzalez & Silva,
2006). Os acidos graxos do leite sdo oriundos de duas fontes, da sintese
“do novo” na glandula mamaéria e da captacdo direta na circulagdo
sanguinea. Acidos graxos de cadeia curta, contendo entre 4 e 8 carbonos,
e de cadeia média, com 10 a 14 carbonos, provém quase que
exclusivamente da sintese “do novo”. Os &cidos graxos de cadeia longa,
constituidos por cadeias superiores a 16 carbonos, sdo derivados da
captacdo direta dos lipideos da corrente sanguinea pela glandula
mamaria. Os acidos graxos com 16 carbonos podem ser obtidos através
das duas fontes. Cerca de metade dos &cidos graxos do leite sdo
sintetizados pela prépria glandula mamaria, a partir da sintese “de
novo”. Esta via utiliza como principal fonte de carbono o acetato
produzido na fermentag&o ruminal.

Outra fonte para a sintese “de novo” é o B-hidroxibutirato produzido
pelo epitélio ruminal, a partir do butirato. Os &cidos graxos pré-formados
captados pela glandula mamaria e diretamente usados para a sintese de
gordura do leite sdo derivados das lipoproteinas circulantes provenientes

da mobilizagdo de reservas corporais e dos A&cidos graxos ndo
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esterificados originarios da absorcdo dos lipideos no trato
gastrointestinal. Em condi¢Bes normais, a lipdlise € responsavel por
menos de 10% dos &cidos graxos da gordura do leite, sendo a maior
parte dos acidos graxos de cadeia longa (AGCL) do leite proveniente da
absorgdo intestinal. No entanto, animais em balango energético negativo,
com grande mobiliza¢do de gordura corporal, tém a lipélise como fonte
de uma maior contribuicdo de gordura do leite (Bauman & Griinari,
2003). A gordura é o principal componente energético do leite, sendo
também responsavel pelas propriedades fisicas as caracteristicas
industriais, e as qualidades organolépticas do leite e seus derivados, por
isso, a gordura lactea possui um importante valor econémico.

No Brasil, ainda persiste 0 pagamento do leite pela producéo total e
0 teor de gordura. Nos Gltimos anos, diversos paises tém dado maior
énfase para o teor de proteina, utilizando este critério nos sistemas de
pagamento por qualidade. Esta tendéncia se explica porque, enquanto a
gordura tem tido seu valor reduzido pelos habitos de consumo da
populacdo, a proteina tem sido valorizada por ser determinante do
rendimento industrial de derivados lacteos (Monardes, 1998). No Brasil
a Instrugdo Normativa IN 51/2002 estabelece que o limite minimo para a
gordura no leite cru refrigerado deve ser de 3%. Varios aspectos
exercem efeito sobre a concentracdo de gordura no leite. O fator racial e
a selecdo genética, o estagio de lactagdo, a temperatura ambiente e as
condicdes de estresse do animal, a perda de condicdo corporal, a estagédo
do ano, a contagem de células somaticas, a saude geral do animal, a
manifestacdo de cio, a frequéncia e a técnica de ordenha e,

principalmente, os fatores nutricionais tém sido implicados como fatores
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gue contribuem com a variacdo da constituicdo lipidica do leite
(Gonzalez & Campos, 2003; Noro et al., 2006; Barbano, 1990; Carvalho,
2002; Ribas et al., 2001; Marques et al., 2002). Em ruminantes, a
composicao dos acidos graxos da dieta ndo reflete a composicdo dos
acidos graxos da gordura do leite, devido a que os constituintes lipidicos
da dieta sdo alterados pelo metabolismo microbiano (Bauman &
Griinari, 2003).

Os fatores nutricionais sdo os que podem alterar de forma mais
direta e com resultados mais rapidos e evidentes a gordura do leite. No
entanto, a manipulacdo da dieta visando altera¢Ges na gordura do leite
demanda conhecimento aprofundado, uma vez que esta manipulacdo
afeta ndo somente a fermentagdo ruminal, como também o metabolismo
geral do animal (Mihlbach, 2003). A alimentacdo fornecida para as
vacas leiteiras influencia o funcionamento normal do rdmen. Para
manter a ruminagdo e a consequente producdo de saliva, a dieta deve
apresentar uma relacdo minima de volumoso/concentrado de 50/50 para
manutencdo de um pH adequado, acima de 6,0, quando a fermentacdo da
fibra é favorecida, propiciando uma maior ingestdo de matéria seca e,
consequentemente, maior producdo de leite. A efetividade da fibra
utilizada também deve ser levada em conta, o que se reflete diretamente
na condicdo ruminal e na gordura do leite. A fibra efetiva atua
estimulando a ruminacdo e a producdo de saliva, 0 que mantém o pH
favoravel para a digestdo da fibra, resultando em maior disponibilidade
de &cido acético, o principal precursor da gordura no leite (Muhlbach,
2003). O fornecimento de grandes quantidades de carboidratos

prontamente fermentaveis e reduzida quantidade de fibra, ou dietas com
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guantidade adequada de fibra, mas com fibra de pouca efetividade,
possuem pouca capacidade de manutengdo do funcionamento normal do
ramen, podendo assim, levar a depressdo na gordura do leite (Bauman &
Griinari, 2003). Quando o consumo de concentrados ultrapassa 50% da
matéria seca da dieta, ocorre depressdo na gordura do leite e mudangas
também na composicdo dos acidos graxos (Palmquist et al., 1993). A
suplementacdo com Gleos poli-insaturados, provenientes de fontes
vegetais ou marinhas, também reduzem a gordura do leite. O mesmo
ocorre quando sementes de oleaginosas, ricas em acidos graxos poli-
insaturados, sdo adicionadas em grande quantidade a dieta (Bauman &
Griinari, 2003). Griinari et al. (1998) confirmaram que dietas pobres em
fibra e ricas em acidos graxos insaturados (6leo de milho) aumentam o
conteldo de C18:1 trans. Segundo estes mesmos autores, este tipo de
dieta estd associado a uma diminui¢do significativa na producdo e
contetdo da gordura do leite.

A utilizagdo de aditivos também interfere na sintese de gordura. E o
caso dos tamponantes e alcalinizantes que minimizam a queda do pH
ruminal, favorecendo a digestdo da fibra, e dos manipuladores de
fermentacdo (ion6foros) que alteram o perfil dos acidos graxos volateis
(AGV) no ramen, reduzindo perdas com metano e gas carbbnico e
diminuindo a relacdo acetato/propionato. Em dietas com grandes
quantidades de concentrados (acima de 50% da matéria seca), ou
grandes quantidades de alimentos fermentados, recomenda-se o uso de
bicarbonato de sédio ou suplementos minerais tamponantes para
normalizar o ambiente ruminal e, consequentemente, o teor de gordura

do leite. Nestes casos, a agdo dos tamponantes alimentares compensa a
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menor ruminagdo, que por sua vez proporciona uma menor taxa de
salivacdo e tamponamento natural do rdmen. Como o bicarbonato de
sodio é de curta acdo no rumen, aditivos probidticos, como cepas
especificas de leveduras vivas (Saccharomyces cerevisiae) vém sendo
utilizadas como complemento aos sais tamponantes. Em face de sua acéo
metabolica mais prolongada no rumen, a levedura promove uma maior
estabilidade do rimen, mantendo o ambiente ruminal mais favoravel a
digestdo da celulose por elevar a densidade populacional das bactérias
celuloliticas e consumidoras de lactato (Mihlbach, 2003). A adicdo de
monensina a dieta de vacas leiteiras diminuiu a produgdo de metano e a
ingestdo de matéria seca (Beckett et al., 1998) . A gordura total e a
percentagem de gordura diminuiram temporariamente. No entanto, a
producdo de leite e a quantidade de todos os acidos graxos insaturados
aumentaram, incluindo o &cido linoleico conjugado (CLA), enquanto os
saturados diminuiram.

Vaérias teorias tém sido propostas na tentativa de se explicar a
depressdo da gordura do leite, sendo a base para o desenvolvimento de
todas as teorias 0s processos microbianos no rimen (Bauman & Griinari,
2003). Das diversas teorias propostas, trés delas continuam tendo suporte
na literatura cientifica. A primeira delas sugere que o maior
fornecimento de concentrado na dieta, com elevacdo da proporcdo
concentrado/volumoso, aumenta a produgdo de acidos no rimen, o que
promove a queda do pH ruminal. Em pH baixo, a degradacéo da fibra é
comprometida, promovendo alteraces na fermentagdo ruminal,
resultando em inadequada producdo de acetato e butirato, limitando sua

utilizacdo na sintese da gordura do leite. Bauman & Griinari (2003)
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concluem que a variacdo na concentracdo de gordura do leite é
justificada pelas varia¢des na propor¢do molar de AGV no rimen. Em
outros estudos, observou-se que a producdo de acetato ndo foi afetada
significativamente, no entanto, a relacdo molar de acetato/propionato do
fluido ruminal apresentou forte queda. Essa queda na relacdo
acetato/propionato foi proporcionada, principalmente, pela elevacéo na
producdo de propionato e ndo pela queda na producdo de acetato
(Bauman et al., 1971). Apesar das evidencias de que em dietas com
baixa fibra a produgédo de acetato e butirato ndo sdo afetadas de forma
apreciavel, um déficit desses AGV é frequentemente considerada como
colaborador na redugdo da gordura do leite. Isto pode ser atribuido ao
fato de que dietas com baixa fibra normalmente reduzem o pH e isto
afetara a taxa relativa de absor¢do individual de &cidos graxos volateis.
A segunda teoria ou teoria glicogénica-insulina € baseada na competicéo
por nutrientes, entre a glandula mamaria e outros tecidos. Dietas com
baixa fibra resultam em aumento da producédo de propionato no rimen e
elevacdo da taxa de gliconeogénese hepética. Além disto, estas dietas
resultam em melhor balango energético devido a maior ingestdo de
energia e reducdo na secre¢do da gordura do leite. Como consequéncia
dessa combinacdo de fatores, a concentragdo de insulina no sangue é
aumentada, desviando nutrientes da glandula mamaria. Isto ocorre
porque a insulina aumenta a utilizagdo de acetato, B-hidroxibutirato e
AGCL no tecido adiposo, ou seja, hd um aumento da lipogénese. Além
disso, a insulina também reduz a mobilizacdo dos AGCL das reservas
corporais. A teoria glicogénica tem sido avaliada por meio de infusdes

exogenas de propionato e glicose. Os resultados encontrados de reducdo
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na gordura do leite tém se mostrado altamente variaveis, entre 0 e 14%.
A terceira teoria é a que, na Ultima década, tem recebido maior suporte
dos pesquisadores. Esta teoria sugere que certas dietas alteram a
biohidrogenagdo dos éacidos graxos insaturados no rumen, produzindo
acido graxo intermediario denominado de &acido linoleico conjugado
(CLA) trans-10, cis-12. Estes AGCL teriam uma potente ag&o inibidora
da sintese de gordura no leite. O CLA trans-10, cis-12 diminui a
capacidade lipogéncica da glandula maméria (taxas de incorporacdo de
acetato em &cidos graxos) e a expressdo de genes de enzimas
relacionadas ao transporte de acidos graxos circulantes, diminui a sintese
“de novo” de &cidos graxos, a dessaturacdo de acidos graxos e a

formacao de triglicerideos.

Contagem de Células Somaticas (CCS)

Células somaéticas sdo todas as células presentes no leite, que
incluem as células originarias da corrente sanguinea como leucdécitos e
celulas de descamacdo do epitélio glandular secretor. Em casos de
inflamacdo (mastite), had um aumento considerdvel na CCS,
principalmente por neutrofilos. E importante quantificar e qualificar os
tipos celulares presentes para conhecer o grau de inflamacdo e
caracterizar se a doenga € aguda ou cronica. Além do aumento do
nimero de células, a mastite provoca alteragcbes nos trés principais
componentes do leite, gordura, proteina e lactose. A extensdo do
aumento da CCS e as mudancas na composicdo do leite estdo

diretamente relacionadas com a superficie do tecido mamario atingido
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pela reacdo inflamatdria. Portanto, ha uma relacdo direta entre a CCS e a
concentracdo dos componentes do leite. Em relacdo as proteinas ocorre
uma reducdo naquelas sintetizadas na glandula mamaria (o e B caseina,
a-lactoalbumina e B-lactoglobulina) e aumento das proteinas de origem
sanguinea (albumina sérica e imunoglobulinas), em virtude do aumento
de permeabilidade vascular secundario ao processo inflamatério. A
proteina total do leite tem pouca variagdo, mas a concentracdo de cada
tipo de proteina varia acentuadamente (Ribas, 1999).

A CCS no leite é uma ferramenta valiosa na avaliagdo e estimativa
das perdas quantitativas e qualitativas da producdo do leite e derivados,
como indicativo da quantidade do leite produzido na propriedade e para
estabelecer medidas de prevencdo e controle da mastite. Uma dessas
medidas pode ser a implantacdo de protocolos de manejo de ordenha.
Como consequéncia de altos niveis de células somaticas, observam-se
prejuizos tanto ao produtor de leite quanto a industria de laticinios. As
maiores perdas causadas ao produtor estdo relacionadas a reducdo da
producdo. Consequentemente, esta reducdo gera problemas de captacéo
da matéria-prima para a industria (Fonseca & Santos, 2000). As perdas
sofridas pela indlstria sdo causadas pelas alteracbes quimicas e
microbioldgicas do leite com alta CCS, acarretando em diminuig¢do do
rendimento industrial e reducdo de sua qualidade final. Nas condicdes
brasileiras, considera-se que, em animais sadios, a CCS individual no
leite deve ser menor de 300x10*/mL (Fonseca & Santos, 2000), mas em
paises com maior desenvolvimento esse limite chega a 200x10%mL
(Philpot, 1998). A contagem de células somaéticas de tanque (CCST)

possui limites legais maiores, sendo de 400x10*/mL em paises da Uni&o
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Europeia e Australia, de 500x10*/mL no Canadéa e de 750x10%mL nos
EUA (Brito, 2003). No Brasil, a determinacdo legal para CCST
(Instrugdo Normativa IN 62/2011) é de 500x10%mL, valor que deve
diminuir para 400x10%mL a partir de primeiro de julho de 2016.

Variagao da producéo e composic¢ado do leite no Rio Grande do
Sul

Para compreender os fatores que influenciam a producdo e a
composicdo do leite produzido no Rio Grande do Sul foi realizado um
estudo em 115 fazendas leiteiras que ordenhavam vacas da raca
Holandesa e realizavam controle leiteiro no periodo de janeiro de 2008 a
dezembro de 2013. Os efeitos do ano, das estaces do ano, das etapas da
lactacdo e do numero de lactagbes foram comparados com as variaveis:
producdo e composicao do leite. A producdo média de leite no periodo
foi de 25,54 + 8,63 L/vaca/dia, superior as médias brasileiras (4,64
L/vaca/dia), catarinenses (8,26 L/vaca/dia) e galchas (8,75 L/vaca/dia)
considerando lactacGes de 305 dias (Montoya et al., 2014) e superiores
as produgdes das vacas de raca Holandés descritas por Noro et al. (2006)
no Rio Grande do Sul (19,36 L/vaca/dia), Nunes Jr et al. (2000) em
Pernambuco (16,7 L/vaca/dia), Araujo et al. (2000) em Minas Gerais
(17,02 L/vaca/dia) e Bajaluk et al. (1999) no Parana (24,77 L/vaca/dia).
Costa et al. (2013) estudaram a producdo de leite em 24 rebanhos na
regido dos Campos Gerais no estado do Parana no periodo de janeiro de
2010 a dezembro de 2012 e encontraram producdo média de 30,9 + 3,7

L/vaca/dia. Estas diferencas de produtividades estdo relacionadas com o
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balaco nutricional, caracteristicas raciais e genéticas, assim como as
condicBes ambientais (Durr et al. 2011).

O efeito do ano sobre a producdo e composicdo lactea esta
apresentado na Tabela 1. Entre 2008 e 2010 ocorreu diminuicdo da
producdo acompanhada pelo aumento do escore de células somaticas
(ECS).

Tabela 1. Médias anuais (+ desvio padréo) de producdo, composicao
quimica e escore de células somaticas (ECS) entre o periodo de janeiro de
2008 a dezembro de 2013 no Rio Grande do Sul

Ano Producio Gordura Proteina Lactose Solidos totais ECS?
(L/vaca/dia) (%) (%) (%) (%)
2008 2622908 337=063% 3182038 4432025 1n19=094%° 495=201°
2000 252=841° 338=066" 3172037 441=026° 119=2094° 526+187"
2010 246=8147 3402068 3232035 446=025" 1212102 545=161°
2011 25.0=821°  3350=067" 326=037° 44620257 122=2101" 3530=161"
2012 25528353 3350=069" 328£039° 446=023" 1222099 514+170%
2013 26.8=863" 3322067 3.24:038 4492025 1222095  519=1358°

"ECS= logaritmo da CCS. Letras diferentes indicam diferengas entre linhas (anos).

Houve crescimento progressivo da producdo de leite de 2010 a
2013 em 8,2% e diminuicdo do ECS. A gordura e os solidos totais
aumentaram progressivamente entre 2008 e 2013. Em 2010 foram
observados 0s maiores niveis de gordura e solidos totais, e nos anos de
2011 e 2012 ndo apresentaram diferencas entre si, sendo superiores aos
anos anteriores. O maior percentual de gordura e sélidos totais ocorreu
em 2013. A proteina apresentou tendéncia de aumento entre 2008 e
2013. O percentual de lactose foi maior em 2013. Nos anos de 2010,
2011 e 2012 ndo houve diferenca nos percentuais de lactose e 2008 e

2009 apresentaram 0s menores percentuais, respectivamente.
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O aumento da produtividade e da composicdo quimica pode ser
explicado pela relacéo preco do leite e custo dos fatores de produgdo. O
valor praticado na compra do leite cru no periodo foi historicamente
maior quando comparado ao custo de producédo, tornando atrativos 0s
investimentos que melhoraram 0 desempenho produtivo das vacas
(Montoya et al., 2014). Comparando os achados de Noro et al. (2006)
com as médias deste estudo, a producéo de leite apresentou crescimento
de 24,07% e a constituicdo proteica 2,5%, enquanto a gordura e lactose
apresentaram queda de 3,38% e 0,66% respectivamente. Portanto, o
aumento dos componentes do leite ndo reflete melhorias continuas nos
ultimos anos, pois os achados de Noro et al. (2006) apresentam leite com
qualidade composicional superior aos encontrados neste estudo. O
aumento na produtividade é consequéncia de um planejamento
estratégico onde o controle leiteiro é indispensavel para a conducédo de
manejos racionais nos rebanhos, porém é necessario que o controle
leiteiro também seja utilizado para melhorias na qualidade do leite e ndo
somente para aumento da producdo e isto sO serd alcancado com a
conscientizagdo de produtores e inddstrias (Durr et al. 2011).

O comportamento estacional da produgdo e composicdo do leite
esta apresentado na Tabela 2. A producéo de leite foi maior no inverno,
decrescendo progressivamente na primavera, outono e verdo. A gordura
foi maior no outono seguido pelo inverno, primavera e verdao. A proteina
foi maior no inverno e outono, decrescendo no verdo e primavera,
respectivamente. O ECS foi maior no verdo e outono seguido pelo
inverno, os menores ECS foram encontrados na primavera. A

concentracdo de lactose apresentou a mesma tendéncia que a producéo
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de leite entre as estagdes do ano, sendo maior no inverno, decrescendo

progressivamente na primavera, outono e verao.

Tabela 2. Médias (z desvio padrao) de produgdo, composi¢ao quimica e
escore de células somaticas (ECS) nas diferentes estacfes do ano, entre

Estacdo do Producio Gordura

Proteina

Lactose

Solidos totais

- (Livacaldia) (%) (%) (%) (%) ECS’

Inverno 2732916° 3482069" 327=036" 44820259 122=098 520=171°
Primavera 258=+868° 34020665 3172036 446=025" 1202098 3516=178
Verfio 242278 3372065 3182035" 4422025% 1192095 3272178
Outono 244+348 3532068 328=088" 44320265 12220098 3526=169

"ECS= logaritmo da CCS. Letras diferentes indicam diferencas entre linhas (estagdes).

O aumento da produgéo e da lactose durante o inverno seguido pela
primavera corrobora com 0s achados de Noro et al. (2006), quem
atribuiram este aumento a melhor qualidade das pastagens nestas
estacGes do ano. Broderick (2003) observou que o aumento na
porcentagem de lactose do leite aumenta com maior valor energético da
dieta. As forragens temperadas no final do outono, inverno e inicio da
primavera no Rio Grande do Sul, tém menor fibra em detergente neutro
(FDN) e maior concentragdo de carboidratos solGveis quando
comparadas as forrageiras tropicais, influenciando no desempenho
produtivo dos animais (Fontaneli et al., 2009). Os maiores percentuais de
gordura e proteina ocorreram no outono e inverno. Contudo, no outono,
diferente do inverno, observou-se a menor producéo de leite, embora os
niveis de solidos ndo diferissem dos encontrados no inverno. Uma
diminuicdo no volume de leite pode trazer como consequéncia aumento
nos teores de solidos, principalmente gordura e proteina, devido ao

efeito concentrador do leite (Weiss et al., 2002). Nao restam duvidas que
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as forrageiras temperadas, fornecem melhor equilibrio nutricional o que
explica em partes a maior producdo e as maiores propor¢oes de gordura,
proteina, lactose e sélidos totais no inverno. Heck et al. (2009)
estudaram as variagdes da composicdo do leite de vacas na Holanda e
atribuiram parte das variagdes dos componentes quimicos a fatores
sazonais. Assim como no Rio Grande do Sul, a gordura apresentou a
maior variacdo seguida pela proteina. A lactose foi 0 componente que
apresentou menor variacdo. A explicacdo de Heck et al. (2009) para a
diminuicdo dos niveis de gordura esta no pastejo de forragens frescas
que concentram &cidos graxos insaturados trans. Os &cidos graxos trans
interfere na agdo enzimatica da A°-desaturase, responséavel pela sintese
de acidos graxos de cadeia curta e média na glandula mamaria que
contribuem para a sintese do novo. As condi¢cdes de conforto térmico
também interferem na producdo e composicdo do leite. Lambertz et al.
(2013) concluiram que vacas no verdo, com estresse térmico, diminuem
producdo e composicdo de gordura e proteina e aumento no ECS,
corroborando com os resultados encontrados neste estudo onde o outono
e verdo apresentaram os maiores ECS.

A Tabela 3 apresenta as variagOes entre as etapas da lactacdo. As
vacas em inicio da lactacdo (6 a 60 DEL) apresentaram as maiores
producdes de leite, ocorrendo diminuicdo conforme o avanco da
lactacdo. O maior percentual de gordura foi observado em vacas com
mais de 220 DEL, e o menor percentual foi observado no periodo de 6 a
60 e 61 a 120 DEL, sem diferencas entre eles. O conteudo de proteina
lactea aumentou a medida que a lactacdo avangcou, com maiores valores

nas vacas com mais de 200 DEL, e menores nas vacas entre 61 a 120
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DEL. O cociente G:P aumentou progressivamente com 0 avanco da
lactacdo. O cociente gordura:proteina (G:P) tem sido usada como
indicador de lipomobilizagdo em vacas com balango energético negativo
(BEN). Considerando que o aumento de &cidos graxos livres, originados
do tecido adiposo, contribuem com o aumento do teor de gordura lactea
é sugerido que valores de G:P superiores a 1,25 em vacas de até 60 DEL
sejam indicativos de BEN moderado (De Roos et al., 2007). No presente
trabalho, a G:P para vacas entre 6 a 60 DEL foi de 1,11 + 0,22, sendo
que 25,72% apresentaram cociente > 1,25. Cucunubo et al. (2013) e
Duffield et al. (1997) encontraram baixa especificidade e sensibilidade
na utilizacdo do coeficientes de G:P de 1,25 como indicador de BEN
e/ou cetose. Quando o cociente ¢ ajustado para > 1,50, conferindo
maior especificidade e sensibilidade, o percentual de vacas com BEN

e/ou cetose foi de 5,15% neste estudo.

Tabela 3. Médias (z desvio padrao) de produgdo, composi¢ao quimica,
escore de células somaéticas (ECS) e cociente entre G:P em diferentes
estadios de lactagdo ordenhadas entre janeiro de 2008 a dezembro de 2013
no Rio Grande do Sul

Dias em Producio Gordura Proteina GP* Lactose Solidos .
lactaciio (L/vaca/dia) (%) (%0) ) (%) totais (%) ECS™
6a60 204872 3402065 3052036 1112022 43502023° 1192093 4791004

612120  202=866° 3302066 303=031" 109=2021" 4512023 118=092° 489=1090°

1212220 262=801° 340+066° 3.182032° 1072019 44520245 120=094° 521=175

>a220 22,0=7400 355067 3412036 104=018" 44020270 124209007 553153

¥ ECS= logaritmo da CCS. Letras diferentes indicam diferencas entre linhas (dias em lactaglic). * G:P= cociente
gordura-proteina.

O numero de lactag6es influenciou a producdo de leite (Tabela 4),
de forma que vacas com duas e trés lactacBes tiveram as maiores

producdes, seguidas pelas vacas com quatro ou mais lactacBes. A

83



expressdo maxima da producdo leiteira de uma vaca ocorre quando ela
atinge o completo desenvolvimento da glandula mamaria, o que ocorre

na terceira lactacdo das vacas Holandesas (Schutz et al., 1990).

Tabela 4. Médias de producao (z desvio padréo), composi¢do quimica, ECS
e cociente entre G:P, distribuidas conforme o nimero de lactacgGes
ordenhadas entre janeiro de 2008 a dezembro de 2013 no Rio Grande do
Sul

Numero Producio Gordura Proteina G:P* Lactose Salidos

de partos  (L/vaca/dia) (%) (%a) (%40) totais (%) ECS’

23,9+7,72° 3470670 324+037° 1,0820,19" 454023 122:097°  4.83+1,73°

26.9+0.09%  3.43:068° 323£038° 1072020° 4432024% 12,12098°  531=x172°

-3
4 26,1=8,86" 341=0,67° 3,10=037° 1.07=020° 432=026° 119=007°  5.84=162°

" ECS= logaritmo da CCS. Letras diferentes indicam diferengas entre linhas (nimero de partos). * G:P=

nnnnnn ta mardnesneataing

As vacas de primeira lactagdo apresentaram as menores produgdes e
as maiores concentragdes de gordura, proteina, lactose e sélidos totais,
resultados semelhantes aos encontrados por Cunha et al. (2008). Este
aumento pode ser atribuido ao menor ECS nas vacas de primeira
lactacdo e consequentemente menor dano as células produtoras de leite e
a menor produtividade quando comparado as multiparas, causando efeito
concentrador no leite (Auldist e Hubble, 1998; Weiss et al., 2002).
Gordura, proteina, lactose e solidos totais diminuiram conforme
aumentou o ndmero de lactacBes. O ECS também aumentou conforme
aumentou o nimero de lacta¢Ges. Schultz (1977) atribui 0 aumento do
ECS ao maior nimero de partos que como consequéncia causa perda de
células epiteliais secretoras, diminuido os componentes do leite. O
cociente G:P foi maior em vacas de primeira lactacdo seguido pelas

vacas com mais de quatro lactagbes e duas e trés lactaches

84



respectivamente sugerindo que as vacas de primeira lactacdo estdo mais
predispostas a ocorréncia de transtornos metabdlicos.

A Tabela 5 apresenta resultados de correlacdo onde a producdo de
leite correlacionou-se positivamente com o0s percentuais de lactose e o
nimero de partos. Segundo Larson (1995), a lactose aumenta a
osmolaridade do leite e consequentemente a absor¢do de &gua para 0
alvéolo, aumentando a producdo. O aumento do ECS no leite teve
impacto negativo sobre a producdo de leite, percentual de lactose e o
cociente G:P. Hagnestam-Nielsen et al. (2009) encontraram diminuigéo
da producdo de leite em vacas primiparas e multiparas com elevada
contagem de células somatica (CCS). As perdas foram estimadas em 1,9
e 5,2% para vacas primiparas e multiparas, respectivamente. Os mesmos
autores encontraram as maiores perdas de producédo leiteira conforme
avancou a lactagdo, sendo os coeficientes de regressdo mais negativos
entre as semanas 33-44 independentemente do nimero de partos. Esses
achados estdo de acordo com os resultados encontrados neste estudo,
observando-se que a medida que avanga a lactacdo e 0 nimero de partos,
maior é o valor de ECS e menor a produgdo de leite. A diminuicdo dos
niveis de lactose em vacas com elevado ECS também foi observado por
Prada e Silva et al. (2000), atribuindo 34% das perdas de lactose como

sendo causadas pela CCS.
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Tabela 5. Correlagdes entre os dias em lactagdo (DEL), nimero de partos,
producdo e composicdo lactea

DEL n° de parto:  Produglo  Gordura  Proteina GP™ Lactoze Stilt-l:{:g
Produgio -0,341%% 0,121%#
Gordura 0,125+ -0,038%% -0,226%=
Proteina 0,394%= -0,041%% -0,396%% 0,400
G -0,121% -0,013%# 0,012%=
Lactoze -0,164%% -0.308%% 0,200%%  0.042%  _0085%*  (0,006%
Solidos
totais 0,220*=* -0,131%* -0279%* 0879%*  0.700%* 0 486%*  (208**
ECS™ 0,165== 0,214%= -0,158%*  0,076%*  0,174%*  -0,028%* _0420=* Q016%*

**Correlagdo significativa em nivel de 0.01. *Correlacho significativa em nivel de 0.05. * Logaritmo da CCS.
7 G:P= cociente gordura:proteina.

O ECS teve correlacao positiva com os teores de gordura, proteina e
sOlidos, e com os dias em lactacdo e nUmero de partos, ao tempo que
teve correlacdo negativa com a producdo de leite. Shutz et al (1990) e
Cunha et al (2008) observaram correlagGes positivas entre o ECS e os
percentuais de gordura e proteina. Similarmente, Miller et al. (1983)
analisando leite individualizado por vaca e Mitchell et al. (1986) com
leite de tanque de expansdo, verificaram um aumento da porcentagem de
gordura no leite com alta CCS. Segundo Auldist e Hubble (1998), ndo ha
consenso na literatura em relacdo ao aumento da porcentagem de
proteina total no leite de animais com alta CCS. Kitchen (1981) e Munro
et al. (1984) descrevem que 0 aumento da concentracdo de proteinas
séricas no leite de vacas com mastite subclinica pode ser atribuido ao
aumento na permeabilidade vascular em consequéncia do processo
inflamatdrio. Em nosso estudo a correlacdo entre ECS e lactose foi de -
0,429 (P< 0,01). Noro et al. (2006) no Rio Grande do Sul e Cunha et al.
(2008) em Minas Gerais encontraram as mesmas influencias do ECS
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sobre a producdo e composicdo do leite, indicando tratar-se de um

problema persistente que afeta a producéo e qualidade do leite.

Concluséao

A produtividade e composi¢do do leite das fazendas que utilizam
controle leiteiro no norte e nordeste do Rio Grande do Sul tém
melhorado nos UGltimos anos. E possivel observar o efeito da
sazonalidade, onde no periodo de inverno ocorrem 0s maiores volumes
de leite e de sdlidos totais. Vacas no inicio da lactacdo (6 a 60 DEL) e
aquelas com dois e trés partos foram as mais produtivas. O maior desafio
a ser vencido é a diminui¢cdo da contagem de células somaticas que se
correlacionaram negativamente com a producdo e o percentual de
lactose.
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Acidose ruminal subaguda: Monitoramento e
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Introducéo

O rumen é o compartimento anatdbmico do trato gastrointestinal
responsavel pelo processo digestivo fermentativo, nos ruminantes. Nele
0s processos bioquimicos fermentativos sdo realizados por uma ampla
variedade de microrganismos, como protozoarios, fungos, e
especialmente as bactérias. As enzimas presentes na parede e citoplasma
bacteriano, assim como aquelas liberadas no fluido ruminal, séo as
principais responsaveis pelos processos fermentativos, dos quais s&o
originados substratos energéticos, nitrogenados e algumas vitaminas, que
serdo utilizados como nutrientes pelo hospedeiro. Desta forma, os
microrganismos ruminais vivem em simbiose com a vaca leiteira,
possibilitando a degradagdo de substratos que ndo poderiam ser

degradados por mamiferos nao-ruminantes. Dos processos fermentativos

* Noro, M., Noro, G. 2015. Acidose ruminal subaguda: Monitoramento e
prevencao nos rebanhos leiteiros. 11 Simpdsio Nacional da Vaca Leiteira. Anais.
Porto Alegre: Universidade Federal do Rio Grande do Sul. p. 94-121.
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ruminais sdo produzidas substancias que baixam o pH ruminal (carater
acido), como os acidos graxos volateis (acetato, butirato, propionato,
entre outros) e acido lactico; e substancias alcalinas como 0s compostos
nitrogenados (ex. amonia [NH,]). Quando o pH do rimen se acidifica
(pH< 5,8) ocorrem alteragdes nos processos fermentativos, e quando os
valores baixam de pH< 5,5 ocorrem alteragdes ndo somente no ambiente
intrarruminal, como também na sua parede, assim como alteracfes
sistémicas, que culminam no quadro de acidose ruminal subaguda
(SARA). Este transtorno afeta uma alta porcentagem de vacas nos
sistemas produtivos leiteiros e ocasiona perdas produtivas e de salde
animal, motivo pelo qual abordaremos as generalidades deste transtorno,
seu impacto nos sistemas produtivos leiteiros, assim como o seu

monitoramento e prevencdo a nivel populacional.

