HIPOCALCEMIA: RELAGAO COM TRANSTORNOS DO
PUERPERIO!

Introducéo

O periodo de transicdo das vacas leiteiras compreende as trés semanas anteriores e trés
semanas posteriores ao parto. Durante este periodo os animais passam por importantes
alteracfes metabdlicas e endocrinas. Em resposta aos mecanismos fisiologicos do parto o
animal diminui drasticamente o consumo de matéria seca (MS), especialmente na Ultima

semana que antecede o parto esse consumo pode reduzir atingindo niveis de 25-35% MS.

O parto e o inicio da lactacdo impdem grandes desafios fisiolégicos para o balango
energético e do célcio (Ca) e a imunossupressdo € uma caracteristica comum. Estas alteragdes
predispdem a patologias nas vacas de leite como: distocia, hipocalcemia, cetose, retencdo de
placenta, infecgdes uterinas, deslocamento de abomaso e mastite. Estas doencas resultam em
prejuizos, sendo a hipocalcemia um importante fator na diminuicdo do desempenho produtivo

dos rebanhos leiteiros.

A hipocalcemia puerperal ¢ uma alteracdo metabdlica decorrente da subita mudanca na
demanda de Ca através dos compartimentos corporais para suprir a producdo de colostro e o
inicio da lactagdo. Essa alteracdo metabdlica é regulada por dois mecanismos compensatorios: 0
aumento da absorcdo intestinal e a mobilizagdo éssea. No entanto, quando 0s mecanismos de
regulacdo falham, os animais podem desenvolver manifestacfes clinicas nas primeiras 72 horas
em relacdo ao parto. A hipocalcemia subclinica € menos grave para a saide do animal, mas
causa uma diminuicdo na produtividade do rebanho e reduz o consumo de matéria seca no inicio
da lactagdo. PublicacGes apontam que a hipocalcemia subclinica torna as vacas mais
susceptiveis a doencgas secundarias como: sindrome da vaca caida, metrite, retencéo de placenta,

prolapso de Utero, deslocamento de abomaso, reducdo no desempenho reprodutivo e mastite.

Este artigo tem como objetivo fazer uma revisdo na literatura para estabelecer a associagdo

da hipocalcemia com as demais afec¢fes das vacas leiteiras no periodo puerperal.
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de Transtornos Metabdlicos, Programa de P6s-Graduagdo em Ciéncias Veterinarias, Universidade Federal
do Rio Grande do Sul, 2014. 15 p.



Epidemiologia

O célcio € um componente essencial para a formagdo dos 0ssos, contragdes musculares,
transmissdo nervosa, fatores de coagulacdo e participa na regulacdo da acdo de varios
hormdnios como segundo mensageiro. A concentragdo plasmatica de Ca é normalmente
mantida entre 2,1 e 2,6 mmol/L (8,5 - 10,4 mg/dL). Praticamente todas as vacas leiteiras passam
por uma hipocalcemia subclinica no inicio de lactacdo, devido as despesas de célcio pela
glandula maméria, apresentando valores inferiores a 1,8 mmol/L (7,5 mg/dL) nas primeiras 24 h
apo6s o parto. Em alguns animais a hipocalcemia pode ser mais severa, e chegar a niveis
inferiores a 1,25 mmol/L (5,0 mg/dL), acarretando em disfun¢Bes neuromusculares. A
progressiva perda das fun¢bes musculares, colapso circulatério e depressdo da consciéncia, sdo
manifestacGes da hipocalcemia clinica. Se ndo houver tratamento, os niveis podem continuar
declinando até 0,5 mmol/L (2 mg/dL), sendo incompativel com a vida e podendo levar o animal
a 6hito. O fosforo também sofre alteracdo na sua concentracdo durante a hipocalcemia, fato que
contribui para ocorréncia dos sinais clinicos. Alguns casos de hipocalcemia podem nédo
responder ao tratamento de administragdes de céalcio, mesmo que os niveis de célcio ja tenham
retornado aos valores normais. Nesses casos é indicado o0 uso da combinagao de fosfato de sédio
e sais de célcio no tratamento. A analise retrospectiva de estudos realizados entre 1977 e 2009
mostra que a incidéncia de hipocalcemia puerperal em vacas leiteiras nos EUA foi de 3,45%
(variando de 0-7%), na Europa foi de 6,17% (variando de 0-10%) e na Australia foi de 3,5%
(variando de 0-7%) (Lean & Degaris, 2009).

