DISTURBIOS DO METABOLISMO DO CALCIO:
HIPOCALCEMIA PUERPERAL E ECLAMPSIA”

Introducéo

Os transtornos metaboélicos do célcio ocorrem no organismo devido a uma série
de complexas e multifatoriais etiologias. A alteracdo da homeostase cursa, basicamente,
com aumento ou diminuigcdo da concentracdo plasmatica de calcio no sangue, ou seja,
hiper ou hipocalcemia. As causas de hipocalcemia tém sido associadas a um baixo
consumo, a um aumento significativo da demanda ou a incapacidade do organismo em
manter os niveis de célcio, através de seus mecanismos fisiologicos.

Em bovinos, a Febre do Leite ou Hipocalcemia Puerperal, € uma das doencas de
producdo que tem causado uma série de prejuizos em criagbes de alta genética. Em
animais de companhia, com maior incidéncia em cadelas do que em gatas, a eclampsia
também é uma patologia que pode cursar com morte da mae e perda de ninhadas.

Na atualidade, a prevencdo da hipocalcemia puerperal, através de um manejo
nutricional adequado no pré-parto, tem sido empregado de forma usual e com resultados
satisfatorios em animais de produgdo, porém, ndo € o que se observa na clinica de

pequenos animais.

Definicao de hipocalcemia puerperal

A hipocalcemia puerperal (HP) é uma doenca metabdlica que acomete bovinos,
geralmente animais de alta producéo leiteira, ovinos e caprinos com menor incidéncia.
Cadelas e gatas também podem sofrer a chamada eclampsia ou tetania puerperal. Esta
doenca, porém, apesar de apresentar a mesma etiologia, tem sintomatologia diversa da
Febre do Leite.

A HP estd associada a uma rapida queda dos niveis séricos de calcio no
periparto, acompanhada ou ndo de hipofosfatemia, acarretando em incoordenacgéo,
paresia e decubito desses animais. A eclampsia também esta associada a um aumento da
demanda de calcio e hipocalcemia, porém, observa-se que os sinais dessa deficiéncia

aparecem, apenas, proximo a terceira semana ap6s o parto, no pico da lactagéo.
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Etiologia da HP

A HP ¢ causada por um aumento subito no requerimento de calcio, no periodo
que antecede o parto, para a producdo de colostro e leite, basicamente. Além disso, em
menor propor¢do, 0 processo de crescimento e mineralizacdo do tecido 6sseo fetal
aumenta a necessidade de deslocamento de célcio do pool plasmatico da mée para o feto
no pré-parto. Na cadela, da mesma forma, a maior demanda de leite é a causa primaria
da eclampsia, porém, este requerimento se da num periodo mais tardio, cerca de 20 dias
apos o parto.

Durante o periodo seco da vaca, as exigéncias de célcio sdo de aproximadamente
10 a 12 g/dia. No parto, a vaca pode mobilizar mais 30 g de Ca/dia para producdo de
colostro e posteriormente leite. Esse valor é cerca de nove vezes mais alto que a
guantidade de calcio presente no compartimento plasmatico do animal.

O desenvolvimento da HP era considerado, inicialmente, como resultado de uma
falha na resposta da paratiredide em liberar paratorménio (PTH) para responder ao
substancial aumento da demanda de célcio. Entretanto, estudos ultraestruturais da
paratiredide demonstram que estas glandulas eram capazes de responder ao aumento da
demanda de calcio com sintese e liberacdo de paratormdnios mesmo em vacas com
hipocalcemia puerperal. Outros estudos, ainda, demonstraram que 0s niveis de PTH em
vacas com HP eram iguais ou maiores do que em vacas com parto normal. Portanto ndo
parece existir defeito na producdo, liberacdo e manutencdo dos niveis de PTH em vacas
que desenvolvem HP.