O que é o pH ruminal e como ele varia ao longo do dia na vaca
leiteira

O pH, denominado potencial de hidrogénio, é a expressdo para
determinar concentragéo de hidrogénio [H*] numa solugéo. Seus valores
variam entre 0 a 14, sendo o valor pH 7,0 o ponto neutro. A medida que
o pH fica com valores inferiores a 7,0 ele tende a acidificacdo e com
valores maiores a 7,0 tende a alcalinizacdo. O pH pode ser calculado
pela formula: pH= -log [H*]. Como sua férmula considera o logaritmo
negativo na base 10 (logy), os valores altos de pH indicam que na
solucdo temos poucas moléculas de H* e com valores baixos pH temos

muitas moléculas de H*. Como exemplo, quando no rimen o valor de
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pH diminui em 1,0 ponto (ex. pH 7,0 quando diminui a pH 6,0), temos
10 vezes mais H*, e quando diminuimos 2,0 pontos (ex. pH 7,0 para pH
5,0) temos um aumento de 100 vezes na concentracdo de H'. Assim
podemos inferir que uma leve mudanga no pH ruminal estd associada a
aumentos consideraveis na concentracdo de H* no rimen.

Diversos estudos tém proposto valores considerados “fisiol6gicos”
para o pH ruminal, porém mais que um valor em si 0 mais relevante ¢é a
estabilidade do pH ruminal ao longo do tempo. Um rdmen saudavel deve
ter um pH > 5,8 até 7,0. Valores maiores que 7,0 seriam de alcalose
ruminal e menores a 5,6 de acidose ruminal. Valores de pH menores ou
iguais a 5,8 afetam a fermentacdo das bactérias celuloliticas, as quais
trabalham eficazmente entre pH 6,2 a 6,8. Deste modo, mesmo com
valores de pH sendo considerados fisioldgicos teriamos perdas
produtivas nas vacas por uma reducdo na fermentacdo da fibra dietética.
Por outro lado, o pH ruminal varia ao longo do dia associado ao
comportamento ingestivo dos ruminantes, composicdo e manejo
dietéticos; e nas vacas a pastoreio associado as variagOes diarias na
composicdo da pastagem. Nos sistemas de produgdo em base a ragéo
totalmente misturada (TMR) observa-se uma reducéo nos valores de pH
ruminal entre 3 a 4 horas apds a ingestdo da racdo, entretanto devido a
gue as vacas apresentam um comportamento ingestivo diurno, existe
uma tendéncia a que os valores de pH ruminal descendam com o
transcurso do dia. Portanto, encontraremos valores tendendo a
neutralidade (pH 6,5-7,0) durante a madrugada e periodo matutino,
associado ao maior tempo de ruminacdo noturna; e tendendo a

acidificagdo (pH< 6,2) durante o periodo vespertino e anoitecer,
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associado as maiores taxas fermentativas pelo maior consumo de
alimento (Figura 1).

7,0 Ordenha

6.8 ab

6,2 1 T
QOrdenha
6,0

58 T T T T T S
8.00 9.00 10.00 11.00 13.00 17.00 21.00
Hora do dia
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Figura 1. Variacdo (X + DP) do pH ruminal ao longo do dia em vacas a
pastoreio de azevém perene (PB: 18,3% MS, EM: 2,7 Mcal/kg MS).
Adaptado de Scandolo et al., 2007 (Contreras & Noro, 2010)

O que é a acidose ruminal subaguda

A acidose ruminal subaguda (SARA) é um transtorno digestivo
subclinico ou inaparente associado ao consumo de concentrados
energéticos, alimentos altamente fermentaveis, ou com baixa capacidade

tampéo (buffer). Esta caracterizada por pH ruminal acido (< 5,5), que

impacta negativamente na producgdo e salde das vacas. Apresenta uma
alta prevaléncia nos sistemas de producdo leiteira onde as vacas sdo
suplementadas com alta proporcdo de concentrados e baixa fibra efetiva
(eF). Afeta principalmente as vacas de alta producdo no inicio da
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lactacdo, onde as papilas ruminais ndo se desenvolveram
completamente, e no pico do consumo de alimento, associada as altas
taxas fermentativas. Também afeta rebanhos onde ocorreram mudancas
de uma dieta com baixa densidade energética para uma com alta
densidade e baixa eF. Tradicionalmente a SARA era reconhecida por
afetar a rebanhos estabulados em sistema de dieta com alto concentrado.
Porém, a SARA tem sido diagnosticada com alta incidéncia em rebanhos
pastoris de diversas partes do mundo, associada ao consumo de
pastagens com baixo contetdo de eF e/ou alto contetdo de carboidratos
sollveis, como observado em gramineas temperadas. Por este motivo,
nos sistemas produtivos leiteiros do sul do Brasil, durante o periodo de
inverno e primavera onde aumenta o uso dos sistemas pastoris, a
prevaléncia de SARA pode ser elevada, associada ao uso de pastagens
de aveia e azevém. Também tem sido observada grande incidéncia de
SARA em rebanhos em pastagens tropicais, quando h& suplementagéo
de grandes quantidades de concentrado (acima de 0,5% PV por
refeicdo), principalmente em periodo onde os animais estdo sob stress

calérico.

Ainda ndo existe um consenso respeito aos valores de pH ruminal
para diagnosticar SARA. Alguns pesquisadores diagnosticam SARA
guando os valores de pH ruminal sdo < 5,5 durante 4 ou mais horas por
dia. Outros diagnosticam SARA quando o pH ruminal esta abaixo de 5,6
pelo menos por 3 horas ao dia. Enquanto outros sdo mais extremistas e
consideram SARA quando os valores de pH ruminal se encontram
menores a 6,0 por mais de 4 horas ao longo do dia, situagdo que inclui os
animais com media de pH ruminal ao longo do dia maiores a 6,25.

Tomando por base a maioria dos estudos no tema, consideraremos
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SARA quando os valores de pH ruminal encontrarem-se entre 5,0 a 5,5.
Valores de pH entre > 5,5 a 5,8 serdo considerados marginais, € o pH
“fisiologico” serd considerado > 5,8 até 7,0. Valores > 7,0 sdo
considerados alcalinos, e podem ser observados em animais em jejum ou
anorexia. Os valores de pH ruminal < 5,0 sdo observados nos quadros
clinicos de acidose aguda ou hiperaguda conhecida como acidose léctica
ruminal. Por ser um quadro subclinico, a SARA é subdiagnosticada. Em
rebanhos afetados por SARA podem observar-se quadros de acidose
crénica, 0s quais estdo associados ao excessivo consumo de carboidratos
por um longo periodo de tempo, normalmente com adequada quantidade
de eF, sendo assim uma forma de acidose subaguda persistente. Neste
guadro a populacdo de bactérias celuloliticas diminui e grandes
guantidades de microrganismos utilizadores e produtores de lactato sédo
encontrados. Na acidose crénica a grande quantidade de 4&cidos
produzidos no rumen estimula a proliferacdo das papilas ruminais,
podendo resultar em paraqueratose, hiporexia e hipomotilidade ruminal.
A sobrecarga &cida persistente pode reduzir a eficiéncia metabdlica e o
desempenho geral do animal. Outros achados no rebanho sdo a alta
prevaléncia de laminite e eventualmente polioencefalomalacia. Os
fatores de risco para SARA estdo associados a fatores que alteram o
padrdo de fermentagdo ruminal como a dieta (quantidade e tipo de
carboidratos ndo fibrosos; quantidade e tipo de fibra, tamanho de
particula, selecdo da dieta), manejo dietético (tipo e frequéncia de
alimentagdo), o ambiente (conforto, temperatura e umidade ambiental),

assim como fatores que afetem a absor¢do dos &cidos graxos volateis
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(AGVs). Alguns destes fatores de risco serdo abordados no capitulo de
monitoramento para prevencao de SARA.

A acifidicacdo do ramen resulta de trés processos que podem ou
ndo esta integrados: (1) Efeito quimico/microbioldgico, pelo alto
consumo de carboidratos altamente fermentaveis, alta taxa fermentativa
e aumento de AGVs no ramen; (2) Efeito fisico/quimico, pela baixa
ingestdo de eF, com baixa taxa de ruminacdo, que baixa a capacidade
tampéo proveniente dos fosfatos e bicarbonatos da saliva; e (3) Efeito
fisico pela baixa capacidade de absorcdo dos AGVs pelas papilas
ruminais em vacas ndo adaptadas a dieta com alta densidade energética.
Na forma classica a SARA ocorre gquando no rimen, o amido e 0s
acucares da dieta sofrem uma rapida fermentacdo, sem uma adequada
capacidade tampdo, aumentando a taxa de crescimento das bactérias
amiloliticas em relacdo as celuloliticas. Consequentemente aumenta a
producdo dos AGVs, diminuindo o pH ruminal. Na fase inicial da
fermentacdo, aumenta a producdo do acido propidnico (de 20% para
aproximadamente 40%), e diminui a do &cido acético associado a
reducdo da degradacdo da fibra quando o pH baixa de 5,8. Nos quadros
de SARA e de acidose cronica, as proporcdes dos acidos propibnico e
butirico aumentam e as de acético diminuem. E assim que no rimen
saudavel a relacdo acetato:propionato € de aproximadamente 2,2:1.
Quando os valores de pH ruminal seguem baixando pela maior producgéo
de &cidos e disponibilidade de carboidratos, o Streptococus bovis cresce
exponencialmente convertendo o amido e a glicose em acido lactico e
outros &cidos organicos, como valérico, formico e succinico. Este

aumento dos &cidos acidifica o pH ruminal a aproximadamente 5,4 que
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por si leva a uma anorexia, diminui o crescimento e ocasiona a morte das
bactérias lactoliticas que transformam o &cido l&ctico em propibnico,
assim como de outras populacdes microbianas. Com a morte das
bactérias ruminais, que na sua maioria sdo Gram-negativas, ocorre
liberacdo de uma grande quantidade de endotoxinas lipopolissacaridicas
da parede celular ao ambiente ruminal. Estas endotoxinas quando
absorvidas produzem alteragdes hemodindmicas e inflamatdrias
sistémicas no animal. A progressiva acidificacdo do rdmen,
especialmente associada ao aumento dos AGVSs, leva a hipotonia
ruminal, sendo o butirato o principal responsavel por este efeito, e
guando o pH atinge valores proximos a 5,0 ocorre uma atonia ruminal.
Quando o acido lactico produzido pelo S. bovis acumula-se no ramen,
ocorre uma reducdo do pH ruminal a valores inferiores a 5,0, com
substituicdo da populacdo de S. bovis por Lactobacillus, que sdo mais
resistentes a pH 4acidos, caracterizando uma acidose lactica ruminal,
transtorno clinico que ndo sera discutido neste trabalho. A
hipomotilidade ruminal leva a uma diminuicdo da ruminacdo, e menor
producdo de saliva, impedindo o efeito tamp&o. Por outro lado, quando

ocorre dissociacdo dos acidos produzidos no rdmen, incrementa a

osmolaridade ruminal e intestinal a valores maiores que a do sangue (=

300 mOsm), o que se traduz em efeito osmotico com passagem de agua
do sangue para o rimen e intestino, gerando fezes desde mais fluidas até

diarreicas.
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Sinais e impacto da SARA no sistema produtivo

A SARA impacta negativamente no rebanho por afetar aspectos
produtivos e de saude. Em nivel de rebanho a visualizacdo de alguns
achados como: (1) taxa de descarte anual maior a 30% (> 8% nos 60 dias
pos-parto); (2) incidéncia de deslocamento de abomaso maior a 3%; (3)
baixo consumo de matéria seca no pos-parto; (4) escore de fezes
heterogéneo entre vacas; e (5) gordura lactea menor a 3,5%, sugerem
alta prevaléncia de SARA. A seguir citaremos alguns dos impactos da
SARA no sistema produtivo.

Degradacéo da dieta

A acidificacdo ruminal (< 5,8) diminui a digestdo da fibra e da
proteina ruminal, por detrimento das bactérias celuloliticas e
proteoliticas. Como resultado ocorre perda de fibra nas fezes e aumento
de aporte de proteina passante, que pode ser absorvida a nivel intestinal,

porém em detrimento da sintese de proteina microbiana.

Sindrome da baixa gordura lactea

Ocorre associada & diminuicdo da bio-hidrogenagdo de &cidos
graxos insaturados presentes na digesta e da sintese de acetato ruminal.
A reducdo da bio-hidrogenacdo aumenta porcentualmente os &acidos
graxos trans no sangue, inibindo a sintese do gordura lactea. Muito
comum onde dieta contém adicdo de oOleos, principalmente de soja,

monensina e baixa eF.
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Rumenite e paraqueratose

A exposicdo prolongada do epitélio ruminal ao baixo pH provoca
rumenite, atrofia e necrose das papilas ruminais e eventualmente
hiperparaqueratose, impactando negativamente na absor¢do dos AGVSs.
Além dos &cidos organicos produzidos no ramen, varios outros fatores
toxicos (histamina, tiramina, etanol e endotoxinas) podem contribuir
para a apresentacdo desta afeccdo. Por outro lado, a rumenite é uma via

de ingresso de bactérias e fungos para a corrente circulatoria.

Abscessos sistémicos

Quando a mucosa ruminal perde sua integridade, também perde sua
capacidade de atuar como barreira entre 0 ambiente ruminal e o sangue.
Isto permite que bactérias patogénicas como Fusobacterium
necrophorum penetrem no epitélio ruminal e, através da veia porta,
colonizem outros Orgdos. Estas bactérias podem causar abscessos
hepaticos, e em alguns casos provocar peritonite localizada.
Posteriormente, os abscessos podem ocorrer em outros 6rgdos como

pulmdes, coragdo, rins, pele ou articulacGes.

Laminite

Nos quadros de acidose ruminal as bactérias que normalmente
utilizam a histidina, estdo inibidas ou morrem. Nestes casos a Allinella
histaminiformans, bactéria resistente a pH acidos, utiliza a histidina e
libera histamina, que poderia contribuir na apresentacdo de laminite.

Entretanto, a etiologia deste quadro ainda ndo estd completamente

103



elucidada. Porém, em rebanho com SARA se observa uma alta

prevaléncia de claudicacdes.

Sindrome da veia cava caudal

Associada aos abscessos hepéticos, alguns animais podem
apresentar congestdo crénica passiva na veia cava caudal com formacéo
de trombos que provocam hipertensdo pulmonar, edema periférico e
ascite. A formacdo dos trombos na veia cava cranial pode causar
distensdo da jugular e edema local, que pode culminar no
desenvolvimento de aneurismas que ocasionam rupturas, provocando

hemoptise aguda e morte.

Outros impactos

Outro achado nos rebanhos com acidose ruminal é o aumento das
taxas de reposi¢do por aumento das taxas de descarte, a ocorréncia de
poliencefalomalacia por producdo de tiaminase pelas bactérias ruminais,
e alta prevaléncia de deslocamento de abomaso. Além disso, podem
ocorrer quadros de morte stbita nos animais que cursaram com quadros
prévios de acidose, devido a uma hipersensibilidade anafilatica as

endotoxinas absorvidas.

Monitoramento do rebanho: medidas para o diagnostico e
prevencao

O monitoramento do rebanho para diagnéstico e prevencdo da

SARA deve ser realizado de forma integral no sistema produtivo e
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considerando os diferentes espectros da producdo e da salde
populacional. Consequentemente, as medidas a serem tomadas impactam
positiva ou negativamente na producdo e incidéncia de outros
transtornos da salde do rebanho. Neste texto, abordaremos os principais
aspectos que afetam a incidéncia de SARA, visando a manuten¢do da
producdo e satde populacional de forma integral. No monitoramento do
rebanho devemos levar em conta 0s aspectos associados diretamente as
vacas, aspectos de manejo e ambientais, e dar especial atencdo a
nutricdo. Seguindo esta ldgica, abordaremos primeiro 0s aspectos
relacionados ao diagnostico da SARA, visualizando aspectos
observacionais nos animais, e metodologia analiticas de pH ruminal, e
logo abordaremos aspectos de manejo e nutricdo, que sdo medidas
associadas ndo sé ao diagnostico, como a prevencdo da afeccdo.
Aspectos de ambiente e conforto como parte do monitoramento e

prevencdo da SARA néo serdo abordados neste texto.

Observacgao das vacas

Em propriedades com dietas ou manejos com alto risco de SARA
podemos observar animais com quadros clinicos de acidose lactica
ruminal, manifestada de forma hiperaguda e/ou aguda, que ocorre em
um namero reduzido de vacas ndo adaptadas a dieta ou que consomem
uma grande quantidade de alimento concentrado por erro na distribuicdo
nos cochos ou homogeneizagdo no mixer. Porém, na sua forma cléssica,
em rebanhos com SARA observam-se sinais que podem ser sutis, como

diminuicao e flutuacdo no consumo de matéria seca durante o dia e entre
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dias, situacdo bastante dificil de registrar na rotina de um tambo, sem o
uso de monitores comportamentais. Ademais, algumas vacas podem
estar mais letargicas e apresentar grau varidvel de diarreia intermitente.
No rebanho também podemos observar uma queda na condigdo corporal,
e a producéo de leite tende a aumentar num primeiro momento e logo
pode diminuir. A incidéncia de deslocamento de abomaso aumenta
durante o periodo onde a SARA ¢é mais incidente (> 3%), e ap6s algumas
semanas podem observar-se abscessos subcutaneos, ou visualizar-se
abscessos hepaticos nas necropsias. Porém, antes de qualquer
observacdo € necessario contar com os registros da propriedade, para
identificar os grupos de risco, motivo pelo qual é importante formar lotes
por categoria fisiologica e nivel de producdo, para o adequado
monitoramento e para formular estratégias de prevencao. A seguir serdo
abordados alguns aspectos observacionais nas vacas que indicam alta
incidéncia de SARA.

Problemas podais. Nos rebanhos com SARA pode-se evidenciar
presenca de sulcos nos digitos, alta prevaléncia de laminite, e ap6s
algumas semanas do quadro de laminite é frequente a manifestagdo de
Ulceras e hematomas de sola e doenca da linha branca. Como medida de
monitoramento, é recomendado realizar periodicamente a avaliacdo do
escore de locomocéo do rebanho. Ele permite reconhecer a ocorréncia de
vacas com claudicagéo, que poderiam ser decorrentes de uma laminite

cronica.
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Comportamento alimentar. Vacas com SARA apresentam um
consumo de matéria seca flutuante, com diminuicdo transitoria,
associado & diminuicdo da motilidade ruminal por aumento da
osmolaridade ruminal. Ademais, quando na dieta existe fibra longa (> 7
cm) especialmente proveniente de silagens, € possivel observar a sele¢éo
e rejeicdo da fibra no cocho. Nestes casos as vacas selecionam e
consomem as particulas mais finas, diminuindo consequentemente as
taxas de ruminagdo. Porém, quando o feno de qualidade est& disponivel
ad libitum os animais tendem a consumi-lo. Nestes rebanhos também é
frequente ver-se alguns animais consumindo solo e camas, e em locais
com cochos com livre disposicdo de bicarbonato de sédio, se observa um

alto consumo (> 50 g/ vaca/dia).

Escore de ruminac@o. Rebanhos com SARA diminuem o tempo de
ruminacdo, que pode indicar uma inadequada quantidade de fibra na
dieta. Normalmente as vacas leiteiras ruminam enguanto descansam
totalizando 6,7 horas de ruminacdo por dia, tempo que varia entre 3,4—
14h dependendo do tipo e manejo dietético. Normalmente ruminam
guando estdo deitadas (5,5 h) e menor tempo quando estdo em estacdo (1
h). Como as vacas de um mesmo lote tendem a sincronizar suas
atividades, o monitoramento da ruminacdo pode ser feito observando
diariamente o rebanho apds a alimentacdo (40 a 70 minutos da entrega
da racdo), ocasido em que 50% ou mais das vacas que estdo descansando
deveriam estar ruminando. No caso das vacas deitadas, mais que 60%
delas deveriam estar ruminando. Deve-se considerar que as vacas

ruminam principalmente durante a noite, porém quando a temperatura
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sobrepassa 0s 24°C as vacas tendem a alimentar-se pela noite e

descansar durante o dia, o que altera 0 comportamento de ruminacéo.

Avaliacdo visual das fezes. A observacdo das fezes das vacas
entrega informac&o referente a interacdo entre a vaca e sua dieta. Desta
forma a avaliagdo das fezes serve para monitorar a dieta e sua
digestibilidade. Entre os aspectos que devem ser avaliados estdo: 1.
Avaliacdo visual e a homogeneidades das fezes entre as vacas; 2. Escore
de fezes; 3. Tamanho de particulas ndo digeridas nas fezes.

1. Avaliacdo visual e homogeneidade das fezes entre as vacas.
Num grupo de vacas em dias de lactacdo e dieta similares, as fezes
deveriam ser homogéneas. Quando um grupo de vacas apresenta fezes
heterogéneas pode indicar a ocorréncia de SARA e auxilia na melhora da
formulacdo da dieta e do manejo. Entre os aspectos a ser avaliados estdo
0s “3 Cs”: cor, consisténcia e conteddo. Num rebanho com SARA é
possivel observar uma alta porcentagem de vacas com perda da
consisténcia fecal pelo aumento da osmolaridade ruminal e intestinal
(ver avaliacdo do escore de fezes); apari¢do de muco e fibrina, associado
a lesdo intestinal; e presenca de borbulhas, associada a fermentagéo do
grdo ndo digerido na parte posterior do intestino.

2. Escore de fezes. O escore de fezes avalia a consisténcia fecal,
observando as fezes no solo. Este parametro avalia a qualidade da dieta
em termos de carboidratos, fibra, proteina e agua, e sua digestibilidade.
O escore 1 esta associado a fezes liquidas verdes resultados do consumo
de pastagens de alta qualidade; porém também pode ser observado em

vacas com SARA e em vacas doentes. No escore 2 as fezes sdo
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semiliquidas com uma forma definida, observadas em vacas recém
paridas, em pastoreio e com SARA. No escore 3 as fezes tém forma
concéntrica, tipo um vulcéo, sendo considerado o escore ideal. No escore
4 as fezes séo conicas, tendendo a ser secas, sendo observadas em vacas
secas com dietas com baixa proteina e alta fibra. No escore 5 as fezes se
apresentam bastante ressecadas, sendo observadas em vacas doentes
desidratadas ou alimentadas com dietas em base a forragens secos e com
muito baixa digestibilidade.

3. Avaliacdo do tamanho das particulas fecais. Indica a
digestibilidade da dieta. Pode ser realizada manualmente, porém
idealmente com o uso do analisador de digestdo (Nasco). O método
manual pode ser realizado coletando-se amostras de fezes ao pé da vaca
com um copo pléastico. Deve-se avaliar amostras de um grupo
homogéneo, de ao menos 8 vacas. As fezes, de cada vaca
individualmente, devem ser colocadas huma peneira de cozinha (18 cm
de didmetro e 10 cm de profundidade), e com um fluxo constante de
agua lava-se o conteudo fecal até que a agua filtrada fique transldcida.
Apos, observa-se a presenca de particulas indigeridas nas fezes,
estimando a quantidade de particulas pequenas, médias e grandes, como
grdos ndo digeridos. A presenca de grdos de milho, provenientes de
silagem, pode indicar que foi pobremente picada ou ensilada
tardiamente. Grdos de milho com menos de 0,6 cm gquando observados
em conjunto com presenca de fibras vegetais indica rapida taxa de
passagem, que pode estar associada a silagem muito jovem ou

insuficiente eF na dieta.
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Como diagnosticar a SARA: mensuracéo do pH ruminal

O Unico método direto, preciso e sensivel para avaliar o grau de
acidose ruminal no rebanho ¢ a determinagdo do pH no liquido ruminal.
Entretanto, a obtencdo de uma amostra representativa ¢ fundamental
para que os valores sejam reais. A este respeito se sabe que amostras
obtidas mediante sondagem bucgo-esofagica ruminal podem sofrer
contaminacdo por saliva (2-30%), reduzindo a sensibilidade da técnica
gue consequentemente pode aumentar o pH do liquido ruminal entre pH
0,6 a 1,7, produzindo falsos negativos de SARA. Por este motivo as
amostragens realizadas mediante ruminocentese sdo as indicadas para
monitoramento de SARA no rebanho. O volume a ser obtido depende da
técnica para a determinacdo do pH. Preferencialmente deve-se usar o
pHmetro portatil com eletrodo fino, que permita mensurar 0 pH em
amostras de 3 a 5 mL obtidas em seringas de 5 ou 10 mL. Quando a
placa de leitura do pHmetro € larga o volume de liquido ruminal deve ser
maior para ser colocado num copo e permitir que o eletrodo seja

submerso no liquido, necessitando de volumes entre 5a 10 mL.

Quando obter as amostras de liquido ruminal? Devido ao
comportamento ingestivo das vacas e as caracteristicas de fermentacdo
ruminal ao longo dia, as amostras de liquido ruminal deveriam ser
obtidas a tarde, 2 a 4 horas ap0s a ragao vespertina com concentrado, ou
4 a 6 horas apés o TMR, idealmente apés a ordenha da tarde (apos

16:00), ocasido onde os valores de pH estdo baixando, e que seguirdo
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baixando até o anoitecer. Amostras obtidas pela manhd tendem a

neutralidade e geram resultados falsos negativos de SARA.

Quais e quantos animais amostrar? As vacas a serem monitorados
sdo as que tém maior risco de SARA. Entre elas estdo as vacas em
periodo de transicdo pos-parto (5 a 21 dias p6s-parto) e as vacas no pico
de producdo lactea e ingestdo de alimento (50 a 120 pds-parto). Para fins
de validade diagndstica em rebanhos grandes e medios deveriam coletar-
se ao menos 20 vacas por grupo, e em rebanhos pequenos pelo menos 8
vacas de cada grupo. Quando no rebanho o nimero de vacas de cada
grupo € menor a 8, recomenda-se coletar todas as vacas do grupo. E
importante que as vacas selecionadas para amostragem sejam

homogéneas, e representativas do grupo ao qual pertencem.

Como interpretar os resultados de pH ruminal? Para o adequado
diagnostico da ocorréncia de SARA no rebanho, deve-se calcular a
porcentagem de vacas com SARA, ou com valores marginais, em cada
grupo de risco. Consideram-se 0 grupo como positivo a SARA quando
25% ou mais das vacas apresentam valores pH< 5,5, e marginais quando
33% ou mais das vacas tem valores pH< 5,8. Grupos negativos sdo
aqueles nos quais menos de 33% das vacas apresentam valores pH< 5,8.
Esta classificacdo serve para diagnosticar um rebanho com SARA ou
risco de SARA (valores marginais), assim como auxilia na triagem dos
fatores que estdo associados na ocorréncia de SARA no rebanho (Tabela
1).
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Tabela 1. Interpretacéo de valores alterados de pH ruminal em grupos de
vacas

Vacas 50 — 120 DEL
+ -

+ Problemas com a ragdo e fou Problema no periparto
Vacas <20 DEL periparto
- Problema da ragdo Rebanho normal

DEL= dias em lactagio. Grupo positive quando 25% ou mais das vacas com pH= 5.5. Grupo negativo
quando menos de 33% das vacas com pH= 3.8 (Nordhmd et al, 1995).

Outros parametros a ser observados

A composicao lactea em propriedades que fazem uso do controle
leiteiro permite avaliar a nutricdo e o estado de saude ruminal das vacas.
Em rebanhos com SARA a gordura lactea tende a diminuir (< 3,5%), e
pode ocorrer inversdo entre a gordura e a proteina lacteas. Nestes
rebanhos, mais de 10% das vacas apresenta gordura lactea 0,4% abaixo
do valor da proteina lactea. Alguns autores consideram o cociente entre
gordura:proteina lacteas < 1,0 como indicativo de SARA, porém este
ponto de corte deve ser validado nos nossos rebanhos, visto que o
sistema de amostragens realizado a nivel de propriedade pode gerar erros

metrologicos.

Monitoramento do manejo e da dieta para atuar preventivamente

O monitoramento e prevencdo da SARA esta associado diretamente
a aspectos que auxiliam na manutencao do pH ruminal dentro de valores
6timos. Entre eles o de maior impacto é a dieta. Porém, como o valor
nutricional da dieta ndo é estatico, e a dieta formulada normalmente é

diferente da dieta consumida, é muito dificil predizer em quais intervalos
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de valores o pH das vacas se mantém. Por este motivo é importante
mensurar 0 pH do liquido ruminal, com a finalidade de diagnosticar e
prevenir os quadros de acidificacdo. Os valores 6timos para a adequada
fermentacéo da fibra e saide ruminal se encontra entre 6,0 a 7,0. Como
medidas para manter o pH ruminal entre valores 6timos, estdo a adogéo
de uma série de estratégias, em conjunto, visto que cada uma de forma
isolada ndo atingira o objetivo de manuten¢do do pH dentro de valores
adequados, e estaveis ao longo do dia. Todos os aspectos associados a
manutencdo da salde e produgdo devem ser tomados considerando o
estado fisioldgico e a producdo das vacas. Assim, é necessario agrupar as
vacas por estado fisioldgico e produgdo para que possam receber a dieta
de acordo com seus requerimentos. A seguir abordaremos alguns
aspectos a ser considerados no manejo, na dieta e ao uso de aditivos para
prevenir quadros de SARA.

Dieta no periodo de transicdo pré-parto. A prevencdo da SARA
inicia desde o periodo de transigdo pré-parto (-21 dias até o parto). Neste
periodo as vacas devem ser adaptadas a dieta do pds-parto com dois
objetivos principais no que diz respeito a SARA: 1. Estimular o
crescimento das papilas ruminais; 2. Adaptacdo a dieta do pds-parto. As
dietas com alta densidade energética devem ser ofertadas de forma
gradual e progressiva, especialmente a animais manejados de forma
extensiva, assim como as vacas secas. A dieta das vacas no periodo seco
é de baixa qualidade, com baixas taxas fermentativas, o que culmina
numa reducao do tamanho das papilas ruminais em 50%. Desta forma, é
fundamental incluir na dieta das vacas no periodo de transi¢do alimentos

energéticos que aumentem as taxas fermentativas, para estimular o
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desenvolvimento das papilas. O tamanho 6timo das papilas é atingido
em 4 a 6 semanas apos a inclusdo de dietas energéticas, e a medida que
as papilas crescem ocorre um aumento da capacidade de absor¢do dos
AGVs. Deste modo, a adaptacdo a uma nova dieta, como ocorre no pés-
parto, deve ser feita pelo menos por 15 dias prévios ao parto.

Composicao da dieta. Para avaliar os fatores de risco para SARA,
assim como formular dietas para prevencdo de SARA, é necessario
contar com a informacdo das propriedades quimicas (MS,
digestibilidade, energia, CNF, FDN) e fisicas (tamanho particula, tipo e
grau de processamento dos alimentos energéticos) da dieta, cociente
forragem: concentrado, e manejo dietético.

Manejo dietético: adaptar faz diferenca. A priori, qualquer
mudanca da dieta deve ser feita com um periodo de adaptacdo gradual a
nova dieta, idealmente por 14 a 21 dias com aumentos gradativos a cada
5a7 dias.

Maior numero de racgdes diarias minimiza picos de acificacdo. O
fracionamento da dieta varias vezes ao dia, minimo 2 a 3 ra¢des diarias,
além de estimular o consumo (quando o alimento esta disponivel por
mais de 20 horas ao dia), minimiza os picos de acidificacdo ruminal por
fracionar o consumo.

TMR: forma eficaz para entregar uma dieta balanceada. O uso da
dieta totalmente misturada (TMR) favorece em dois aspectos principais a
salde e producdo da vaca leiteira: 1. Aumenta o0 consumo de matéria
seca; 2. Permite a incorporacdo de volumosos fibrosos na dieta, por
diminuir a selecdo do concentrado pelas vacas, estimulando

consequentemente a salivacdo, e por consequéncia a manutencdo do pH
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ruminal. Neste sistema é necessario monitorar a ocorréncia de selecdo da
dieta quanto a presenca de particulas grosseiras de alimento.

O cocho é importante! Dois aspectos a respeito do cocho impactam
no risco de SARA: (1) Altura do cocho, pois vacas que ingerem alimento
com a cabeca baixa, além de diminuir a perda de alimento, produzem
17% mais saliva. Por este motivo os cochos deveriam estar entre 5 e 15
cm da linha da sola do casco. (2) Espago linear de cocho por vaca: para
minimizar os efeitos da dominancia, em sistemas estabulados com uso
de TMR o espaco linear por vaca deve ser de 75 cm (linha unilateral), e
guando o acesso a racdo € limitado (baixo nimero de racdes por dia), €
necessario contar com 80-100 cm linear/vaca.

Como minimizar altas taxas fermentativas por excesso de
carboidratos ndo fibrosos (CNF) de rapida degradabilidade? A dieta
das vacas leiteiras deve permitir a expressdo do mérito genético, tendo
em conta os desafios que as altas exigéncias trazem consigo. Uma dieta
adequada otimiza o cociente entre forragem e concentrado em termos de
quantidade e sincronismo de degradacdo. O nivel de CNF da dieta varia
com o desafio a que o sistema quer impor a vaca leiteira, assim como da
fonte e digestibilidade do carboidrato. Normalmente o CNF da dieta
varia entre 30-40% MS, com uma taxa maxima de 45-50%. Valores
otimos sdo entre 38-40%, aceitaveis entre 35- 38% e minimo entre 25-
30%, estes ultimos apesar de ndo ser acidogénicos, ndo sdo adequados
para que as vacas expressem seus méritos genéticos, e podem gerar risco
de transtornos energéticos em vacas em inicio de lactagdo. Também ¢é
importante limitar o contedo de concentrados amilaceos de rapida

degradabilidade, pois sdo altamente acidogénicos e de dificil
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sincronizacdo com a degradabilidade da fibra dietética. Ademais, o
processamento dos grdos impacta nos processos fermentativos. A
degradacdo dos gréos € em forma decrescente maior nos graos imidos,
que finamente moidos, que esmagados, que triturados, que inteiros
secos. Desta forma, deve-se evitar o uso de grdos finamente moidos
(milho e sorgo sdo excecdo), por apresentarem rapida degradabilidade.
Da mesma forma, o tipo de carboidrato afeta a degradabilidade, sendo
maior em aglcares, que amido, que pectina, que celulose. E o tipo de
grdo utilizado, sendo maior a degradabilidade da aveia, que trigo, que
cevada, que milho, que sorgo.