Com o inicio da lactacdo, as exigéncias de calcio aumentam drasticamente, pois a
concentracdo de calcio no colostro é quase duas vezes superior a do leite. Logo apds o parto,
uma vaca produzindo cerca de 10 kg de colostro, ira eliminar cerca de 23 g de calcio numa
Unica ordenha. Isso equivale de oito a dez vezes a quantidade total de célcio sanguineo em uma
vaca de 600 kg. Somadas as perdas fecais e urinarias de célcio, somente é possivel manter o
fluxo de Ca do liquido extracelular (70- 90 g/dia) através de uma maior eficiéncia na absor¢éo

intestinal e/ ou aumento da mobilizagdo 6ssea.

A hipocalcemia no pds-parto tem correlagdo com a idade, tornando-se marcante a partir da 3?
lactacdo. A ocorréncia na 1° lactagdo é incomum. Esse aumento no risco de sofrer hipocalcemia
¢ associado com a diminui¢do da capacidade para mobilizar céalcio dos 0ssos e possivelmente
uma reducdo do numero de receptores de 1,25-dihidrocolecalciferol no intestino. Investigaces
demonstram que certas racas bovinas sdo mais suscetiveis a hipocalcemia puerperal,
particularmente Channel Island, Swedish Red e White, Norwegian e vacas Jersey (Lean et al.,
2006). Vacas Jersey possuem 15% menos receptores para vitamina D no intestino, quando

comparadas com vacas da raca Holandesa, dificultando a absorc¢éo de célcio apés o parto (Goff,
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2000). A administracdo endovenosa de certos aminoglicosideos, especialmente a neomicina,
estreptomicina e gentamicina, podem causar uma reducdo no grau de ionizagdo do célcio no
soro e levar a uma sindrome similar a hipocalcemia puerperal. Os niveis de estrogenos elevados
préximos ao parto tém efeitos negativos nos processos de adaptacdo para manter 0s niveis

sanguineos de Ca.

Etiopatogenia

A hipocalcemia foi descrita ha mais de dois séculos, com a primeira citagdo na literatura na
data de 1973 (Hibbs, 1950). Diferentes hipdteses foram geradas ao longo desses anos no estudo
da etiopatogenia da hipocalcemia, no entanto o perfeito entendimento do mecanismo que
desenvolvem a hipocalcemia ndo estd totalmente esclarecido. A hipdtese mais aceita até a
presente data € que a hipocalcemia é uma perturbacdo da homeostase do célcio préximo ao
momento do parto. Existem evidéncias que sugerem o envolvimento de mecanismos
imunomediados capazes de desenvolver a hipocalcemia em vacas leiteiras. Alteracdes no gene
dos peptideos relacionado com a calcitonina calcitonin gene-related peptide (CGRP) e nos
minerais plasmaticos no periodo de transicdo estdo envolvidos no desenvolvimento da
hipocalcemia no periodo pés-parto. Os peptideos da familia da calcitonina tém efeitos nos
osteoclastos e no sistema metabdlico. Estudos in vitro demonstraram a inibi¢cdo de maturagdo
dos osteoclastos. CGRP é um neuropeptideo que estad distribuido através do sistema nervoso
central e periférico e tem efeito em grande quantidade de tecidos, estando associado com o

sistema gastrointestinal, respiratorio, endécrino e sistema nervoso central.

Distocia

A hipocalcemia anterior ao parto pode resultar na inércia uterina predispondo a ocorréncia de
distocia e prolapso uterino. Estudos indicam que a probabilidade de ocorrer distocia aumenta em

2,5 até 3 vezes, comparados com vacas hormocalcémicas (Correa et al., 1993).

Deslocamento de abomaso

A hipocalcemia (< 2 mmol/l do Ca total) reduz o ténus da musculatura do abomaso e resulta
no acumulo de gas. Vacas hipocalcémicas nas primeiras duas semanas ap0s o parto apresentam
mais risco de desenvolver DA e aumentada a chance de ser descartadas durante os primeiros 60

dias em lactagéo (Seifi et al., 2011). Leblanc et al. (2005) ndo encontraram associagdo entre a



concentracdo de Ca e o deslocamento de abomaso, revelando que a severidade do balanco

energético negativo é o fator chave para a patogenia do deslocamento de abomaso.