Entretanto, as células alvo de PTH, existentes nos 0ssos: 0s osteoclastos,
responsaveis pela desmineralizacdo 0ssea e liberacdo de calcio para manutencgéo de seus
niveis séricos, parecem estar refratarios a acdo do PTH em vacas que desenvolvem a
HP. Tem-se demonstrado que o turnover 6sseo é menor em vacas que desenvolvem HP.
Niveis de hidroxiprolina, liberada quando da desmineralizagdo da matriz dssea e
detectavel na urina, sdo mais baixos em vacas com HP quando comparados aos de
animais que ndo apresentam a doenca. Acreditava-se, também que elevados niveis de
calcitonina estivessem ligados a incapacidade de mobilizacdo de calcio 6sseo, porém tal

elevacdo ndo tem sido descrita em vacas com paresia puerperal.



Fatores predisponentes e desencadeantes da HP

Alguns dos fatores de risco para instalacdo da doenca sdo mais determinantes
gue outros, porém é o somatodrio dessas causas, tanto ambientais como as individuais
que causara o desequilibrio e o surgimento do problema.

A perda de calcio no colostro e leite estd diretamente relacionado a variagdo nas
concentracOes desse ion e 0 volume deste leite secretado. Portanto, animais com alta
producdo leiteira, devida, essencialmente, a sua capacidade genética, mas também
extremamente influenciada pelo manejo nutricional, sdo mais susceptiveis que animais
com producao menor.

A idade do animal influencia, sobremaneira, na sua capacidade em responder ao
aumento da demanda de célcio. Em vacas mais velhas, a desmineralizacdo 0ssea,
proximo ao parto, é mais reduzida do que nas novilhas. Isto porque os osteoblastos sdo
0 Unico tipo celular 6sseo a expressar proteinas receptoras para 1,25 (OH), D e, com 0
aumento da idade do animal, ocorre uma diminui¢do do numero desse tipo de célula,
diminuindo, assim, a habilidade do 0sso em contribuir para a manutencédo da calcemia.

Além disso, um importante mecanismo que o organismo lanca méo para
manutencdo dos niveis de calcio é o aumento da absorgdo intestinal desse ion. Na vaca,
0 numero de receptores intestinais para 1,25 (OH), D declina com a idade e assim, as
vacas mais velhas tornam-se menos habeis para responder ao hormdnio, havendo
necessidade de um tempo mais longo para adaptacdo dos mecanismos intestinais para
absorgéo de célcio.

Outro fator intrinseco ao animal € o tipo e a raca. Ragas de corte sdo menos
acometidas que vacas de leite. Evidentemente que por produzirem menor volume de
leite. Mas entre as racas leiteiras, destacam-se as racas Holandesa e Jersey, mesmo com
menores volumes absolutos na producédo de leite, as vacas Jersey sdo mais comumente
afetadas.

Em caninos, a influéncia racial é ainda mais marcante. A eclampsia é
acentuadamente mais freqliente em racas de pequeno porte e em animais
hiperexcitaveis. Nos felinos ndo parece existir influéncia da raga e, em ambos 0s casos,
néo parece existir efeito da idade.

Os fatores ambientais influenciam tanto no aparecimento quanto na manutencéo
e recidiva da H. P. num determinado rebanho. Entre estes fatores ambientais, 0 manejo

nutricional e a composicdo da dieta alimentar, em vacas leiteiras no pré-parto, sdo muito



significativas na patogénese da HP. Um manejo nutricional inadequado em cadelas no
periparto, também esta relacionado com o aparecimento da eclampsia.

Dietas impropriamente balanceadas, suplementacdo mineral inadequada e a
tensdo da lactacdo sdo os fatores desencadeantes da doenca em pequenos animais.

Dietas com altos teores de célcio, durante o periodo seco, estdo associadas com
aumento da incidéncia da febre do leite. Inversamente, dietas pobres em calcio,
associadas com doses adequadas de vitamina D, tém reduzido o aparecimento dessa
doenca.