Como estimular a producdo de saliva (efeito buffer) pelo uso de
fibra efetiva e tamanho de particulas? O principal estimulo para
producdo de saliva nos ruminantes é o consumo de eF, que estimula a
ruminacdo. Em torno de 60% das vacas ruminam 2 horas ap6s a ingestao
da ragdo, e quando existe uma adequada quantidade de fibra na dieta a
producdo de saliva supera 180 L ao dia. Para garantir uma adequada
ruminacéo, a ragdo deve conter fibra em detergente neutro (FDN) maior
a 28% (27-33% MS, NRC 2001), com um minimo 15% FDN
proveniente de forragem (70-80% da FDN). Idealmente, no inicio da
lactacdo deveria ter um 19% FDN proveniente da forragem, com no
minimo FDN efetivo de 21% MS, considerando que a eF do concentrado
é de aproximadamente 0,33 e a eF da forragem é de 1,0. Porém, deve-se
ter cuidado com a limitagdo fisica que o consumo de fibra representa
guando se atinge 1,1 a 1,2% do peso vivo em FDN de forragem no caso
de multiparas, e a 0,78 % PV na 1° semana da lactagdo no caso das

primiparas. Como o FDN é um pardmetro quimico e ndo fisico, também
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¢ fundamental considerar o tamanho das particulas de forragem. As
particulas longas tém 3 funcdes principais: 1. Estimular a ruminagéo e
consequentemente a manutencdo do pH ruminal; 2. Formar uma camada
flutuante que retém as particulas menores no rumen, melhorando a
degradabilidade ruminal; e 3. Aderir a parede ruminal estimulando a
absorcdo dos AGVs pelas papilas ruminais. Para que a fibra estimule a
ruminacgdo deve conter particulas longas entre 2 cm e 7 ¢cm, e por regra,
um 20% das particulas da forragem deveriam ter mais de 3,75 cm.
Particulas maiores a 7 cm, estimulam a selegdo por parte da vaca.

Uma forma de avaliar o tamanho das particulas de forragem é
mediante a 0 uso do separador de particulas (peneira) Penn State. O
objetivo da peneira é avaliar a quantidade particulas longas assim como
a distribuicdo das particulas da ra¢do por tamanho, permitindo verificar a
eficiéncia do sistema de mistura do vagdo de alimentacdo em dietas
frescas. A peneira também pode ser utilizada na avaliacdo da
seletividade dos animais, quando usada para avaliar as sobras do cocho
em amostras pareadas com a dieta ofertada. Para o monitoramento da
dieta do rebanho, a avaliacdo da dieta com a peneira deveria ser
realizada semanalmente, apos a distribui¢do da ragdo nos cochos (previo
a alimentacdo). Para avaliar o comportamento de seletividade das vacas
devem-se aferir os residuos da ragdo as 4, 8, 12 horas depois da
alimentacdo. As duas bandejas superiores da peneira (19 e 8 mm de

orificio) permitem estimar a porcentagem de eF da dieta (Tabela 2).
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Tabela 2. Recomendagdes para o tamanho de particulas de forragem e
TMR na Peneira Penn State

Tamiz Silagem de milho  Silagem de milho Silagem TMR
(processada) 20  (ndo processada) 10  présecada
mm mm
Peneira 19 mm >10 <5 > 20 >10
Peneira 8 mm > 60 >50 40a50 40-50
Peneira1,18 mm <20 <30 <35 <35
Fundo <5 <10 <10 <20
Hutjens (2012).

Quais aditivos nutricionais podem auxiliar na manutencdo do pH
ruminal? Em rebanhos onde o uso de alimentos de alta densidade
energética supera os 6 kg/vaca/dia, ou com producGes que superam o0s 20
L, faz-se necessério o uso de aditivos nutricionais que modulam a
fermentacdo e colaboram na manuten¢do do pH ruminal. Entre os
aditivos nutricionais temos os: 1. Quimicos, como os buffers ruminais
[NaHCO;] e alcalinizantes ruminais [MgO]); 2. Antibioticos (ionoforos
[monensina, lasalocida], virginamicina e tilosina); 3. Microbianos, como
0s extratos de leveduras, leveduras vivas de Saccharomyces cerevisiae,
Aspergillus oryzae, ‘probidticos (Selomonas ruminatium, Megasphera
elsdenii, Enterococcus faecium, Lactobacillus plantarum).

1. Quimicos. Os tampdes e alcalinizantes afetam a fermentacéo
ruminal porque mantém por mais tempo ao longo do dia o pH ruminal a
valores superiores a pH 6,0. Consequentemente melhoram a degradacéo
da fibra, especialmente em dietas com muita silagem (pH< 4,0), dietas
muito Umidas, forragens finamente picadas, alto uso de concentrado,
grdos finamente moidos, e concentrado fornecido em poucas refeigdes

ao longo do dia. Normalmente tem-se utilizado o bicarbonato de sédio
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associado ao éxido de magnésio, na proporcdo de 3:1, na concentragdo
de 2% no concentrado ou 1 % na dieta total. Recentemente tém surgido
alguns produtos tamponantes compostos por conchas marinhas.

2. Antibidticos. Entre eles temos o0s ionoforos (monensina,
lasalocida) e a virginamicina. Eles atuam modificando o transporte de
jons na membrana celular das bactérias Gram-positivas, como
Streptococcus bovis e Lactobacillus sp, favorecendo as bactérias
produtoras de propionato. A acdo deles permite melhorar a
degradabilidade da fibra e auxiliam na manutencdo do pH ruminal,
reduzindo o risco de acidose. Também favorecem o metabolismo
energético e nitrogenado, de modo que tendem a aumentar a producéo
lactea. Os resultados dos antibidticos nas vacas dependem da dieta, e da
forma da entrega deles na dieta, tendo melhores resultados quando
entregues nao misturado no alimento (sobre o alimento) quando
comparado ao uso em TMR.

3. Probidticos. As leveduras vivas atuam mediante competicdo
com a Streptococcus bovis pela glicose, reduzindo a disponibilidade
deste substrato, além consumir o O, ruminal que é toxico para a flora
fibroliticas. Como efeito, diminuem a producdo do acido l4ctico,
auxiliando na manutencdo do pH ruminal. Seus efeitos sdo observados
especialmente quando o conteddo de carboidratos rapidamente
fermentéaveis da dieta € a alto.

Finalmente, apesar de na atualidade existir uma ampla gama de
alternativas para modular a fermentacdo ruminal, o uso delas depende do
manejo, dieta e custo-beneficio. Nenhuma estratégia de prevencdo é
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eficaz quando utilizada de forma isolada e sem monitoramento constante

e integral do sistema produtivo.
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Introducéo

Certamente a comercializacdo do leite € a principal fonte de renda
da maioria das propriedades leiteiras, sendo de suma importancia o
volume de leite produzido. Porém, assim como j& ocorreu em Varios
paises de pecuéria leiteira mais desenvolvida, hd uma crescente
tendéncia pela remuneracdo por composicdo e qualidade do leite, e ndo
apenas por volume de leite produzido. Mesmo ndo sendo ainda uma
realidade nacional, a remuneracdo com bonificacbes e penalizacdes
pelos teores de sélidos no leite (teores de gordura e proteina) e sanidade
(Contagem Bacteriana Total - CBT e Contagem de Células Somaticas -
CCS) ja é uma realidade que ocorre, por exemplo, em varios laticinios e
cooperativas progressistas nas regides Sul e Sudeste do Brasil.

Atualmente, um bom produtor que entrega seu leite ao pool ABC na

® Poncheki, J.K., Carneiro, J.H., Almeida, R. 2015. Manejo nutricional da
vaca leiteira para otimizar a composicdo do leite. 1l Simp6sio Nacional da
Vaca Leiteira. Anais. Porto Alegre: Universidade Federal do Rio Grande
do Sul. p. 122-160.
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regido centro-oriental do Estado do Parana, pode receber mais de R$0,30
de bonificacdes por litro de leite sobre o preco base mensal (R$0,88 +
R$0,30 = R$1,18/L). Essas novas formas de remuneracdo seguem as
demandas e exigéncias de mercado. O que se tem observado em Vvarios
paises, inclusive no Brasil, ¢ um maior interesse dos consumidores em
adquirir produtos mais saudaveis. No que diz respeito a cadeia de
lacteos, vem ocorrendo a principio uma crescente busca por produtos
com menores teores de gordura e maiores teores de proteina. Mesmo isto
sendo verdade, é até curioso constatar que o consumidor de lacteos (no
mundo inteiro) é normalmente um pouco incoerente ou até hipdcrita ao
consumir leite e derivados, pois se por um lado cada vez mais se
consome leite fluido desnatado ou semidesnatado, nunca se consumiu
tanto queijo, sorvetes e outros lacteos com altos teores de gordura. E por
isso que muitos laticinios mantém as premiagdes por gordura altas nos
sistemas vigentes de pagamento de leite por qualidade.
Reconhecidamente, a gordura é o solido do leite que possui maior
variabilidade, ou seja, é fortemente impactado pelas praticas de
alimentagdo e manejo do rebanho. As ocorréncias de queda na gordura
do leite, muito comuns em todo o Brasil, particularmente em rebanhos
de mediana ou alta produtividade onde a inclusdo de concentrado é mais
alta, sdo tipicamente provocadas por falta de fibra efetiva na dieta,
excesso de amido, ou por ambos os fatores concomitantemente.

Tem-se observado uma crescente importancia dos teores de proteina
do leite, principalmente em propriedades com sistemas de pagamento do
leite por qualidade. Além da variabilidade mediana, outra dificuldade de

incrementar o teor de proteina do leite é a correlacdo negativa com 0s
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teores de gordura do leite. Em outras palavras, praticas nutricionais e de
manejo que tipicamente aumentam os teores de proteina, diminuem 0s
percentuais de gordura. Entre as praticas mais relevantes neste
incremento de proteina destacaremos o0 aumento nos teores de amido da
dieta. Outro fator de grande importdncia no monitoramento é a
implantacdo de analises rotineiras do leite, tanto amostras individuais de
vacas, como amostras de tanque, para o nitrogénio ureico do leite
(NUL), popularmente conhecido como “ureia do leite”. Este parametro
nos da uma ideia do sincronismo do metabolismo proteico e de
carboidratos no rumen. O ideal sdo valores intermediarios de ureia no
leite, entre 10 a 14 mg/dL. Embora alguns outros fatores ambientais
possam afetar este pardmetro, tipicamente quando os valores de NUL
estdo abaixo de 10 mg/dL, imediatamente pensamos numa dieta com
caréncia de proteina bruta (PB). Por outro lado, quando os valores de
NUL estdo acima de 14 mg/dL, checamos se 0s niveis de proteina
dietética ndo estdo excessivos e/ou 0s niveis de amido da dieta ndo estéo
baixos demais. Uma ferramenta adicional que pode auxiliar a
identificacdo de erros de manejo é a relacdo (%) gordura/proteina (G/P)
do leite. Em toda a lactacdo, quando a proporcéo de vacas com relagdo
G/P invertida for alta (muitas vacas produzindo menos gordura do que
proteina), nos auxilia num provavel diagndstico de subacidose ruminal.
Por outro lado, principalmente nos primeiros 30 dias po6s-parto, se a
relacdo G/P for muito alta (acima de 1,40 na raca Holandesa), isto é
indicativo de cetose subclinica ou clinica, pois neste caso, muito acidos
graxos oriundos da lipomobiliza¢do do tecido adiposo da vaca recém-

parida sdo transferidos para o leite.
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Genética, componentes e volume de leite

Mudancas na composicdo do leite através da genética sdo obtidas a
longo prazo, principalmente pelo longo intervalo de geracdes na espécie
bovina, se comparadas as alteracdes produzidas por préaticas de nutricdo
e de manejo, que geralmente ocorrem de forma quase imediata. Por
outro lado, as mudangas obtidas pela genética sdo permanentes, ao
contrério das alteracBGes proporcionadas pelas préaticas de nutricdo, que
sdo transitorias. Entre os componentes do leite, a gordura apresenta a
maior variabilidade, com mediana variabilidade para a proteina e menor
para a lactose. Segundo dezenas de publicacGes cientificas, as producdes
de gordura e de proteina apresentam medianas herdabilidades (h?=0,25 a
0,30), enquanto que as porcentagens de gordura e de proteina
apresentam altas h? (0,45 a 0,50). Mas apesar das altas herdabilidades,
selecionar para altas porcentagens de gordura e de proteina pode causar
problemas, em funcdo das porcentagens serem negativamente

correlacionadas com o volume de leite.

Composicao do leite e diferencas entre ragas

A composic¢do normal do leite bovino, usando como exemplo a
tipica composicdo do leite da vaca Holandesa, contém cerca de 12,5% de
sOlidos (Tabela 1). A composicdo do leite considerada normal para vacas
leiteiras pode variar em funcéo da raga dos animais. A raga Holandesa
apresenta menores percentuais de sélidos, mas maiores producdes totais
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de gordura e proteina. As ragas Jersey e Pardo-Suico, apesar dos altos
percentuais de gordura e proteina, apresentam producdes totais destes
componentes ligeiramente inferiores aos encontrados na ra¢a Holandesa.
Além de caracteristicas raciais e genéticas, as técnicas de manejo,
condigdes climaticas e principalmente a nutricdo podem alterar a
composicéo do leite. Por se tratar de um fator econdmico oneroso para
producdo de leite e causar grandes impactos sob o volume de leite
produzido e seus teores proteicos e lipidicos, a nutricdo de bovinos
leiteiros € alvo de discussdes j& a longa data por pesquisadores, técnicos
e produtores.

Tabela 1. Composicédo normal do leite de vaca

Componentes % Subcomponentes

Agua 87,5  Vitaminas hidrossollveis

Lactose 4,7 Dissacarideo ndo encontrado em outros alimentos
Gordura 3,5 Mais de 400 acidos graxos e vitaminas lipossoltveis
Proteina 3,2 77% caseina, 17% proteinas do soro e 6% NNP
Minerais 0,8 Macro e microminerais, com destaque para o calcio
Outros 0,2 Enzimas, hormonios e outros
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Depressao da gordura do leite

Os principais solidos do leite sdo proteina, lactose e gordura (Tabela
1), sendo que este ultimo é o mais suscetivel a variacGes por meio de
nutricdo e praticas de manejo alimentar. Neste caso, o problema mais
frequentemente observado é a depressdo da gordura do leite (DGL).
Existem dois grupos principais de dietas que podem causar DGL. O
primeiro grupo envolve dietas que fornecem grandes quantidades de
carboidratos prontamente digestiveis e reduzidas quantidades de
componentes fibrosos, tais como dietas com alta proporcdo de gréos e
baixa propor¢do de forragem. Dietas onde o nivel de fibra é adequado,
mas a fonte de fibra é peletizada ou estd demasiadamente picada também
sdo incluidas nesta categoria, jA& que estes processos reduzem a
capacidade da fibra de manter a atividade normal do rimen (fibra
efetiva). Os teores adequados de fibra na dieta de bovinos séo
primordiais para um adequado desempenho ruminal e manutengdo de
seu pH. Diferentes propor¢des entre forragem e concentrado na dieta
acarretam distintos teores de fibra em detergente neutro (FDN), fibra em
detergente acido (FDA) e fibra bruta (FB), em respostas ruminais
distintas e em produc@es de acidos graxos de cadeia curta em proporgdes
variadas (Tabelas 2 e 3). Os teores adequados de FDN e de FDN
fisicamente efetivo (FDNfe) sdo responsaveis pela estimulacdo dos
movimentos ruminais e rumina¢do. Quanto mais o animal mastigar o
alimento (proporcionado pelo ato de ruminar), maior serd a produgéo de
saliva, que contém substancias tamponantes, auxiliando na manutencéo

do pH ruminal.
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Tabela 2. Influéncia das diferentes proporcdes de forragem e concentrado
nas respostas do rimen

fPor:)rF;cg)]Z?Tg]l/Oconcentrado le(;nq;:/ﬁg pao na sallva (G/de) pH do rdmen
100/0 960 2,4 7,0

80/20 940 2,3 6,6

60/40 900 2,2 6,2

40/60 820 2,1 5,8

20/80 660 19 5,4

0/100 340 15 5,0

Davis (1967)

Tabela 3. Influéncia das difer entes proporcdes de forragens e
concentrado na produgdo de acidos graxos volateis

l[')orlf:'[:;::foconcenlradn Acetato (%) Propionato (%) acelalRofllnl:‘f)::i)onnlo
100/0 70 18 39

80/20 67 20 34

60/40 64 22 29

40/60 58 28 2.1

20/80 48 34 1.4

0/100 36 45 0.8
Davis (1967)

Por décadas acreditou-se que a queda nos teores de gordura do leite
era devida a escassez do acetato ruminal, principal precursor da sintese
de gordura do leite na glandula mamaria. De fato, quando analisamos em

valores relativos, observa-se uma reducdo na quantidade de acetato.
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Entretanto, varios trabalhos publicados na década passada, como
Bauman & Griinari (2003), aboliram essa teoria. Os autores avaliaram o
fornecimento de dietas contendo baixa fibra e seus efeitos sobre a
producdo de leite, gordura e &cidos graxos volateis comparados a um
grupo controle. Os resultados demonstraram que houve redugéo na
producdo (g/dia) e no teor (%) de gordura no leite, mas que a producdo
diaria de acetato ndo foi alterada, ao contrario do propionato que foi
produzido em quantidades bem acima (13,3 vs. 31,0 moles/dia) dos

niveis encontrados na dieta controle (Tabela 4).

Tabela 4. Acidos graxos volateis no rimen e depressdo da gordura do leite
em dietas de baixa fibra

Variaveis Controle Baixa fibra
Producdo leite (kg/dia) 19,1 20,9
Producéo gordura (g/dia) 683 363*
Gordura (%) 3,6 1,7*
Acetato (%) 67 46*
Propionato (%) 21 46*
Acetato (moles/dia) 29,4 28,1
Propionato (moles/dia) 13,3 31,0*

* Diferencas significativas entre controle e baixa fibra.

As caracteristicas fisicas dos alimentos volumosos e concentrados,
0 modo de fornecimento do alimento, a frequéncia de alimentagdo, bem

como a competicdo dentro do lote, afetam diretamente o consumo e 0
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ambiente ruminal, que por sua vez pode refletir em uma reducéo do teor
(%) e da secrecdo (kg/dia) de gordura do leite. A fibra dietética deve
conter um tamanho minimo para estimular a ruminacdo e
consequentemente a producdo de tamponantes pelo animal. Caso este
tamanho minimo n&o seja atendido e a efetividade fisica da fibra esteja
comprometida, podemos ter problemas de DGL. Devido a importancia
deste assunto, discutiremos o tema mais adiante separadamente.
Caracteristicas fisicas e de processamento dos alimentos concentrados
também sdo relevantes para a manutencgdo da gordura do leite. Processos
como moagem fina ou a ensilagem de certos materiais promovem um
aumento  expressivo na digestibilidade destes ingredientes,
disponibilizando para o ambiente ruminal carboidratos mais prontamente
disponiveis e rapidamente fermentaveis, como por exemplo, grdo de
milho moido (fubd) e silagem de grédo imido de milho. Situagdes em que
sementes de oleaginosas sdo processadas em demasia ou simplesmente
processadas, ocasionam a liberagcdo do dleo contido na semente (muitas
vezes rico em acidos graxos poli-insaturados, como o linoléico) dentro
do rumen, sendo um fator predisponente a DGL. Esta situa¢do pode ser
observada ao processar soja integral excessivamente tostada, ou
simplesmente pela quebra do caroco de algod&o antes do fornecimento
aos animais.

O segundo grupo de dietas que induzem a DGL sdo suplementos
dietéticos contendo 6leos poliinsaturados, tais como 6leos de origem
vegetal e de origem marinha. Como a suplementacédo de 6leos de origem
marinha € restrita pela proibi¢do imposta pelo Ministério de Agricultura

(MAPA) por conta da encefalite espongiforme bovina (BSE), nossa
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preocupacdo deve ser direcionada aos 6leos de origem vegetal e em
particular as gorduras com altas proporc@es do &cido linoléico (C18:2),
tais como o 6leo de soja e produtos derivados. Em ruminantes, os
lipideos presentes na dieta sdo extensivamente alterados pelos
microrganismos do ramen (Jenkins, 1993). Esta alteracdo é uma
consequéncia da biohidrogenagdo dos &cidos graxos poli-insaturados
presentes na dieta, um processo que tende a tornar a gordura do leite
mais saturada, mas que também resulta na formacdo e secrecdo de
inimeros &cidos graxos do tipo trans no leite, com destaque aos
isbmeros de CLA (&cido linoléico conjugado) cis-9 trans-11 e trans-10
cis-12. Devido a estas e outras transformagfes que ocorrem no ramen,
mais de 400 tipos de acidos graxos ja foram identificados na gordura do
leite de bovinos. Os &cidos graxos presentes em maior concentracao sao
0 acido palmitico (C16:0) e o acido oléico (C18:1 cis-9), sendo que a
soma dos dois representa cerca de 50% do total. Os &cidos graxos
secretados no leite podem ter duas origens: sintese de novo nas células
epiteliais mamarias ou circulacdo sanguinea. Acidos graxos de cadeia
curta (4-8 carbonos) e média (10-16 carbonos) séo sintetizados quase
gue exclusivamente pela sintese de novo na glandula mamaria,
predominantemente a partir do acetato (produto da degradagdo de
carboidratos estruturais no rimen). Em contrapartida, os acidos graxos
de cadeia longa, com 18 ou mais carbonos, sdo oriundos exclusivamente
da circulacdo (dieta ou lipomobilizacdo). Varias teorias tém sido
propostas para explicar a DGL induzida pela dieta, e alteragdes nos
processos microbianos do rimen sdo a base de todas estas teorias. A

concentracdo molar de acetato diminui, a de propionato aumenta e, por
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consequéncia, a relacdo acetato:propionato cai drasticamente (Tabela 4).
Entretanto, embora a propor¢do molar de acetato seja reduzida, a
producdo de acetato (moles/dia) ndo é afetada. Portanto, a redugdo na
relagdo acetato:propionato € uma consequéncia da maior produgdo de
propionato. Uma vez que a producédo de acetato ndo é reduzida em dietas
com baixa fibra, esta teoria foi abolida, pois ela ndo poderia explicar a
DGL.

A teoria mais aceita atualmente para explicar a DGL é conhecida
como teoria da biohidrogenacao ou teoria dos acidos graxos trans. Esta
teoria postula que a DGL ndo é causada pela escassez de precursores
lipogénicos para a glandula maméria. Ela afirma que a sintese maméria
da gordura do leite é inibida diretamente por tipos especificos de acidos
graxos, produzidos a partir da biohidrogenacdo parcial dos lipidios da
dieta sob certas condi¢cbes ruminais. A queda no pH ruminal
(proporcionada pelo fornecimento de dietas de baixa fibra fisicamente
efetiva ou excesso de carboidratos rapidamente fermentéaveis) altera as
rotas de biohidrogenacdo ruminal, produzindo um &cido graxo
especifico, chamado de CLA trans-10 cis12, cuja concentracdo aumenta
significativamente no leite de vacas com DGL. Estudos posteriores, onde
este isomero de CLA foi sintetizado industrialmente e suplementado a
vacas em lactacdo, comprovaram sua grande capacidade de reduzir a
secrecdo de gordura do leite, mas também de potencialmente
incrementar o desempenho reprodutivo (Bernal-Santos et al., 2003,
Castafieda-Gutierrez et al., 2007). De grande relevancia, estudos recentes
demonstraram que a formagdo do CLA trans-10 cis-12 no ramen sé

ocorre quando duas condicOes estdo presentes: baixo pH ruminal (ex.:
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dietas de baixa fibra) e presenca de lipideos poli-insaturados na dieta
(ex.: dietas suplementadas com gréos de oleaginosas, 6leo de milho, sais
calcicos de acidos graxos a partir do 6leo de soja, entre outros). A
auséncia de qualquer uma dessas condi¢cBes ndo resultard em DGL.
Muitas pesquisas tém enfocado no aumento da quantidade de &cido
linoléico conjugado (CLA) e de &cido transvaccénico (trans-11 C18:1)
na gordura do leite pelos beneficios relatados na satide humana. Segundo
Whitlock et al. (2002) certos isémeros de CLA, especialmente o cis-9,
trans-11, tém sido relacionados a propriedades anticarcinogénicas, além
de antiaterosclerose, antitrombotico, hipocolesterolémico, prevenir a
diabetes mellitus e apresentar efeito imunoestimulatério. Outros
isdbmeros de CLA, incluindo o trans-10, cis-12, parecem ainda possuir

propriedades antiobesidade.

Monitoramento do FDN e do FDNfe da dieta

Respeitar as recomendacgdes e exigéncias de FDN e FDNfe de
vacas leiteiras em suas diversas fases produtivas, sdo essenciais para a
manutencdo do pH ruminal, favorecendo assim a fermentacdo
microbiana e a biohidrogenacdo adequada de &cidos graxos poli-
insaturados, ou seja, sem a formacdo de CLA transl0, cis-12, evitando a
DGL. As recomendacdes do penultimo NRC para bovinos leiteiros
(1989) sugeriam que a dieta de bovinos leiteiros deveria conter no
minimo 28% de FDN e 21% de FDA. Para vacas de alta producdo a
recomendacdo era de no minimo 25% de FDN e 19% de FDA, e que
75% da FDN total da dieta deveria ser provenientes de forragem. Por
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conta do uso crescente de subprodutos fibrosos nas dietas de vacas
leiteiras, Mertens (1997) e o0 NRC (2001) estabeleceram que o valor
efetivo médio do FDN néo forragem é de 50% do FDN forragem. Desta
forma, as recomendacdes seguem a seguinte regra: para cada reducdo de
1% no FDN forragem abaixo de 19%, a concentracdo do FDN total da
dieta deve aumentar em 2%, enquanto que a %CNF (carboidratos ndo
fibrosos) deve diminuir em 2% (Tabela 5). Segundo as recomendacdes
do NRC (2001), os valores para FDN, FDA e CNF sugeridos sdo validos
quando trés condigdes especificas sdo observadas: uso de dieta total
misturada (TMR), tamanho de particula adequado e 0 milho moido como
a fonte predominante de amido utilizado na dieta. Em outras palavras, o
NRC (2001) sugere que a concentracdo de FDN na dieta deve ser
conservadoramente mais alto quando se usa forragem excessivamente
picada ou processada e em dietas que contenham altas proporgdes de
subprodutos ricos em FDN néo forragem, tais como casquinha de soja,
refinazil ou polpa citrica. As recomendacfes de FDN podem sofrer
ajustes em funcdo de aspectos qualitativos da dieta, tais como fontes de
amido disponiveis, tamanho de particula da forragem, fibra efetiva da

dieta, suplementacdo de tampdes e do manejo alimentar adotado.
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Tabela 5. Exigéncias de carboidratos estruturais segundo o NRC (2001)

Minimo FDN Minimo FDN Méaximo CNF Minimo FDA
Forragem Dieta Dieta Dieta

19 25 44 17

18 27 42 18

17 29 40 19

16 31 38 20

15 33 36 21

Tratando-se de diversas fontes de amido, as exigéncias de FDN
aumentam quando a disponibilidade do amido no rimen aumenta. Essa
maior ou menor disponibilidade de amido no rimen é relevante quando
se compara fontes diferentes desse nutriente, como por exemplo: gréos
moidos vs. grdos quebrados, graos floculados vs. grdos secos, grdos de
alta umidade vs. gréos secos, graos de cereais de inverno vs. milho, e
assim por diante. O conceito de FDNfe surgiu para atender a exigéncia
minima de fibra que mantém a porcentagem de gordura no leite em
niveis adequados. No ambiente ruminal sabe-se que nem todo FDN
presente na dieta tem atividade efetiva no rumen e no metabolismo
animal, ou seja, podem ndo apresentar caracteristicas fisicas desejadas
(tamanho e densidade de particulas), estimulo a atividade de mastigacédo
e producdo de saliva, manutengdo de pH e neutralizacdo de &cidos
produzidos no ramen. Mertens (1997) propés um método para calcular o
FDNfe, o qual considera a %FDN na dieta e a quantidade de particulas
retidas em uma peneira de 1,18 mm (FDNfe = %FDN x fef). O fator de

efetividade fisica varia de 0 a 1. Ndo é incomum a existéncia de
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alimentos com quantidades de FDN muito semelhantes, mas que
apresentem valores completamente diferentes de efetividade fisica. As
exigéncias de FDNfe para bovinos leiteiros ndo foram definidas pelo
NRC (2001). Mertens (1997) estimou que a exigéncia de FDNfe para
vacas leiteiras é de 22%MS para manter um pH ruminal de 6,0 e de
20%MS para manter o teor de gordura no leite em 3,4%. Na nossa
experiéncia, ao formular dietas em rebanhos leiteiros paranaenses,
tentamos respeitar o limite de 21% de FDNfe para dietas de vacas
leiteiras de alta producdo, desde que os niveis de amido ndo sejam
excessivos (até 27%MS). Mais recentemente, numa Invited Review
muito citada e até premiada de Zebeli et al. (2012), publicada no Journal
of Dairy Science, estes autores gquestionaram o uso da peneira de 1,18
mm na estimativa do FDN fisicamente efetivo, e sugeriram a peneira
anterior de 8 mm. Perante esta nova recomendacdo, Zebeli et al. (2012)
recomendaram FDNfe > 8mm entre 18,5 (para ndo reduzir o pH ruminal
aquém de 6,2) e 14,9% (para nao limitar a ingestdo de MS). Avaliar o
tamanho de particula na dieta ¢ fundamental para garantir a efetividade
da fibra e evitar que os animais selecionem alimentos mais concentrados.
Muitas vezes a preocupagdo por parte do nutricionista e do produtor, ou
ambos, é tdo grande para atingir niveis minimos de particulas
fisicamente efetivas que acabam pecando pelo excesso.

Diversos trabalhos demonstram que vacas tém capacidade de
selecionar particulas de forragem maiores que 5 cm de comprimento.
Quando a dieta total estd muito “grosseira”, ou seja, com fibras
excessivamente longas, damos a possibilidade dos animais selecionarem

o0 alimento. O mais comumente observado na literatura e no campo é o
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comportamento de selecdo contra a fibra e a favor do concentrado.
Quando este fato ocorre, o fluxo de nutrientes para o rimen passa a ser
distinto ao longo do dia, sendo que no momento logo apds o
fornecimento da dieta 0s animais ingerem grandes quantidades de
concentrado, e a fibra passa a ser ingerida apenas em periodos mais
distantes. Quanto mais acentuada for esta selecdo, mais intensa sera a
gueda do pH ruminal e consequentemente maior o risco de DGL. Para
reduzir este processo seletivo, algumas medidas devem ser tomadas,
como por exemplo, a picagem da forragem entre 2,5 e 5 cm. Dietas
muito secas, acima de 50-55% MS, também facilitam a selecéo, ja que as
particulas estdo mais soltas na mistura. A adi¢cdo de agua na mistura
pode ser um recurso para reduzir este comportamento, incluindo a agua
como ingrediente na formulacdo de modo que as dietas tenham entre
4045% MS. Esta pratica agrega mais particulas finas oriundas de
ingredientes concentrados as forragens, dificultando a triagem. O
fornecimento da dieta na forma de TMR (racdo total misturada) é uma
das Unicas praticas nutricionais que permite 0 aumento concomitante da
producdo de leite, da porcentagem de gordura e da porcentagem de
proteina. Porém a homogeneidade da TMR também é determinante para
reduzir a selecdo. Claramente, dietas pouco homogéneas sdo mais
facilmente processadas pelos animais.

Diversos pontos de manejo durante o preparo da dieta devem ser
monitorados para um bom resultado:
* Tempo de mistura: tempos de mistura entre 3 e 8 minutos sdo

suficientes para a promogdo de uma boa homogeneidade sem

prejudicar em demasia o tamanho da fibra;
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» Ordem de carregamento dos ingredientes no misturador: como
recomendacdo geral, fenos e silagens pré-secadas devem ser
incluidas primeiramente no vagdo misturador, seguido de
concentrados e minerais, posteriormente a silagem de milho e, se
houver, a adi¢do de liquidos;

e Sobrecarregamento do equipamento: 0s misturadores sdo
projetados para trabalhar com certa carga, ou seja, carga acima ou
abaixo do recomendado pode comprometer a eficiéncia do vagao.
Entre 60 e 80% da carga maxima permitida pelo fabricante para
aquele modelo especifico deve ser preenchida para a obtencdo de
uma boa mistura.