Cetose

Vacas com escore de condigdo corporal elevado (ECC > 3,5 em uma escala de um até cinco)
sd0 mais propensas a desenvolver hipocalcemia (Vandehaar et al., 1999). Vacas
normocalcémicas tém melhor controle sobre o balango energético, quando comparadas com
vacas com hipocalcemia subclinica (Reinhardt et al., 2011). A hipocalcemia interfere na
secre¢do de insulina, diminuindo a utilizacdo da glicose pelos tecidos. Devido a isto, eleva-se a
mobilizacdo de lipideos apds o parto, com valores elevados de NEFA e BHB durante os 12 dias

apos o parto (Martinez et al., 2014).

Relacdo com a imunidade

Vacas que desenvolvem hipocalcemia puerperal tém concentracdes plasmaticas elevadas de
cortisol comparadas com animais que nao desenvolveram a doenca (Horst & Jorgensen, 1982).
As altas concentragdes podem exacerbar a imunossupressao geralmente presente no pds-parto,
incluindo a supressdo da expressdo de genes associadas a producdo de citocinas proé-
inflamatdrias (Zebelli et al., 2013). A hipocalcemia reduz a capacidade das células do sistema
imunoldgico em responder a estimulos (Kimura et al., 2002), o que pode contribuir para a
ocorréncia de infecgdes, como mastite e infecgBes uterinas. Varios fatores podem explicar essa
reducdo na funcdo, incluindo reducéo das reservas de glicogénio e aumento de NEFA e BHB

(Galvéo et al., 2010), e diminuicdo do célcio ionizado sanguineo (Horst et al., 1997).

Mastite

A hipocalcemia foi associada a um incremento de 8,1 vezes os casos de mastite, aumento
que foi de nove vezes em casos de mastite por coliformes (Radostits et al., 2007). Vacas
hipocalcémicas tendem a despender mais tempo deitadas que vacas normocalcémicas. Assim,

aumentando a exposi¢do dos tetos a patdgenos ambientais.

Afecgdes uterinas



A hipocalcemia subclinica estd associada com a incidéncia de metrite, endometrite e
retencdo de placenta. A ocorréncia de retencdo das membranas fetais apds as primeiras 24 horas
em relacdo ao parto € atribuida ao aumento de distocia no momento do parto. Rajala-Schultz et
al. (1999) argumentam que quando a hipocalcemia, distocia e metrite sdo incluidas no modelo
de descarte, o efeito da distocia e da metrite ficam reduzidos, comparando quando o modelo
isola o efeito da hipocalcemia como causa de descarte. Este fato torna a hipocalcemia menos

importante como causa-efeito nos casos de descarte.

Em estudo que isolou o efeito de complicacBes do parto, foi atribuido alto risco de
desenvolver metrite aos animais que apresentaram quadros de distocia, partos gemelares,
natimortos, retencdo de placenta e complicagGes combinadas apds o parto. Os animais que ndo
apresentaram esses fatores de risco formaram o grupo de baixo risco de desenvolver metrite. No
grupo de baixo risco, os niveis de calcio e o balango energético negativo no periodo ap6s o parto
foi correlacionado com um aumento da incidéncia de metrite. Os animais hipocalcémicos
apresentaram reducdo na concentracdo de neutrofilos no sangue e menor atividade de
neutrdfilos circulantes e também reducdo na taxa de gestacdo e aumento nos dias abertos
(Martinez et al., 2012).