A necessidade de céalcio de uma vaca de 500 kg no pré-parto é de
aproximadamente 30 g/dia. Animais suplementados com dietas com mais de 100 g
Ca/dia apresentam elevado nivel plasmatico de Ca no pré-parto, porém, sao incapazes
de manter estes niveis proximo ao periodo critico do parto. I1sso porque 0S mecanismos
homeostaticos de absorcdo intestinal e desmineralizacdo Ossea estdo deprimidos e
tornam-se quiescentes.

Vacas alimentadas com dietas com proporc¢édo de 150 g Ca: 25 g P/dia tém niveis
de PTH bem mais baixos que animais alimentados com dietas com proporgdes de 25 g
Ca: 25 g P/dia.

A tentativa de manutencgédo da calcemia em animais alimentados com dietas ricas
em calcio parece ser mantida, principalmente, pela absorcdo intestinal de calcio, a qual
pode estar diminuida ainda mais pela anorexia e estase intestinal associadas aos altos
niveis de estrégenos sanguineos no parto.

Dietas ricas em fosforo (> 80 g P/dia) podem aumentar a incidéncia de HP, uma
vez que, altas concentracBes de fosforo no sangue inibem a acdo do 1-alfa-hidroxilase:
enzima renal que torna a vitamina D ativa. Falhas nesse mecanismo acarretam
diminuicdo da absorg¢do de calcio intestinal.

Um fator predisponente importante para a implantacdo de um quadro de tetania
puerperal em cadelas e gatas € o nimero de filhote na ninhada. Fémeas com um grande

namero de produtos estdo muito mais sujeitas a desenvolver a doenca.

Sinais clinicos na HP

Os sinais clinicos da hipocalcemia puerperal e da eclampsia séo distintos, apesar
de possuirem, em algum momento, achados em comum.

Os sintomas inicias da eclampsia incluem respiragdo rapida, nervosismo,

ansiedade, agitacdo e ruidos de lamdria. O intervalo entre os sinais iniciais e a tetania



avancada variam entre 15 minutos e 12 horas. Com a progressdo da sintomatologia, o
animal apresenta-se com andar vacilante, rigidez dos membros e hipertermia, chegando
facilmente & 42°C. Essa elevacdo da temperatura esta associada ao aumento da atividade
muscular. Mais além, surge a incapacidade do paciente em manter-se em pé,
acompanhada de hiperpnéia, pulso rapido, salivacdo intensa e mucosas congestas. A
musculatura afetada exibe wuma fina fasciculagdo. Os tremores tornam-se
progressivamente mais intensos, levando a ataques convulsivos. Antes da morte o
animal estd em choque, as mucosas estdo palidas e secas, as pupilas dilatadas e a
temperatura subnormal. A morte é resultado de severa depressdo respiratoria,
hipertermia e edema cerebral associados.

A hipocalcemia puerperal, quanto a sua apresentacdo, pode ser dividida em trés
fases distintas. No estdgio inicial da doenga ocorre um breve periodo de excitacdo e
tetania, o animal encontra-se em pé, com hipersensibilidade e tremores da cabeca e dos
membros. Ranger de dentes e protrusdo da lingua podem ser observados. Anorexia e
temperatura levemente aumentada geralmente estdo presentes. A rigidez dos membros,
ataxia e queda do animal conduzem ao segundo estdgio. O segundo estagio é
caracterizado por decubito esternal prolongado; ocorre diminuicdo do nivel de
consciéncia, o torcicolo lateral do pescogo é freqiliente. Desaparece a tetania e 0s
membros ficam flacidos, com extremidades frias e temperatura retal subnormal. O pulso
jugular fica fraco, ocorre diminuicdo na intensidade das bulhas cardiacas e aumento da
frequéncia cardiaca. O reflexo pupilar a luz estd diminuido e anisocoria pode ser
observada. AlteracOes digestivas sdo freqlientes como estase ruminal e timpanismo
secundario. O terceiro estagio caracteriza-se por decubito lateral, estado semi-comatoso
e completa flacidez muscular, os sinais cardiovasculares tornam-se progressivamente
mais drasticos, havendo diminui¢cdo do pulso, das bulhas cardiacas e aumento da
freqliéncia cardiaca. A morte ocorre por choque devido ao completo colapso
circulatorio.