Para determinar se o rebanho contém problemas de selecdo, a
utilizagdo do conjunto de peneiras Penn State pode ser utilizada como
ferramenta. Basicamente, a distribui¢do das particulas no conjunto deve
ser obtida logo apds a distribuicdo do alimento no cocho, sem que os
animais tenham tido acesso, e minutos antes do préximo trato ou da
retirada da sobra didria. Como indicativo de auséncia de selecdo
excessiva, a diferenca entre as proporcoes retidas na peneira de 19 mm
da dieta oferecida e das sobras ndo deve ser superior a 10%. Fatores
relacionados ao manejo alimentar como espagamento de cocho, nimero
de tratos diarios e aproximacdo da dieta tém sido relatados na literatura
como possiveis impactantes no teor de gordura do leite. Diversos estudos
tém demonstrado que a reducdo do espaco individual no cocho modifica
completamente o comportamento alimentar dos animais, aumentando a
selecdo do alimento, reduzindo o tempo de alimentacdo diaria, 0 nimero

de visitas no cocho e principalmente o consumo de matéria seca. Em
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vacas de alta producdo onde o consumo de MS é determinante para a
producdo de leite, a reducdo do consumo e, consequentemente, do aporte
de nutrientes é completamente indesejavel. Sova et al. (2013)
observaram em seu estudo com fazendas comerciais que a cada 10 cm a
mais de espaco linear de cocho houve um incremento de 0,06 pontos na
porcentagem de gordura do leite. Fornecer um espagamento na linha de
cocho de minimo de 70 cm por animal, utilizar canzis ou algum outro
tipo de contencdo podem ser boas praticas para reduzir a competicdo. E
comum observar em rebanhos que existe superlotacdo e
consequentemente competicdo entre 0s animais, que 0s teores
individuais de gordura do leite dentro do mesmo lote s&o extremamente
varidveis, com vacas de percentual de gordura muito baixos (animais
dominantes que chegam primeiramente no cocho e se alimentam de uma
dieta pouco selecionada, ainda rica em concentrados), e outros com
valores muito elevados (animais inferiores na hierarquia do lote e que se
alimentam por ultimo, quando a quantidade de fibra da dieta ja é mais
alto devido a selecdo prévia dos outros animais). O aumento na
frequéncia de fornecimento da dieta aos animais tende a incrementar o0s
teores de gordura do leite, devido a maior constancia de alimentagéo ao
longo do dia, reduzindo momentos de queda de pH ruminal muito
acentuados. Ganhos significativos em producéo de leite ndo tém sido
relatados na literatura ao aumentar o nimero de tratos além de duas
vezes ao dia, obviamente em situacbes que ndo haja limitacdo do
consumo de matéria seca. Economicamente, aproximar a dieta mais

frequentemente pode ser mais interessante que realizar diversos tratos,
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uma vez que 0 custo operacional é muito menor e o0s ganhos em
producao Sao pouco expressivos.

O quadro de subacidose é caracterizado por pH ruminal abaixo de
5,8 e uma das provaveis causas é a ingestdo excessiva de carboidratos de
rapida fermentacdo, decorrente de desbalanceamento da dieta ou selecdo
do alimento por parte do animal. Alguns sinais podem facilitar a
identificacdo de acidose ruminal: consumos de MS e producdes de leite
variando muito de um dia para outro, esterco com aspecto inconsistente,
falta de ruminagdo, consumo voluntério de bicarbonato, acidose
sistémica provocando laminite e depressdo de modo geral das vacas,
além de obviamente queda nos teores de gordura do leite.

Outra forma de diagnosticar a ocorréncia da DGL em um rebanho é
monitorar a relagdo gordura:proteina do leite. Os teores de gordura no
leite apresentam maiores variagfes que 0s teores de proteina, além de ser
um componente que permite maior manipulacdo, principalmente através
da dieta. Portanto quando se diz que houve uma inversdo entre a relagdo
G/P, o que provavelmente ocorreu foi uma reducdo nos teores de
gordura no leite e ndo um aumento nos teores de proteina. A relagcdo G/P
no leite considerada ideal para a raca Holandesa é de 1,1, mas valores
entre 1,0 e 1,2 séo aceitaveis. Se num rebanho mais de 10% das vacas
em lactacdo apresentarem 0,2% de gordura abaixo do teor de proteina
(exemplo 2,8%G e 3,0%P) isso pode ser um indicio de acidose no

rebanho e/ou desbalanceamento da dieta.
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Impacto do aumento dos niveis de PB da dieta e nitrogénio
ureico no leite

A proteina € um nutriente essencial para a producdo de leite e
influencia a ingestdo de alimentos pelo animal. No leite de vacas, a
proteina verdadeira constitui cerca de 94% do nitrogénio total e o
restante é representado pelo nitrogénio ndo proteico (NNP). O
monitoramento dos teores de nitrogénio ureico no leite (NUL) é uma
ferramenta que tem se tornado cada vez mais utilizada, por estar
diretamente relacionada ao teor proteico e energético da dieta e a
excrecdo de N pelo animal. Tem-se buscado valores de NUL que
representem um ponto de equilibrio entre ingestdo de proteina e
producédo de leite sem grandes perdas de N, ou seja, maior eficiéncia na
utilizacdo de N (EUN). Na ultima década, a maioria das publicacoes
norte-americanas passou a sugerir metas para NUL valores entre 8 e 12
mg/dL (Kohn et al., 2002; Rajala-Schultz & Saville, 2003), com algumas
publicacGes mais recentes sugerindo valores ainda menores, entre 7 a 10
mg/dL. No Brasil, nossa sugestdo € mais conservadora: valores entre 10
e 14 mg/dL parecem ser ainda os mais indicados (Almeida, 2012; Doska
et al., 2012). Embora véarios rebanhos norteamericanos estejam tendo
sucesso em conciliar baixos niveis dietéticos de PB (inferiores a
16,0%PB) e baixos valores de NUL (inferiores a 10 mg/dL) com altas
producdes de leite, acreditamos que no Brasil a redugdo muito exagerada
dos teores de PB das dietas poderdo comprometer a producdo de leite.
Esta distingdo ocorre pela impossibilidade de uso de suplementos
proteicos de origem animal (naturalmente ricos em PNDR), pela ndo

disponibilidade de suplementos proteicos de origem vegetal com baixa

141



degradabilidade ruminal, bem como pela ndo popularidade na
suplementacdo de aminodacidos sintéticos (metionina e lisina) em dietas
brasileiras.

O monitoramento mensal do NUL pode ser uma importante
ferramenta no manejo de rebanhos leiteiros, porque (1) o excesso no
consumo de proteina (N) pode comprometer a eficiéncia reprodutiva; (2)
suplementos proteicos sao ingredientes caros; e (3) excessos na excre¢do
de N tém um impacto ambiental negativo (Jonker et al., 1998). Entre as
préticas nutricionais que podem favorecer o aumento do NUL, podemos
destacar: redugdo exagerada dos niveis dietéticos de amido pela inclusdo
de fontes de carboidratos ndo amilaceos, como casca de soja e polpa
citrica; o uso de silagem de milho “nova” (menos de trés meses de
ensilagem); pastagens novas e muito adubadas, principalmente de
inverno; pré-secado Umido e com alto %PB; e fornecimento do gréo de

milho mais grosseiro (quebrado ao invés de moido).

Impacto do estresse calérico na composic¢ao do leite

Animais da raga Holandesa sdo menos tolerantes a temperaturas
mais elevadas que outras ragas leiteiras europeias, como Jersey e Pardo-
Suico, e muito menos tolerantes que grupamentos raciais com sangue
zebuino, como Girolando e Gir Leiteiro. Vacas Holandesas submetidas a
estresse caldrico reduzem sua produtividade de forma expressiva. Num
levantamento preliminar conduzido pelo nosso grupo de pesquisa (dados
ndo publicados), realizado em 26 rebanhos paranaenses em controle
leiteiro oficial na regido de Arapoti, Parang, a diferenca entre 0 més de
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maior produtividade média (setembro) e 0 més de menor produtividade
média (fevereiro) alcancou 8 litros diérios. O estresse calérico impacta
negativamente varios parametros na atividade leiteira, tais como
producdo de leite, qualidade e composicdo do leite, saide ruminal,
crescimento e reproducdo. St. Pierre et al. (2003) estimaram as perdas da
inddstria leiteira norte-americana devido ao estresse caldrico em 900
milhGes de ddlares anuais. Avangos no manejo com a ado¢do de praticas
de resfriamento e estratégias nutricionais podem amenizar alguns dos
impactos negativos do estresse caldrico em bovinos leiteiros, mas as
producdes continuam a declinar nos meses mais quentes.

O mecanismo bioldgico pelo qual o estresse caldrico impacta a
producdo e a reproducdo € parcialmente explicado pela depressdo no
consumo alimentar, mas também inclui outros fatores tais como
mudanga no status endocrino, redugdes na ruminagdo e na absorgédo de
nutrientes e aumento nas exigéncias de mantenca. As redugdes tanto nos
teores de gordura como nos de proteina verdadeira relatadas nas épocas
mais quentes do ano pela industria leiteira norte-americana se situa entre
0,2 e 0,3%. Infelizmente desconhecemos a existéncia de levantamentos
similares pela industria leiteira nacional. De acordo com Nayeri et al.
(2011) existem algumas estratégias que podem ser adotadas para
minimizar o impacto do estresse calérico na producdo e composicao do
leite. Uma das mais tradicionais é aumentar a densidade energética da
dieta, seja pela reducédo de fibra, pelo aumento do concentrado ou ainda
pela suplementacéo de gorduras. Estas préaticas devem ser adotadas com
cuidado, pois se aumenta a predisposi¢ao das vacas em estresse calorico

a acidose ruminal. A manipulacdo da Diferenca CatidnicaAnidnica da
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Dieta (DCAD), buscando valores francamente positivos durante a
lactacdo (+20 a +30 meqg/100 g MS), bem como o aumento nos niveis
dietéticos do mineral potassio no verdo (1,4 a 1,6%MS) também tém
sido sugeridos. Outras préticas nutricionais e de manejo comumente
recomendadas sdo o fornecimento preferencial de alimento (60-70% da
dieta) nas horas mais frescas do dia, a limpeza mais frequente dos
cochos com maior niumero de tratos diarios, o fornecimento de
concentrado mais parcelado ao longo do dia e a incluséo de 2 a 2,5 kg de

caroco de algodao.

Impacto de alguns aditivos nutricionais na composic¢ao do leite

Monensina

A monensina, assim como outros ionoforos, é um antibiético
produzido por fungos do género Streptomyces cinnamonensis, com
reconhecida eficacia nas exploragdes pecuarias. Os dados de literatura
sdo abundantes e extremamente consistentes para o efeito dos ion6foros,
tanto em bovinos de corte como em bovinos leiteiros. A maior parte dos
experimentos foi conduzida com monensina sddica. O efeito mais
notorio dos ionoforos é 0 aumento da retencdo de energia fermentada no
rimen devido a uma alteracdo no padrdo de fermentacdo, com maior
producdo de propionato (C3) em relacdo a acetato (C2) e decorrente
diminuicédo das perdas através do metano. Os ion6foros também parecem
diminuir a degradacdo da proteina ruminal e, portanto, reduzindo a

degradacdo de peptideos e aminoacidos e resultando em menor produgéo
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de amobnia. Por dltimo, os ionoforos (particularmente a monensina)
diminuem a ocorréncia de distarbios metabdlicos, como acidose e
timpanismo, pela menor concentracao de acido lactico e menor producédo
de mucopolissacarideos que ddo estabilidade a espuma. Os efeitos nas
producdes de gordura e de proteina sdo heterogéneos e dependem de
fatores dietéticos. Em uma meta-analise que reuniu 36 artigos ou 77
experimentos envolvendo monensina e dados de producdo (Duffield et
al., 2008), a suplementacdo com monensina aumentou a producdo de
proteina e ndo apresentou efeito na producdo de gordura. Durante muito
tempo atribuiu-se & menor producdo de acetato no rimen o efeito de
reducdo na gordura no leite, j& que de fato o acetato é o principal
precursor da gordura do leite. Mas hoje se sabe que na realidade o efeito
depressor da monensina na gordura do leite é explicado pela diminuicéo
das taxas de biohidrogenacéo dos &cidos graxos insaturados no rimen, o
que contribui no aumento das concentragdes do é&cido linoléico
conjugado trans-10 cis-12, potente inibidor da sintese de gordura do leite
na glandula mamaria (Bauman & Griinari, 2003). Duffield et al. (2008)
confirmaram que a suplementacdo com monensina aumenta a proporgdo
de 4cido linoléico conjugado (CLA) no leite. Maiores consumos de
fontes lipidicas insaturadas na dieta e altas inclusdes de monensina (ao
redor de 400 ppm) exacerbam a diminuicdo da gordura do leite com o
tratamento com monensina. Dosagens recomendadas de monensina para
vacas em lactacdo estdo entre 11-22 mg/kg de MS consumida, ou 250-
400 mg/vaca/dia (Hutjens, 2010). No Brasil, devido ao impacto negativo

da monensina sobre a gordura do leite e ao potencial decréscimo no
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consumo de racdo, dosagens mais préximas do limite inferior séo

sugeridas (11-15 mg/kg).

Leveduras

Leveduras vém sendo fornecidas aos animais ha mais de cem anos.
Embora existam aproximadamente 500 diferentes espécies de leveduras,
a mais comum na suplementacdo dos bovinos é a Saccharomyces
cerevisiae. Segundo Santos & Greco (2012), de modo geral, o efeito das
leveduras vivas e cultura de leveduras se da por alteragdes no ambiente
ruminal, com mudancas na populacdo microbiana que favorecem o
crescimento de microrganismos celuloliticos e daqueles utilizadores do
acido lactico. De maneira geral, a adicdo de leveduras a dieta de bovinos
leiteiros resulta em aumento na ingestdo de MS, estabilidade do pH
ruminal (utilizacdo do acido lactico), melhora a digestdo de fibra no
rimen, aumenta a producdo de leite (entre 1 a 1,2 kg/dia), aumenta a
concentracdo de gordura no leite e a producdo de componentes do leite
(Santos & Greco, 2012). De acordo com o0s autores citados
anteriormente, a dose tipica recomendada para bovinos leiteiros é de 1 a
2x10" unidades formadoras de colénias por dia para bovinos adultos. A
conversdo desses valores em g/dia/animal depende da concentragdo de
leveduras presentes no produto comercial, mas os valores podem variar
de 5 a 120 g/dia.
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Aminoacidos metionina e lisina

A alimentagdo de vacas leiteiras especializadas baseia-se na oferta
dos nutrientes exigidos pelo animal de forma a atender suas necessidades
adequadamente, sem que ocorra a falta ou 0 excesso de algum nutriente.
A proteina, quando em excesso nha dieta, além de promover a maior
producdo de fezes, também é responsavel pela ineficiéncia de utilizacdo
do nitrogénio para a producéo de leite (Jonker et al., 2002). Com isso,
torna-se imprescindivel a utilizagdo de dietas adequadamente
formuladas, principalmente quanto aos teores de proteina e seus
aminodcidos limitantes (metionina e lisina), que atendam as
necessidades da vaca leiteira especializada, resultando potencialmente
em maior quantidade e qualidade de leite, reducdo dos impactos
negativos ao ambiente e diminuicdo dos custos com a alimentacdo
(NRC, 2001). Robinson (2010) numa revisdo de literatura que reuniu 54
experimentos comparando a suplementacdo de lisina e/ou metionina com
dietas controle, concluiu que a manipulagdo das proporcdes de lisina e
metionina da proteina duodenal pela suplementacdo de metionina
protegida, ou lisina combinada a metionina, apresentou efeitos positivos,
mas modestos, na melhoria do desempenho produtivo, bem como na
reducdo do impacto ambiental de vacas leiteiras. Robinson (2010)
justificou os resultados argumentando que a contribui¢do da proteina
microbiana na proteina metabolizavel é tdo grande, e que o perfil de
aminodcidos desta proteina ¢ tdo similar com o perfil de aminoacidos das
proteinas do leite, que mesmo suplementando um aminoacido especifico,

0 beneficio gerado em resposta animal é geralmente pequeno. Ainda
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assim, na meta-analise conduzida, o autor concluiu que a suplementagéo
com metionina aumentou em 1,3% a secrecdo de energia no leite, bem
como os teores de gordura (+1,1%) e de proteina (+2,3%) no leite, além
de aumentar em 2,1% a proporcao de N dietético capturado como N no
leite (eficiéncia de utilizacdo do nitrogénio).

Em nossa opinido, h4 pelo menos trés razdes que limitam a inclusdo
de metionina analoga em dietas de rebanhos leiteiros brasileiros: (1) a
ainda restrita adocdo de sistemas de pagamento de leite por qualidade,
(2) a falta de dados nacionais mostrando os beneficios da incluséo
dietética de metionina e (3) o pouco nimero de rebanhos de boa
produtividade que justificam a suplementacdo. Por outro lado, ha no
minimo trés razdes que justificam a inclusdo da metionina analoga em
rebanhos nacionais: (1) o fato de o farelo de soja (pobre em metionina)
ser o principal suplemento proteico em dietas de vacas leiteiras, (2) a
proibicdo (até exagerada) de suplementos proteicos de origem animal em
dietas de ruminantes no Brasil e (3) a limitada disponibilidade no
mercado brasileiro de alimentos proteicos de origem vegetal com baixa
degradabilidade ruminal. Por conta da pequena disponibilidade de
suplementos proteicos com maiores valores de proteina ndo degradavel
no rumen e da ndo popularidade da suplementagdo de aminoacidos
protegidos (metionina em particular), ha no Brasil uma cultura entre os
nutricionistas de bovinos leiteiros que rebanhos ou lotes de vacas de alta
producdo devem ser suplementados com altos teores de proteina bruta
(ao redor de 17 a 18%PB). Ndo concordamos com esta excessiva
margem de seguranga, e acreditamos que € possivel trabalhar com

valores menores (16 a 16,5%PB).
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Bicarbonato de sodio e 6xido de magnésio

Segundo o NRC (2001) compostos tais como bicarbonato de sédio
e oxido de magnésio sdo incorporados as dietas a fim de reduzir
transtornos digestivos e manter o teor de gordura no leite, principalmente
guando as dietas sdo ricas em grdos (carboidratos de alta
fermentabilidade) e/ou pobres em ingredientes volumosos, fontes de
fibra efetiva. Quando corretamente suplementados, estes tampdes
estabilizam o pH ruminal em torno de 6,2 permitindo um maximo
crescimento das bactérias celuloliticas. O 6xido de magnésio, além de
ser fonte do macromineral magnésio, é um alcalinizante e parece atuar
também na captura de metabdlitos sanguineos pela glandula mamaria,
aumentando o teor de gordura no leite produzido. A recomendacdo de
inclusdo do 6xido de magnésio é de 1 parte deste alcalinizante para cada
2-3 partes de bicarbonato de sodio. Assim, quando h& suplementacdo de
Oxido de magnésio, ndo se recomenda a exclusdo do bicarbonato de
sodio, mas sim a adi¢cdo de ambos. As recomendacdes de bicarbonato de
sodio entdo entre 0,75-1,0% MS/dia, e de dxido de magnésio em 0,25%
MS/dia. Segundo Almeida & Ostrensky (2011), em rebanhos confinados
de mediana e alta produtividade, outra forma de suplementar bicarbonato
de sédio as vacas é fornecé-lo ad libitum, em cochos exclusivos, além do
bicarbonato ja fornecido as dietas. Neste caso a fun¢do do bicarbonato
ofertado nos cochos é de monitorar possiveis ocorréncias de acidose
ruminal subaguda. Como animais sem acidose ndo consomem

voluntariamente o bicarbonato, quando isto acontece de maneira avida
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por muitos animais, pode chamar a atencdo do produtor que a dieta esta
desequilibrada e que o nutricionista do rebanho precisa reformular as

dietas.

Gordura protegida

Gordura protegida ou gordura inerte ruminal é um sal calcico de um
acido graxo (AG), ou seja, um produto onde se combinam moléculas de
AG com célcio, para que o produto passe pelo rimen sem sofrer dano
extensivo pela a¢éo da flora ruminal e sem interferir com esta. A ligacao
entre o calcio e 0 AG ndo é quebrada por a¢do de enzimas microbianas e
sim pelo pH do meio. Segundo Almeida & Ostrensky (2011) para a
producdo deste sal calcico de AG podem ser utilizadas fontes de lipideos
predominantemente saturados (como a gordura de palma) ou insaturados
(como os demais de origem vegetal, mas principalmente o de soja). O
efeito da suplementacdo de gordura protegida (na verdade, sais célcicos
de &cidos graxos) para bovinos leiteiros demonstra resultados variaveis
sobre a composigao do leite, dependendo da composigéo e da quantidade
de gordura oferecida. A suplementacdo de gorduras a base de acidos
graxos (AG) saturados € mais segura, pois estes sao mais estaveis no
rimen, portanto contribuem para a manutencdo do teor de gordura no
leite. As fontes ricas em AG poli-insaturados sdo mais dependentes do
pH ruminal para sua ndo dissociagdo e consequente manutengdo dos
teores de gordura no leite. A explicacdo pela moderada depressdo da
gordura do leite nos animais suplementados com sais calcicos de AG de

6leo de soja é que os AG insaturados encontrados nesta fonte de gordura
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supostamente inerte ndo sdo tdo eficientemente protegidos contra a
biohidrogenacéo parcial no ramen, fato ja& demonstrado por Chouinard et
al. (1998). Mudancas na biohidrogenacdo destes AG insaturados devem
ter contribuido para a sintese do &cido linoléico conjugado trans-10 cis-
12, potente inibidor da sintese de gordura do leite na glandula mamaria
(Bauman & Griinari, 2003). Praticamente a totalidade dos experimentos
consultados com suplementacdo de gorduras resultou em reducdo na
porcentagem de proteina (Rabiee et al., 2012), principalmente da
caseina. Esta reducdo pode ter impacto negativo nos atuais sistemas de
pagamento do leite por qualidade. Praticas para amenizar esta redugdo
nos teores proteicos do leite seria a suplementacdo com niacina,
formulacdo de dietas com maiores niveis de PNDR (proteina nédo
degradavel no ramen) e suplementacdo de aminoacidos protegidos ou

analogos.

Somatotropina bovina

A condigdo nutricional das vacas tanto antes quanto durante a
suplementacdo de somatotropina bovina (bST) determina o efeito deste
horménio sobre as concentragdes de gordura e proteina no leite (NRC,
2001). Quando se faz uso de somatotropina bovina associada a uma
alimentacdo e manejo adequados e em balanco energético positivo, as
porcentagens de gordura, proteina, lactose, vitaminas e minerais ndo
variam em animais suplementados (St-Pierre et al., 2014). Porém,
quando tais requerimentos ndo sdo atendidos e o balango energético

negativo é prolongado, a porcentagem de gordura aumenta, a
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porcentagem de proteina diminui e a composi¢do das gorduras do leite é
alterada, com maior proporcdo de acidos graxos de cadeia longa,
oriundos da mobilizacdo mais intensa das reservas corporais (Bauman et
al., 1989).

Relagdo gordura:proteina no leite e indicadores de cetose
subclinica

Para Heuer et al. (1999) a relacdo gordura:proteina deve ser
analisada a nivel de rebanho; se mais de 40% dos animais apresentarem
valores abaixo de 1,0 ou acima de 1,4 o rebanho tem grandes riscos de
apresentar casos de acidose ou cetose, respectivamente. Nosso grupo de
pesquisa conduziu um estudo realizado em rebanhos paranaenses entre
0s anos de 2000 e 2013 (Poncheki, 2015). Foram avaliados 257.847
primeiros controles leiteiros mensais de vacas que estavam em controle
oficial. Este trabalho indicou que 63,5% das vacas no primeiro controle
leiteiro apds o parto estavam com a relagdo gordura:proteina dentro dos
valores ideais. Valores abaixo de 1,0 sugerem uma depressao da gordura
do leite, sendo que neste banco de dados representaram 20,6% das
avaliagBes. Quando nos deparamos com valores acima de 1,4 refere-se a
um aumento na proporc¢do de gordura do leite, que pode ter relagdo com
guadros de cetose (clinica ou subclinica) e neste estudo representaram
15,9% dos primeiros controles leiteiros ap6s o parto avaliados. Estes
quadros de relacdo gordura:proteina acima de 1,4 podem ser mais
evidenciados em situagdo de balanco energético negativo (BEN), onde
animais com BEN muito acentuado ou muito prolongado mobilizam

mais reservas corporais para manter a producdo de leite. A gordura que é
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mobilizada se direciona para a glandula mamaria, onde ira compor a
gordura do leite, particularmente acidos graxos de cadeia longa. Van
Haelst et al. (2008) avaliaram se alguns &cidos graxos especificos da
gordura do leite podem ser usados na detecgdo precoce de cetose
subclinica. Vacas leiteiras recémparidas, diagnosticadas com cetose
subclinica (BHB > 1,2 mmol/L), apresentaram elevadas propor¢des de
C18:1 cis-9 na gordura do leite, conhecido como &cido oleico. Ainda
mais recentemente alguns servicos de controle leiteiro ao redor do
mundo, estdo mensurando as concentragdes de beta-hidroxibutirato
(BHB) diretamente no leite, em amostras de leite de vacas recém-paridas
(Van der Drift et al., 2012).

Resumo das praticas nutricionais e de manejo que afetam a
composicao do leite

Na Tabela 6 estdo resumidas importantes praticas de nutri¢do e de

manejo que podem afetar tanto a producéo de leite, como os teores de
gordura e proteina.
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Tabela 6. Praticas de nutricdo e de manejo que podem afetar a producao de
leite e seus principais componentes

Préatica adotada kg leite % proteina % gordura
Maior consumo de MS ++ 0? 0?
N Forragem, \ gréos - - +
< Forragem, M gréos + + -
A Silagem de milho, \ pré-secado + + -
/N Carboidratos néo estruturais + + -
™ FDN/FDA - - +
™ Suplementos de gordura + - 0
Gréos mais frequentemente + + +
Proteina bruta mais alta + + 0
N Proteina ndo degradavel + + 0
N Aminodcidos limitantes + + 0
Dieta total misturada (TMR) ++ + +
Gréo Umido de milho + + -
Milho finamente moido + + -
Uso de tampGes + 0 +

Adaptado de Hutjens & Shanks (1993)

Conclusoes

Nutricdo, manejo e melhoramento genético sdo os principais meios
de se alterar a composicdo do leite. Mudancas na composicdo do leite
através da genética sdo obtidas a longo prazo quando comparadas as

mudancgas produzidas por praticas de nutricdo e de manejo, que
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geralmente ocorrem de forma quase imediata. Por outro lado, as
mudancas obtidas pela genética sdo permanentes, ao contrario das
alteracBes proporcionadas pelas préaticas de nutri¢do, que sao transitérias.
Nutricionalmente, os teores de gordura e proteina no leite séo
antagonicos. Assim, préticas nutricionais e de manejo que aumentam a
producdo de leite também aumentam os teores de proteina do leite, mas
por outro lado estas mesmas praticas diminuem os teores de gordura do

leite.

Considerac0es finais

O processo de valorizacdo da qualidade do leite ndo pode ser
negligenciado para uma data futura. Se o sistema de pagamento aos
produtores ndo for compativel com as exigéncias do mercado
consumidor, a sobrevivéncia de toda a cadeia produtiva do leite nacional
estard seriamente comprometida. A industria de lacteos brasileira
somente poderd competir com outras bebidas (refrigerantes, sucos, agua,
cerveja, bebida de soja, etc.) se colocar a disposicdo do mercado
consumidor um produto seguro, nutritivo e saboroso.

Por fim, acreditamos piamente que os sistemas de pagamento de leite
por qualidade vieram para ficar.

Cada vez mais, produtores que entregam leite com altos teores de
gordura e de proteina e baixas CCS e CBT, receberdo premiacdes cada
vez mais altas pelo seu leite. De maneira oposta, produtores com leite de
altas CCS e CBT e baixos teores de gordura e proteina serdo
crescentemente penalizados. Por mais “cruel” que esta relagdo de

mercado pode parecer a alguns, esta tendéncia sera positiva para o setor
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e principalmente para o consumidor de lacteos brasileiro, pois neste
momento “leite de qualidade” no Brasil passara a ser a regra, € ndo mais

a excecao.
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Imunidade da vaca leiteira: desafios metabolicos®

Eduardo Schmitt
Paula Montagner

Universidade Federal de Pelotas

Nos rebanhos leiteiros, o aumento do nivel de producdo por
vaca/ano tem sido associado com maior incidéncia de doengas. Isto tem
impulsionado estudos para o entendimento dos eventos metabdlicos, que
influenciam a salde da vaca leiteria. Entretanto, apenas recentemente as
relacdes entre doencas metabdlicas e doencas infecciosas vém sendo
explicadas mais claramente, na medida em gque avangam as pesquisas na
area da imunologia e biologia molecular. As células do sistema imune,
assim como as de outros 6rgdos, dependem de um ambiente enddcrino e
metabdlico devidamente equilibrado para um bom funcionamento, o que
torna o periparto da vaca de alta produ¢do um momento desafiador para

imunidade.

Adaptac6es do periparto

Durante o ciclo produtivo da vaca leiteira, o periodo seco, que se da
entre o término de uma lactacéo até o parto, é marcado por importantes

mudancas fisiolégicas. Em média, a vaca gestante tem 60 dias, para

® Schmitt, E., Montagner, P. 2015. Imunidade da vaca leiteira: desafios
metabdlicos. 1l Simposio Nacional da Vaca Leiteira. Anais. Porto Alegre:
Universidade Federal do Rio Grande do Sul. p. 161-184.
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involucdo e remodelacdo do tecido mamario, sintese de colostro e
preparacdo da glandula mamaria para uma nova lactacdo, ao mesmo
tempo em que ocorre aumento da taxa de crescimento fetal (Bell, 1995).
A dindmica destas mudancas, coordenadas pelo sistema enddcrino,
impde grandes desafios adaptativos no metabolismo da gestante
tornando a transicdo entre as trés Gltimas semanas de gestacdo e as trés
primeiras de lactacdo, criticas para salude da vaca leiteira (Drackley
1999; Chapinal et al., 2012). Proximo ao parto h4 uma reducdo do
apetite, com menor ingestdo de matéria seca (IMS), seguido de um
abrupto aumento no requerimento energético e mineral, logo ap6s o
parto (Ingvartsen & Anderson, 2000; Goff, 2000, Dracley et al., 2005).
Esta condicdo, de baixa ingestdo de matéria seca, em um momento de
alta demanda para mantenca e producdo (Tabela 1), determina um
balanco energético negativo (BEN), que pode variar de intensidade
conforme o0 manejo nutricional, entre vacas primiparas e multiparas,
evento do parto (distécico ou normal), producdo de colostro e
principalmente, pela producdo leiteira no pds-parto recente (Drackley,
1999; Ingvartsen & Anderson, 2000).
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Tabela 1. Requerimentos (MJ/d) de energia liquida para lactacao (ELL) de
vacas multiparas e primiparas dois dias antes vs. dois dias ap0s o parto,
segundo NRC (2001)

Multipara (725 kg) Primipara (570 kg)

Status fisiologico

-2 2 -2 2
Mantenca 46,9 42,2 39,9 35,6
Gestacdo 13.8 --- 11,7 ---
Crescimento -— -— 7.9 7.1
Produgéo de leite -— 78.2 — 62.3
Total 60.7 120.4 585 105

Drackley et al. (2005).

