
Relações entre cálcio, fósforo e magnésio com a diferença cátion-ânion 

da dieta em vacas leiteiras1 

 

 

Os minerais são indispensáveis a vida, pois participam de maneira direta ou 

indireta de inúmeros processos biológicos essenciais. Em bovinos leiteiros, o periparto é 

o período mais crítico no controle homeostático dos macrominerais cálcio, fósforo e 

magnésio. O crescimento fetal final e posteriormente, a colostrogênese e lactogênese 

inicial, impõem desafios substanciais neste controle. Quantidades inadequadas de cálcio, 

fósforo e magnésio podem resultar em diminuição da ingestão de alimentos, redução da 

motilidade ruminal e intestinal, baixa produtividade, aumento da susceptibilidade a 

ocorrências de doenças infecciosas e metabólicas e, em maior gravidade, levar o animal 

ao decúbito e até mesmo a morte, visto que estes minerais são essenciais para a função 

nervosa e muscular.  

Para evitar falhas na homeostase destes minerais, não basta apenas suplementar 

com níveis adequados na dieta. Existe um complexo sistema de controle endócrino que 

regula os níveis de cálcio e fosforo, e que também influencia os níveis de magnésio em 

menor escala. Por sua vez, estes mecanismos de controle sofrem influência dos demais 

macrominerais, os cátions sódio e potássio e, os ânions cloreto e sulfato, cuja relação é 

conhecida como diferença cátion-aniônica da dieta (DCAD). A DCAD negativa, ou seja, 

a dieta rica em ânions (dieta aniônica), é amplamente difundida nos rebanhos leiteiros 

como parte de programas de controle e prevenção para hipocalcemia puerperal. 

Atualmente, em decorrência do sucesso das dietas aniônicas em vacas secas, cresce o 

interesse pelos efeitos da DCAD também no pós-parto, sendo que neste caso a dieta é 

catiônica. 

É importante aprofundar estudo da inter-relação entre os macrominerais Ca, P e 

Mg com o balanço CAD durante o periparto de bovinos leiteiros, visto que estas 

interações são complexas e ainda não estão completamente esclarecidas. O magnésio e 

fósforo têm o metabolismo intimamente ligado ao do cálcio (Ca e P possuem relação 

inversa, enquanto que o Mg possui papel protetivo em relação ao Ca), de forma que a 
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DCAD também poderia influenciar o metabolismo desses minerais (Block, 1994; Gomide 

et al., 2004). 

O entendimento das complexas inter-relações entre o Ca, P e Mg com a DCAD, 

durante o periparto de bovinos leiteiros, permite entender onde ocorrem as quebras nos 

mecanismos de controle homeostático, o que possibilita o desenvolvimento de estratégias 

de prevenção e controle mais eficientes de alguns transtornos metabólicos relacionados 

aos macrominerais. Este entendimento é ainda mais importante quando realizado em nível 

regional, podendo ser influenciado pela localidade, devido às diferenças entre indivíduos, 

ambiente, sistema de produção, manejo e diferenças culturais na prática da produção 

pecuária leiteira de uma forma geral. 

 

Conceito de DCAD e suas bases fisiológicas 

A diferença cátion-ânion da dieta (DCAD) consiste na diferença entre os 

principais cátions e os principais ânions presentes nos alimentos. O balanceamento dos 

cátions Na+ e K+ com os ânions Cl‾ e S‾, tem por objetivo otimizar determinados 

processos fisiológicos nos animais (Block, 1994). A dieta é chamada de catiônica quando 

possui maior proporção de cátions e aniônica quando possui maior proporção de ânions. 

A primeira resulta em uma discreta alcalose metabólica e a segunda em uma acidose 

metabólica leve (Goff, 2014).  

