CETOSE EM VACAS LEITEIRAS: TIPOS, PATOGENIA
E PROFILAXIA!

Introducéo

O momento crucial e mais desafiador para as vacas de leite sdo o0 pré e pds-parto imediato.
Grande parte das doencas nos rebanhos leiteiros ocorrem no primeiro més apds o parto e estao
associadas principalmente as mudancas que ocorrem das trés Gltimas semanas de gestacao até as

trés semanas posteriores ao parto, conhecido como periodo de transicéo.

Dentre estas enfermidades do periodo de transicdo, temos a cetose, que é uma doenca
metabolica causada por um desequilibrio energético devido a alta demanda para a producgéo de
leite, que gera o acumulo de corpos cetdnicos (acetona, acetoacetato, beta-hidroxibutirato) nos
tecidos e fluidos corporais. Esta enfermidade acomete principalmente vacas em lactacdo e de
alta producdo. Em rebanhos da regido sul do Brasil foi encontrada uma prevaléncia de cetose
subclinica de 19%. Em rebanhos da Califérnia a incidéncia anual de cetose foi de 14% , onde

observaram-se perdas de 250 dolares por caso de cetose.

Levando em conta a extensa prevaléncia da cetose no rebanho leiteiro e o impacto
econdmico que a mesma causa, 0 objetivo desta revisdo serd compreender a fisiopatologia deste
transtorno e ao mesmo tempo demonstrar medidas profilaticas e de tratamento desta

enfermidade.

Fisiopatologia e tipos de cetose

A manutencdo de concentragdes adequadas de glicose no sangue é fundamental para a
regulacdo do metabolismo energético. O ruminante absorve muito pouco carboidrato da dieta
como hexose, pois 0s carboidratos dietéticos sdo fermentados no rimen em &cidos graxos de
cadeia curta, principalmente acetato (70%), propionato (20%) e butirato (10%).

Consequentemente a glicose em ruminantes deve ser suprida pela gliconeogénese. O propionato
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e 0s aminoacidos sdo os principais precursores da gliconeogénese, sendo o glicerol e o lactato

de menor importancia.

Geralmente a cetose ocorre entre os dias 8 e 60 dias do p6s-parto, periodo em que o animal
enfrenta um balanco energético negativo e onde ocorre a maior exigéncia pela produgéo de leite

pela glandula maméria exigindo um maior aporte de energético para a mesma.

Diante disto, existem 3 tipos de cetose: cetose por subconsumo ou tipo 1, cetose espontanea

ou tipo 2 e toxicose butirica (Tabela 1).

Tabela 1. Caracteristicas dos tipos de cetose (Correa et al., 2010).

Caracteristica Tipo 1 Tipo 2 Butirica

BHB Muito alto Alto Alto

AGL Alto Alto Normal ou alto
Glicose Baixa Alta Variavel
Insulina Baixa (DI) Alta (RI) Variavel
Gliconeogénese Alta Baixa Variavel
Patologia do figado Néo Figado gorduroso Variavel
Periodo de risco 3-6 sem. lactacdo 1-2 sem. lactacéo Variavel

BHB: Beta-OH-butirato; AGL: Acidos graxos livres; DI: dependente de insulina; RI:
resistente a insulina.

A cetose por subconsumo é caracterizada pelo consumo insuficiente de matéria seca ou por
alguma doenca secundaria que causa falta de percussores de glicose em conjunto com a alta
demanda de producdo de leite pela glandula mamaria. Devido a esta alta exigéncia energética, a
maior parte do propionato é direcionado para a producdo de lactose, ocorrendo uma diminuicéo
do oxaloacetato na mitocondria pela falta dos precursores glicogénicos com a diminuigdo
concomitante do Acetil CoA devido a baixa glicélise. A menor disponibilidade de glicose do
intestino e da gliconeogénese hepética causa hipoglicemia com a resposta do pancreas para a
liberacdo de glucagon, favorecendo a diminuigdo da secrecdo de insulina que ativa a lipase
horménio sensivel, a qual hidrolisa triglicerideos e libera acidos graxos livres e glicerol no
sangue. Estes acidos graxos livres sdo utilizados pelo figado para producgdo de energia pela beta
oxidagdo. O produto desta beta-oxidacdo é a acetil-CoA, mas como o ciclo de Krebs esta com
sua velocidade diminuida e sem disponibilidade de oxaloacetato, o acetil-CoA sera direcionado

para a producédo de corpos cetonicos (Figura 1).
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Figura 1. Corpos cetbnicos.

A cetose esponténea (tipo 2) ocorre em animais em condi¢cdo corporal excessiva,
acompanhado de acidose estando também relacionada com alta demanda de glicose pela
glandula maméria para produzir lactose, ou seja, animais de alta producdo leiteira. A
fisiopatogenia é semelhante a cetose tipo 1, entretanto o animal apresentard temporariamente
altas concentracGes de glicose e insulina (Tabela 1) e a mobilizacdo excessiva de gordura
poderd levar a lipidose hepatica. A toxicose butirica deve-se a excessiva quantidade de butirato

na silagem e alimentos mal conservados, o qual pode ser fonte de BHB e acetoacetato no rumen.