Tem sido demonstrado que o BEN intenso, juntamente com a
funcdo imunoldgica suprimida em torno do parto, contribui para a
incidéncia elevada de doengas infecciosas, como mastites e doencas do
trato reprodutivo (Kehrli et al., 1989 a,b; Wathes et al., 2009; Chapinal
et al., 2012). Por isso, 0 manejo nutricional durante o periodo de
transicdo é determinante para salde dos rebanhos, influenciando no
desempenho lactacional e consequentemente na rentabilidade dos
sistemas de producdo leiteira (Bradford & Yuan, 2015). Apesar de
reconhecidamente o manejo nutricional e o estado metabdlico no periodo
de transicdo afetarem as reacfes do sistema imune, a diversidade e
complexidade de processos mediados pelas células inflamatdrias ainda
exigem ampliagdo do conhecimento dos fatores associados a sua
ativacdo e funcionamento.
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Resposta imune

O sistema imunolégico é uma rede interativa de 6rgdos linfdides,
celulas e fatores humorais, organizados para reconhecer, resistir e
eliminar qualquer ameaga a integridade dos tecidos. Apesar de estas
respostas serem altamente integradas, classifica-se a imunidade em inata
e adaptativa, com base na velocidade e especificidade das reacdes
desencadeadas (Daha, 2011). Este capitulo sera direcionado as relagdes
de imunidade inata com o metabolismo durante o periparto. A imunidade
inata engloba os elementos fisicos, quimicos e celulares do sistema
imunitario, que fornecem defesa imediata ndo especifica ao hospedeiro,
através das acdes de neutréfilos, mondcitos, macréfagos, células natural
killer, sistema complemento, citocinas e proteinas de fase aguda. Cerca
de 95% dos desafios infecciosos sdo resolvidos por respostas imunitarias
inatas (Daha, 2011). As células do sistema inato reconhecem padrdes
moleculares associados a agentes patogénicos (PAMMSs) e padrdes
moleculares associados a danos (DAMPps), através de receptores de
reconhecimento de padrbes especificos (PRRs) e produzem mediadores
que induzem inflamagdo e atraem mais células imunes para a area
danificada (Medzhitov, 2008). O sistema imune inato identifica e
suprime os patdgenos através de um conjunto altamente conservado de
PRR. Estes receptores sdo a chave para iniciar a inflamacéo, que pode
ser induzida de forma exdgena, por acdo microbiana, indutores nédo
microbianos, ou endogenamente através de lipoproteinas (Medzhitov,
2008). Os indutores da inflamacdo ativam os macréfagos presentes no

tecido (Luster et al., 2005) estimulando a produgdo de mediadores
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inflamatérios como aminas vasoativas, peptideos, prostaglandinas,
tromboxanos, leucotrienos, citocinas pro-inflamatorias (TNF, IL-1 e IL-
6) e enzimas proteoliticas. Estes mediadores podem atuar tanto local,
como sistemicamente. A resposta local é caracterizada por vermelhidéo,
calor, dor e inchago, enquanto a resposta sistémica é observada através
de febre e efeitos enddcrinos. Além disso, estimulam o recrutamento de
leucécitos e induzem uma resposta de fase aguda, que podem
manifestar-se com alteracdes nas concentracbes de proteinas
plasméticas, aumento da permeabilidade vascular e promovendo
alteracbes no metabolismo. Perifericamente, as citocinas pro-
inflamatorias (CPIs) modificam o metabolismo catabdlico, aumentando
a lipdlise do tecido adiposo, protedlise no tecido muscular, além de
aumentar a glicose no sangue, provavelmente, devido ao aumento da
liberacdo de cortisol e resisténcia a insulina. As CPIs também reduzem a
taxa de esvaziamento gastrico, induzem dor nas articulacfes e afetam a
ativacdo do sistema hipdfise-adrenal, resultando em um aumento da
temperatura corporal, letargia com diminuicdo da locomocdo e a
exploracdo social, 0 que vem a reduzir o interesse na comida. Estes
efeitos podem ajudar a barrar os patdgenos e favorecer a reparacdo do
dano tecidual. No entanto, dependendo da gravidade da inflamag&o, os
efeitos negativos podem ser também muito importantes para a qualidade
de vida, e especificamente em bovinos para o desenvolvimento de

doencas subclinicas e diminuicdo da producdo de leite.
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Adaptac6es enddcrinas e funcédo imune

No terco final de gestacdo os hormonios desempenham um
importante papel na preparagéo da gestante para o parto, com alteracdes
tanto nas concentragOes circulantes como na sensibilidade dos tecidos
(Bell, 1995). A insulina plasméatica tem um declinio, assim como a
sensibilidade dos tecidos a este horménio, enquanto os glicocorticoides e
0 hormdnio do crescimento aumentam suas concentracbes e a
sensibilidade nos tecidos periféricos (Bell, 1995; Ingvartsen &
Andersen, 2000). Estas flutuacbes hormonais tém sido associadas a
atividade do sistema imune inato, tal como menor desenvolvimento e
atividade de neutrofilos (Kehrli et al., 1989a; Bouman et al., 2005; Wira
et al., 2015). Ainda durante a gestacdo, os hormdnios reprodutivos
interferem na atividade celular, promovendo adaptacdes de longo prazo.
A progesterona age sistemicamente suprimindo a atividade de células
natural Kkiller (linfécitos) e componentes especificos do sistema imune
(Scheibl, 2000). No utero, a progesterona atua como imunossupressor
reduzindo a migracdo de células polimorfonucleares, estimulando a
sintese de proteinas imunossupressivas e reduzindo a migracdo de
células inflamatorias, como forma prevenir o ataque do sistema imune a
unidade fetoplacentaria. Por outro lado, este horménio também atua
aumentando a concentracdo de leucocitos no sangue, a capacidade
guimiotatica, a citotoxidade celular anticorpodependente dos leucdcitos
polimorfonucleares e a sintese dos reativos de intermediarios de
oxigénio (Kehrli et al., 1989b; Bouman et al., 2005). Entretanto, a
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medida que o parto se aproxima, o aumento de glicocorticOides e
estradiol interfere nestas respostas.

Durante a preparacéo para o parto, a maturacdo do eixo pituitaria-
adrenal do feto induz a producdo do horménio ACTH na hipofise
estimulando a adrenal a sintetizar cortisol, o qual serd responsavel por
mudancas locais e sistémicas na gestante. Na placenta, o cortisol induz a

sintese das enzimas 17 hidroxilase e aromatase, que desviam a producéo

de progesterona para estradiol, iniciando, respectivamente um gradual
declinio e aumento destes hormonios até o parto (Flint et al., 1979). As
concentragdes plasmaticas totais de estradiol antes do parto podem ser
até dez vezes maiores que durante o estro, 0 que por sua vez tem efeito
supressor na funcdo de neutrofilos (Comline et al., 1974). De forma
sinérgica, o aumento do cortisol fetal também ira interferir nas funcdes
dos neutrofilos afetando a atividade e o padrdo de longevidade celular
(Burton et al., 2005). Além disso, o cortisol induz a inibicdo da selecdo
endotelial, reduzindo a expressdo de integrina; inibindo a emigracéo
dentro do tecido, deprimindo a quimiotaxia e reduzindo a habilidade
killing dos neutrdfilos. Embora estas acGes hormonais nas células de
defesa facam parte de uma programacéo celular fisiol6gica, tem sido
proposto que qualquer alteracdo no ambiente hormonal no pré-parto,
pode influenciar diretamente nas células inflamatérias e
consequentemente aumentar o risco de doencas infecciosas. Conforme
demonstrado por Wischral et al. (2001), vacas com maiores
concentragcBes de cortisol proximo ao parto tiveram retencdo de
envoltorios fetais, possivelmente relacionado a agdo deste hormdnio nos
neutrdéfilos, os quais desempenham importante funcdo na separacdo das
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membranas na juncdo materno-fetal (Pathak et al., 2015). Ou seja,
agentes estressores para a vaca leiteira, proximo ao parto, ou qualquer
fator que interfira nas concentragbes hormonais pré-parto podem
predispor a vaca a maiores riscos de infecgdes sistémicas, bem como a
problemas reprodutivos (Challis et al., 2000).

Adaptacdes metabdlicas e imunidade

A vaca leiteira depende principalmente de substratos
gliconeogénicos como propionato, aminoacidos, glicerol e lactato para
manter 0s niveis de glicose circulantes (Reynolds et al., 2003).
Entretanto, durante o periodo de transicdo a baixa IMS reduz a
disponibilidade destes substratos, determinando que rotas lipoliticas
sejam acionadas a fim de fornecer substrato energético. Isto ocasiona um
significativo aumentando nas concentracdes plasmaticas de &cidos
graxos ndo esterificados (AGNE) circulantes. Os AGNE sdo um
importante combustivel para os tecidos, entretanto o excesso de
mobilizacdo pode resultar em acumulo excessivo no figado superando a
capacidade deste 6rgdo em oxidar este substrato. Como consequéncia ha
um acumulo de acetil-CoA no hepatécito que é entdo desviado para

cetogénese, aumentando desta forma a sintese e os niveis circulantes de
B-hidroxi-butirato (BHB). Por sua vez, o aumento das concentragdes

sanguineas de AGNE e BHB esta relacionado ao risco de mastite clinica,
deslocamento de abomaso, metrite e retencdo de placenta (Ospina et al.
2010; Moyes et al. 2009). A relacdo de AGNE com inflamagéo foi

avaliada em um estudo in vitro, no qual a expressdo de mRNA citocinas
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e moléculas de adesdo em neutréfilos foram proporcionalmente
aumentadas conforme foi aumentada a concentracdo de AGNE no meio
de cultura celular (Contreras et al., 2012). Ou seja, um manejo
nutricional errdneo no periparto, onde se estende e intensifica o0 BEN
pode gerar consequéncias na continuidade e intensidade dos processos
inflamatorios acarretando em maiores ocorréncias de enfermidades. As
CPIs tém efeitos negativos na IMS, o que pode levar ao agravamento do
BEN, formando desta forma um ciclo entre inflamacdo e BEN
desfavoravel para funcdo imune. A cronicidade nas altas concentragdes
dos AGNE circulantes, também modifica o perfil de &cidos graxos no
sangue, que por sua vez alteram estruturalmente as membranas celulares
de diferentes tecidos como adiposo, figado, incluindo células de defesa
(Douglas et al., 2007; Contreras et al., 2012). Tal condicdo pode
interferir no metabolismo celular e padrdo de resposta de células
inflamatdrias a agentes patogénicos.

Além dos efeitos ja comentados da relacio BEN e imunidade,
alguns autores sugerem que as enfermidades no periodo de transicdo
também estariam associadas ao maior desafio de endotoxinas e
lipopolissacarideos pela mudanca da dieta no periodo de transicdo.
Andersen et al. (1994) demonstraram que o0 aumento da inclusdo de gréo
na dieta pode estar associado a um aumento de até 20 vezes a
concentracdo de lipopolissacarideos liberados no rumen e na
translocagdo de endotoxinas para dentro do sangue. Nesta condicdo, 0
figado assume um papel centralizador para inativacdo destas toxinas,
através da sintese de proteinas inespecificas que desempenhardo tal

funcdo (Ametaj et al., 2005). Portanto, qualquer sobrecarga hepatica de
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ordem metabolica, podera enfraquecer as respostas inatas, aumentando
ainda mais o desafio de células de defesa frente as endotoxinas e aos
lipopolissacarideos. Durante este processo, 0s macrofagos presentes no
figado (células de Kipffer) sdo responsadveis por identificar estas
endotoxinas levando a liberagéo de CPlIs, principalmente a IL-6 e TNF-
a, as quais estimulam a producdo de proteinas de fase aguda no
hepatocito para neutralizar a substancias agressoras. Por outro lado, ao
mesmo tempo em que as CPIs, promovem a sintese e liberacdo de
proteinas de fase aguda positiva (PFA+) como haptoglobina, amil6ide A,
proteina C-reativa e ceruloplasmina, a producdo de outras proteinas
como albumina, lipoproteinas, proteina de ligacdo do retinol e
paraoxonase estardo reduzidas. A manutencdo deste quadro devido ao
agravamento do BEN e inflamacdo pode predispor o acimulo de
triglicerideos no tecido hepatico, influenciando ainda mais no estado
geral do animal (Ametaj, 2005). O acimulo de lipideos no figado ocorre
guando ha um aporte excessivo de &cido graxo no figado (advindo da
lipdlise), superando a capacidade de oxidagdo. A alteracdo no tipo de
proteinas a ser sintetizada pelo tecido hepatico influencia na menor
producdo da proteina VLDL, que é utilizada para transporte do
triacilglicerol excedente. Isto em parte, explicaria alguns achados que
associam a doenga do figado gordo, com aumento de metrite, mastite e
laminite em vacas leiteiras (Higgins & Anderson, 1983; Jorritsma et al.,
2000; Zerbe et al., 2000). Com base nesta dindmica do tipo de proteina a
ser priorizada para sintese hepatica, alguns autores propdem que as
proteinas de fase aguda negativa (albumina, paraoxonase) poderiam ser

utilizadas como marcadores, para monitorar a salde de vacas no periodo
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de transicdo (Bertoni et al., 2008; Schneider et al., 2013). Em um estudo
retrospectivo, Schneider et al. (2013) observaram que vacas que
desenvolveram endometrite no pds-parto, mostraram concentracdes
circulantes menores de albumina comparado com vacas saudaveis a 21
dias pré-parto. O mesmo estudo demonstrou que as concentragdes
sanguineas de paraoxonase foram maiores entre vacas com endometrite e
saudaveis, sete dias antes do parto. De forma similar, Bertoni et al.
(2008) categorizaram vacas conforme a resposta inflamatéria (alta ou
baixa), segundo o perfil de proteinas de fase aguda ao parto e
independentemente de seus sinais clinicos. Este estudo demonstrou que a
inflamacdo no periodo de transicdo, pode ocorrer em vacas sem sinais
clinicos (58% de vacas). Neste estudo também se evidenciou que a
intensidade da inflamac&o foi correlacionada ao BEN mais grave, maior
perda de escore de condicdo corporal e maiores concentracdes
plasméaticas de BHB. As vacas classificadas com inflamagdo “alta”
apresentaram pior desempenho reprodutivo, com mais dias em aberto e
maior nimero de inseminagdes. Trevisi et al. (2010) demonstraram que a
inflamacdo sistémica pode ocorrer em um nivel subclinico, mas mesmo
nesta forma é responsavel em reduzir a eficiéncia produtiva em 15%.
Segundo os autores, esta queda na producdo estaria relacionada ao custo
de energia na estruturacdo de uma resposta inflamatoria somada ao
maior dispéndio de energia para aumentar a temperatura corporal (efeito
termogénico). Mesmo sem sinais evidentes, a salide da vaca leiteira pode
estar em risco, com consequéncias drasticas na producdo e reproducéo,

tornando o monitoramento de marcadores mais sensiveis a inflamagédo
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como as PFA, uma estratégia a ser explorada (Schneider et al., 2013;
Krause et al. 2014)

Inflamacao metabdlica

Em contraste com a lactacdo, o periodo seco é caracterizado por
grande oscilagdo entre ingestdo de matéria seca e requerimentos
nutricionais (Drackley, 1999). Em um periodo de 60 dias, a ingestdo
pode estar acima das necessidades diarias (anabolismo), no inicio deste
periodo, ou abaixo das demandas momentos antes do parto. Fatores
como o aumento do periodo seco e erros de manejo nutricionais no
préparto, com niveis de energia acima do recomendado para o periodo,
podem influenciar na maior ocorréncia de doengas no pos-parto
(Janovick & Drackley, 2010). Douglas et al. (2007) sugeriram que em
ruminantes, como em humanos, o excesso de energia prolongada poderia
provocar uma condicdo de sindrome metabdlica, com inflamagao
associada. Neste sentido, Ji et al. (2014) demonstraram, que vacas que
receberam uma dieta rica em energia no pré-parto, tiveram acumulo de
gordura em uma velocidade diferente no tecido adiposo visceral e
subcuténeo. Este excedente de energia influenciou na ativagdo de vias
de resposta inflamatéria no tecido adiposo visceral, mas ndo no
subcutaneo, demonstrando que embora néo seja visivel quanto ao ECC,
algumas vacas poderiam estar suscetiveis a respostas inflamatorias
exacerbadas (Janovick & Drackley 2010), ou expostas a chamada
inflamacdo metabdlica. A inflamagdo metabdlica é um fendmeno

diferente da inflamacédo classica, pois ndo apresenta os sinais de calor,

172



dor, rubor, tumor, além de ndo aumentar o gasto energético basal. Por
estas caracteristicas é também conhecida como inflamacéo “fria”, uma
vez que € orquestrada por estimulos nutricionais e metabolicos. A
inflamacdo classica é caracterizada “quente” devido a suas
caracteristicas iniciais, que sdo induzidas por patégenos, ferimentos e/ou
qualquer corpo estranho ao organismo.

A descoberta de que CPI e fator de necrose tumoral (TNF-a) sdo
secretados a partir do tecido adiposo, proporcionou uma identificagdo de
diversos mediadores inflamatorios que sdo produzidos a partir de tecidos
metabolicamente ativos e células imunes (Gregor & Hotamisligil, 2011;
Olefsky & Glass, 2010). Desta forma, foi possivel demonstrar a ligacdo
entre obesidade, imunidade, alteracdes metabdlicas e o desenvolvimento
de resisténcia a insulina em humanos, o que mais recentemente também
vem sendo proposto em vacas durante o periparto (Montgomery, 2014).
Associada a um baixo grau de inflamacdo e uma cronicidade deste
processo, esta condi¢do predispde a doengas do periparto (Ametaj et al.,
2005). Conforme demonstrado em humanos, o gatilno para esta
inflamacdo serd um excedente de nutrientes e/ou uma atividade
metabdlica excessiva nos tecidos (Hotamisligil, 2006). Uma condic¢éo de
estresse no tecido adiposo se estabelece, quando adipdcitos sofrem
hipertrofia e passam por hip6xia, 0 que pode ser transposta para vacas no
periparto, em condi¢fes de excedente de energia. Logo apds o parto, a
abrupta queda na ingestdio de matéria seca leva a intensa
lipomobilizacdo, que também seria responsavel por uma condicdo de
estresse no tecido adiposo de vacas lactantes. Embora o excedente de

energia pela deposicdo de gordura visceral e subcutanea tenham
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velocidades diferentes e o escore de condicdo corporal possa ndo refletir
exatamente o estado metabdlico do animal, do ponto de vista pratico este
indice ainda deve ser utilizado para prevenir uma lipdlise intensa no pos-
parto e doencas metabolicas e infecciosas subsequentes. Entretanto,
talvez a melhor forma de prevenir os danos da metainflamagdo no
sistema imune é através de maior rigor no monitoramento da IMS e
consequentemente do estabelecimento do balanco energético ideal para o

periodo.

Calcio e inflamacéo

Da mesma forma que os substratos energéticos, as exigéncias de
calcio sdo aumentadas drasticamente no inicio da lactacdo. Durante o
parto, os processos fisiolégicos que envolvem a preparagdo do canal do
parto e expulsdo do feto pelas contragdes musculares, induzem uma
gueda nos niveis circulantes deste mineral, que sdo agravadas na
primeira ordenha (Goff, 2008). Caso ocorra um atraso no acionamento
dos mecanismos homeostaticos para aumentar a absorcdo intestinal, a
ressorcdo Ossea e a reabsorcdo renal, a vaca podera desenvolver
hipocalcemia clinica, ou quando em menor intensidade, sua forma
subclinica. Tem sido demonstrado que em rebanhos altamente
tecnificados a hipocalcemia clinica possui uma incidéncia de 5-7%
(Goff, 2008; Mulligan & Doherty, 2008), enquanto a forma subclinica
demonstrou ter uma prevaléncia de 25-54%, dependendo do numero de
lactacOes (Reinhardt et al., 2011). O impacto desta doenca na saude dos

rebanhos tem sido associado a diminuicdo da IMS, influenciado pela
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baixa contratilidade do trato gastrointestinal induzindo e, desta forma,
elevando um intenso BEN. A ocorréncia da enfermidade esta associa a
retencdo de placenta, prolapso do Utero, deslocamento de abomaso
(Chapinal et al., 2012), cetose (Kara, 2013) e reducdo no desempenho
reprodutivo devido ao prolongamento do anestro pos-parto e
secundariamente as metrites (Martinez et al., 2012). Entretanto,
recentemente a forma em que os baixos niveis de célcio influenciam na
ocorréncia destas enfermidades tem sido revista. A hipocalcemia afeta
diretamente a imunidade inata reduzindo atividade fagocitaria das
células imunes (Ducusin et al., 2003; Martinez et al., 2012). Desta
forma, a resposta de células mononucleares, que estimula a ligacdo do
antigeno, fica comprometida em vacas hipocalcémicas (Kimura et al.,
2006) favorecendo a instalacdo de doencas infecciosas de origem
bacteriana, como a metrite (Martinez et al., 2012) e a mastite (Curtis et
al., 1983). Assim como em outros tecidos, o Ca* atua nos linfécitos e
células fagociticas, como segundo mensageiro e, portanto uma
diminuicdo nas suas concentragBes no citosol, reduz a atividade celular
facilitando a instalacdo de infecgfes. Por estes motivos, a prevencao da
hipocalcemia mesmo em sua forma subclinica se tornou chave para

reducdo de enfermidades infecciosas.

Consideracoes finais
Promover a melhora da imunidade de vacas leiteiras durante o
periparto depende do entendimento dos muitos fatores desencadeantes

dos processos inflamatérios, assim como das exigéncias nutricionais,
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segundo cada estagio fisioldgico do ciclo de producdo (Van Knegsel et
al.,, 2014). Eventos estressores, doencas metabdlicas e infecciosas,
traumas durante o parto, excesso ou déficit de energia e disturbios
digestivos sdo fatores que isoladamente, ou associados prejudicam o
padrdo de resposta imune, com grandes prejuizos para salde da vaca
leiteira e consequentemente para o sistema de produgéo.
Nutricionalmente, alguns destes desafios podem ser parcialmente
controlados. A utilizacdo de ragbes que promovam o aumento de
substratos glicogénicos e precursores lipogénicos, dieta aniénica no pré-
parto, suplementos com micronutrientes e substancias antioxidantes,
podem ser Uteis para melhorar as adaptacdes metabdlicas no periodo de
transicdo e consequentemente melhorar a satde geral do rebanho (Van
Knegsel et al., 2014). Além destas estratégias, tem sido proposta a
utilizagdo de produtos especificos para imunomodulagdo, como
preventivos a imunossupressdo no periodo de transi¢do (Hassfurther et
al., 2015). Algumas citocinas recombinantes, como o fator estimulador
de colbnia de granuldcito (G-CSF) atuam diretamente nos neutrofilos
aumentando a capacidade fagocitaria e bactericida, tornando a
imunidade inata mais competente (Kehrli et al., 1991). Embora estas
tecnologias tragam bons resultados, é importante lembrar que a
estruturacdo de uma resposta imune, depende de um grande aporte
energético, que ira garantir o sucesso da resposta frente a patdgenos.
Portanto, mesmo com a utilizacdo de imunomoduladores especificos, a
imunidade é dependente de um equilibrio metabdlico. Apesar do
surgimento de novas estratégias para promoc¢do da satde dos rebanhos

leiteiros, o correto manejo nutricional, medidas promotoras de bem-estar
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animal e a reducédo da pressdo infectiva, ainda sdo os pilares para 0 bom

funcionamento do sistema imune e reducéo de doengas.
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Fundamentos y aplicaciones para la alimentacion
proteica de vacas lecheras’

Cecilia Cajarville
Universidad de La Republica

Introduccion

La vaca lechera, y de manera mas general, los rumiantes, poseen
caracteristicas digestivas que hacen que el aprovechamiento de las
proteinas de la dieta sea sustancialmente distinto que en la mayoria de
los animales. Los animales monogastricos y los humanos digieren la
proteina que consumen mediante enzimas presentes en el estbmago y en
el intestino delgado. De esta forma, convierten la cadena proteica en sub-
unidades més simples, los aminodcidos, que son absorbidos en el
intestino y son las unidades basicas que contribuyen a formar la nueva
proteina, que el animal utilizard para distintas funciones. Las enzimas
presentes en el tubo digestivo de los rumiantes son basicamente las
mismas que en los monogéastricos. El rumiante también absorbe
aminodacidos provenientes de la proteina digerida en el intestino, y éstos
son las unidades basicas para la formacion de su propia proteina. Sin
embargo, el rumen, compartimento que retiene el flujo de los alimentos

y que determina que todo lo que ingresa al aparato digestivo sea
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sometido, en primer lugar, a un proceso de fermentacion, determina que
las caracteristicas de la digestion proteica sean radicalmente diferentes
en los rumiantes. En el compartimento ruminal se desarrolla una
poblacién microbiana (microbiota) que mantiene con el rumiante una
relacién simbidtica y que le proporciona la oportunidad de digerir la
fibra de los alimentos. La microbiota ruminal es, en si misma, la
principal fuente de proteina de alta calidad para los rumiantes. Una de
sus caracteristicas es la diversidad, y esta representada por bacterias
(alrededor de 10" UFC/ml) con més de 50 géneros, arqueas

(10°-10° UFC/mL), protozoos (10%-10%mL), hongos (10%-10°
zoosporas/mL) y bacteridfagos (10%-10°%mL) (Kamra, 2005). El pasaje
de las proteinas ingeridas por el rumen hace que éstas sean sometidas a
la accién de la microbiota, modificando sustancialmente su estructura y
determinando que la alimentacion proteica de los rumiantes se realice
sobre bases singulares (Figura 1). La digestion de las proteinas en los
rumiantes, incluye no sélo procesos de degradacion, sino también de
formacion de compuestos nuevos y sintesis. Conocer estos procesos €s
atil para manipular la alimentacion proteica de los rumiantes, por lo que

a continuacion nos centraremos con mas detalle en cada uno de ellos.
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Figura 1. Esquema de la digestion de las proteinas por los rumiantes

Degradacion de las proteinas en el rumen

Gran parte de la proteina que ingiere el rumiante se degrada a
péptidos por accidn de las proteasas microbianas. La porcion de proteina
gue no sufrié el ataque de los microorganismos, seguira su trayecto hasta
el intestino delgado, donde sera atacada por las enzimas del animal,
desdoblada hasta aminoéacidos que serdn absorbidos y utilizados para
formar las proteinas del animal y de los productos como la leche. Esta
proteina es denominada proteina de pasaje (by-pass). La cantidad de
proteina de pasaje que proporciona un alimento depende del tipo de

proteina. Hay proteinas naturalmente mas resistentes a la degradacion
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como las del maiz (zeina) y también la degradacion depende de los
tratamientos a los que haya sido sometida esa proteina (Van Soest,
1994). En general, los tratamientos térmicos (calor) que se realizan sobre
los alimentos tienden a disminuir su degradacién en el rumen. A modo
de ejemplo, las harinas animales, como la harina de pescado, tienen baja
degradabilidad ruminal, debido al tratamiento térmico recibido durante
su elaboracion (FEDNA, 2010), por lo que se las considera una buena
fuente de proteina de pasaje para los rumiantes. La proteina que se
degrada, lo hace primeramente a péptidos, que a su vez se catabolizan
formando aminoéacidos libres. Esta degradacién continla y los
microorganismos desagregan los aminoacidos hasta amoniaco, acidos
grasos y CO,. El amoniaco formado es utilizado por la poblacién
microbiana para sintetizar sus propias proteinas, aunque como se vera
luego, para que esta sintesis se produzca debe existir suficiente energia
(carbonos), que en general es aportada por carbohidratos. ElI amoniaco
gue no es captado por los microorganismos se absorbe por las paredes
del rumen, va al higado y ahi es transformado en urea. A su vez, parte de
esa urea volvera al rumen a través principalmente de la saliva y la que no
se recicla se elimina por la orina y la leche. En nuestras latitudes, gran
parte de la produccion lechera se realiza sobre pastoreo de praderas de
gramineas y leguminosas de clima templado. Cuando son consumidas en
el momento 6ptimo, tienen una composicién quimica caracterizada por
niveles altos de proteina cruda (15-20%) y de fibras digestibles
(alrededor de 40 % de FND), pero que son de degradacidn relativamente
lenta, y niveles de carbohidratos de degradacién rapida (azlcares) no
muy altos (de 3-10%) (Sauvant et al., 1995; Cajarville et al., 2007
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Cajarville et al., 2015). A su vez, la proteina de estos forrajes, es
altamente soluble y de muy rapida degradacién (Sauvant et al., 1995;
Cohen, 2001; Repetto et al., 2005), dando como resultado altas
concentraciones instantaneas de amonio en el rumen (Figura 2), que en
buena parte son desaprovechadas y se excretan por orina y leche. Debido
a este desperdicio, actualmente se trabaja en la disminucion de la
degradacion de los componentes nitrogenados de las pasturas de alta
calidad mediante el uso de compuestos como los taninos (Kozloski et al.,
2012). La alta degradacion en rumen de los compuestos nitrogenados de
las pasturas hace que en los sistemas pastoriles, o con altas ingestas de
forrajes de buena calidad, sea muy habitual observar altas
concentraciones de urea en la leche de las vacas, sin que ello implique la

necesidad de ajustar las dietas.
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Figura 2. Evolucion del pH (A) y del amoniaco ruminal (B) a lo largo del
dia en vacas en praderas templadas, suplementadas con trigo (cuadrados
abiertos) o maiz (triangulos negros) (medias + error estandar). Las areas en

negro representan la proporcion de vacas pastoreando luego del periodo de confinamiento
(suplementacion). Las flechas indican el momento de la suplementacidn; las lineas bajo
las flechas indican los periodos de confinamiento (Cajarville et al., 2006a)

Debido a este proceso de degradacion hasta amoniaco, y la
posibilidad de utilizacion de los microorganismos de este compuesto, es
que es conocida la habilidad de los rumiantes para aprovechar como
fuentes para la sintesis proteica materias nitrogenadas (MN) que no sean

proteinas verdaderas, es decir, fuentes de nitrégeno no proteico (NNP).
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El ejemplo mas conocido en este sentido es el uso de urea en las dietas
como suplemento “proteico”. En el rumen, la molécula de urea se
desdobla muy répidamente hasta amoniaco, y si no estd acompafiada por
carbohidratos de rapida fermentacion (que aporten las cadenas
carbonadas para la sintesis microbiana) o es suministrada en exceso, la
rapida absorcion del amoniaco a través de las paredes del rumen

representa un potencial peligro de intoxicacion para el animal.

Transformacion de los compuestos nitrogenados en proteina
microbiana

La masa microbiana que pasa junto con el bolo alimenticio a los
tramos posteriores del aparato digestivo, constituye el principal aporte de
proteinas para el rumiante. Esta masa microbiana contiene
aproximadamente 50% de MN de las cuales el 80% se encuentra bajo
forma de proteina. La optimizacion en el crecimiento de la masa
microbiana es uno de los factores que deben preocupar al nutricionista.
El término optimizacién de la masa microbiana formada en el rumen
implica dos conceptos:

1. Produccién microbiana. Indica la generacién de microorganismos

en términos de cantidades diarias. Se refiere a kg de masa
microbiana (N microbiano) formado en el rumen por dia. Es
variable con el tipo de animal, tamafio del rumen, cantidad de
alimento consumido, etc.

2. Eficiencia de produccion de proteina microbiana. Se refiere a la

cantidad de microorganismos generados por unidad de alimento. Se
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expresa de diferentes formas: masa microbiana (N microbiano) en

funcion de la materia seca ingerida, de la materia organica (MO)

ingerida, o de la MO digerida o fermentada en el rumen (MODR o

MOF, respectivamente).

Ambos conceptos son importantes, pero si se trata de evaluar la
efectividad de un alimento o una dieta para proveer proteina microbiana,
consideramos indicado trabajar en base a la eficiencia de produccion de
proteina microbiana. Stern et al. (1994) calcularon la contribucion
tedrica de la proteina microbiana al total de la proteina que llega al
duodeno segun la eficacia de sintesis. Cuando la eficacia de sintesis es
baja, del orden de 20 g de N/kg de materia organica verdaderamente
fermentada en rumen (MOVF), la proteina microbiana puede cubrir
cerca del 50% de las necesidades proteicas de una vaca de 600 kg
produciendo 25 litros de leche con 4% de grasa. Sin embargo, si la
eficacia de sintesis fuera elevada (40 g N/kg MOVF) la proteina
microbiana podria llegar a cubrir un 98% de las necesidades proteicas
del mismo animal. Por esta razon, las estrategias de alimentacion en
rumiantes actualmente tienden a optimizar la produccion microbiana a
nivel ruminal (Shingoethe, 1996a; NRC, 2001). Para lograr la méaxima
eficiencia, el aporte de nutrientes para los microorganismos,
especialmente materias nitrogenadas y carbohidratos (0 mas
genéricamente materia organica fermentable en el rumen), debe ser el
necesario (Russell et al., 1992; Clark et al, 1992). Ademas, y aunque
algunos autores ponen en duda la posibilidad de manejar este concepto
en las dietas (Valkeners et al., 2006; Hall y Huntington, 2008),

carbohidratos y materias nitrogenadas deberian estar disponibles en el
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rumen en forma sincronica, es decir, a la vez. Teoricamente,
proporcionando a la microbiota ruminal las fuentes de proteina y energia
en forma simultanea y en las cantidades requeridas, se lograria el
maximo crecimiento microbiano y por lo tanto, el mayor aporte de
nutrientes para el animal.

Las materias nitrogenadas para los microorganismos ruminales
provienen de la proteina y del NNP de los alimentos que son degradados
en el rumen, ademas de la urea re-circulante que ingresa por via
sanguinea o por la saliva. No aportan al crecimiento microbiano la
proteina indigestible (como la unida a la lignina o a algunos tipos de
taninos) ni tampoco la proteina de pasaje (Van Soest, 1994). Es
necesario puntualizar, que no todos los compuestos que tienen valor
nutricional para el rumiante, son igualmente Utiles para los
microorganismos. La materia orgéanica utilizable por estos ultimos, es la
que tiene capacidad de ser fermentada en el rumen (materia organica
fermentable o fermentescible: MOF). Las paredes celulares, el almidén y
la proteina degradable en el rumen, junto con los azlcares, son fuente de
energia fermentescible formando MOF. Otros compuestos, a pesar de ser
muy energéticos para el animal, como los lipidos, acidos organicos o el
almidén no degradable en rumen, asi como la proteina no degradable, no
forman parte de la MOF. Debido a su baja fermentacién ruminal, poco
aportan para el crecimiento microbiano. Como se desprende de lo
anterior, la sintesis de proteina microbiana depende mucho de las
cantidades de MOF en el rumen. Ello hace que el nutricionista deba
moverse en el dificil equilibrio entre salud y enfermedad, considerando

que altos niveles de MOF en el rumen siempre implican riesgo de
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aparicion de acidosis. De hecho, revisiones de trabajos publicados,
reportan que las mayores sintesis de proteina microbiana se observan a
niveles de pH ruminal relativamente bajos, incluso menores a 6,0 (Bach
et al., 2005). Por otra parte, la fuente de carbohidrato y la cinética de su
disponibilidad en el rumen, son factores determinantes en el logro de la
sincronizacion de nutrientes (Lee et al., 2003). En este sentido, la
disponibilidad de energia a nivel ruminal puede ser muy distinta segln la
fuente de carbohidrato de que se trate, debido a las diferentes
velocidades de fermentacion. La velocidad es muy répida para los
solubles como los azlcares y muy lenta para los estructurales como la
celulosa. En general, se acepta que una rapida disponibilidad de energia
a partir de carbohidratos es clave para lograr el crecimiento de la masa
microbiana (Henning et al, 1991). Sin embargo, hasta el momento, los
modelos de prediccion de respuestas que se utilizan para la formulacion
de dietas (NRC, 2001) son relativamente insensibles a cambios en las
cinéticas de degradacion de los carbohidratos (Hall, 2004). De todas
formas, mas alld de las cinéticas de degradacion per se de los
carbohidratos, existen otros factores como el pH ruminal, la cantidad de
concentrado suministrado, o la combinacién de compuestos que
modifican la cinética de degradacion del almidon y de los carbohidratos
no amilaceos (Huntington, 1997). Todos estos aspectos deben ser
considerados ya que muchas veces son los que hacen los resultados no
sean los previstos cuando se formula una dieta. Las cantidades de
energia y N disponible en el rumen son los dos factores principales, pero
no los unicos. Otros factores, como la disponibilidad de minerales, sobre

todo azufre, de oligoelementos y de vitaminas intervienen también.
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Adicionalmente, en la actualidad se le da especial importancia a
alimentacion con fuentes de proteina verdadera, dado que se ha
demostrado que los microorganismos necesitan de algunos aminoacidos
y péptidos pre-formados para un mejor desarrollo (Broderick y Reynal,
2009).