O conceito de DCAD possui sua base na teoria dos íons fortes sobre o balanço 

acido-básico de Singer e Hastings (1948), o qual foi modificado por Stewart (1981) e 

simplificado por Constable (1997). Neste modelo teórico, o pH plasmático seria 

determinado por quatro fatores independentes entre si, que são a pressão parcial de gás 

carbônico, a solubilidade plasmática do gás carbônico (dependente da temperatura), a 

concentração plasmática total de tampões fracos não-voláteis (principalmente albumina, 

globulina e fosfato) e, por último, a diferença entre os íons fortes, neste caso entre os 

cátions Na+, K+, Mg²+, Ca2+, NH4
+ e os ânions Cl- e S2-. É justamente este último 

mecanismo que a manipulação da DCAD busca modificar.  

Os ânions e os cátions fortes modificam o pH metabólico através de sua interação 

com os sistemas tampão do organismo, função renal e respiração celular e, não através da 

geração de resíduos ácidos ou alcalinos. Block (1994) cita como exemplo, que tanto o 

HPO4
2− quanto a NH4

+ atuam como doadores de prótons (alcalinogênicos) mesmo um 

sendo um ânion e o outro um cátion. Da mesma forma, os cátions Na+ e K+ e os ânions 

Cl- e S2-, não geram resíduos ácidos ou alcalinos, mas sim, alteram o pH metabólico de 
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maneira indireta, pois as flutuações na concentração destes íons afetam o funcionamento 

dos mecanismos controle acido-básico. 

O interesse em modificar o pH metabólico de bovinos leiteiros no período de 

transição, através da manipulação da DCAD, busca aprimorar determinados processos 

metabólicos de interesse. Foi observado que animais com acidose metabólica 

apresentavam maiores níveis plasmáticos de cálcio ionizado, bem como, observou-se 

calciúria nestes animais (Phillipo et al. 1994).  

Vacas alimentadas com dietas aniônicas possuem maiores concentrações de 

hidroxiprolina, indicando maior mobilização de cálcio ósseo. Estas dietas também 

aumentam a concentração de 1,25(OH)2D3, importante para a maior mobilização e 

absorção de cálcio. A acidose metabólica é capaz de mobilizar mais cálcio dos ossos de 

forma independente do PTH e também em conjunto (Lean & Degaris, 2010). 

 De maneira simplificada, dietas com DCAD negativa (alto Cl- e S2-) resultam em 

aumento das concentrações de H+ e consequentemente, redução do pH metabólico. Uma 

das respostas fisiológicas do organismo, é aumentar a liberação de HCO3- e Ca2+ na 

tentativa de neutralizar o aumento de componentes ácidos, resultando também em 

aumento do cálcio ionizado plasmático. A acidose metabólica gera também alterações 

conformacionais nos receptores de PTH nos tecidos, aumentando a afinidade do PTH no 

tecido ósseo e renal por exemplo. No osso, a maior ação do PTH resulta em melhora nos 

mecanismos de ressorção óssea. No rim, ocorre maior produção de DHCC, que causa 

aumento na absorção intestinal de Ca. Isso tudo resulta em maior disponibilidade de Ca 

ativo nestes animais, além do fato que no momento do parto os mecanismos 

homeostáticos da calcemia já estarão ativos, dificultando a ocorrência grandes flutuações 

plasmáticas deste mineral.  

 

Conceitos práticos para a utilização da DCAD em dietas de bovinos leiteiros 

Diversas equações já foram propostas para a determinação da DCAD. Com o 

passar do tempo as fórmulas foram sendo simplificadas e alguns elementos como o cálcio, 

fósforo e magnésio foram desconsiderados, utilizando apenas os cátions Na e K e os 

ânions Cl e S, devido a sua maior eficiência em predizer a eficácia dos tratamentos. 

Posteriormente, estudos demonstram que o S possuía apenas 60% da capacidade 

acidificante do Cl (Oetzel et al., 1991; Tucker et al., 1991; Goff et al., 2004), fazendo 

com que as fórmulas atuais da DCAD desconsiderem o íon enxofre, devido a maior 
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correlação da DCAD com o íon Cl por si só. Abaixo se mostram algumas das fórmulas 

propostas para determinação da DCAD:  

DCAD (meq) = (Na + K + Ca + Mg) – (Cl + SO4 + H2PO4 + HPO4) 

DCAD (meq) = (Na + K + Ca + Mg) – (Cl + S + P) 