Fatores de risco nutricionais

Fatores de risco nutricionais estdo envolvidos na perda da homeostase do Ca que resultam
na paresia puerperal. Os fatores de risco dos niveis de Ca na dieta no periodo puerperal ainda
sdo alvo de estudos. No passado, 0 excesso de Ca consumido (> 100 g Ca/dia) no periodo
anterior ao parto foi considerado a causa primaria da hipocalcemia, passando a ser
recomendada a reducdo de Ca nas dietas pré-parto. A dieta com baixos niveis de Ca (< 20 g
Ca/dia) é efetiva para estimular a sintese de horménio da paratiredide apds o parto,
aumentando a ressorcao dssea e a absorc¢do intestinal. No entanto, a utilizacdo da alimentagéo
convencional contém uma concentracdo de Ca que torna dificil restringir o consumo sem
afetar os demais requerimentos dos animais. A importancia da diferenca cation-anidnica das
dietas (DCAD) foi demonstrado como causa primaria da hipocalcemia (Tabela 1). A inclusdo
de sais anidnicos na dieta nas trés semanas anteriores ao parto é capaz de alterar a DCAD da
dieta pré-parto e induzir uma discreta acidose metabdlica, 0 que aumenta a resposta dos
tecidos ao horménio da paratiredide e diminui a incidéncia de hipocalcemia. A concentracéo
de Ca na dieta pré-parto passou a ser alvo de controversas. Foi proposto, que dietas com
baixa DCAD aumentam o fluxo de Ca circulante, disponibilizando rapidamente as reservas
de Ca dos 0ssos ap0s o parto. Este seria 0 método mais importante para diminuir a incidéncia

e severidade da hipocalcemia. O risco de desenvolver hipocalcemia puerperal é maior



guando dietas no pré-parto tém concentragdo de Ca de 11,6 g/kg (Oetzel & Garrett , 1991) ou
13,5 g/kg (Lean et al., 2006) por MS da dieta. No entanto, um trabalho experimental em
vacas ndo lactantes, com hipocalcemia induzida com aplicagdo de EDTA, comparou a
variacdo da DCAD com o requerimento de Ca na dieta, demonstrando que dietas com a
DCAD negativas necessitam maiores niveis de Ca para manter a normocalcemia. Isto ocorre
em resposta ao horménio da paratiredide (PTH) que aumenta a excre¢do urinaria e
mobilizacdo Ossea, sendo necessaria a reposicdo através da dieta (Oba et al., 2011). Dietas
com 150 g/dia de Ca pré-parto, com uma concentracdo entre 1,1% e 1,5% na MS, em
conjunto com uma DCAD de aproximadamente -15mEqg/100 g de MS, séo apropriadas para
prevenir a hipocalcemia (Lean & Degaris, 2009). Dietas com DCAD negativas causam uma
acidose metabdlica compensada, indicada pela reducdo do pH urinario e concentracdo de
bicarbonato no sangue. Essa redugdo no pH da urina tem associacdo linear negativa com a
excre¢do de Ca urinario, tornando a mensuracdo do pH urinario um método pratico de

estimar o fluxo de Ca sanguineo dos animais anterior ao parto.

Tabela 1. Efeito da dieta de K e Ca na homeostase do Ca em vacas de leite

Dieta de Ca Dieta de K
1,1% 21% 31%
0,5% Ca Hipocalcemia clinica 0/10 4/11 8/10
Hipocalcemia subclinica 9/10 11/11 10/10
Ca no sangue (mg/dL) 6,57 6,07 5,22
1,5% Ca Hipocalcemia clinica 2/10 6/9 3/13
Hipocalcemia subclinica 9/10 9/9 4/3
Ca no sangue (mg/dL) 6,90 5,27 6,39

Adaptado de Horst (1997)

Controle

Restricdo de Ca

Por muitos anos, o método tradicional na prevencdo da hipocalcemia puerperal em vacas de
leite, foi a restricdo da ingestdo de Ca na dieta durante o periodo pré-parto. Dietas com 15-20 g
de Ca por dia, alimentadas durante os dltimos 14 dias de gestagdo, seguida de dieta pos-parto
com alta inclusdo de Ca foram recomendadas. Esta dieta garante a redugdo do risco de
hipocalcemia puerperal. Este processo é capaz de ativar os osteoclastos estimulando a ressor¢ao
Ossea e a retencdo de Ca nos tubulos renais, proporcionando que o inicio da lactagdo coincida
com 0s mecanismos ativos para a homeostase do Ca. Os baixos niveis de Ca na dieta sdo