Digestion y absorcion intestinal de la proteina

La proteina que llega al duodeno de un rumiante es principalmente
la suma de la proteina microbiana y la proteina de origen alimenticio que
no ha sufrido degradacion a nivel ruminal. La digestion en el abomaso y
en el intestino delgado, es muy similar a la de los monogastricos. Las
proteinas son hidrolizadas por enzimas pancredticas en péptidos, y
posteriormente en oligopéptidos y aminoacidos. La absorcion se realiza
bajo forma de aminoécidos en el intestino delgado. Esta digestién no es
total, y una parte de las proteinas alimenticias y microbianas que escapa
a la misma pasa directamente a las heces. En el intestino grueso las
proteinas se degradan poco, ya que las bacterias del intestino grueso
utilizan principalmente la urea endégena para la sintesis de sus proteinas.
En este paso es que surge el concepto de Proteina Metabolizable, que
emplean varios sistemas de alimentacién de los rumiantes. De acuerdo
con el NRC (2001), la Proteina Metabolizable es la proteina digerida
luego del rumen, cuyos aminoacidos son absorbidos en el intestino. Esta
compuesta por la sumatoria de la proteina microbiana digestible (mas
abundante), la proteina de pasaje digestible, y una porciéon minoritaria

compuesta por proteina enddgena, proveniente de proteinas de
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descamacion y enzimas. Un aspecto a destacar, es que mientras que el
valor bioldgico de la proteina de origen alimenticio que llega al duodeno
es muy variable, la composicion en aminoacidos de la proteina de origen
microbiano es muy estable y de muy alta calidad (Schingoethe, 1996b).
Asi, el contenido en lisina y metionina de los cuerpos microbianos es
casi tan alto como el de la carne o el pescado, por lo que la proteina
microbiana se encuentra dentro de las proteinas de mejor calidad (Verité
y Peyraud, 1990). Esta alta digestibilidad y excelente perfil aminoacidico
es otra razén por la que el nutricionista debe intentar, mediante el
manejo de la alimentacion, maximizar el aporte de proteina microbiana
al duodeno. La herramienta principal para ello sera el logro de un buen
funcionamiento del rumen, considerando todos los aspectos que tiendan

a mejorar la sintesis de proteina microbiana.

Para concluir

A modo de resumen, es conveniente recordar que la sintesis de
proteina microbiana en el rumen es el mecanismo que permite la
generacién de proteina de alta calidad y la optimizacién en el uso de los
recursos nitrogenados por la vaca lechera, y por los rumiantes en
general. Por esta razon es que como nutricionistas nos interesa lograr
altos niveles y eficiencias de sintesis. Lo anterior se lograra manteniendo
el ecosistema ruminal funcionando al maximo, especialmente en lo que
refiere al mantenimiento de niveles adecuados de nitrégeno y de materia

organica fermentable.
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Introducéo

Durante os ultimos anos a producao de leite por vaca apresentou um
aumento substancial, resultado do aprimoramento das técnicas de
selecdo genética, melhora da nutricdo e préaticas de manejo (Esposito et
al., 2014). Entretanto, esse aumento trouxe também como consequéncia
uma maior ocorréncia de transtornos metabolicos, que sdo mais
frequentes durante o periodo de transicdo, compreendido entre as trés
semanas pré e as trés semanas pos-parto (Drackley, 1999; Chapinal et
al.,, 2011). Dentre os transtornos metabolicos destaca-se a cetose,
podendo se apresentar na forma subclinica ou clinica principalmente
entre a segunda e a sétima semana de lactagcdo (Gonzalez et al., 2014).

Essa enfermidade pode ser definida como um desequilibrio entre

® Correa, M.N., Pizoni, C., dos Santos, J.T., Mattei, P., Prietsch, R.F.,
Londero, U.S. 2015. Cetose clinica e subclinica: manejo, diagnostico e
efeitos no leite. I Simpdsio Nacional da Vaca Leiteira. Anais. Porto Alegre:
Universidade Federal do Rio Grande do Sul. p. 200-220.
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demanda energética e mobilizacdo de gordura, levando a um aumento da
concentracdo de corpos cetonicos a nhiveis toxicos nos fluidos corporais
(Garro et al., 2014). Sua incidéncia pode variar de 26 a 60% para a
forma subclinica (Simensen et al.,1990; Duffield et al., 1998; McArt et
al., 2012a) e de 2 a 34% para a clinica (Duffield, 2000; Gonzalez et al.,
2014), pois sua ocorréncia depende de diversos fatores, como nivel de
producdo, manejo, nimero de lactacBes e escore de condi¢do corporal
(ECC) ao parto (Nielen et al., 1994; Duffield et al., 2009). As altas taxas
de incidéncia, aliadas ao periodo de maior ocorréncia da cetose fazem
com que a enfermidade apresente um consideravel interesse econémico,
ndo apenas pelos gastos decorrentes do tratamento mas por perdas na
producdo leiteira e pela predisposicdo a outros transtornos (Duffield et
al., 2009; Ospina et al., 2010). Vacas que desenvolvem a doenca na
forma subclinica na primeira semana de lactagdo apresentam um risco 6
vezes maior de desenvolver deslocamento de abomaso, 4,5 vezes mais
chance de serem descartadas do rebanho e produzem 2,2 kg de leite a
menos por dia nos primeiros trinta dias em lactagdo (DEL) (McArt et al.,
2012a). Vacas com quatro lacta¢cBes ou mais sdo as mais atingidas pelo
transtorno, com perdas na producéo leiteira que chegam a 353,4 kg de
leite por lactagdo (Rajala-Schultz et al., 1999). A manutenc¢do da salde e
da produtividade de vacas leiteiras no periodo de transi¢do é uma tarefa
desafiadora. Para cumprir com esse objetivo é necessario compreender
0s eventos metabdlicos que caracterizam esta fase e suas implicacdes.
Diante desta problematica, serdo abordados alguns topicos relacionados

ao metabolismo da cetose, métodos diagnosticos e implicacGes no leite, a
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fim de disponibilizar informacdes que possam ser utilizadas para uma

melhor compreensao, prevencao e o tratamento do transtorno.

Metabolismo energetico e lipidico durante o periodo de
transicéo e sua relagcdo com a cetose

A transicdo do final da gestacdo ao inicio da lactacdo é um periodo
extremamente dindmico para a vaca leiteira (McArt al., 2013). As trés
semanas que antecedem o parto sdo marcadas por um decréscimo de até
30% da ingestdo de matéria seca (IMS), limitando a ingesta de energia
(Hayirli et al., 2002). Com o inicio da lactacdo e rapido aumento da
producdo de leite apds o parto, 0s requerimentos de proteinas, acidos
graxos e aminoacidos aumentam cerca de 2 a 5 vezes (Bell, 1995;
Bertoni et al., 2009), devido ao direcionamento desses nutrientes para a
glandula maméria, em detrimento de outros tecidos (Loor et al., 2013).
Entretanto, o organismo da vaca ndo é capaz de suprir essa alta demanda
0 que conduz a um desequilibrio energético denominado balanco
energético negativo (BEN) (Drackley, 1999). O déficit energético leva a
mobilizacdo de reservas corporais induzindo a lipolise, que ocasiona a
liberacdo de &cidos graxos ndo esterificados (AGNE) no sangue
(Chapinal et al., 2012). Cerca de 15 a 20% desses AGNE s&o removidos
pelo figado (Drackley & Andersen, 2006), onde poderdo seguir trés
destinos: (1) oxidagdo completa para fornecer energia ao proprio figado,
(2) oxidacdo incompleta para producdo de corpos cetdnicos, que serdo
liberados no sangue para prover energia a outros tecidos e (3)
reconversao a triglicerideos (TAG) para armazenamento no tecido

adiposo (Loor et al., 2013; McArt et al., 2013). Assim, vacas que
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apresentam um BEN intenso, com uma alta taxa de lipomobilizagéo
experimentam uma excessiva producdo de AGNE e corpos cetbnicos,
predispondo o animal a quadros de esteatose hepética e cetose (Loor et
al., 2013).

Numa condicédo de hipoglicemia, como ocorre durante o periparto, a
caréncia de propionato (principal precursor gliconeogénico) induz a uma
alta taxa de lipomobilizacdo e uma alta producdo de acetil coenzima A
(acetil-CoA), metabolito final da oxidacdo completa dos AGNE. Essa
producdo excessiva do acetil-CoA supera a capacidade de sua utilizagdo
pelo Ciclo de Krebs para a producdo de energia, aumentando também a
demanda de oxalacetato, que deve ser condensado ao acetil-CoA para
poder entrar no ciclo (Andrew et al., 2012). O resultado deste acimulo é
0 desvio do acetil-CoA para a producdo de corpos cetonicos, do qual os
principais sdo acetoacetato, acetona e beta-hidroxibutirato (BHB)
(Gonzalez
& Silva, 2006). O acetoacetato é primeiro corpo cetbnico, que apresenta
elevada instabilidade reativa (Duffield, 2000) e ¢ entdo reduzido pela [3-
hidroxibutirato desidrogenase a BHB (Andrew et al., 2012). A acetona é
produzida em menores quantidades, e por ser volatil e tdxica para o
organismo, é excretada (Gonzalez et al., 2014). Assim, o papel principal
dos corpos cetbnicos é a transferéncia da energia derivada dos lipideos
do figado para tecidos periféricos, para suprirem as demandas
energéticas nao atendidas pela falta da glicose (Andrew et al., 2012).
Contudo, quando os niveis de corpos cetbnicos no sangue ultrapassam a

capacidade de utilizacdo por esses tecidos ocorre acimulo, que é téxico
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em determinados niveis, ocasionando um quadro de cetose clinica ou
subclinica (Risco, 1992; Duffield et al., 2009).

Em relacdo a etiologia, se reconhece a incidéncia da cetose como
trés diferentes sindromes. A cetose tipo | ou espontanea ocorre quando a
demanda de glicose supera a capacidade de sintese pelo figado através
da gliconeogénese, mesmo quando esse mecanismo esta ativado ao
maximo, e acomete vacas de alta producdo. O quadro é caracterizado por
hipoglicemia seguida de lipdlise, ocasionando um aumento nos niveis
séricos de corpos cetdnicos, mas sem ocasionar a deposi¢do lipidica no
figado (Herdt, 2000). A cetose tipo Il ocorre quando grandes
guantidades de AGNE sdo depositados no figado, interferindo na
capacidade méaxima da neoglicogénese hepéatica. Neste quadro, a
glicemia ndo é tdo baixa quanto na cetose tipo | e estd também associada
a elevacdo das cetonas sanguineas (Holtenius & Holtenius, 1996). Por
fim, a cetose alimentar ou toxicose butirica ocorre pela ingestdo de
silagem de méa qualidade, com excesso de butirato ou pelo feno mal
conservado e em decomposicdo, pela proliferagdo de fungos (Radostits
et al. 2007).

Diagnostico de cetose

Em rebanhos leiteiros a cetose € um dos principais transtornos
metabolicos do pds-parto recente, podendo ser dividida na forma clinica
e subclinica, sendo a Ultima a que ocasiona as maiores perdas
econbmicas. Diante disso, seu diagndstico se torna crucial para

minimizar os impactos negativos nos sistemas de producdo. Para um
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diagnostico satisfatério de cetose clinica € essencial saber identificar
seus sinais, que podem ser visualizados nos estagios digestivo e nervoso.
A forma digestiva é a mais comum entre 0s casos clinicos e apresenta
sinais inespecificos, além de sinais envolvendo o sistema digestorio
como diarreia e reducdo nos movimentos ruminais. Quando o quadro
ndo € tratado rapidamente, torna-se perceptivel odor cetbnico na
respiracdo, urina e leite além de depressdo e letargia seguida de decubito.
O estagio nervoso é de menor ocorréncia, porém de suma importancia,
pois faz parte da evolucdo da enfermidade. Nesse estagio o animal
demonstra mudangas no comportamento como movimentos circulares,
empurrar e lamber objetos, alteracdo da visdo, além de hiperestesia,
tremores e incoordenacdo motora (Baird, 1982; Gordon et al., 2013). A
forma subclinica da doenca é a mais incidente, porém de dificil
diagnoéstico por apresentar sinais inespecificos como inapeténcia, dorso
arqueado, pele ressecada, reducdo da producdo leiteira e perda de
condicdo corporal (Gonzalez et al., 2014). O diagnostico é baseado no
histrico do animal, aliado ao exame clinico completo e confirmado
através de exames complementares realizados no sangue, urina, leite e
liquido ruminal, que buscam elucidar o estado metabolico do animal
através da avaliacdo dos niveis de corpos cetdnicos (Sato & Shiogama,
2010; Gordon et al.,, 2013). Essa avaliagdo pode ser realizada
principalmente através de métodos cinéticos e colorimétricos. Dentre 0s
métodos cinéticos (predominantemente laboratoriais), a avaliagdo sérica
de BHB tem se mostrado a mais confidvel forma de identificar o
transtorno. Os niveis fisiol6gicos do metabdlito para vacas leiteiras estdo

abaixo de 1,0 mmol/L, entre 1,2 e 1,4 mmol/L para forma subclinica e
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acima de 1,4 mmol/L para forma clinica (Leblanc, 2010). Também ¢é
possivel detectar alteracdes no metabolismo energético do animal
através da presenca de cetonas no leite (Wood et al., 2004). Niveis
superiores a 10 mg/dL (1,75 mmol/L) no leite indicam cetose.

A identificacdo dos casos a campo pode ser realizada através de
métodos colorimétricos (fitas reativas) para mensurar corpos cetdnicos
tanto na urina quanto no leite. O Keto-Test (Elanco Animal Health,
Sanwa Kagaku Kenkyusho Co Japdo) validado por Oetzel (2004),
corresponde a uma fita que altera sua coloracdo na presenga de
anormalidades na concentracdo de corpos ceténicos no leite. Do mesmo
modo, o Ketostix (Bayer Healthcare LLC, Tarrytown, NY, EUA),
validado por Carrier et al. (2004), também avalia as concentracdes de
corpos cetbnicos, porém esta andlise é realizada na urina. Outro
equipamento que pode ser utilizado a campo para identificacdo do
transtorno é o FreeStyle Optium (Abbott Laboratories Ireland, Dublin,
Irlanda) (McArt et al., 2013; Krempasky et al., 2014; Weng et al., 2015),
um equipamento de analise rapida (5 segundos) que avalia 0s niveis
séricos de BHB, apresentando alta sensibilidade e especificidade tanto
para ovinos quanto para bovinos (Voyvoda & Erdogan, 2010; Panousis
et al., 2012). A utilizacdo desses métodos facilita a rapida deteccédo e

consequente tratamento e/ou prevencéo das formas de cetose.

Efeitos da cetose no leite

O Brasil é o quarto maior produtor mundial de leite com producéo
anual de 34,2 bilhdes de litros (IBGE, 2014), tendo esta atividade uma
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significativa importancia sdcio-econdmica; apesar disso a qualidade da
matéria-prima ainda é um grande entrave ao desenvolvimento da cadeia
produtiva do leite (Borges, 2009). A qualidade do leite é determinada
tanto pelo processo de producdo quanto pela sua composicdo (Rangel et
al., 2009; Galvao et al., 2010). A redugdo da IMS no pos-parto recente
associada a producdo de leite intensificam o BEN, aumentando a
lipomobilizacdo e os niveis séricos de corpos cetbnicos. Essa limitacdo
energética tende a aumentar o teor de gordura e reduzir a proteina no
leite, sendo a razdo entre a porcentagem de gordura e proteina usada para
monitorar a prevaléncia de cetose subclinica no rebanho (Duffield, 2000;
Gantner et al., 2009). A relacdo gordura:proteina superior a 1,5 na
primeira ordenha do dia aponta déficit energético, indicando um quadro
de cetose (Robinson et al.,, 2003). A associacdo que existe entre o
aumento da gordura no leite e a hipercetonemia deve-se
presumivelmente ao aumento na disponibilidade do BHB e acidos
graxos para a sintese da gordura do leite (Duffield, 2006;

Gonzalez, 2009) provenientes da -oxidagdo do tecido adiposo (Reist et
al., 2002). Quanto mais intensa a lipomobiliza¢&o, maior serd o valor de
gordura no leite e maior o risco de distirbios metabdlicos severos no
animal (cetose clinica) (Gonzalez, 2004).

O aumento de corpos cetonicos esta diretamente ligado a uma
reducdo da producéo de leite, que atinge valores de 1 a 1,5 litros por dia
em animais com cetose subclinica (Duffield, 2000). As perdas seguem
aumentando a medida que os valores de BHB aumentam, havendo
perdas de até 4 kg de leite por dia (Duffield, 1998). A cetose subclinica
também diminui o desempenho reprodutivo (Walsh et al., 2007), que é
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decorrente do retardo na reativacdo da funcdo ovariana com aumento no
intervalo do primeiro servigo pos-parto, aumento do nimero de servigos

e maior intervalo parto-concepcao (Ingvartsen et al., 2004).

Prevencéo, formas de controle e tratamento da doenca

A deteccdo precoce de alteragBGes na salde da vaca leiteira permite
gue seja realizada intervencdo antes que o0s niveis de producdo dos
animais, ou até mesmo sua sobrevivéncia esteja ameacada (Weng et al.,
2015). A prevencdo da cetose esta relacionada ao manejo do periparto,
mais especificamente com a nutricdo adequada (Dann et al., 2006). A
verificacdo do ECC para monitorar a eficacia do programa nutricional
tem efeito significativo sobre o equilibrio energético no inicio da
lactacdo (Wathes et al., 2007) e é uma medida bastante simples, mas que
pode auxiliar muito na prevencdo da doenca, jA que a ocorréncia de
cetose tem sido associada & maior lipomobilizagdo no po6s-parto (Loor et
al., 2013). Vacas com ECC elevado (> 3,5) no pos-parto recente
apresentam um BEN mais exacerbado do que vacas com ECC adequado
(2,5 a 3,5), predispondo o animal a desenvolver cetose (Allbrfahim et al.,
2010; Shin et al., 2015). Outra estratégia de reduzir o risco da doenca é
disponibilizar mais energia para as vacas no posparto recente através do
uso de propilenoglicol e gordura protegida. O propilenoglicol da origem
a grandes quantidades de propionato e glicerol no rimen, aumentando os
niveis de glicose e insulina e reduzindo AGNE e BHB séricos nesses
animais (Gordon et al., 2013). O uso de gordura protegida com sais de

calcio eleva a densidade energética da dieta (Ganjkhanlou et al., 2009)
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sem aumentar a ingestdo de carboidratos ou comprometer a ingestao de
fibras, favorecendo um maior aporte de energia para a sintese do leite e
de seus componentes (Desnoyers, 2009). Além disso, a gordura
protegida pode contribuir para a reducdo da queda abrupta da IMS
estabilizando os niveis de cetonas sanguineas (Schein, 2012).

A diminuicdo da IMS reduz a sintese de proteina microbiana
limitando a oferta de aminodcidos essenciais, responsaveis pela
formac&o de precursores gliconeogénicos e proteinas do leite (Drackley
et al., 1999). O uso de aminoacidos protegidos também tem sido
utilizado como estratégia para prevenir a cetose. O aminoacido essencial
metionina tem um papel importante, pois reduz a metanogénese ruminal,
desviando atomos de C e H" do metano. Esse desvio faz com que haja
maior producdo de propionato, aumentando a eficiéncia energética da
dieta em até 4% e reduzindo a cetogénese (Gonzalez et al., 2014). Outros
dois aminoacidos importantes sdo a niacina e a colina, sintetizados pelos
microrganismos ruminais. A niacina é necessaria para sintese de
compostos NAD* e NADP*, coenzimas essenciais no metabolismo de
carboidratos, lipideos e proteinas. Sua utilizagdo ocasiona a reducédo da
lipidose e reducéo do fluxo de AGNE no sangue (Yuanet al., 2012). A
colina tem uma importante acdo na formacdo de fosfolipideos que
estruturam lipoproteinas, essenciais para o transporte dos TAG (Zom et
al., 2011). Sua suplementacdo na forma protegida tem se mostrado eficaz
na reducdo da cetogénese, através da diminuicdo da esterificacdo de
acidos graxos e do aumento na secrecao de lipoproteinas (Piepenbrink &
Overton, 2003), além da reducdo de esteatose hepética (Cooke et al.,
2007).
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Como alternativa preventiva e/ou de tratamento o uso de
butafosfan, um composto a base de fosforo organico associado a
cianocobalamina tem se mostrado eficiente (Flrll et al., 2010; Rollin et
al., 2010; Nuber et al., 2015), visto que age no ciclo de Krebs
disponibilizando mais energia e reduzindo a expressdo de genes
relacionados a cetogénese e oxidacdo de &cidos graxos (Kreipe et al.,
2011). Além disso, ele reduz a intensidade do BEN, através da
diminuicdo das concentracbes plasmaticas de AGNE e BHB,
aumentando a producgdo de leite (Pereira et al., 2013). A utilizacdo de
capsulas de liberacdo controlada de monensina também séo eficientes na
prevencdo de cetose clinica e subclinica, aumentando a producdo
ruminal de acido propibnico e reduzindo as concentracdes de acido
acético e butirico, reduzindo a formacao de corpos cetbnicos (Melendez
et al., 2006).

Existem diferentes terapias associadas ao tratamento da cetose que
baseiam-se em aumentar a glicose sanguinea, disponibilizando
precursores gliconeogénicos e reduzindo a formacéo de corpos cetdnicos
(Andrews et al., 2004). O tratamento mais comumente utilizado é a
administracdo endovenosa de glicose 50% com uma dosagem que varia
de acordo com a lactose eliminada no leite (Radostits et al., 2007);
entretanto, o incremento energético dessa estratégia € transitorio (duas a
trés horas) (Gordon et al., 2013) e se ndo forem tomadas outras medidas
0 quadro clinico pode retornar. Para tanto, utiliza-se a associacdo de
glicose 50% ao uso de glicocorticoides para manter a glicemia elevada
por mais tempo (oito a dez horas) (Schein, 2012). A insulina também

pode ser utilizada juntamente com a glicose 50%, tendo efeito anabdlico
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gue ird aumentar a sintese de gordura e o0 uso dos corpos ceténicos como
fonte energética. Seu uso pode ser importante em casos em que 0 animal
ndo responde ao tratamento com glicose ou glicocorticoides (Hayirli,
2006; Smith, 2008). No entanto, o inicio da lactacdo, que € o periodo de
maior ocorréncia da doenga, é marcado por uma resisténcia a insulina
transitoria, que pode afetar negativamente esse protocolo de tratamento,
além de ele ser pouco explorado pelo elevado custo do produto (Gordon
etal., 2013).

Outra estratégia comumente utilizada é a administracdo via oral de
drench, que tem como base o propilenoglicol. Ao chegar ao rimen esse
composto é diretamente absorvido, sendo utilizado no ciclo de Krebs
para aumentar a oxidacdo de acetil-CoA e estimular a gliconeogénese ou
é convertido em propionato, que também pode ser direcionado para esta
via e ainda estimula a liberagdo de insulina (Gordon et al., 2013). Este
composto, utilizado em vacas com cetose subclinica pode reduzir os
casos de deslocamento de abomaso, aumentar a taxa de concepcdo ao
primeiro servigo (McArt et al., 2012b), aumentar a producdo de leite
(Nielsen & Ingvartsen, 2004) e prevenir a cetose clinica (McArt et al.,
2011). Além disso, seu uso pode ser associado a glicocorticoides, que
aumentam indiretamente a glicemia através do bloqueio dos efeitos da
insulina, sem influenciar a lipolise e diminuindo as concentragbes de
BHB (Drift et al., 2015).
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Considerac0es finais

Vacas que apresentam BEN mais acentuado sdo mais susceptiveis a
desenvolverem cetose. A prevencdo, diagnostico e controle desse
transtorno sdo essenciais para evitar ou minimizar os efeitos negativos
na produgdo e qualidade do leite, reduzindo as perdas econdmicas e
possibilitando ao animal expressar sua maior capacidade produtiva.
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Hipocalcemia e hipomagnesemia en vacas lecheras:
diagnostico y control®

Luis Barros Vidal
Universidad de La Republica

Introduccion

La hipocalcemia y la hipomagnesemia son enfermedades
tradicionales de las vacas lecheras, ya consideradas metabdlicas desde el
siglo XIX. La hipocalcemia es una enfermedad metabdlica en el sentido
gue existe un mecanismo de regulacion para su homeostasis, y aunque
no sucede lo mismo con la hipomagnesemia continda siendo clasificada
como tal. La intensificacion de la produccién lechera en los ultimos
decenios y en particular la seleccion genética para el incremento de la
produccion lactea por vaca individual, provoca un efecto negativo sobre
la estabilidad metabolica de los animales. Se comprueba en diferentes
paises una prevalencia relativamente elevada de casos clinicos por
hipocalcemia y particularmente alta por hipocalcemia subclinica. La
prevalencia de la hipomagnesemia es mayormente dependiente del
aporte proveniente de las pasturas mejoradas y de su control. La

intensificacion de la produccién lactea con altos rendimientos viene

° Barros, L. 2015. Hipocalcemia e hipomagnesenia en vacas lecheras:
diagndstico y control. Il Simpdsio Nacional da Vaca Leiteira. Anais. Porto
Alegre: Universidade Federal do Rio Grande do Sul. p. 221-254.
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acompafiada por elevados costos para el mantenimiento de la
homeostasis de esos animales, que son sometidos a unas enormes y
estresantes demandas metabdlicas durante el periodo de lactancia. Esas
demandas se acrecientan con la edad del animal considerando que la
produccién por lactancia se incrementa en cada afio sucesivo, mientras
que la habilidad de respuesta de las vacas tiende a disminuir de la misma
manera que sus reservas corporales, particularmente si la dieta no es lo
suficientemente balanceada para cubrir las necesidades en los diferentes
momentos del ciclo reproductivo-productivo. La capacidad de
movilizacion mineral también disminuye con la edad: un animal joven
puede intercambiar un 17 a 20% de su calcio (Ca) 6seo, mientras que
una vaca mayor a 10 afios lo hard en un 2 a 5%.

De manera general, los periodos de produccién deben contemplar
las pérdidas minerales por produccién de leche, asi como los periodos de
recuperacion metabdlica, principalmente en el periodo seco, con la
finalidad de prevenir el desbalance del inicio de lactacion, periodo donde
ocurre la mayor frecuencia de alteraciones metabodlicas de hipocalcemia
clinica y de otras enfermedades asociadas a la hipocalcemia subclinica.
La hipomagnesemia puede acompafiar este periodo pero su prevalencia
estd mayormente vinculada con el pico de lactacion y con los ciclos de

las pasturas.

En el desbalance mineral intervienen varios eventos metabolicos
concurrentes, tales como la disminucion del apetito en los periodos de
mayores demandas; la distensién ruminal; la frecuencia y volumen de la
materia seca consumida determinando la saciedad y el comportamiento

alimentario; la influencia del propio estrés del periodo parto-inicio de
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lactancia; los factores ambientales de confort en el establecimiento; el
comportamiento social por dominancia, agrupamiento y atestamiento de
los animales; las enfermedades inflamatorias del periparto asociadas a la
disminucién de las defensas del aparato inmunitario provocado por el
estrés, ademas del estricto balance nutricional aportado por la dieta.
Durante el periodo de transicion, léase de las tres o cuatro semanas
anteriores y posteriores al parto, el momento del periparto es aquel de
mayores riesgos en la salud de las vacas lecheras y es donde ocurre la
mayor frecuencia de enfermedades del afio productivo. La adaptacion
metabdlica de la vaca al crecimiento fetal al final de la gestacién; a las
necesidades obligatorias de la glandula mamaria para la calostrogénesis;
al inicio y mantenimiento de la lactancia; a las exigencias hormonales de
recuperacién uterina; a las demandas energéticas y proteicas para la
produccién de leche; al desbalance entre necesidades alimentarias y la
capacidad volumétrica del rumen; a la adaptacion hormonal al
desbalance energético obligatorio del inicio de lactancia u homeorresis;
son algunos de los factores que tienen mas relevancia por sus efectos en
el metabolismo general y en la estabilidad del sistema inmunitario. El
estrés metabolico y los factores ambientales y sociales de los animales
estan relacionados con una significativa incidencia de enfermedades
inflamatorias e infecciosas que afectan principalmente al aparato
reproductivo, tales como: el retraso en la involucion uterina, las metritis
0 endometritis, las retenciones de placenta o las mastitis por coliformes.
El incremento de los procesos inflamatorios estd relacionado con la
disminucién de la respuesta inmune por cambios en los patrones de

respuesta de las proteinas de fase aguda, que provocan una inefectiva
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accion de los leucocitos, particularmente los neutrofilos y los monocitos
sobre los agentes patdgenos. Los procesos inflamatorios inducidos por
las proteinas de fase aguda: citoquinas (tumor necrosis factor a (TNF-a),
interleucina 1 (IL-1), e interleucina 6 (IL-6) y eicosanoides son
acompafiados de procesos inflamatorios agudos con hipertermia,
taquicardia y anorexia o disorexia (Sordillo, 2013).

Las exigencias energéticas de esos periodos se manifiestan por una
elevada lipomovilizacion y una cetosis subclinica que inducen a
modificaciones histopatoldgicas del parénquima hepético con esteatosis,
la que puede presentarse de discreta a severa, provocando una
consecuente disfuncionalidad del sistema digestivo y hormonal que
agrega un efecto negativo a la funcionalidad metabdlica que ya se
encuentra comprometida por los factores mencionados anteriormente.
Asi, la condicion corporal sufre las consecuencias producto del
catabolismo energético y proteico con disminucion del estado corporal
por pérdida de la masa muscular y de la reserva grasa. Las consecuencias
hormonales en el metabolismo de la glucosa estan relacionadas con la
secrecion de la insulina por el pancreas y su sensibilidad en el masculo
esquelético, en el tejido adiposo y en el higado afectando la salud
metabdlica del animal. Esas modificaciones se revelan como variaciones
de la concentracion de los &cidos grasos libres y del betahidroxi-butirato
(BHB) induciendo una respuesta de insulino-resistencia en esos 6rganos
durante la prefiez y la lactancia. A su vez, también existe una relacién
entre el metabolismo energético y el metabolismo mineral (Lean, 2006).
Los tenores en minerales: calcio, magnesio, fosforo, la diferencia idnica

y los niveles de potasio tienen influencia en el balance del metabolismo
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mineral y en la fisiopatologia del sindrome de vaca caida y
particularmente en el cuadro clinico y subclinico de la hipocalcemia y de
la hipomagnesemia de la vaca lechera. La importancia de estas
enfermedades metabdlicas estd en el efecto directo sobre la vida
productiva de las vacas, pero ain mas en su salud por las alteraciones y
afecciones asociadas que ocurren en el periparto y el puerperio como las
mastitis, las distocias, las retenciones de placenta, las infecciones

uterinas, y los desplazamientos de abomaso, entre otras.

Hipocalcemia en vacas lecheras

Antecedentes

La demanda por aumentar la produccion de leche para consumo
humano trajo aparejado la seleccion genética y la mejora en la
alimentacion de la vaca lechera, resultando en un significativo
incremento de la secrecion lactea por animal y por lactancia. Ese
incremento de la produccién fue acompafiado por una mayor exigencia
metabdlica, cuyo natural equilibrio en la evolucion de la especie no ha
sido compensado por la ganancia genética, inducida por el hombre en la
Gltima centuria. Es asi que una enfermedad como la hipocalcemia, con
una prevalencia muy poco comdn, comienza a incrementarse. Hutrya et
al. (1947) en su libro sobre “Patologias especiales y terapéuticas de los
animales domésticos” indican que un primer caso de hipocalcemia se
registro en 1793, coincidiendo con la introduccion en Europa de la

seleccién genética orientada a buscar animales de alta produccion bajo
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un limitado nivel de intensificacion agricola. Diversas hipétesis sobre la
etiologia surgieron para esa enfermedad que se presentaba en las horas
préximas al parto, comprendiendo la apoplejia, la trombosis, la infeccion
del atero o de las mamas. Sefiala Jack Payne (1981) que un aporte
importante al conocimiento fue la teoria del danés Jurgens Schmidt que
en 1897 sugirio que la enfermedad era debida a una infeccion de la ubre
y que la infusion intramamaria de ioduro de potasio constituia un buen
tratamiento, terapia que generd buenos resultados con una reduccion de
la mortalidad desde un 15% a un 70%. Luego se observo que la infusion
de agua intramamaria era igualmente efectiva y que el insuflado de la
ubre era incluso mas efectivo (Greig, 1930 in Payne, 1981). El segundo
gran avance en el diagnostico llega en 1925 cuando Dryerre y Greig
enunciaron una teoria asociando la enfermedad con la disminucién del
Ca en sangre, argumentando que tenia su génesis en el pasaje del mineral
a la mama en animales con deficiencia de hormonas paratiroideas. La
confirmacion de la teoria que la hipocalcemia era la etiologia de la
paresia puerperal, fue dada por los mismos Dryerre y Greig en 1930 de
Edinburgo, empleando gluconato de Ca por via parenteral para remitir
los sintomas clinicos. Es interesante notar que desde 1934, cuando
Hayden sintetiz6 el borogluconato de Ca para el tratamiento
endovenoso, hoy en dia continda siendo el tratamiento empleado y
efectivo. Los mayores avances cientificos y técnicos en la resolucion del
problema clinico ha sido la prevencion, con cambios en la alimentacion
y en el manejo de las vacas pre-parturientas. Se han tomado en cuenta
los cambios metabolicos del periodo de transicion y del posparto para

controlar el metabolismo mineral que hace eclosion en el periparto.
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Desde el punto de vista clinico, la hipocalcemia es un caso individual,
pero las medidas preventivas se toman para el manejo colectivo de la
enfermedad, considerando su importancia econdmica a nivel del
establecimiento lechero y que mas del 80% de esas vacas se encuentra
en hipocalcemia subclinica. Histéricamente, la enfermedad clinica se
describié con diferentes sinonimias: hipocalcemia puerperal, paresia
puerperal, fiebre vitular, eclampsia posparto, fiebre de la leche, paresia

posparto, paresia de la parturienta e hipocalcemia de la vaca lechera.