DCAD (meq) = (Na + K + 0,15 Ca + 0,15 Mg) − (Cl + 0,20 S + 0,30 P) 

DCAD (meq) = (Na + K) – (Cl +S) 

DCAD (meq) = (Na + K) – (Cl +0,6 S) 

DCAD (meq) = (Na + K) – (Cl) 

 

De forma consensual, a DCAD é expressa em miliequivalente (mEq/kg ou 

mEq/100g) da matéria seca (MS), como representado abaixo: 

DCAD (mEq/100 g): [(%Na/0,023)] + [(%K/0,039)] – [(%Cl/0,0355)] 

Para a realização do cálculo da DCAD, primeiramente é necessário dosar ou 

estimar os níveis destes íons na dieta. Na Tabela 1 estão representados os níveis dos 

principais cátions e ânions presentes em alimentos comumente utilizados na dieta de 

bovinos leiteiros.  

 

Tabela 1. Níveis de sódio, potássio, cloro e enxofre (% MS) em alguns alimentos usados 

na alimentação de vacas leiteiras (adaptado de Block, 1994). 

Alimento  Na+ K+ Cl– S= 

Alfafa 0,15 2,56 0,34 0,31 

P. pratense 0,09 1,60 0,37 0,18 

Silagem de milho 0,01 0,96 – 0,15 

Milho grão 0,03 0,37 0,05 0,12 

Aveia 0,08 0,44 0,11 0,23 

Cevada 0,03 0,47 0,18 0,17 

Resíduos de destilaria 0,10 0,18 0,08 0,46 

Farelo de soja 0,03 1,98 0,08 0,37 

Farinha de peixe 0,85 0,91 0,55 0,84 

           

 

Como visto na Tabela 1, os níveis de Na, K, Cl e S são usualmente expressos em 

porcentagem da matéria seca (% MS). Para cálculo da DCAD é necessário transformar a 

unidade em mEq. Na Tabela 2 está representado o peso em mEq dos elementos utilizados 

para o cálculo da DCAD. 
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Tabela 2. Informações da tabela periódica necessárias ao cálculo da DCAD (adaptado 

de Horst et al., 1994) 

Elemento Peso atômico (g/mol) Valência (carga) Peso em miliequivalentes 

Sódio 23 +1 0,023 

Potássio 39 +1 0,039 

Cloro 35,5 -1 0,035 

Enxofre 32 -2 0,016 

  

 

É importante lembrar que não existem alimentos naturais verdadeiramente 

catiônicos ou aniônicos. O cálculo da DCAD leva em consideração apenas os íons que 

causam maiores alterações nos mecanismos de controle acido-básico. Se todos os cátions 

e ânions presentes no alimento fossem considerados, o resultado da equação seria zero, 

visto que os alimentos são tecidos vivos, os quais são eletricamente neutros (Block, 1994). 

A maior parte dos componentes utilizados na dieta de vacas leiteiras possuem 

DCAD positiva. Para se obter uma dieta com DCAD negativa, é necessário a utilização 

de sais aniônicos. Dietas com DCAD negativa (aniônicas) favorecem vacas durante o 

período pré-parto (Oetzel et al., 1988). Já as dietas com DCAD positiva (catiônicas) 

favorecem vacas durante o período pós-parto (Sanchez & Beede, 1996). 

A aplicação prática deste modelo na prevenção de transtornos metabólicos 

relacionados ao cálcio, consiste em provocar uma acidose metabólica através do maior 

fornecimento de ânions. Isso é obtido através do fornecimento de sais de cátions fortes, 

tais como o CaCl2, CaSO4, MgCl2, MgSO4, NH4Cl e (NH4)2SO4 ou ainda, ácidos dos 

ânions HCl e H2SO4. Os cátions Ca, Mg e NH4 são absorvidos em menor extensão que os 

ânions Cl e S e com isso acaba ocorrendo acidificação metabólica. Alguns sais como 

NaCl e KCl não possuem o mesmo efeito pois os cátions e ânions são absorvidos na 

mesma extensão e consequentemente o efeito é nulo (Lean & Degaris, 2010). Na Tabela 