associados com niveis plasmaticos elevados de vitamina D; ativa. Em contraste, animais com
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dietas pré-parto com elevados os niveis de Ca, sdo associados com elevadas concentracdes de
metabdlitos da vitamina D, 0s quais podem antagonizar a acdo da vitamina D; ativa. Dietas com
baixos niveis de Ca sdo frequentemente fornecidas em sistemas de pastoreio. Nestes casos, 0
consumo de pasto varia de 6-7 kg de MS por dia, tornando o fornecimento pelas gramineas
inferiores a 4 g Ca/kg de MS, sendo aproximadamente 28 g de Ca total e 9 a 10 g de Ca
absorvivel por dia. Sistemas de producdo que utilizam a suplementacdo para obter maiores
ganhos na producéo tiveram que adaptar as formulagdes de Ca para os animais a niveis
compativeis com os disponiveis nas forrageiras entre 45 e 50 g de Ca por dia. A inversdo da
relacdo Ca/P a 1:1, ou menos, é capaz de prevenir a hipocalcemia puerperal. Entretanto, a
estratégia demonstrou ser menos eficaz quando os niveis de producdo das vacas foram
superiores aos 7000 kg acumulados na lactagdo ou, ainda mais importante, quando ndo foi

possivel reduzir de forma substancial o consumo de forragens ricas em K.

A incorporacdo de zeolita (particulas de aluminio silicato) na racdo tem o propoésito de
sequestrar o0 célcio e restringir a sua absorcdo facilitando a eliminacdo pelas fezes. Até o
presente momento, 0 método € inviavel em razdo da grande quantidade de zeolita que deve ser
ingerida por dia (0,5 até 1 kg por dia, nas duas semanas anteriores ao parto), € 0S possiveis

efeitos da zeolita na absorgéo de absor¢éo de outros minerais ainda nao estéo esclarecidos.

A administracdo de 6leos vegetais na dieta é capaz de englobar o calcio para uma forma
insoltvel reduzindo sua absor¢do. Estes métodos tém demonstrado sucesso quando usados em
bovinos alimentados com dietas contendo entre 30-50 g de Ca/dia, tornando possivel o

fornecimento de menos de 15 g de Ca absorvivel por dia (Goff, 2006b).

Vitamina D e analogos

Doses orais ou intramusculares de vitamina D tém utilizacdo na prevencédo da hipocalcemia,
ainda que repetidas doses possam causar intoxicagGes. Os metabolitos da vitamina D tém um
efeito hipercalcémico aumentando a capacidade de absorcéo de Ca e possivelmente aumentando
a ressorcdo Ossea. A maior dificuldade associada ao uso dos metabolitos da vitamina D é a
dificuldade em predizer a data do parto, uma vez que o tratamento € geralmente mais efetivo
entre 1 e 4 dias anterior ao parto. A utilizacdo de vitamina D, pode ser considerada uma
alternativa profilatica visando aumentar a absorcao intestinal de calcio, podendo ser fornecida
por via oral em uma dose méxima de 20 milhGes de U/dia. Deve—se observar que uma parte
desta vitamina sera degradada no rimen. Deve-se iniciar o fornecimento da vitamina D, cinco
dias antes da data prevista do parto, reduzindo assim a probabilidade de hipocalcemia.
Entretanto, se 0 parto ndo ocorrer na data prevista, e houver suspensdo no fornecimento de

vitamina D, por até quatro dias antes do parto, a probabilidade de ocorréncia da hipocalcemia
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aumenta. A administracdo de 10 milhdes de U de vitamina D3, por via intramuscular, de 2 a 8
dias antes do parto tem demonstrado bons resultados (Eddy, 1999). Melhores resultados sdo
obtidos quando se administra 1 milhdo de U de vitamina D por 45 kg de peso corporal. No
tratamento com vitamina D3, a probabilidade de ocorrer calcificagdo nas paredes dos vasos €é
reduzida se a ingestéo de calcio e fosforo estiver adequada. A aplicacdo de 8 mg de 25-hidroxi-

colecalciferol intramuscular, de 3 a 10 dias antes do parto pode trazer beneficios.