Descripcién

La hipocalcemia es una enfermedad metabdlica que se presenta
principalmente en la vaca lechera durante el periodo periparto,
manifestdndose por una sintomatologia nerviosa, de tipo depresivo, con
paresia y cuyo curso agudo evoluciona a la muerte si el animal no es
tratado. La etiopatogenia esta determinada por una alteracién del balance
diario de Ca y por la incapacidad de los mecanismos de regulacion para
mantener la homeostasis frente a pérdidas enormes y subitas, inducidas
por el pasaje masivo del Ca plasmatico hacia la glandula mamaria en el
inicio de lactancia. Las pérdidas de Ca pueden ser de 25 g 0 mas para
una produccion de al menos 10 L de calostro. La leche contiene 1,2 g de
Ca por L, lo que permite calcular una pérdida de 30 g para una vaca
buena productora con necesidades para mantenimiento sélo de 12 g por
dia.

La estabilidad de la calcemia es vital para la normal homeostasis de

la mayoria de los 6rganos y funciones del organismo. El pool de Ca es
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calculado en 14 g/kg PV en el bovino, estando distribuido en un 99% en
el esqueleto y el resto en otros 6Organos. Se destaca el espacio
extracelular dividido en extravascular e intersticial con 5 a 6 g, donde
ocurren funciones de intercambio idnico, siendo el mineral disponible
para cubrir exigencias metabdlicas inmediatas. El Ca es transportado por
el espacio intravascular como calcemia en sus dos fases: el Ca no
difusible, ligado y transportado por proteinas y el libre o iénico (40 a
50% del Ca sanguineo) necesario para las funciones celulares como: la
permeabilidad de membrana, la coagulacioén sanguinea, la excitabilidad
neuromuscular, la contraccion muscular y también la accion como
cofactor enziméatico u hormonal, dependiendo su disponibilidad del pH
sanguineo. El balance del mineral debe estar equilibrado entre la
absorcion intestinal (alrededor del 68%), la eliminacion end6égena por
recambio éseo y las necesidades para gestacion y para lactacion con el
Ca aportado por la dieta.

Los lentos mecanismos homeostaticos de la accion de la
parathormona (PTH), la vitamina D3 (1,25 dihidroxi-colecalciferol) y la
calcitonina, no permiten la adaptacion del intestino, el hueso y el rifion a
las obligatorias y fuertes demandas de la calostrogénesis y la lactancia.
Particularmente, las dietas alcalinas en base a pasturas son un factor
coadyuvante de la mayor importancia, ya que afectan el equilibrio
acidobasico sanguineo. El desequilibrio hacia la dieta alcalina induce
cambios en la receptividad de los receptores a la PTH blogueando la
accion hormonal y por lo tanto: disminuye la movilizacion del Ca
proveniente de la resorcion osteoclastica de la hidroxiapatita de los

huesos; disminuye la sintesis del 1,25 di-hidroxi-colecalciferol por el
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rifidén y el higado, resultando con una disminucion en la respuesta para
mantener la homeostasis de la calcemia. Un factor muy destacado en la
literatura cientifica, como importante en el desequilibrio del mineral, es
el alto contenido de potasio en los forrajes provenientes de una intensa
fertilizacion del suelo para mejorar los rendimientos en materia seca.
Este elemento fue reconocido en la patogenia de la hipomagnesemia por
Kemp y 't Hart en 1957, y ahora se le reconoce ampliamente en su papel
de factor de riesgo para la hipocalcemia al relacionarlo con el balance
ionico de la dieta y en particular con la modificacién del equilibrio
acido-base sanguineo. El potasio propende a la alcalinizacion sanguinea
que actda reduciendo la movilizacion del Ca 6seo y la disminucion del
Ca ibnico en sangre, factor principal para desencadenar el cuadro
clinico.

El desbalance en la homeostasis célcica desemboca con la
presentacion de la enfermedad, cuya sintomatologia se caracteriza por un
cuadro neurolégico que cursa con tres etapas: una primera, fase breve de
excitacion; una segunda de postracion con decubito esternal y una final
con decubito lateral, previo a la muerte. El caso clinico se presenta como
una hipocalcemia aguda posparto entre las 24 horas preparto y las 72
horas después. Desde el punto de vista bioquimico se caracteriza por un
descenso brusco del Ca iénico sérico y desde el punto de vista clinico
por un cuadro nervioso depresivo con persistencia del decubito sin
posibilidades de recuperar la estacién. Esta patologia se manifiesta en
vacas lecheras de mediana y elevada produccién, con mayor incidencia
en animales que estan entre su tercera y cuarta lactacion, siendo las

vacas multiparas mas susceptibles y las primiparas practicamente no se
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enferman. La susceptibilidad individual es un importante factor. Las
vacas que han tenido hipocalcemia clinica en un afio y se recuperaron,
tienen altas probabilidades que en el siguiente parto se manifieste
nuevamente la enfermedad. El cuadro clinico puede presentarse en todas
las épocas del afio en que se produzcan los partos. Las razas tienen
influencia en la prevalencia, siendo las Jersey méas susceptibles que las
Holstein y éstas méas que las razas de carne donde la fiebre de la leche
ocurre en forma muy poco frecuente. El diagndstico se establece en base
a la sintomatologia, en particular por el cuadro nervioso depresivo en el
periparto, a los examenes colaterales y a la respuesta terapéutica al Ca.
En la patologia clinica se comprueban valores de calcemia muy por
debajo de los normales (referencia: 9 a 11 mg/dL), entre 3,0 y 4,8 mg/dL
(0,75-1,2 mmol/L), que dan nombre a la afeccion. La anatomia

patoldgica no revela signos de relevancia para el diagnéstico.

Diagnostico clinico

Clasicamente se definen tres fases o etapas de la hipocalcemia, una
inicial con sintomatologia leve, otra denominada de decubito esternal
con autoauscultacién y otra final con decubito lateral con coma y
muerte. La primera fase puede ser detectada por el tambero, ya que es
practica de manejo comun gue las vacas en el periodo preparto final sean
aproximadas hacia el lugar donde seran ordefiadas para acostumbrarlas a
la futura rutina del ordefio; en otras ocasiones son alojadas en lugares o
galpones cercanos. En la etapa inicial, en los dos o tres dias antes del

parto, puede observarse a la inspeccion algunos espasmos musculares en
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la regién de los hombros, pero preferentemente la masa muscular del
tren posterior es la que presenta contracciones de tipo fasciculares en
grupos de fibras musculares que son bien visibles y que se evidencian
claramente por la palpacion colocando la mano sobre la piel de la masa
muscular. Estas contracciones pueden presentarse como mioclonias,
particularmente en los masculos estriados semimembranoso y
semitendinoso. Se evidencian como temblores en la estacion y por una
ligera dismetria en la marcha, pudiendo presentarse cierto grado de
rigidez de los miembros posteriores en movimiento, como consecuencia
de la alteracion de la transmision del impulso neuronal por un aumento
de la irritabilidad neuromuscular. Puede haber una ligera
hiperexcitabilidad e hiperreflexia, con leves temblores en cabeza y dorso
pudiendo sufrir el animal grados leves de parestesia. La vaca procura no
moverse, y en esta etapa de corta duracion puede caer con facilidad al
caminar sobre un piso duro resbaladizo o mojado, pero no es frecuente
que el animal se mantenga en decubito. La lengua puede presentar cierto
grado de protrusion y haber rechinamiento de dientes. En la musculatura
lisa se manifiestan sintomas digestivos de constipacion con heces secas y
duras, el apetito es normal o puede comenzar una disorexia por la
disminucidn en las contracciones ruminales que mas cerca del parto se
profundizan. Puede presentarse cierto grado de distension del rumen con
ligera deformacion del perfil abdominal, principalmente del lado
izquierdo. La frecuencia de la rumia puede también estar disminuida. En
la glandula mamaria hay relajacion del esfinter del pezon que permite la
salida de calostro en goteo, a veces en forma continua, mostrando una

glandula muy distendida. EIl sensorio es normal y el animal responde a
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los estimulos visuales y externos demostrando una expresion alerta. La
temperatura en este periodo es normal, asi como la frecuencia
respiratoria y el pulso. Por paraclinica se puede constatar una discreta
hipocalcemia con valores que pueden oscilar entre 7,5y 8,5 mg/dL (1,87
a 2,12 mmol/L). Hay que hacer notar que existe una hipocalcemia
fisioldgica del parto pero ésta no tiene manifestaciones clinicas, como en
este caso.

En la segunda fase, los sintomas son claramente visibles, el cuadro
predominante es un cuadro de sensorio deprimido, con posicion de
decubito esternal o ventral. El animal tiende a no desplazarse y quedar
en decUbito esternal con una posicion de la columna vertebral
ligeramente encorvada en forma de S, apoyandose principalmente sobre
las articulaciones radio-cubitales de las patas delanteras, colocando la
cabeza hacia adelante y abajo con aspecto somnoliento, con los parpados
semicerrados y dando respuesta a estimulos visuales en forma lenta o
ausente. Evoluciona hacia una paresia del tren posterior con tendencia a
la flaccidez, sintomas que se conocen como paresia puerperal dentro del
sindrome de vaca caida. En esta etapa de paralisis flaccida muscular,
particularmente de los miembros posteriores, pueden presentarse algunas
contracciones musculares pasajeras de tipo tetaniforme. La cabeza se
vuelca hacia el flanco, en la Ilamada “posicion de autoauscultacion”, con
el cuello en extension hacia atrds y debajo como manifestacion de la
disminucion del sensorio, mostrando una ausencia o disminucion muy
marcada de respuesta a los estimulos externos. Las acciones de traccion
sobre la cabeza y el cuerpo, las vivas voces o ligeros golpes pueden

obligar al animal a incorporarse, aunque lo hara con dificultad o no
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podra hacerlo. La permanencia en la estacion tiende a ser breve, aunque
a veces permanece de pie a pesar de la debilidad de los miembros
posteriores que pueden presentar temblores por el intento de mantener el
aplomo y el equilibrio posterior, estirando su cabeza y el cuello para
equilibrar el peso corporal. Los reflejos de sensibilidad superficial en las
extremidades estdn disminuidos, particularmente en miembros
posteriores, que responden lentamente al pellizcamiento o puncién de la
piel o en el espacio interdigital. Igualmente ocurre con los reflejos de
sensibilidad profunda en tendones. Las pupilas estan dilatadas y es lento
el reflejo pupilar a la luz; las corneas estan secas y puede aparecer cierto
grado de enoftalmia. Puede percibirse el reflejo anal disminuido, con
semidilatacion del esfinter anal y la aparicién de materia fecal en escasa
cantidad de color oscuro y seco al lado del animal. El esfinter del pezon
también estd semidilatado permitiendo la salida de poca cantidad de
calostro por efecto del rebozamiento del canal del pezén. La temperatura
corporal disminuye, con una hipotermia discreta (36 a 38°C), pudiendo
percibirse por palpacion las orejas frias en su base, asi como las
extremidades y la piel en general. Las mucosas estan ligeramente palidas
y el morro seco. La frecuencia del pulso aumenta por encima de 70 a 80
por minuto con pulsaciones débiles al tacto. La frecuencia cardiaca
aumenta y pueden auscultarse alteraciones del ritmo, con arritmias de
tipo blogueo auriculo-ventricular como consecuencia de la alteracion en
la conduccién del impulso eléctrico a través del miocardio, con
alargamiento del intervalo Q-T del proceso de conduccion y
repolarizacion en la carga eléctrica del corazén despues de cada latido,

que puede evidenciarse mediante un ECG. Este cambio eléctrico esta

233



asociado al efecto de la hipocalcemia y particularmente al bajo Ca
ionizado. En las grandes funciones se comprueba que hay anorexia, la
glandula mamaria esta plena y muy distendida ya que la hipocalcemia se
presenta principalmente en vacas muy buenas productoras y con méas de
tres o cuatro partos, en el periodo de mayor produccion de las lecheras.
La bioquimica clinica indica valores subnormales de la calcemia (< 7,5
mg/dL 6 < 1,87 mmol/L), asi como del valor del Ca ionizado (Ca*" por
debajo del 40%). Puede haber hipoalbuminemia (< 30 g¢/L) que
contribuye con el déficit de transporte del Ca ligado y los valores de
fésforo y magnesio pueden estar disminuidos para el primero (< 4,5
mg/dL) y aumentados para el segundo (> 2,7 mg/dL).

A partir de esta fase, se pasa gradualmente a la tercera,
caracterizada por la depresion profunda del sensorio, el decubito lateral y
la muerte en coma en el 80 % de los casos sin tratamiento. En esta etapa
el animal permanece en decubito, primero ventral y luego se coloca de
lado con el cuello y la cabeza extendidos. No realiza movimientos y la
flaccidez muscular es particularmente evidente. Es interesante
mencionar que la parélisis en los bovinos es flaccida, probablemente
porque la baja concentracion extracelular de Ca reduce la liberacion de
acetilcolina en la placa neuromuscular, disminuyendo el trofismo o
fuerza de contraccion, cuando en otras especies (cerdo, perro, caballo) es
mayormente espastica o tetaniforme, en la llamada eclampsia. En el
humano la espasticidad es similar y aparecen el signo de Trousseau -
espasmo visible y doloroso del carpo y mano al comprimirse el brazo-, y
el de Chvostek espasmo facial y de la comisura labial al percutir por

delante de la oreja en la rama del nervio facial-. En la vaca hay flaccidez
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de la musculatura estriada e hiporreflexia generalizada con pérdida del
reflejo pupilar, del palpebral, con protrusion del tercer parpado,
abolicion del reflejo anal y del patelar, con ausencia de respuesta a las
pruebas de sensibilidad superficial y profunda. La depresion del sensorio
es severa con pérdida de la conciencia y con ausencia de respuesta a 10s
estimulos externos manifestando gran somnolencia, sopor y coma. El
declbito lateral induce a un meteorismo gaseoso por falta de eructacién
y debido a la posicidn del cuerpo, que se recupera en parte si es posible
colocar la vaca en posicion ventral, la administracion de Ca endovenoso
induce inmediatamente al inicio de la eructacidn, abolida en esta etapa.
Las contracciones ruminales estan ausentes, puede haber defecacion con
heces secas y duras por relajacion del esfinter anal. No orina y si lo hace
es por rebosamiento, la orina es escasa y de color oscuro. La temperatura
es francamente hipotérmica con valores cercanos a 35-36°C, las
extremidades, orejas y la piel estan frias. La respiracién es superficial
pudiendo auscultarse u oirse cerca de las narinas un ronquido producido
por paralisis de velo del paladar.

En la fase terminal hay taquicardia con una frecuencia cardiaca
superior a 100-120 pulsaciones por minuto, puede auscultarse arritmia,
el pulso es débil y filiforme pudiendo no percibirse a la palpacion, puede
haber ingurgitacion de las venas yugulares, las mucosas estan
congestivas y el cuadro termina en colapso circulatorio. El analisis de
laboratorio indica valores de calcemia que pueden bordear los 5-6 mg/dL
(< 1.25 a 1,5 mmol/L) y el valor del Ca* por debajo del 30%, de un
valor normal entre 42 y 47% de la calcemia. La fosfatemia puede

alcanzar valores disminuidos de 3 a 4 mg/dL y la magnesemia
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aumentada puede estar con valores superiores a 3.2 mg/dL. La muerte
del animal sobreviene en pocas horas sin tratamiento, con una
mortalidad superior al 80% en vacas multiparas de alta produccion. La
recuperacion en fases tempranas luego de la perfusion de Ca es superior
al 90%, debiendo preverse posibles recaidas en las 12 a 18 horas
posteriores. En la etapa terminal, la recuperacion clinica puede ser del
50-60%.

Hipocalcemia subclinica

Cuando se estudia la hipocalcemia de la vaca lechera, debe ser
tenido en cuenta un capitulo especial, que es la hipocalcemia clinica,
porque la casuistica indica que tiene una incidencia mayor cada vez que
afios precedentes. Esto es debido a la mayor tecnificacion agricola con
incremento de la produccion de leche por animal y por el mayor control
de otras enfermedades intercurrentes. EI empleo de medidas de
vigilancia méas eficaces a nivel colectivo han permitido controlar la
prevalencia de la enfermedad clinica, pero ain la baja frecuencia de
casos individuales continta siendo de importancia, particularmente por
el valor econdmico de estas vacas de alta produccion y por la merma en
la produccién que provoca la muerte de esos animales.

A pesar que los casos clinicos de vacas individuales estan mas
fiscalizados, la hipocalcemia continla siendo un problema sanitario y
productivo como consecuencia de la prevalencia de la hipocalcemia
subclinica que continta aumentando y que a la vista del productor no
siempre es bien percibida. La importancia radica no solamente en los

animales directamente afectados, sino por las alteraciones concomitantes
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por la disfuncién de los diferentes sistemas del organismo dependientes
de la homeostasis del Ca. Como producto de las alteraciones en la
musculatura lisa aumenta la susceptibilidad a otras patologias, como el
menor tono del esfinter del pezon, la mastitis a coliformes -con una tasa
de riesgo 8 a 9 veces mayor en vacas que sufrieron hipocalcemia previa-,
la menor contractilidad uterina, las distocias, la retencion de placenta, el
retraso de la involucién uterina, las metritis o endometritis -con retraso
en el reinicio de la actividad reproductiva-, los desplazamientos de
abomaso, la disminucién de la funcionalidad ruminal, la reduccion del
consumo voluntario, la cetosis por balance energético negativo, la
disminucion de la produccion lactea, la menor tasa de remodelacion
6sea, las enfermedades podales y la disminucion de la respuesta inmune
entre otros trastornos conocidos que tienen un alto impacto sobre la
economia del establecimiento lechero.

La importancia de la hipocalcemia subclinica es que el periodo no
se limita al periparto, sino que abarca el preparto temprano y puede ir
bastante mas lejos en el tiempo que del pico de lactancia cuando
comienza a equilibrarse la pérdida mineral por la leche con el aporte por
la dieta. Los costos agregados en un establecimiento con alta prevalencia
de hipocalcemia subclinica son mucho mayores que los provocados por

un bajo porcentaje de vacas con curso clinico agudo.

Formas combinadas de hipocalcemia

La hipocalcemia clasica y mas frecuente es la descrita con valores

en sangre bajos en calcemia, bajos en fosfatemia y altos en magnesemia,
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pero pueden existir otras combinaciones patoldgicas. Una de ellas es la
hipocalcemia con hipomagnesemia que tiene un cuadro clinico similar
en cuanto al cuadro de vaca caida pero la sintomatologia nerviosa tiene
manifestaciones musculares con mayor espasticidad, con contracciones
tonico-clénicas, pudiendo haber hipertermia y muerte subita. El
tratamiento clésico no es tan efectivo a menos que se agregue magnesio
en la formula endovenosa. Otra manifestacion de vaca caida en el
periparto es por la hipofosfatemia que presenta un cuadro también de
posicion de declUbito con parélisis en miembros posteriores,
permaneciendo en estado de alerta y que no responde al tratamiento con
Ca, el aporte de fésforo endovenoso es medianamente eficaz. Estos dos

Gltimos casos pueden cursar con hipercalemia.

Tratamiento

El tratamiento de la hipocalcemia clinica aguda con la infusion
endovenosa de borogluconato de Ca ya es un clasico, como fue
mencionado anteriormente practicado desde Dryerre y Greig en 1930 (in
Payne, 1981). La opcion para el tratamiento clinico de la fiebre de la
leche deben incluir inevitablemente el tratamiento 1V con soluciones de
Ca y considerar la propuesta mas actual de incluir en el momento del
periparto la administracion de un gel oral de Ca para prevenir las
recaidas del cuadro clinico que puede rondar el 25 al 40% luego de la
administracion de borogluconato de Ca (Queen, 1993). Algunos
veterinarios administran simultdneamente a la infusién endovenosa

alguna dosis subcutanea de soluciones calcicas, pero esta practica tiene
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los inconvenientes de que la absorcién no puede asegurarse, que la dosis
no es lo precisa que puede pretenderse, que depende de una buena
perfusién y que puede ocasionar reacciones subcutaneas adversas. Las
dosis de borogluconato de Ca IV en solucion al 23% aportan 8 a 14 g de
Ca en 500 mL, con recomendacion de dosis Unica y suministrada en
forma lenta evitando el riesgo de paro cardiaco durante la infusion. La
dosis recomendada es hasta 20 g por vez. Cada dosis suple el equivalente
de 4 g en la sangre. Algunas vacas hipocalcémicas en recuperacion
requieren dos o mas dosis intravenosas, ya que la deficiencia se estima
en 10 a 20 g de Ca. Un signo del efecto favorable durante o al final de la
perfusion es la respuesta de eructacion indicando el reinicio de las

contracciones ruminales.

Las vacas caidas en la fase 2 generalmente tienen una recuperacion
inmediata luego de la infusion de Ca, pero en la fase 3 puede ser
necesario una segunda dosis en un volumen de 200 mL y algunas ya en
coma no responden a tiempo. En casos extremos de debilidad con
alteracion cardiaca por arritmia puede administrarse sulfato de atropina
al 1% via endovenosa.

Los geles, en presentaciones como cloruro de Ca, o como
propionato, se administran via oral en geles de dosis Unica, generalmente
en 300-400 mL. La absorcion es rapida, el AUC maximo es a los 30
minutos y el efecto puede durar unas 6 horas. La recomendacion es
proporcionar un gel de Ca (un frasco) via oral en el dia del parto, que
cumple una funcién preventiva y curativa. Se puede repetir la
administracion una segunda dosis a las 12 0 24 horas posparto (Oetzel,
2013). La administracion de sales de Ca de buena biodisponibilidad
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como carbonato de Ca en la racion puede ser un coadyuvante aunque no
se manifiesta en la calcemia. Los animales en ese periodo se encuentran
con disorexia o anorexia, y ademas estas sales tienen baja palatabilidad,
por lo que el consumo no sera muy elevado. Su administracion es mas
conveniente para los periodos de recuperacion mineral durante la
lactancia. Hubo en el pasado diferentes combinaciones para compensar

las variaciones de la calcemia, tales como el uso de vitamina D; o de

otros metabolitos como 1g-calciferol, o el empleo de la hormona

paratiroidea (PTH), pero su eficacia, su disponibilidad en el mercado o el
precio no resultan de conveniencia al momento actual.

El animal caido y en alerta debe colocarse en un ambiente limpio,
con sombra, con agua y comida, previniendo que si permanece mucho
tiempo en decubito esternal, hay que ayudarlo a moverse de lugar varias
veces al dia, al menos 4 a 6 veces, porque el decUbito persistente
entumece y provoca lesiones severas en sus musculos, por lo que
ponerse de pie es una dificultad que a veces la vaca no puede superar por
la debilidad del tren trasero. Ayudarlo a ponerse de pie en forma
mecéanica con un aparato levantavacas y una cincha ancha con la que
pueda ser colgada desde arriba, inclusive con un engranaje palanca que
pueda tener un anclaje posterior y otro anterior (lo que pareceria un
exceso), ayuda al animal a levantarse y estar de pie un tiempo entre 30 y
60 minutos cada vez, que puede ser la diferencia entre recuperarse o ser
sacrificado. Es recomendable masajear los miembros posteriores. La
complicacion es mayor si la hipocalcemia ocurre en el preparto

inmediato lo que es muy frecuente.
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Prevencion

La prevencion de las enfermedades del periodo de transicion de la
vaca lechera incluye en particular la hipocalcemia debido a la
importancia econémica y productiva en el establecimiento, asi como en
el mantenimiento de la salud y de la sobrevida de los animales sometidos
a un continuo estrés para cumplir con las demandas productivas. El
enfoque de la prevencién del periodo de transicion es importante para
disminuir la incidencia de casos clinicos y de los efectos secundarios de
la hipocalcemia subclinica, pero debe tenerse presente que la
recuperaciéon mineral y metabdlica de las vacas lecheras incluye el
periodo de lactancia tardio donde las demandas para produccion
disminuyen y donde el balance energético y mineral es positivo y el
animal recupera su peso vivo, su masa 6sea y su equilibrio metabolico,
previo al fin de la gestacion y del nuevo periodo de lactancia.

La alimentacion y la nutricion son los elementos clave en el periodo
de recuperacion y preparacién para la nueva lactancia. La estrategia mas
aceptada para la prevencion de la hipocalcemia se refiere: al balance
catién-anion, a dietas limitadas en Ca en el periodo seco, a la
administracion de Ca oral al parto y al aporte balanceado de Ca durante
la lactancia. Dietas bajas en Ca durante las Gltimas semanas de gestacion
(menos de 20 g Ca/dia en el periodo seco) seguida de una dieta alta en
Ca durante el periodo de lactaciéon, reducen manifiestamente la
incidencia de la fiebre puerperal. Se propone utilizar dietas preparto
bajas en Ca para crear un balance negativo de manera de estimular los

mecanismos de regulacién mediante la secrecién de PTH que estimula la
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resorcion Osea por los osteoclastos y la produccion renal de 1,25-
(OH),D; incrementando su absorcion intestinal para prevenir el
momento de maximas necesidades de Ca en el periparto. Se ha
demostrado que la hipocalcemia es principalmente causada por una
alcalosis metabdlica inducida por dietas de pasturas altas en potasio. Si
los niveles de potasio exceden el 2% debe considerarse suplementar las
vacas secas con sales anidnicas. El Ca ingerido durante el periodo seco
puede restringirse reemplazando total o parcialmente la alfalfa,
conteniendo un 2% de Ca por henos o silajes de forraje o de maiz con
contenidos entre 0,4% y 0,8% del mineral.

Con respecto a las sales anionicas, existe un acuerdo general basado
en extensos trabajos cientificos que las dietas elevadas en Na* y K* y
bajas en CI" y SO, tienen una influencia negativa sobre la calcemia,
mientras que proporciones inversas resultan favorables como
prevencion. Los cationes monovalentes Na* y K, los bivalentes Ca®* y
Mg®* y los aniones SO,* y NaHCOstienen una influencia negativa sobre
la hipocalcemia. Se han desarrollado multiples formulas para establecer
la dieta con el mejor equilibrio en la homeostasis de los minerales,
calculadas sobre la base [Na" + K'] - [CI" + S?]. La diferencia en la dieta
de cationes-aniones (DCAD) para prevenir la fiebre de la leche esta
basada en un modelo de iones fuertes del balance &cido-base sanguineo
en el cual el pH plasmético estd determinado por cuatro factores
independientes: ,CO,; solubilidad del CO, en el plasma; la diferencia de
iones y la concentracion total de moléculas buffer débiles no volatiles
del plasma, principalmente albumina, globulinas y fosfato. La base para

establecer estos equilibrios desde el punto de vista practico es el empleo
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en la dieta de sales con los cationes: cloruro de Ca (CaCl,), sulfato de Ca
(CaS0,), cloruro de magnesio (MgCl,), sulfato de magnesio (MgSQ,),
cloruro de amonio (NH,4CI), sulfato de amonio [(NH4),SO,4] o también
los &cidos clorhidrico (HCI) o sulfarico (H,SO,4). La absorcion en el
tracto digestivo del diferencial a favor de cloruros y sulfatos con relacién
a los iones Ca, magnesio y amonio disminuyen el pH plasmatico. Esa
induccion a la acidosis metabolica reduce el riesgo a la hipocalcemia
clinica basado en el metabolismo del Ca y la mayor disponibilidad y
concentracion del Ca ionizado. Se han encontrado efectos favorables a
las dietas de DCAD por: menor sensibilidad a la PTH, aumento de
sintesis de vitamina D; por el rifion, mayor absorcion de Ca en el
intestino e incremento de la resorcion dsea. Como comprobacion de la
efectividad de las sales para la acidificacion sanguinea se recomienda su
control con la medida del pH urinario, debido a sus altos grado de
correlacién, donde los valores de pH 5,5-6,2 indican una correcta accion

acidificante aumentando la concentracion sanguinea de Ca”".

Finalmente, una dieta baja en Ca debe aportar mucho menos del
requerimiento de la vaca para ser capaz de preparar los mecanismos de
regulacién. Por ejemplo, una vaca de 600 kg PV consumiendo 13 kg de
materia seca debe ingerir una dieta que provea menos de 1,5 g/kg de Ca,
0 sea menos de 20 g de Ca disponible por dia. Es importante tener en
cuenta que luego del parto el animal debe ser cambiado a una dieta alta
en Ca para cubrir los requerimientos de mantenimiento y lactacion,
sabiendo que cada litro de leche contiene 1,2 g de Ca total y que una
vaca Holstein con 500 kg PV, con una produccion de leche de 30 L/d,
tiene necesidades de al menos 52,5 g Ca/d (NRC, 2001).
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En conclusion, la hipocalcemia clinica de la vaca lechera debe
enfocarse con el tratamiento medicamentoso en el caso individual, pero
gue es méas importante el control de todo el rodeo, comenzando desde el
periodo de lactacion, siguiendo por el periodo seco y por el periodo de
transicion, con el manejo de la alimentacién y el empleo de sales
anionicas, considerando que todas las vacas del tambo estaran sometidas
a las mismas condiciones ambientales y que fisioldgicamente esos
animales presentardn un alto porcentaje de hipocalcemia subclinica,
antesala de trastornos de la salud que influirdn negativamente en la

produccién y en la economia del productor.

Hipomagnesemia

Antecedentes

La hipomagnesemia es una enfermedad metabdlica clasica de los
rumiantes, reconocida desde 1929 por Sjollema y Seekles (in Payne,
1981), ocasionada por el descenso del magnesio (Mg) en la sangre y
caracterizada por un cuadro nervioso agudo con muerte en tetania. Se le
conoce también como tetania de los pastos, tetania de los avenales y
tetania del transporte. La alteracidn esta determinada en primer lugar por
el aporte deficiente del mineral, y existen un par de teorias que
explicarian su patogenia. Una de ellas, la mas antigua, esté relacionada
con la ingesta de vacas pastoreando por dos o tres semanas en gramineas
jovenes de rapido crecimiento o verdeos de cereales (avena) de invierno

conteniendo bajos tenores en Mg (< 0,20% MS). También es
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caracteristica de la plantas jovenes el contenido de baja materia seca o
sea de altos contenidos de agua, alto tenor en proteinas solubles y en
potasio que ingresadas al tubo digestivo aumentarian el transito
intestinal, modificando las fermentaciones ruminales y provocando
diarreas que inducirian a una baja digestibilidad, disminuyendo la
absorcién de un contenido ya de por si bajo en Mg. Esta situacion se da
en primavera u otofio que corresponde con la puesta en pasturas de las
vacas para cubrir los momentos de mayores requerimientos para
mantener el pico de produccion lechera. Otra patogenia propuesta
explicaria situaciones de estrés que desencadenan el cuadro clinico en
bovinos y en ovinos como ocurre en el ayuno, en adversidades
atmosféricas con frio, viento y lluvia y con el transporte. Esta respuesta
esta relacionada con la movilizacion grasa de los adipocitos del tejido de
reserva por efecto de la adrenalina, que prepara a las células para una
demanda energética incrementada para responder con el musculo
esquelético a las exigencias para la lucha o la huida, ante ese estrés. El
adipocito utiliza Mg a través de su membrana para realizar la lipolisis
intracelular provocando una redistribucién obligatoria del mineral. El
potasio podria utilizar ese mismo mecanismo, ya que es sabido que
tenores elevados de potasio son factores predisponentes que interfieren
la absorcion del mineral provocando la deficiencia del balance y
desarrollando la hipomagnesemia. Se han sefialado como causas de la
hipomagnesemia las pérdidas del mineral por la leche particularmente
durante el pico de lactancia; el poco aporte del mineral en la racién o las
pasturas; el aporte excesivo en el suelo y las pasturas del ion K™ y la

movilizacion de grasas que provoca la redistribucion del Mg en el
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organismo. Hay que sefialar que contribuye con las situaciones
deficitarias que las sales de Mg de la dieta tienen un coeficiente de
absorcion intestinal mas bajo que otros minerales con valores de 29% del
aporte. El balance nutricional de Mg y su concentracion en el liquido
extracelular (2-3 g de Mg) dependen de la absorcidn activa y pasiva del
Mg desde el rumen y el intestino; de los requerimientos del animal para
mantenimiento y produccion; de la excrecidén enddgena del organismo y
de las pérdidas por leche.