A taxa de morbidade varia entre 3 e 8% em vacas adultas susceptiveis, podendo
chegar a cerca de 30% em vacas de alto risco. A mortalidade pode chegar a mais de
35%.

A diferenca fundamental entre os achados clinicos da eclampsia e a HP é a
tetania ou paralisia espastica observada na primeira e a paresia flacida na segunda. A
tetania, caracteristica da eclampsia, é conseqliéncia da instabilidade gerada pela

deficiéncia de calcio ligado a membrana das células que formam a placa neuro-motora.



Estas membranas nervosas tornam-se mais permeaveis aos ions, necessitando de
estimulo de menor magnitude para despolarizar. A descarga espontanea repetitiva das
fibras nervosas motoras induz as contragdes ténico-clonicas do musculo esquelético.
Diferentemente na vaca, a hipocalcemia bloqueia a liberacdo de acetilcolina e a

transmisséo de impulsos nervosos, produzindo paralisia.

Achados laboratoriais na HP

O achado laboratorial caracteristico da HP ¢ a hipocalcemia, geralmente abaixo
de 6 mg/dl. A reducdo dos niveis de calcio nem sempre esta associada a gravidade dos
sinais clinicos.Estes mesmos niveis sdo encontrados em cadelas com eclampsia, porém
parece existir, nesta espécie, uma alta relacdo entre a queda dos niveis séricos de calcio
e a gravidade do quadro.

As concentracdes plasmaticas de magnésio apresentam-se, geralmente,
moderadamente elevadas para 4 a 5 mg/dl. As concentracBes plasmaticas de fosforo
comumente estdo diminuidas, entre 1,5 e 3,0 mg/dl. Na HP a glicemia pode estar dentro
de parametros normais ou aumentada, devido a uma interferéncia na secrecdo de
insulina pelas células Beta. Uma adequada quantidade de ion célcio no fluido
extracelular é requerida para secrecdo de insulina em resposta a glicose e outros
secretagogos de insulina.

Nos casos de eclampsia, a hipoglicemia geralmente estd presente, como
resultado de atividade muscular intensa associada a tetania e a diminuic¢do da ingestdo
de alimento.Acetonemia e hipercolesterolemia também foram observadas na tetania
puerperal das cadelas.

Os niveis de creatina quinase (CK) e aspartato amino transferase (AST) podem
estar aumentados devido a lesdo muscular em decorréncia de um decubito prolongado
na HP.

Complicacbes e prejuizos econémicos na HP

Uma série de complicacOes associadas a HP podem estar presentes, acarretando
ainda mais prejuizos. Alteracdes do trato reprodutivo como prolapso de Utero podem ser
3,1 vezes mais freqliente em vacas com febre do leite. Distocias aumentam em 7,2 vezes

sua ocorréncia nos casos em que vacas desenvolvem H. P. no momento do parto.



O segundo estagio do parto pode ser retardado, 0 que ndo é esperado em uma
vaca adulta. A retencdo de placenta pode aumentar em 5,7 vezes nesses animais. A
mastite clinica, principalmente devido ao decubito, pode estar ser até 5,4 vezes mais
presente.

Os custos com o tratamento da febre do leite sdo relativamente baixos e de facil
resolucdo, porém os maiores prejuizos sdo em decorréncia das complicacbes. Estudos
estimam que ocorre uma diminuicdo da producdo total de leite de uma vaca que sofreu
um episodio de HP em torno de 5 a 10 % e que pode ocorrer uma reducdo na vida Util
desse animal de até 3 anos. Outros trabalhos estimam que os custos com tratamento de
uma vaca, nos EUA, gira em torno de US$ 334 e no UK cerca de US$ 352.

Tratamento da HP

O tratamento padrdo para H. P. é a administracdo por via IV de borogliconato de
calcio na dose de 400 a 800 ml de uma solucéo a 25%. Doses elevadas de calcio podem
provocar efeitos toxicos sobre o sistema cardiovascular. Arritmias cardiacas podem ser
observadas quando a velocidade da aplicacéo das solucdes de sais de célcio € alta.