O fornecimento pela via oral de 200 pg de 1,25 dihidroxi-vitamina D3, também pode ser uma
opcdo, embora este tratamento ndo previna completamente a hipocalcemia. Com a
administracdo de 350 pg de 1—a—hidroxi-vitamina D; também se pode obter um bom resultado
desde que aplicado num periodo de mais de 24 horas antes e até 100 horas depois do parto. A
dose de 700 pg de 1-a-hidroxi-vitamina Ds, 8 a 10 dias antes da data prevista do parto é mais
eficiente no controle da hipocalcemia, ndo tendo grande importancia a data do parto. O uso da
vitamina D e seus metabdlitos tem como inconveniente a inibicdo renal da 1-a—hidroxilase,
responsavel por transformar 25(0OH),D3; em 1,25(0OH),Ds. Os animais tratados com vitamina Ds
e l-o~hidroxivitamina D podem desenvolver o disturbio metabodlico, 14 a 15 dias pds-parto
devido a incapacidade em produzir o 1,25(0OH),D; enddgeno, em fun¢do do feedback negativo
ocasionado pela alta concentracdo de vitamina D no organismo e supressdo da secrecdo de
horménio da paratiredide. Devido a este fato, novos analogos da vitamina D, de ocorréncia
natural no organismo, mais ativos e com maior periodo de acdo, foram pesquisados. Um destes
anélogos é o 24-F-1,25 dihidroxi-vitamina Dz, que é bastante eficaz na prevencdo da
hipocalcemia. Goff et al. (1989) citam que a administracdo de 100 a 150 g de 24-F-1,25
dihidroxi-vitamina D5 cinco dias antes do parto reduz a incidéncia de hipocalcemia, e caso o

animal ndo parir em sete dias, a dose devera ser repetida.

Célcio oral

A administracéo do gel de célcio 12 horas antes do parto, imediatamente apds o parto e 24
horas apds o parto, eleva os niveis séricos de célcio no primeiro e segundo dia pds-parto, em
especial nas vacas acima da 32 lactacdo. Os melhores resultados s&o obtidos com doses entre 50
e 125 g Ca/dose. Todos os produtos de cloreto de célcio (CaCl,) reduzem o pH do sangue em
algum grau, o que auxilia na prevencdo da hipocalcemia puerperal, em razdo de aumentar a
sensibilidade do tecidos ao hormdnio da paratiredide. Entretanto, o excesso de cloreto de célcio
via oral pode induzir acidose metabdlica, levando o animal a inapeténcia, em um periodo no
qual a reducdo na ingestdo ja esta comprometida, além de ocasionar a formagéo de Ulceras na

mucosa bucal e digestiva devido as suas propriedades causticas.



A administracdo de propionato de calcio ou formiato de calcio no dia do parto aumentou os
niveis séricos de calcio, reduziu a incidéncia de hipocalcemia clinica e subclinica pds-parto
(Goff et al., 1996). O propionato pode servir como precursor para a gliconeogénese em um
periodo quando o animal estd em balango energético negativo. A desvantagem do célcio
propionato é que a concentracdo de Ca é de somente 21,5%, requerendo a preparacdo de

grandes volumes para ser administrado pela via oral.

Diferenca cation-anidnica na dieta (DCAD)

A diferenga cétion-anidnica da dieta € definida pela diferenca em mEq dos cétions e anions
por kg de matéria seca (MS), com a capacidade de modificar a relacdo metabolica &cido-base no
sangue. A teoria de prevencdo de HP est4 baseada no modelo de ions do balanco acido/base.
Quando a concentracdo de anions supera a de cations, o animal entra num estado de acidose

metabolica a qual afeta uma série de pardmetros metabolicos, tais como: aumento ha
concentragédo de H*, reducéo nos niveis de HCO;", queda no pH sanguineo, reducio na excrecéo

renal de HCO;™ e outros mecanismos compensatorios. Apesar de que qualquer mineral com
carga positiva ou negativa poder afetar o balangco cation-aniénico (BCA), aqueles que
apresentam uma maior taxa de absor¢do no trato digestivo e maior concentracdo de cargas em

mEq sdo os que mais influenciam esse balanco (ions fortes). Dentre eles, sodio (Na*) e potassio

(K™) sdo os principais cétions e enxofre (S°) e cloro (CI°) os principais anions (Tabela 2).

Tabela 1. Converséo da porcentagem dos elementos em mEq/kg de MS da dieta (Santos, 1998).