El Mg es un mineral mayor que comprende el 0,05% del peso
corporal y que en una vaca de 500 kg PV hay unos 170 g de Mg en el
tejido dseo, 70 g en el espacio intracelular, 2,5 g en fluidos
extracelulares y 0,7 g en sangre (Mayland, 1987, in NRC, 2001). Su
forma quimica se encuentra en forma libre o ionizada en el 55% o unido
a proteinas en el 32% o formando complejos con citratos y fosfatos en
un 13% del total (Mayland, 1988), o expresado de otra manera: 60% en
hueso, 39% en tejidos blandos y 1% en el liquido extracelular
(Contreras, 2003). EI Mg participa en mdltiples funciones del
organismo, como activador o cofactor de reacciones enzimaticas; en la
sintesis de proteinas; en la regulacion de la permeabilidad de membranas
celulares; en la movilizacién del Ca; en el tono y la contraccién
muscular y en la regulacion de la bomba de Ca®* en el sarcoplasma; en la
regulacion de acetilcolina en la placa motora; en la regulacion de la
estructura de RNA y DNA ribosomal, y por ello regula el crecimiento
celular en la sintesis de anticuerpos y linfocitos (Kaneko et al., 1997).
Las necesidades para una vaca de 500 kg PV con una produccion de 20
L/d son: pérdidas por leche (0,13 g/L) 2,6 g; pérdida fecal (3 mg/kg/d)
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1,5 g y pérdida urinaria de 1,0 g. Portanto, sus necesidades de absorcion
son de 5,1 g/d. Ha sido propuesto que la relacion K*/Ca**+Mg** sea <
2,2-2,5 (Kemp y 't Hart, 1957). Esos requerimientos mantendria los
valores de Mg en sangre de 2.2 mg/dL (0,92 mmol/L). Hay varios
factores de la dieta y fisioldgicos que influyen en la absorcion del Mg:
fundamentalmente la relacién K/Mg; la relacion Ca/Mg; la proporcién
del Mg en el rumen; la relacion Na'/K* en el rumen (el aumento de K*
altera el diferencial de potencial transmural celular y la actividad de la
Na/K-ATPasa); las altas concentraciones de amonio ruminal gue actda
como quelante; la deficiencia de energia por la microflora ruminal; el
exceso de fosfatos (relacion Mg/PO4) en la racion formando sales

insolubles y la edad de los animales y el pH intestinal.

Diagnostico clinico

La hipomagnesemia se puede presentar bajo una forma subclinica y
otra clinica con cuadro nervioso de hiperexcitabilidad, tetania y muerte.
La forma subclinica con ausencia de sintomas clinicos presenta algunas
manifestaciones como la disminucién de la produccion lactea, la
disminucién de la conversion de los alimentos que puede pasar
totalmente inaparente y descubrirse solamente por la bioguimica o por la
respuesta a la adicion de Mg en la dieta. La forma clinica se presenta
como consecuencia de la disminucion del Mg en sangre, en el
compartimento extracelular y en el liquido cefalorraquideo afectando la
conductividad eléctrica de las terminaciones nerviosas y musculares,

controlando la excitabilidad neuronal y la transmision de los impulsos
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nerviosos en las uniones neuromusculares. Su accion actla estabilizando
las membranas bioldgicas en el transporte de energia comportandose
como agente de relajacion muscular por ese motivo su disminucion se
manifiesta por sintomatologia nerviosa de excitacion y paralisis
espéstica.

En el cuadro inicial hay disminucion del apetito, disminucion de la
produccién lactea (Kronfeld, 1980), pero luego rapidamente aparecen
cambios en el comportamiento, volviéndose agresivo, pudiendo atacar a
las personas u otros bovinos (Hicks y Pauli, 1976). ContinGan los signos
de hiperexcitabilidad con respuesta exagerada a los estimulos externos
como los sonidos, hay hiperreflexia e hiperestesia, con temblores
musculares en las grandes masas musculares y cuello. La cabeza puede
estar estirada y la boca abierta por dificultad respiratoria con
movimientos superficiales de mayor frecuencia, por la contractura de los
masculos intercostales. En esta etapa hay hipertermia, anorexia e
intranquilidad con defecaciones frecuentes con heces muy liquidas. Las
micciones son frecuentes con orina de color normal. Las orejas estan
erguidas y el reflejo anal y el palpebral aumentados, los parpados se
abren y se cierran, mostrando un nistagmus. Los sintomas
neuromusculares aumentan de intensidad presentandose astasia en la
estacion con rigidez en extension de los miembros, evolucionando a una
incoordinacion motora con ataxia que lleva a la caida del animal en
paresia espastica, instaurandose convulsiones ténico-clonicas para
finalizar con un cuadro de opistétonos, movimientos de pedaleo,
rechinar de dientes, tetania y coma. Pueden ocurrir algunos episodios de

convulsiones tonico-clénicas con periodos cortos de recuperacion que se
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reiteran desencadenados por sonidos o simples movimientos externos,
pero finalmente se desencadena el cuadro final de tetania y muerte.
Puede ocurrir que la Gnica manifestacion visible sea la muerte stbita. A
la forma clinica cronica, con desmedro del animal, con baja produccion
lactea y con alteraciones oOseas es dificil de reconocer como
hipomagnesemia, salvo por exdmenes rutinarios del tipo de los perfiles
metabdlicos.

La bioquimica clinica es concluyente para confirmar el diagndstico,
con el descenso del Mg en el suero (<1,2 mg/dL), en el liquido
cefalorraquideo (<1,45 mg/dL) y en el cadaver por la concentracion de
Mg en el humor vitreo (< 1,8 mg/dL) y en la orina (< 2,5 mg/dL). Los
valores de referencia son 2,0 a 3,0 mg/dL (0,82 a 1;23 mmol/l) en suero
y 2,0 mg/dL en liquido cefalorraquideo (Hunt, 1996). La anatomia
patoldgica no presenta signos relevantes. El diagnéstico se establece en
base a la sintomatologia clinica por el cuadro nervioso con
hiperexcitabilidad y tetania, a la patologia clinica y a la respuesta al

tratamiento.

Tratamiento

El tratamiento y el control se enfocan a elevar los niveles del Mg en
el organismo. Para el tratamiento se pueden usar soluciones de sulfato de
Mg al 20% en dosis de 250-300 mL por via intravenosa lenta, teniendo
en cuenta que la magnesemia no dura estable més de 24 a 48 horas ya
que el bovino no tiene capacidad de almacenar el mineral y el exceso lo

excretara por via urinaria. La formulacion de Mg para administrar via

249



parenteral puede ser glutamato/aspartato de Mg (Cseh, 2012). Es
aconsejable aportar también 6xido de Mg en forma oral en una mezcla
mineral a razén de 60 g/animal/dia, mezclado con concentrado, con
melaza, disperso sobre el heno humedecido o como aditivo en ensilaje (1
kg/ton) o mezclado con sal 20:80 (Contreras, 2009).

Prevencion

Se puede recomendar para la prevencion y control suministrar
mezclas minerales con niveles adecuado de Mg. En establecimientos con
problemas se puede suministrar oralmente 6xido de Mg a dosis de 28-56
g/animal/dia. Se puede fertilizar con 6xido de Mg (85 kg/ha/afio) o
esparcirlo sobre la pastura (28-32 kg/ha) y promover el desarrollo de
leguminosas en la pastura. Evitar desbalance de exceso de potasio en el
forraje (> 2,0% MS) y el exceso de proteina degradable o nitrogeno en
la racion. Una forma préctica de administracion es el suministro de
bloques para lamer o, mejor aun, de sales en bateas de libre
disponibilidad. Otra forma es suministrar fardos o rollos de forraje
espolvoreados con Oxido de Mg. También puede ser practico y
aconsejable mezclar con maiz molido, afrechillo o melaza para mejorar
el gusto amargo del Mg. Otra alternativa es agregar 1,5 g de cloruro de
Mg por L de agua en los bebederos (Cseh, 2012). EI Mg puede ser
suministrado como bolos de Mg intrarruminales o en sales como sulfato
de Mg o cloruro de Mg; se debe tener precaucion con la forma de
cloruro, porque éste es poco palatable o desagradable para los animales y

no lo consumiran. Las leguminosas tienden a acumular una mayor
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concentraciéon de Mg por lo que es recomendable el uso de asociaciones
gramineas-leguminosas para incrementar el consumo diario del mineral
contribuyendo en la prevencién de la hipomagnesemia (Goff, 1998;
NRC, 2001). En suma, se deberia cubir nutricionalmente las necesidades
para mantenimiento y produccion, realizando andlisis preventivos de
suelo, alimento y animales en los periodos de riesgo, con la precaucion
de manejar alternativas de control y prevencion en los establecimientos

con alto riesgo de hipomagnesemia clinica.
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Deslocamento de abomaso em vacas leiteiras:
ocorréncia, manejo e indicadores diagnésticos™

Angélica Petersen Dias
Anne Rosi Guadagnin
Felipe Cardoso

University of Illinois

Introducéo

A ocorréncia do deslocamento de abomaso a esquerda ou a direita é
comumente observada em bovinos de grande porte e de alta producgéo
leiteira apds o parto, sendo que aproximadamente 90% dos casos
ocorrem até seis semanas ap0s o parto (Radostits et al., 2000). A
prevaléncia desta doenca varia de rebanho para rebanho dependendo da
localizacdo geografica, praticas de manejo e clima, dentre outros fatores.
Nos EUA a incidéncia da afecgdo esta associada aos meses de inverno,
provavelmente devido a maior inatividade dos animais e a maior
concentracdo de partos (Radostits et al., 2000). Detilleux et al. (1997)
relacionaram que as perdas econémicas relacionadas a esta doenga estédo
na queda da producgdo de leite durante o periodo de convalescenca e 0o
alto custo do tratamento. Estes autores relataram que desde o parto até

60 dias ap6s o diagnoéstico, as vacas leiteiras com este transtorno

9 Dias, A.P., Guadagnin, A.R., Cardoso, F. 2015. Deslocamento de
abomaso em vacas leiteiras: ocorréncia, manejo e indicadores diagndsticos.
Il Simpdsio Nacional da Vaca Leiteira. Anais. Porto Alegre: Universidade
Federal do Rio Grande do Sul. p. 225-274.
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produziram 557 kg de leite a menos do que animais sadios, sendo que
30% das perdas ocorreram antes do diagnostico em estudo realizado com
12.572 vacas da raca Holandesa. Raizman e Santos (2002) afirmam que
a perda de produgéo de leite ocorre nos primeiros 4 meses de lactacdo.
Afirmam, também, que vacas acometidas por deslocamento de abomaso
a esquerda apresentam maior intervalo do parto até primeira inseminagdo
artificial e sdo duas vezes mais suscetiveis a outras doengas que 0s
animais sem problemas de salde.

No estado do Rio Grande do Sul (sul do Brasil), este disturbio é
encontrado em bacias leiteiras de alta producéo. Inexiste, entretanto, um
estudo de prevaléncia da doenca no Brasil. O avanco do conhecimento
técnico para o diagnéstico do deslocamento de abomaso provavelmente
foi o responsavel pelo aumento do nimero de casos observados no
Estado. Segundo relato de médicos veterinarios, com experiéncia nesta
afeccdo, a ocorréncia é maior no periodo inicial de inverno e final de
primavera. Uma das possiveis explicacGes para esta observagdo é que
nestes periodos as pastagens de inverno e verdo, respectivamente, ainda
ndo estdo estabelecidas gerando um déficit de fibra na dieta destes
animais. Nesse contexto, é necessario o conhecimento dos eventos
metabdlicos que ocorrem antes e depois da apresentacdo do transtorno,
principalmente em sua relagdo com o manejo alimentar dos animais e o
envolvimento de patologias associadas, para que se possam diminuir as
perdas econdmicas através de um diagnostico eficaz e um
monitoramento adequado do tratamento.

Os objetivos deste artigo sdo revisar as causas de deslocamento de

abomaso, sua patogenia e o impacto em distirbios metabdlicos
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associados e avaliar como diferentes estratégias nutricionais antes e
depois do parto podem afetar esta patogenia através da adequacdo dos
nutrientes. O tema cental do artigo € o manejo nutricional para promover
maior ingestdo de matéria seca (IMS) apds o parto, e menor reducdo de
IMS no pré-parto, que sdo um fator unificador para o sucesso no periodo
de transicdo e a prevencédo do deslocamento de abomaso.

Etiologia e epidemiologia

O deslocamento de abomaso (DA) é uma doenca multifatorial
relacionada com o manejo alimentar que afeta vacas leiteiras de alta
producdo, principalmente durante o inicio da lactacdo. A atonia
abomasal é um pré-requisito para a sua ocorréncia. O deslocamento de
abomaso para esquerda (DAE) é predominante em 85 a 96% das
ocorréncias (Trent, 1990). O fornecimento de altos niveis de concentrado
(grédos) na dieta aumenta a taxa de passagem do alimento pelo rumen,
causando um aumento na concentragdo de acidos graxos volateis (AGV)
gue pode inibir a motilidade do abomaso. O grande volume de metano e
dioxido de carbono encontrado no abomaso apds a ingestdo de graos
pode ser responsavel pela sua distensdo e deslocamento (Van Winden et
al., 2002). Em uma vaca saudavel, a producéo, a difusdo e o transporte
de gas estdo em equilibrio, portanto ndo ocorre o acumulo (Figura 1).
Uma concentracao de fibra bruta menor que 16% é considerado um fator
predisponente para 0 DA. O fornecimento de uma dieta experimental
completamente peletizada resultou em um aumento na incidéncia de DA

em 17%, engquanto uma dieta contendo feno de alfafa, silagem de sorgo e
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concentrado com 18% de proteina bruta causou uma incidéncia de 1,6%
(Dawson et al, 1992).

Sugere-se que no estagio avancado de gestacdo, o volume uterino
aumentado ocupa uma por¢do do espaco do rimen, e a retracdo uterina
logo apds o parto leva a uma predisposicao anatdmica de deslocamento
do abomaso (Goff & Horst, 1997). O DAE ocorre principalmente no
periodo de duas a oito semanas pos-parto. Wolf et al. (2001) verificaram
gue mais de 75% dos casos de DA ocorrem nos primeiros 30 dias pos-
parto. Tabeleao et al. (2005), em estudo realizado no Parand,
encontraram maior ocorréncia desse transtorno nos 10 dias apds o parto.
Shaver (1997) relatou que 80 a 90% dos casos de DAE sdo

diagnosticados no primeiro més pés-parto.

ed)
i
A

Figura 1. A) Vista lateral esquerda do aparelho digestorio de um bovino
normal. B) Vista lateral esquerda do aparelho digest6rio do bovino com
DAE (Turner & Mcllwrath, 1985).

Segundo Cardoso et al. (2008), o deslocamento de abomaso a
esquerda é uma afeccdo com distribuicdo mundial, com comprovada
incidéncia na Regido do Planalto do Rio Grande do Sul. Em animais

com DAE, a producéo de leite, o peso e o escore de condi¢do corporal

258



encontram-se diminuidos. A fita reagente indicativa de pH é uma boa
ferramenta a campo para a determinacdo do pH ruminal. O tempo de
reducdo do azul de metileno (TRAM) ¢ significativamente menor no
DAE, indicando que um dos fatores a ser corrigido no tratamento pés-
cirdrgico é a reposi¢do do equilibrio ruminal. Os valores séricos de
lactato, B-hidroxibutirato (BHB) e AST estdo aumentados nos animais
com DAE, sendo indicativos para o diagnostico auxiliar desta afeccéo.
Dentro dos parametros utilizados, TRAM, producdo de Ileite,
hematdcrito, uréia, escore de condicdo corporal e BHB mostraram-se

como os mais eficazes na caracterizacdo desta afecgéo.

Importancia econémica

Detilleux et al. (1997) concluiram que as perdas econdmicas
relacionadas com essa doenca estdo na queda na producdo de leite
durante o periodo de convalescéncia e o alto custo do tratamento.
Segundo esses autores, as vacas leiteiras com esse transtorno produziram
557 kg de leite a menos em comparacdo a animais sadios, desde o parto
até 60 dias apds o diagnostico. Segundo Raizman e Santos (2002), a
perda de produgéo de leite acontece nos primeiros 4 meses de lactagéo e
as vacas acometidas por DAE apresentam maior intervalo do parto até a
primeira inseminacdo artificial. Outros custos eventuais resultantes sao o
custo referente a perda do animal, caso venha a 6bito, e custos referentes
as doencas secundarias ao DAE. Segundo Bartlett et al. (1995), as
despesas com cada caso de DAE variam entre US$200 e US$400
(Bartlett et al., 1995) envolvendo custos cirdrgicos, desempenho da
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lactacdo, custo de reposicdo da vaca e valor de abate do animal. Baseado
nos valores descritos por Bartlett et al. (1995), Andrade (2005) estimou
0s custos de dois casos de DAE que ocorreram na regido do Planalto
Riograndense. Para tal, estimou gréaficos de producdo esperada de leite
para cada animal e calculou as despesas com medicamentos e custos
cirtrgicos. Os animais analisados encontravam-se na 1% e 32 lactacéo
guando da ocorréncia de DAE, de modo que a producdo esperada de
leite foi calculada através da média de producdo de animais em 12 e 32
lactacdo no rebanho, respectivamente (Figura 2). Observa-se que a
gueda na producdo de leite de animais acometidos por DAE pode
perdurar entre 3 a 6 meses, sendo um prejuizo consideravel em termos
financeiros. Os animais foram submetidos a correcdo cirdrgica do
deslocamento de abomaso, de modo que somado ao custo decorrente da
queda na producdo leiteira esta o custo do procedimento cirurgico e 0s
medicamentos utilizados (Tabela 1). As perdas totais decorrentes da
doenca foram de US$ 496,63. Desta forma os valores encontrados
ultrapassaram os descritos por Bartlett et al. (1995), demonstrando a
importancia da prevencédo dessa doenga. Convém ressaltar que néo estdo
incluidos nestes calculos os custos referentes a eventual perda de
animais decorrentes da doenga ou custos com doengas secundarias ao
DAE, bem como os custos referentes ao deslocamento do médico
veterinario até a propriedade. Fleischer (2001) cita que o deslocamento
de abomaso esta relacionado com a producdo de leite: quanto maior a
producdo, maior o risco de desenvolver DA. Geralmente, as vacas que

desenvolvem deslocamento de abomaso sdo animais de alta producéo,
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mas devido ao DA o animal apresenta um baixo desempenho em

producdo leiteira na lacta¢do corrente.

Patogenia

Existem doencas associadas que predispdem o DA, como aquelas
gue resultam em anorexia e inapeténcia, devido a uma diminuicdo do
volume ruminal. Uma menor ingestdo de matéria seca (IMS),
especialmente no periodo de transi¢do, € um dos principais fatores de
risco para o desenvolvimento do DA, devido ao menor volume ruminal.
Radostits et al. (2006) relatam que dietas pré-parto com alta densidade
energética como prepara¢do para o inicio da lactacdo, aumentam o0s
fatores de risco para o DA. Logo, o consumo de fibra efetiva é
importante para o ruminante e ndo deve ser menosprezado ho momento
das formulacOes da dieta. A cetose comumente diagnosticada antes do
DA estd fortemente associada com o problema, uma vez que reduz o
consumo de matéria seca e o0 preenchimento ruminal, diminuindo a
motilidade dos demais estdmagos e, potencialmente, a motilidade do
abomaso (Van Winden et al., 2003b). Cardoso et al. (2008) encontraram
valores de BHB de 1,14 + 1,1 mmol/L para animais com DA e de 0,69 £
0,28 mmol/L no grupo controle, relacionando os valores aumentados de
BHB ao maior risco de DA, e confirmando os dados encontrados por
Van Winden et al (2002). Um estudo desenvolvido com 528 vacas de
leite indicou que vacas com valores de BHB >1,6 mmol/L durante as

primeiras duas semanas poés-parto tem 6,9 vezes mais chance de
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desenvolver DA quando comparadas com vacas que possuem menores
concentragdes de BHB sanguineo (Suthar et al., 2013).

—w—FProdugdo real
—m—Produgédo esperada

—+— Produgéo real
—=— Producao esperada

Figura 2. O grafico acima compara a produgao de leite de uma vaca com
DAE em 12 lacta¢do em comparagdo com a producéo esperada. O gréfico
embaixo compara a producéo de leite de uma vaca com DAE em 3?2
lactac@o com a producéo esperada (Andrade, 2005)
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Tabela 1. Estimativa de despesas totais decorrentes de DAE em bovinos
leiteiros (Andrade, 2005).

Item US$
Perdas em producéo de leite 265,75
Terapia medicamentosa 35,58
Tratamento cirdrgico 196,30
Total 496,63

A hipocalcemia também € uma patologia predisponente ao DA. Os
niveis sanguineos de calcio afetam diretamente a motilidade do
abomaso, de forma que em concentracOes abaixo de 4,8 mg/dL ndo ha
motilidade. Massey et al. (1993) conduziram um estudo com 510 vacas
leiteiras e concluiram que todos os animais diagnosticados com
hipocalcemia antes do parto (< 7,9 mg/dL) tiveram 4,8 vezes mais
chances de desenvolver DA. Com o intuito de prevenir a hipocalcemia e
consequentemente o DA, a diferenca cationanionica da dieta (DCAD)
pode ser utilizada durante as trés Gltimas semanas pré-parto. Em alguns
casos, a por¢do deslocada do abomaso fica presa entre o reticulo e o
diafragma, o que resulta em um estado de inanicio severa e compromete
a digestdo e 0 movimento da ingesta. Uma alcalose metabdlica leve com
hipocloremia e hipocalemia sdo comuns, devido provavelmente a atonia
abomasal e continua secre¢do de acido cloridico com prejuizo no fluxo
de alimento para o duodeno (Howard & Smith, 1999).

Nos casos de DA a direita, pode haver um comprometimento maior
do abomaso devido a possibilidade de ocorréncia de volvulo em
diferentes graus, podendo chegar até 360°. Este loop ocorre no sentido
anti-horéario tendo como ponto de visdo o posterior do animal ou o lado

direito. A ingestdo diminuida de liquido e o sequestro de grandes
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volumes de &cido cloridico no abomaso levam a desidratagdo e volemia
(Gesihauser & Schemann, 1998). O volvulo pode provocar uma
obstrucéo do fluxo sanguineo atraves do abomaso. Este fato pode levar a
congestdo, edema, e, eventualmente, necrose da parede do abomaso
(Habel et al, 1981).

Cardoso et al. (2008) realizaram um estudo sobre as variagdes do
hemograma e perfil bioguimico sanguineo em vacas com DAE.
Concluiram que em vacas acometidas por esse transtorno a producao de
leite, 0 peso e o escore de condigdo corporal diminuem. O tempo de
reducdo do azul de metileno (TRAM) é significativamente menor em
animais com DAE. Os valores séricos de lactato, BHB, &cidos graxos
livres, ureia e AST apresentam-se aumentados, enquanto os de proteina
total, albumina e colesterol diminuem nos animais com DAE. Portanto,
esses metabdlitos sdo indicativos para o prognostico e tratamento desta

afeccdo.

Diagnostico

Rosemberger (1990) descreveu 0s sinais observados no DA.
Frequentemente os animais apresentam uma queda brusca no consumo
de grdos enquanto ainda continuam consumindo forragens. As fezes
apresentam-se moles e reduzidas sendo que periodos de diarreia quase
sempre ocorrem. A temperatura retal e as frequéncias cardiaca e
respiratoria encontram-se normais na maioria dos casos. Os movimentos
ruminais apresentam-se diminuidos na sua frequéncia e intensidade.

Animais com um quadro agudo de volvulo ficam deitados 24 horas ap6s
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0 episddio e podem vir a 6bito dentro de 48 a 96 horas devido ao choque
e desidratacdo. Nos casos de DAE, o diagndstico pode ser realizado
através da auscultacdo e percussdo do flanco esquerdo localizando-se o
som metalico caracteristico de “ping” (Rosenberger, 1990). A maioria
dos deslocamentos pode ser encontrada no meio de uma linha imaginaria
estabelecida entre a tuberosidade coxal esquerda e o cotovelo esquerdo.
O “ping” pode estar localizado desde a nona costela até a fossa
paralombar esquerda. Caso exista duvida na origem do “ping” entre
rimen ou abomaso, podese realizar uma aspira¢do do liquido presente na
regido de gas e aferir o pH, que deve diferenciar entre rimen (pH 6-7) e
abomaso (pH 2-3) (Rosenberger, 1990). Nos casos de DA a direita as
técnicas de diagndstico sdo as mesmas do DAE. Deve-se ter o cuidade
de diferenciar quaisquer outras patologias que possam provocar o “ping”
no flanco direito. A mais comum € a dilatacéo e/ou tor¢éo de ceco que

pode ser diferenciada através de palpacao retal (Howard & Smith, 1999).

Fatores geneticos

Fatores genéticos tém sido aceitos como um dos fatores
predisponentes para a ocorréncia de DA. A herdabilidade (h?) foi
estimada entre 0,15 a 0,3 para DA em geral (Uribe et al., 1995; Zwald et
al., 2004) e até 0,53 para DAE (Hamann et al., 2004). Vérios loci de
caracteristicas quantitativas (QTL) para DA tém sido identifcados em
vacas Holandesas (Mdmke et al., 2008), entre eles, o locus proximal no
cromossomo 23 (BTA23). Uma vez que o DA € precedido por uma

diminuicdo da motilidade do abomaso, o gene motilina (MLN)
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localizado proximalmente no BTAZ23, que codifica um pequeno
horménio regulador da contragdo grastrointestinal, € um dos genes
importantes e necessita ser estudado. Mémke et al. (2012) identificaram
um polimorfismo de nucleotideo Unico (SNP) que afeta o sitio de ligagdo
NKX2-5 dentro do gene bovino MLN. Esse polimorfismo mostrou estar
correlacionado com uma diminuicdo significativa na expressdao do MLN
e com um significante aumento da incidéncia de DAE em vacas
Holandesas. Esse é o primeiro polimorfismo demonstrando uma
associacdo com o DAE e pode ser utilizado como teste de suscetibilidade
nessa raca. Zwald et al. (2004) encontraram uma correlacdo genética
moderada entre DA e cetose (0,45 + 0.16) na primeira lactacdo de vacas
Holandesas nos Estados Unidos. Neuenschwander et al. (2012)
encontraram uma alta correlacdo genética (0,58 = 0.13) entre DAE e

cetose com vacas Holandesas no Canada.

Tratamento

Os principais objetivos do tratamento do DA para esquerda ou para
a direita ou vélvulo sdo de recolocar 0 abomaso em sua posi¢do original
ou aproximada, criar uma ligagdo permanente nesta posic¢ao, corrigir o
balanco eletrolitico e a desidratacdo do animal e providenciar tratamento
apropriado para doengas associadas. Nenhuma das técnicas permite a
identificacdo exata do local de fixacdo do abomaso e existe a
possibilidade de vazamento de liquido abomasal no abdomen,
ocasionando peritonite. Podem ocorrer complicagdes, como a fixacao de

outras estruturas (como o rumen e o intestino) ou fixar o0 abomaso em
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uma posicdo equivocada (Fubini & Ducharme, 2004). A escolha da
técnica deve ser aquela em que o cirurgido esteja mais habituado e em
gue se sinta mais confortavel realizando, uma vez que todas elas
apresentam resultados e periodos de recuperacao semelhantes.

A abomasopexia pelo flanco esquerdo é utilizada para visualizar
uma porcéo do abomaso com o animal em pé. A colocagdo das suturas
na regido paramediana ventral direita deve ser feita cuidadosamente para
evitar a fixacdo de outras estruturas ao mesmo tempo na sutura (Howard
& Smith, 1999). A omentopexia pelo flanco direito é uma técnica muito
bem aceita, mas deve-se ter cuidado, pois muita forca é disposta sobre o
omento no momento da sutura (Fubini & Ducharme, 2004). Todos 0s
animais com DA ou vdlvulo apresentam algum distarbio eletrolitico. A
composicdo do fluido administrado pode ser ajustada conforme o perfil
bioguimico destes animais. Solugdes isotdnicas salinas e Ringer sdo
comumente utilizadas e apresentam bons resultados (Huhn & Nelson,
1995). O volume de liquido a ser administrado depende do grau de
desidratacdo do animal. A hidratacdo oral pode ser utilizada, mas ndo é
substituivel & administracdo endovenosa, quando o animal apresenta um
grau de desidratagdo igual ou maior que 8%. A utilizagdo de
antimicrobiano fica a critério do médico veterinario que deve levar em
consideracdo o tempo do procedimento, assepsia do tratamento cirdrgico
e a manipulacdo que foi realizada no procedimento (Howard & Smith,
1999).
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Controle

Por se tratar de uma doenca multifatorial, a identificagéo dos fatores
predisponentes é a melhor forma de prevencdo. A diminuicdo na
ingestdo de matéria seca no pré-parto e o gradual aumento na ingestao
no pos-parto sdo fatores de risco, pois causam menor preenchimento
ruminal e aumento na incidéncia de doencas relacionadas ao periodo
pos-parto. Retencdo de membranas fetais, metrite, cetose clinica ou
subclinica e hipocalcemia sdo fatores de risco provaveis ao
desencadeamento de DAE. Da mesma forma, quantidades excessivas de
concentrado ou aumento repentino na quantidade de concentrado
fornecido durante o periodo pds-parto aumentam o risco de ocorrer
DAE, pois a maior concentracdo de AGV no contetdo abomasal leva a
diminuicdo da motilidade abomasal e do seu esvaziamento, com
consequente excesso de gas no abomaso (Radostits et al, 2006). A
alimentagdo e o manejo adequados impedem distUrbios no periodo pré e
pos-parto, reduzindo o risco de DA. Alguns principios sdo importantes
na prevencdo da doenga, como o ajuste da dieta durante o periodo seco
para evitar que as vacas estejam obesas no momento do parto, facilitar o
processo de adaptacdo das vacas em incio de lactacdo (tanto nutricional
guanto socialmente), otimizar a IMS nos periodos pré e pos-parto
imediato, garantir 4gua e alimentagdo palatavel a vontade para as vacas
em periodo periparturiente e ndo exceder de 1,65 Mcal EL/Kg de MS em
densidade energética da dieta no periodo préximo ao parto. A utilizacdo
de feno como fonte de fibra durante o periodo seco é essencial para o

enchimento do rdmen, fermentagdo ruminal e motilidade do trato
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gastrointestinal (Goff & Horst, 1997). Uma dieta rica em fibras causa
uma expansdo fisica do ruamen, promovendo uma barreira contra a
migracdo do abomaso. Uma caracteristica importante € que a fonte de
fibra fornecida durante o periodo seco deve ser a mesma fornecida
durante o periodo inicial da lactacdo, pois isso permite uma adaptagdo
mais répida da fermentagdo ruminal (Curtis et al., 1985). Fornecer uma
dieta rica em forragens € uma das mais comuns e mais eficazes formas
de manejo estratético para minimizar a ocorréncia de DAE durante o
periodo periparturiente. Isto implica em garantir no minimo um teor de
17% de fibra na dieta (Radostitis, 2007).

O fornecimento de propilenoglicol resulta numa menor incidéncia
de DA quando utilizada como tratamento metafilatico no pés-parto
imediato. Esse fato se deve as propriedades gliconeogénicas que
incrementam as concentragdes plasmaticas de glicose e insulina e
diminuem as concentragdes de acidos graxos ndo esterificados e de BHB
(Studer et al., 1993). Uma alternativa é utilizar monensina na forma de
capsulas de liberacdo controlada, visto que a monensina é um antibiético
ionoforo que altera a producdo de AGV em favor da producdo de
propionato, o maior precursor de glicose no ruminante. Desta forma, os
efeitos da monensina sdo mediados por melhora no balango energético e
consequente diminuicdo na incidéncia de cetose subclinica, DAE e
outras doencas metabdlicas. A administragdo de monensina CRC
(controlled-release capsule) 3 semanas antes do parto diminui as
concentracdes de acidos graxos ndo esterificados e BHB e aumenta a
concentracdo de colesterol e ureia sérico na semana imediatamente apds

o0 parto (Duffield et al., 2005). Isto indica um metabolismo energético
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mais efetivo em vacas gque recebem monensina CRC, o que € importante
para a prevencdo de retencdo de placenta e cetose clinica, além da
prevencdo de DAE. Pode-se esperar por uma reducdo de 40% na
ocorréncia de DAE e cetose clinica com a administragdo pré-parto de
monensina CRC e 25% menos ocorréncias de retencdo de placenta
(Radostitis et al., 2006).

Conclusédo

Pelas perdas e incidéncia apresentadas por esta patologia, fica claro
que é um problema extremamente importante na atividade leiteira, e que
deve receber especial ateng¢do no que diz respeito a prevencdo. Cerca de
30% destas perdas ocorrem antes do diagndstico e, além das perdas em
producdo leiteira, terapéutica medicamentosa e procedimento cirdrgico,
devem-se considerar as eventuais perdas de animais, sejam decorrentes
ou secundérias desta patologia, e o fato que estes animais ficam mais
susceptiveis a outras enfermidades. Entre as diversas causas da
inapeténcia, algumas devem receber atencdo especial, tais como, a
nutricdo [relacdo energia x fibra (FDN e FDA)], o estresse ambiental
(calor, confinamento, etc), e todas as situacdes que possam desencadear
a febre (doencas, parto, lesGes de cascos, etc). A cetose é um destes
prognosticos mais comuns, devido ao balango energético negativo que se
instala, justamente pela inapeténcia neste periodo. Manter a ingestdo
normal durante o periodo de transi¢do, ndo sO evita a mobilizagdo de
gordura como fonte energética, como também, preserva a barreira

ruminal ao DAE, pelo consumo de matéria seca.
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