A via subcutanea (SC) também pode ser utilizada para a administracao de sais de
calcio. Existem, porém, algumas limitacdes. A velocidade de absorcdo pode ser uma
dessas desvantagens. Em contrapartida, a via SC é mais segura em relacdo aos efeitos
cardiotoxicos do calcio, sendo recomendada quando alguma arritmia ou alteracdo da
frequéncia cardiaca for detectada. A préatica de administracdo de metade da dose por via
IV e metade por via SC parece resolver de forma satisfatoria crises de HP.

O tratamento da tetania puerperal € semelhante ao instituido para a HP. A dose
de gliconato de célcio a 10% é de aproximadamente 2 a 10 mL, variando com o
tamanho do animal a gravidade dos sinais. A via preferencial de aplicacdo do
medicamento, assim como na HP é a intravenosa. Drogas anticonvulsivantes, como
pentobarbital ou o diazepam, devem ser consideradas nos casos em que o célcio ndo é
suficiente para controlar os sintomas neuroldgicos. A hipertermia pode ser corrigida
com banhos de agua fria e alcool. Os casos que cursam com hipoglicemia podem ser
tratados com solucbes de dextrose. A alcalose, associada a hiperventilagdo, € reduzida
coma administracdo intravenosa de solucéo salina.

A suplementacdo dietética de célcio e vitamina D e 0 uso de corticoesterdides
parecem ser eficientes no tratamento da eclampsia de cadelas. A prednisolona é

particularmente indicada quando a hipoglicemia, a hipercolesterolemia ou a cetonemia



estdo associadas a eclampsia. Outra medida importante a ser tomada € a separac¢ao dos
filhotes de sua mae. O estimulo da mamada e a perda de célcio pelo leite aumentam
ainda mais a hipocalcemia, favorecendo a manutencdo do quadro e a chance de

recidivas.

Prevencéo da HP

A prevencdo da tetania puerperal esta baseada em um bom manejo nutricional
no pré-parto. O uso de dieta balanceada e nutritiva reduz, de forma significativa, a
incidéncia da eclampsia no pos-parto.

Da mesma forma, prevencdo da HP se da& com maior eficiéncia através e
medidas adotadas no pré-parto remoto e imediato. Assim, um manejo nutricional
adequado iniciando-se cerca de 30 a 40 dias antes do parto e alguns cuidados no
periparto, ou seja, entre 48 horas antes e 48 horas ap6s o parto, garantem uma boa
reducdo na incidéncia de HP, suas complicacOes e possiveis recidivas.

Dietas reduzindo os niveis de célcio no pré-parto sao recomendadas desde 1950.
Quantidades de alimento com um maximo de 45 g Calvaca/dia no pré-parto e
proporgdes Ca/P de 1:1, ou menos, mediante a adicdo de NaH,PO, e elevagdo do
ingresso de Mg (cerca de 35 — 40 g/vaca/dia), reduziu a prevaléncia de HP de 7 a 16%
para 3 a 4 % em vacas com producao de 5.500 kg/lactacao.

Trabalhos da década de 1980 demonstram que o uso de diferencas catiénico-
anidnicas da dieta (DCAD) negativas na ordem de 100 a 200 mEg/kg MS, nas ultimas
4-6 semanas do pré-parto reduzem a prevaléncia de H. P., edema de Ubere e aumentam a
producéo de leite em 3 a 8 %. A DCAD ¢ obtida através da seguinte férmula:

DCAD= [(%Na/0,023) + (%K/0,039)] - [(%6C1/0,0355) + (%S/0,016)].

Esta equacdo leva em consideracdo a propor¢do dos principais cations e anions
dos alimentos, seus pesos atdmicos e sua carga elétrica e assim expressa a carga elétrica
do alimento em mEqg/kg MS, como expressa a Tabela 1.