3 estão relacionados os constituintes presentes nos sais aniônicos utilizados nas dietas 

pré-parto de bovinos leiteiros, bem com seu impacto na DCAD. 
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Tabela 3. Composição mineral (%) e DCAD (mEq/kg) dos principais dos sais aniônicos 

e aditivos utilizados em dietas de vacas leiteiras (adaptado de Lean & Degaris, 2010)  

Mineral  Fórmula  Ca Mg Cl S Na K DCAD 

Sulfato de 

magnésio  
MgSO4.7H2O  - 9,98 - 13,01 - - -8.100 

Cloreto de 

magnésio  
MgCl.6H2O  - 11,96 34,87 - - - -9.830 

Sulfato de 

cálcio 
CaSO4.2H2O  27,26 - 18,63 - - 

-

1059

0 

 

Cloreto de 

cálcio  
CaCl2.2H20  23,28 - 48,22 - - 

-

1380

0 

 

Sulfato de 

amônio  
(NH4)2SO4  - - - 24,26 - - -14.950 

Cloreto de 

amônio  
NH4Cl  - - 66,26 - - - -18.590 

Óxido de 

magnésio  
MgO  - 58,0 - - - - 0 

Bicarbonato 

de sódio  
NaHCO2  - - - - 27,00 - +11.740 

Cloreto de 

sódio  
NaCl  - - 60,70 - 39,34 - 0 

Calcário  Calcário  37,0 2,06 0,03 0,04 0,06 0,12 +20 

 

 

Para obter uma DCAD negativa é necessário utilizar diariamente cerca de 150 a 

250 g/animal/dia, de uma combinação de compostos como cloreto de amônia, sulfato de 

amônia, sulfato de cálcio e sulfato de magnésio.  A quantidade necessária depende da 

quantidade dos cátions sódio e potássio na ração. As dietas aniônicas resultam na maior 

mobilização de cálcio dos ossos e, portanto, não devem ser utilizadas durante todo o 

período seco. A quantidade de sais aniônicos na dieta deve ser limitada pois não são 

palatáveis e podem reduzir o consumo de alimento (Patel et al., 2011). 

A monitoramento do pH urinário é um método prático e barato para avaliar a 

eficácia da dieta aniônica em acidificar o pH metabólico, permitindo que sejam realizados 

ajustes nos níveis de suplementação de sais aniônicos na dieta pré-parto. Em dietas 

catiônicas, que são as dietas ideais para vacas no período pós-parto, o pH urinário 

geralmente está acima de 8,2. Em dietas em que a quantidade de cátions é limitada, 

ocorrerá uma leve redução da alcalinidade da urina, sendo o seu pH igual ou um pouco 

menor de 7,8. Para prevenção da ocorrência de hipocalcemia, é necessário obter uma faixa 
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de pH entre 6,2 a 6,8 na raça Holandesa e 5,8 a 6,3 na raça Jersey. Para obtenção destes 

valores, é fundamental a utilização de sais aniônicos na dieta (Lean et al. 2006). Vacas 

com pH urinário entre 5,0 a 5,5 provavelmente terão o consumo de matéria seca 

comprometida, visto que este nível de acidificação é excessivo e só ocorrerá quando 

houver um excesso de suplementação de sais aniônicos na dieta. A grande maioria destes 

compostos são pouco palatáveis e, com isso, haverá um aumento de sobra de cocho nos 

animais submetidos ao regime dietético. O pH urinário poderá ser checado novamente 

após 48 horas da realização de ajustes na dieta pré-parto. Este é o tempo necessário para 

que ocorra mudanças no grau de acidificação da urina. Considera-se como ideal que esta 

aferição seja realizada em cerca de 6 a 9 horas após a oferta de dieta fresca no cocho, pois 

isso também pode ser uma fonte de variação nos resultados (Lean & Degaris, 2010; Patel 

et al., 2011). 