Sinais clinicos

A cetose manifesta-se mais frequentemente com perda gradual do apetite e diminuicdo da
producdo de leite durante varios dias. Existe a cetose clinica e a subclinica. Na cetose
subclinica, ndo ha a presenca de sinais clinicos, mas ocorre a elevagdo dos corpos cetbnicos no
sangue. A cetose clinica, além da presenca dos corpos cetdnicos no sangue, leite e urina, 0s
achados fisicos incluem sinais vitais normais, fezes secas, escuras, depressao moderada e, as
vezes, relutdncia em andar. Ocasionalmente o odor cetdnico pode ser identificado no ar
expirado e no leite. Na forma nervosa da cetose , observa-se sinais neurolégicos de inicio agudo,
incluindo andar em circulo, déficit proprioceptivo, pressdo da cabeca contra obstaculos,
hiperestesia e tetania. No exame fisico é possivel diferenciar uma cetose primaria de uma
secundaria a outras doencas. No caso da secundaria, € comum encontrar febre discreta e

aumento da frequéncia cardiaca associadas a doencas inflamatdrias primarias.

Diagnostico

O diagnédstico da cetose é baseado nos sinais clinicos, hipoglicemia (< 35mg/dL),
cetonemia, cetondria, elevadas concentracdes de corpos cetdnicos no leite e alta concentracéo de
BHB no plasma (Tabela 2).



Tabela 2. Valores de corpos cetbnicos em sangue, urina e leite na cetose (Smith, 2006).

Valor de referéncia Cetose subclinica Cetose clinica

(mg/dL) (mmol/L) (mg/dL) (mmol/L) (mg/dL) (mmol/L)
Ac sangue 0 15,1 (0,26)
AcAC sangue 0 <0,35 0,36-1,05 4,4 1,05-0,5
BHB sangue 10,7 (1,08) >10 0-1,5 23,5 >15
Ac urina 1,0 (0,17) 22 (3,78)
AcAc urina 3,4 (0,35) 37,3 (3,80)
BHB urina 11,7 (1,18) 251 (2,54)
Ac leite 0 0,17-0,25 16,2 >1,0-2,0
AcAc leite 0 1,6 (0,16)
BHB leite 4,9 (0,49) 79 (0,80)

Ac: acetona; AcAc: acetoacetato; BHB: B-hidroxibutirato.

Tratamento

O tratamento da cetose se destina a restauracdo do metabolismo energético normal para

producdo leiteira. O tratamento da cetose pode ser feito através de:

glicose intravenosa (500 mL de glicose a 50%);

glicocorticdides (estimula aumento de glicose no sangue);

propilenoglicol (pode ser absorvido e convertido em oxaloacetato via lactato
e piruvato ou fermentado no ramen e transformado em propionato via
succinil-CoA e oxaloacetato);

propionato de sodio oferecido com alimento (precursor glicogénico);

fosforo organico (aumenta ingestdo de matéria seca por diminuir os niveis
BHB e AGL);

solugéo oro-ruminal “Drench”.



Profilaxia

As medidas de profilaxia séo:

e N&o permitir com que as vacas estejam magras ou obesas no momento do
parto, pois vacas que parem mais gordas tendem a consumir menos alimentos
no pds-parto, e passam a necessitar mobilizar mais reservas corporais, e ficam
entdo, mais sujeitas aos problemas metabdlicos, com prejuizo na producédo de
leite. As vacas magras no momento do parto (ECC abaixo de 3; escala de 1-5)
ndo possuem adequadas reservas de energia para suportar toda a lactacao.

¢ Evitar mudancas bruscas de alimentacdo no periodo do peri parto e do pds-parto.

e Fornecer proteina e energia conforme os requerimentos nutricionais do periodo de
transigéo.

e Fornecer orragem palatavel com bom nivel de fibra (minimo 18%).

e Para vacas com prédisposicao a cetose oferecer propionato sédico, propilenoglicol e
glicerol.

e Uso de iondforos na dieta também é uma boa opcdo pois aumenta a producédo
ruminal de &cido propidnico, que é o principal substrato precursor de glicose em
ruminantes reduzindo a quantidade de corpos ceténicos gerados pelo organismo.

e Incorporacdo de niacina (vitamina Bs), pois esta participa da sintese de compostos
NAD" e NADP+, coenzimas do metabolismo, reduzindo a lipdlise.

¢ Incorporacdo de colina (vitamina B-) na dieta, levando em conta que sua deficiéncia
afeta a formacéo de fosfolipideos e transporte de triglicerideos.

e O uso de somatotropina bovina no periodo pré-parto tem sido sugerido com o
objetivo de modificar o metabolismo de glicose em uma maneira favoravel para
auxiliar no desenvolvimento fetal terminal e lactogénese e melhorar a glicemia

materna.

Concluséao

A intensificacdo dos sistemas de producdo juntamente com o melhoramento genético para
gerar vacas com maior eficiéncia para a producao de leite, fez com que se tornem muito comuns
os desequilibrios metabolicos, como a cetose. Dentro deste contexto, os técnicos que trabalham

em sistemas de producdo leiteiros devem ficar atentos para buscar alternativas de manejo



nutricional, profilatico e terapéutico para diminuir e controlar os impacto negativos na parte

produtiva, reprodutiva e econdmica causada por esta enfermidade.
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