O principal efeito de uma DCAD negativa é modular o balan¢o acido-basico
sistémico da vaca, através da manutencdo da neutralidade elétrica do organismo. Assim,
através da administracdo de ions anions (CI/SQ,’), mediante o uso dos chamados “sais
anionicos” (Tabela 2), aumentando-se a concentracgdo sistémica do fon hidrogénio (H").
De forma oposta, em dietas ricas em fons cations (Na‘, K*, Ca'™) ocorre maior
reabsorcdo de bicarbonato (HCO3). A regulacdo do pH no organismo é reduzida, entéo,
pela reabsorcéo e excrecio desses dois fons (H" e HCO3) através dos rins e do pulméo.



Assim, podemos chamar de dietas “acidas” aquelas com altos teores de anions e dietas

“alcalinas” aquelas ricas em cétions.

Tabela 1. Contelido de cations e anions (% MS) em forrageiras na Argentina (Vidart, 1996).

Mineral Silagem Silagem Silagem Feno de Feno de
de milho de aveia de alfafa azevém alfafa
Calcio 0,22 0,30 0,56 0,32 0,94
Magnésio 0,16 0,16 0,20 0,17 0,26
Potassio 1,38 4,12 3,50 2,77 3,15
Sédio 0,02 0,04 0,02 0,06 0,10
Cloretos 0,25 0,21 0,53 0,13 0,89
Sulfatos 0,10 0,17 0,18 0,08 0,22
DCAD* 229 908 645 650 464

(mEg/kg MS)
*DCAD-= diferenca cation-anion da dieta

Tabela 2. Sais anibnicos utilizados na prevencao da Hipocalcemia Puerperal em vacas leiteiras
(Corbellini, 1998)

Sal Formula Quimica Composi¢do Quimica
MS N Ca Mg S Cl

Sulfato NH4 NH4S04 100,0 21,2 24,3

Sulfato Ca CaS04.2H20 79,1 23,3 18,6

Sulfato Mg MgS04.7H20 48,8 9,9 13,0

Cloreto NH4 NHA4CI 100,0 26,2 66,3
Cloreto Ca CaCl2.2H20 75,5 27,3 48,2
Cloreto Mg MgCI2.6H20 46,8 12,0 34,9

Devido ao estreito controle que o organismo exerce sobre o pH sanguineo, nao
ha influéncia das dietas “4cidas” sobre o estado acido-basico do organismo. Essas
mudancas, porém, se refletem em nivel celular, exercendo seus efeitos sobre sistemas
enzimaticos, como por exemplo, no tecido désseo. Ocorre, nesse tecido, liberacdo de
COg para atuar como tampdao e moderador de acidoses metabdlicas leves, liberando, no
processo, Ca™* e HPO4, 0 que auxilia na manutencdo da calcemia.

Trabalhos demonstram que dietas “alcalinas” no pré-parto redundam em
menores niveis plasmaticos de 1,25 (OH), D3 em vacas. Animais alimentados com
dietas com DCAD + 978 mEqg/kg MS e + 228 mEqg/kg MS apresentam niveis de PTH
semelhantes, porém os niveis de 1,25 (OH), D3 sdo significativamente menores no
primeiro grupo. O rim parece ser transitoriamente refratario ao PTH em estados de
alcalose leve.

A ressorcdo 0Ossea, que é dependente de PTH, também estd diminuida em

animais alimentados com dietas cationicas. Presume-se que um estado de alcalose no



peri-parto, por ingestdo excessiva de K* e/ou Na*, diminui o nimero de receptores
celulares de membrana para PTH. O tecido 6sseo responde melhor a liberacéo do célcio
em animais alimentados com dietas anionicas.

Um estudo que avaliou o efeito de duas dietas: uma com DCAD de + 330,5
mEqg/kg MS e outra com - 128,5 mEg/kg MS, demonstrou uma incidéncia de 47% de
HP na primeira contra 0% na segunda.

Além da utilizacdo dessas dietas acidogénicas no periodo seco, outras medidas
profilaticas, como o uso de elevadas doses de calcio e vitamina D no periparto,
apresentam resultados satisfatorios na prevencéo da HP.