Não existe consenso sobre qual o período ideal de manutenção das vacas na dieta 

pré-parto. Sabe-se que períodos curtos como 4 a 5 dias já são suficientes para provocar 

os efeitos desejados das dietas aniônicas. É sugerido também que a utilização destas dietas 

por tempo muito prolongado, possa ser prejudicial para o indivíduo, podendo inclusive 

favorecer a ocorrência de hipocalcemia. Dessa forma, a recomendação mais utilizada 

atualmente é mudar os animais para o lote pré-parto com cerca de 21 dias para a data 

estimada do parto. Assim, os animais com certeza irão consumir a dieta durante o tempo 

mínimo proposto para a obtenção dos resultados desejados e, da mesma forma, 

dificilmente irão consumir a dieta por tempo demasiadamente prolongado (Lean & 

Degaris, 2010). 

 

DCAD e o metabolismo do cálcio 

Em uma vaca leiteira com peso aproximado de 600 kg, existe no plasma cerca de 

3 g de cálcio e 8 a 9 g no restante do fluido extracelular. No fluido presente nos canalículos 

ósseos é possível encontrar um valor adicional de 6 a 15 g, o qual depende do pH 

metabólico (Goff, 2004), sendo maior em estados de acidose e menor na alcalose 

metabólica. Para que as funções vitais do organismo se mantenham adequadas, a calcemia 

na espécie bovina precisa ser mantida entre 8,5 e 10 mg/dL (Goff, 2008). Porém, com o 

parto e início da colostrogênese e lactogênese, a demanda por cálcio aumenta 

substancialmente. Para cada litro de colostro produzido são necessários 2,2 g de cálcio, o 

dobro do necessário para a produção do leite, que consiste em 1,1 g de cálcio por litro 

produzido. Com isso, uma vaca recém parida pode gastar 20 a 30 g de cálcio em um único 
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dia, apenas para realizar a produção de colostro. Isso faz com que seja necessária uma 

mobilização das reservas de cálcio do organismo (Goff, 2004). 

Quando ocorre uma diminuição na calcemia, inicia-se a produção de PTH pelas 

paratireoides, o qual provoca aumento da ressorção do cálcio ósseo, além de aumentar a 

reabsorção de cálcio a nível renal. Além disso, o PTH estimula a produção renal de 1,25-

dihidroxi-colecalciferol (DHCC), o qual gera um aumento da absorção intestinal de 

cálcio. Com esses mecanismos ativados, a homeostasia do cálcio é mantida de forma 

adequada. Porém, existem diversos fatores que influenciam na correta ativação destes 

mecanismos homeostáticos (Goff, 2018). Estudos sugerem que dietas com baixos níveis 

de cálcio no pré-parto, impediriam variações significativas da calcemia no pós-parto de 

bovinos leiteiros (Lean et al., 2006; Roche & Berry, 2006; Goff, 2014). O efeito protetivo 

dos baixos níveis de cálcio na dieta pré-parto já foi demonstrado (Wiggers et al., 1975) e 

justifica-se fisiologicamente porque o balanço levemente negativo de cálcio estimula a 

liberação de PTH, ativando os mecanismos de ressorção osteoclástica óssea, reabsorção 

renal de Ca e a produção de DHCC nos rins (Goff, 2000). No momento do parto, os 

osteoclastos ósseos já estarão ativos e os enterócitos já serão estimulados pelo DHCC 

para absorver eficientemente o cálcio dietético, compensando a drenagem de cálcio pela 

glândula mamária (Goff et al., 1986). Além disso, diversos outros fatores influenciam na 

calcemia no periparto de bovinos leiteiros, como a diferença cátion-ânion da dieta (Oetzel 

et al., 1988), os níveis de magnésio (DeGaris & Lean, 2008) e de fósforo (Lean et al., 

2006) ingeridos na dieta pré-parto; fatores individuais como idade (Reinhardt et al., 

2011), raça (Goff et al., 1995), produtividade (Goff & Horst, 1997) e até fatores 

ambientais, como temperatura, amplitude térmica e pluviosidade (Saborío-Montero et al., 

2017), além do sistema de produção utilizado, como sistema a pasto ou confinado (Roche, 

2003). 

A utilização de dietas com DCAD negativa causa acidose metabólica leve pela 

maior retenção de H+, como forma de contrabalancear o aumento dos ânions dietéticos. 