Elemento Peso Atdmico Valéncia Peso Equivalente Fator de Conversao
(8 (carga) (g) % para mEq/kg

Na' 23,0 1(+) 23,0 435

K 39,1 1(+) 39,1 256

Cr 35,5 1(-) 35,5 282

s* 32,1 2(-) 16,05 623

Goff (1997) sugeriu trés diferentes equacdes para o calculo do balango cétion-aniénico da
dieta de vacas de leite. A primeira considera todos 0s macrominerais que podem afetar o
balango cation-aniénico com suas respectivas taxas de absor¢do baseadas nos valores do NRC
(2001).

Equacédo 1



BCA (mEg/kg) = (0,38 Ca+0,3Mg+ Na+K)-(Cl+0,6 S+0,5P)

A 2% equacdo altera os coeficientes de acordo com a variagdo da capacidade acidificante dos

diferentes sais na urina.
Equacéo 2
BCA (mEg/kg) = {(0,15Ca+0,15Mg+Na+K)-(Cl+0,2S+0,3P)

A terceira equagdo, a mais comumente utilizada, leva em consideracdo apenas 0s quatro

principais minerais e assume a mesma taxa de absorcéo para todos.
Equacdo 3
BCA (mEqg/kg) = {(Na + K) — (CI + S)

Como as taxas de absorcdo de Ca, P, Mg sdo baixas e eles influenciam pouco o pH dos
fluidos corporais, eles sdo simplesmente omitidos na 3% equacdo para célculo da DCAD. Esta
acaba sendo a mais simples e mais amplamente utilizada por nutricionistas, veterinarios e
pesquisadores. Existe uma importante relacdo linear a DCAD e o risco de hipocalocemia

puerperal, demonstrando que a reducdo na DCAD diminui o risco de HP.

A baixa DCAD no pré-parto aumenta a excre¢do urinaria e os niveis de Ca ionizado no
sangue, em resposta a agdo dos hormonios que atuam na homeostase do Ca. O fluxo de Ca
plasmético é capaz de aumentar em 4 a 5 g com a utilizacdo de dietas anidnicas. O aumento do
Ca disponivel ocorre por 4 mecanismos: (1) melhorando a absorcdo intestinal de Ca; (2) a
hipercloremia disponibiliza o Ca ligado a albumina; (3) aumento da ressorcdo dssea e (4)
tornando os 0ssos menos refratarios ao Ca. Ainda assim, 0 aumento da ressor¢do 0ssea € a
capacidade de tornar os o0ssos refratarios ao Ca foram somente demonstrados quando
acompanhados de uma acidemia (pH< 7,35). O aumento da absorcdo intestinal e a
hipercloremia, sdo provavelmente o0s mecanismos mais importantes em que as dietas

acidificadas elevam o Ca plasmatico.

Dietas contendo altas concentracbes de Cl e S podem reduzir os riscos de hipocalcemia
puerperal. Os sais anidnicos adicionados as dietas que tem o maior poder acidificante da urina
sdo o acido cloridrico, cloridrato de aménio, cloridrato de calcio, sulfato de calcio, sulfato de

magnésio e o enxofre (Figura 1).
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Figura 1. Capacidade de substancias adicionadas a dieta em acidificar a urina (Goff, 2004).
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Sais anidnicos ndo sdo palataveis e, quando adicionados em grandes quantidades, eles podem
reduzir o consumo de MS, com o potencial de agravar a queda de consumo nas Ultimas duas
semanas de gestacdo. Quando a dieta original apresenta um balango cétion-anidnico (BCA)
superior a 250 mEqg/kg de MS seré dificil corrigi-la apenas com a adigdo de sais anidnicos sem

afetar sua palatabilidade e seu consumo pelas vacas.

O primeiro passo, para a formulacdo de dietas com sais anibnicos para vacas secas é a
escolha de alimentos que apresentem baixos niveis de sodio e potéssio. E necessario que a
composicdo mineral (Na, K, Ca, Cl, S e P) de todos os ingredientes da dieta seja analisada e que
ndo se utilize valores de tabela de referéncia, pois tais minerais sdo altamente varidveis. Silagem
de milho ou de sorgo apresenta niveis de potassio geralmente inferiores a 1,5% e de sodio
inferiores a 0,02%, enquanto que alfafa apresenta niveis de potassio que variam entre 2,5 a 3,5%
(NRC, 2001). Utilizando ingredientes com baixos niveis de sodio e potassio ird reduzir a
quantidade de sais anibnicos necessarios para alterar o BCA da dieta para que esta atinja valores
negativos. Os niveis de enxofre (S) suplementados na dieta acidificada devem estar entre 0,22%
e 0,45% da MS, sendo que quantidades superiores podem afetar a absorcdo de Se e Cu, além de
serem toxicos, associados a quadros de poliencefalomalécia. As forragens sdo normalmente
baixas em Na (0,1%), e a suplementacdo ndo € recomendada para dieta do periodo. A
recomendacdo de Ca para dietas acidificadas esta entre 0,85% e 1,2% na MS (Saun, 2007).
Quando os niveis de S e Ca ja atingiram os valores maximos, deve-se entdo utilizar o cloreto de
amonio para reduzir a DCAD até o valor desejado. A Otima acidificagdo geralmente ocorre