Tratamentos com quatro doses de gel contendo 150 g de cloreto de calcio
reduzem significativamente a incidéncia de paresia puerperal. Outros estudos tém
documentado um aumento rapido e significativo das concentragdes de célcio apos a
administracdo oral de cloreto de calcio, no periparto. Alguns cuidados, porém, devem
ser tomados, uma vez que o cloreto de célcio é caustico e pode causar lesdes no trato
digestivo.

A administragdo de propionato de calcio por via oral no momento do parto e
repetida 12 horas depois, reduze a incidéncia de HP de 50% no grupo controle para 29%
no grupo de vacas tratadas. Outro ensaio demonstrou que propionato de calcio e
propileno-glicol, administrados 24 horas antes do parto, mantiveram elevados o0s niveis
plasméticos de célcio até 48 horas apds o parto, reduziram a incidéncia de retencdo de
placenta e evitaram a HP.

O emprego de vitamina D e seus andlogos tém sido utilizados como medida
profilatica no controle da H. P.. Administracdo oral de 20 milhdes de unidades de
vitamina D, por dia, durante 5 dias, imediatamente antes do parto, pode reduzir
acentuadamente a incidéncia da febre do leite. Uma dose Unica de 10 milhGes de
unidades de vitamina D3 por via intramuscular, 2 a 8 dias antes do parto, também parece
bastante eficiente. Alguns cuidados, porém, devem ser observados quando da
administragdo de analogos da vitamina D3 ativa. Evidéncias clinicas e patologicas foram
observadas em animais que receberam altas doses de vitamina D.

Perda de peso, estase gastrintestinal, anorexia, anormalidades do sistema
cardiovascular e calcificacdo metastatica de vasos foram encontradas em alguns animais

intoxicados.
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Concluséo

No atual estdgio em que a atividade leiteira se encontra, onde a vaca de alta
producdo pode ser considerada uma maquina, com rebanhos chegando a produzir mais
de 12.000 kg de leite por lactacdo, na média, as chamadas doencas da producéo estéo
cada vez mais presentes. Esses animais, no periparto, encontram-se no periodo critico
de sua producdo. A alta demanda de minerais e liquidos e a velocidade com que eles séo
requeridos, tornam a manutencdo da homeostase bastante dificil, acarretando na quebra
desse equilibrio e produzindo a doenca.

Sob o prisma da clinica de pequenos animais, a eclampsia € uma doenca, que por
suas caracteristicas de afetar essencialmente racas de pequeno porte torna-se de
significativa importancia. Sua prevencdo, diagnostico e tratamento sdo de fécil
execucao, porém, nem sempre postos em pratica, 0 que acarreta em eventuais perdas de
cadelas e de ninhadas.

Fatores individuais e um manejo nutricional inadequado no pré-parto sdo a causa
priméaria da HP. Juntamente com a febre do leite que, per se, ja traz prejuizos, uma série
de complicagc6es do quadro podem advir. O aumento da incidéncia de distocia, mastite,
prolapso de Gtero, deslocamento de abomaso e outras intercorréncias, além da redugéo
da producdo de leite e o descarte precoce desses animais podem inviabilizar
economicamente a atividade leiteira de um rebanho.

Sendo os fatores genéticos implicados na etiologia da HP, 0s mesmos
relacionados a uma maior producdo de leite, ou seja, indesejaveis por um lado, mas ao
mesmo tempo, cada vez mais selecionados, resta-nos atuar mais intensivamente no
outro ponto: 0 manejo nutricional no pré-parto.

Atualmente o emprego de DCAD negativas, sais aniénicos cuidados nas relacdes
Ca:P na dieta e suplementacdo com gel de célcio e vitamina D no periparto, sdo armas
eficazes no combate a H. P. naqueles rebanhos de alta produtividade.

Assim, pode-se manejar de forma racional uma producdo leiteira de alta

performance, minimizando a prevaléncia de HP, além de outras doencas a ela associada.
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