Devido ao aumento dos componentes ácidos no sangue, ocorre aumento da atividade 

metabólica do osso, com liberação de HCO3
- e Ca2+, resultando em aumento do cálcio 

ionizado plasmático em conjunto com calciúria. Estas dietas reduzem a ocorrência de 

hipocalcemia, devido a sua influência sobre o pH metabólico e, consequente impacto 

sobre os mecanismos homeostáticos do cálcio (Oetzel et al., 1988; Goff, 2014).  

Na acidose metabólica, ocorrem alterações conformacionais nos receptores de 

PTH nos tecidos alvos (Wilkens et al., 2012), que resultam em maior capacidade de 
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mobilização das reservas de cálcio ósseas e da reabsorção renal deste mineral (Goff, 

2008). Com maior ação do PTH, ocorre maior produção renal de 1,25-(OH)2D3, o qual 

aumenta a absorção intestinal de Ca (Block, 1994; Lean et al., 2006).  

A utilização de dietas aniônicas no pré-parto, permitem que os mecanismos de 

mobilização, absorção e manutenção da homeostase do cálcio já estejam ativados no 

momento do parto, quando a demanda por cálcio será maior. Isso impede que ocorram 

grandes flutuações na calcemia destes animais (Goff, 2014; Saborío-Montero et al., 

2017). O resultado final é a manutenção da calcemia adequada e a prevenção de distúrbios 

da homeostase do cálcio no periparto. 

  

DCAD e o metabolismo do fósforo  

Na vaca adulta (considerando peso corpóreo de 500 kg), existem cerca de 1 a 2 g 

de fósforo inorgânico no plasma, 4 a 7 g no fluido extracelular e 155 g no fluido 

intracelular. A fosfatemia é mantida entre 4 a 8 mg/dL, possuindo uma relação inversa ao 

cálcio, ou seja, quando um aumenta o outro diminui e vice-versa. Os níveis de fósforo 

não são mantidos em limites estreitos como os de cálcio, podendo chegar a 50% dos 

valores normais. No final da gestação, estima-se que a vaca perca cerca de 10 g de 

fósforo/dia somente para o crescimento fetal. Com o início da lactação, estima-se que 

ocorra a perda de 1 g de fósforo para cada litro de leite produzido (Goff, 2004). Como 

forma de comparação, para cada litro de leite produzido, são gastos cerca de 1,1 g de Ca, 

ou seja, uma relação de 1:1. Porém, a relação Ca:P no alimento considerada ideal é de 

2:1. Assim, a vaca leiteira tem uma tendência para a ocorrência de hipofosfatemia. 

Uma das principais vias de excreção do fósforo é através da saliva, a qual pode 

drenar cerca de 30 a 90 g do pool extracelular por dia. O fósforo presente na saliva é 

importante como tamponante ruminal e também para o crescimento dos microrganismos 

presentes no rúmen. O fosforo excretado na saliva pode ser reabsorvido, o que consiste 

em um ciclo importante no metabolismo do fosforo. Um mínimo de 5 g de fósforo é 

perdido por dia através das fezes e cerca de 2 a 12 g/dia na urina (NRC, 2001; Goff, 2004), 

sendo os rins uma via importante da excreção do fosforo inorgânico presente no plasma.  

Não existe um mecanismo de controle endócrino específico e rigoroso para o P 

como ocorre no caso do Ca, porém este controle ocorre de forma parcial. Com o aumento 

do PTH, aumenta a ressorção óssea de fósforo e a produção de DHCC renal. O DHCC 

renal estimula o aumento da absorção intestinal de fósforo. Porém, o PTH também causa 

alguns efeitos negativos na fosfatemia, visto que o mesmo estimula a excreção de fósforo 
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na saliva e diminui a reabsorção de fósforo urinário, fazendo com que vacas 

hipocalcêmicas apresentem também hipofosfatemia. É importante lembrar também que o 

PTH é secretado primariamente em resposta à hipocalcemia e não à hipofosfatemia e, 

devido a isso, a fosfatemia não se mantém dentro de limites estreitos como o cálcio (Goff, 

2018).  