guando anions sdo adicionados para obter a DCAD final entre -50 to -100 mEg/kg MS.
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Entretanto dietas com baixo BCA, mas positivas, sdo capazes de promover a homeostase do Ca

apos o parto.

Em um estudo na Suica, a reducdo DCAD de 514 para 195 mEq/ kg de matéria seca com a
adicdo de feno com baixa concentracdo de K (13,4 g/kg de MS) no pré-parto obteve um
incremento no consumo de ragdo ap6s o parto, e aparentemente teve efeito positivo na
homeostase de Ca e P no inicio da lactagdo, em vacas alimentadas predominantemente a pasto
(Rérat et al., 2009). Em outro estudo, o uso de feno com baixa BCA foi efetivo na prevenc¢éo da
hipocalcemia quando comparando a dietas adicionado HCI (produto adicionado para reduzir a
DCAD), sem apresentar os efeitos adversos do HCI na redugdo de consumo MS (Charbonneau
etal., 2008).

Monitoramento do pH urinario

O monitoramento do pH da urina é um método vidvel para determinar a resposta dos animais
a dietas anidnicas. Para o 6timo controle da hipocalcemia subclinica, a média do pH da urina em
vacas Holandesas deve ser entre 6,2 e 6,8, 0 que essencialmente requer a adicdo de anions na
racdo. Em vacas Jersey a média do pH da urina esté entre 5,8 e 6,3 para o efetivo controle da
hipocalcemia. Quando a média do pH na urina esta entre 5,0 e 5,5, 0 excesso de anions esta
induzindo uma acidose metabolica descompensada, causando o declinio no consumo de MS dos
animais. O monitoramento do pH urinério deve ser feito apds 48 h da mudanca da racdo. A
urina deve ser coletada livre de fezes e descartada o volume inicial para evitar a interferéncia
das secregdes vaginais. A sensibilidade, especificidade, falso-positivo e falso-negativo do teste
do pH da urina anterior ao parto para predizer a ocorréncia de hipocalcemia foi de 100%, 81%,
55% e 100%, respectivamente (Seifi et al., 2004).

O controle da condicdo corporal é uma maneira subjetiva de se avaliar as reservas
subcutaneas de tecido adiposo e também a massa muscular de vacas de leite. Assim, vacas
obesas apresentam menor consumo de MS poés-parto, sendo recomendavel que estas
representem o menor nimero possivel no lote pré-parto, em razdo do aumento da predisposicao
a hipocalcemia. No entanto, é altamente indesejavel a restricdo alimentar de vacas secas para
reducéo da condicdo corporal. Tal medida pode ser desastrosa e ocasionar mais problemas que
beneficios. Para monitorar a eficiéncia da dieta na prevencdo da hipocalcemia deve ser

analisado por volta de 10% dos animais do pré-parto.
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Concluséao

Através da manipulacdo da dieta e medidas adequadas de manejo durante o final da gestagéo
a hipocalcemia pode ser reduzida a niveis minimos, demonstrando que o controle é o método
mais efetivo visando beneficios & rentabilidade da atividade leiteira e 0 bem-estar dos animais.
A complexa interacdo da hipocalcemia com as demais doencas evidencia a necessidade de uma
constante atengdo dos produtores e técnicos com o periodo puerperal. Este fato, exige a
obtencdo de parametros que indiquem a eficiéncia no desempenho produtivo subsequente,
tornando-se foco de muitas pesquisas com a criagdo de métodos de monitoria com bons niveis

de confiabilidade, baratos e de leitura imediata.
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