A elevada ingestão de fósforo no periparto pode resultar em falhas na homeostase 

do cálcio (Lean et al., 2006), por meio da inibição da enzima alfa-hidroxilase renal, a qual 

converte a 25-OH-vitamina D em DHCC (Masuyama et al., 2000). O resultado é a 

diminuição da absorção intestinal de cálcio (Goff, 2014). Níveis de fósforo na dieta não 

devem superar as recomendações do NRC para vacas em estágio final de gestação, o que 

geralmente corresponde a aproximadamente 0,35% da MS (NRC, 2001). Cerca de 80 g 

de fósforo por dia aumenta o risco de hipocalcemia, níveis próximos de 50 g por dia são 

seguros e em torno de 35 g por dia, contribuem na prevenção deste transtorno metabólico 

(Peterson et al., 2005; Goff, 2014).  

De acordo com Lean & Degaris (2010), a teoria dos íons fortes explica o porquê 

da maior fosfatemia impactar negativamente na calcemia, já que o aumento de fosfatos 

favorece a capacidade tamponante do plasma e, portanto, o deixaria mais alcalino, 

prejudicando a mobilização de cálcio. De qualquer forma, é possível perceber que a 

avaliação dos níveis de fósforo na dieta pré-parto se faz necessária para o entendimento 

das variações da calcemia no periparto. Com relação à DCAD no pré-parto, estudos 

sugerem que não ocorre influência direta da DCAD nos níveis de fósforo no pré e pós-

parto (Shahzad et al., 2008; Wu et al., 2008). Porém, a DCAD influencia os níveis de Ca 

neste período e, sabe-se que a calcemia influencia a fosfatemia, ocorrendo uma relação 

inversa entre estes elementos. 

  

DCAD e o metabolismo do magnésio 

Na vaca adulta, considerando um peso aproximado de 500 kg, existem cerca de 

0,7 g de magnésio no sangue, 2,5 g nos demais fluidos extracelulares, 70 g no fluido 

intracelular e 170 g na matriz óssea. Os níveis plasmáticos de magnésio devem ser 

mantidos entre 1,7 e 2,4 mg/dL, sendo que a manutenção de níveis adequados neste caso 

depende primariamente da ingestão e absorção do magnésio dietético (Goff, 2004), não 

ocorrendo controle endócrino específico para os níveis plasmáticos deste mineral. De 

fato, a secreção de PTH aumenta a reabsorção de magnésio em nível renal. Porém, se a 

ingestão de magnésio for baixa ou a sua absorção no rúmen estiver prejudicada, não 
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existirá magnésio suficiente para atingir o limiar renal. Portanto, é possível afirmar que 

os níveis de magnésio plasmáticos são totalmente dependentes da ingestão de magnésio 

dietético. Ao contrário do cálcio, o tecido ósseo não é uma fonte de magnésio que pode 

ser utilizada em períodos de deficiência de Mg. A própria secreção de PTH é estimulada 

pela diminuição dos níveis de cálcio e não do magnésio (Goff, 2018). 

A ingestão de magnésio pode afetar o balanço de outros macrominerais, como o 

cálcio por exemplo. De acordo com Lean et al. (2006), dietas pobres em magnésio no pré-

parto podem resultar em falhas na homeostase do cálcio no pós-parto. O magnésio afeta 

o metabolismo do cálcio de duas formas principais: diminuindo a sua secreção e 

reduzindo a sensibilidade dos tecidos alvo do PTH. O magnésio é necessário para a 

secreção de PTH pela paratireoide e participa da síntese de enzimas intracelulares como 

a adenilciclase e a fosfolipase C, que sinalizam a expressão de receptores de PTH no 

tecido ósseo e renal (Goff, 2000). Dessa forma, o magnésio é um importante fator 

relacionado as variações da calcemia em bovinos leiteiros (Degaris e Lean, 2008). 

O magnésio é um cátion e com isso, seria esperado que altos níveis de Mg na dieta 

pré-parto favorecessem a ocorrência de hipocalcemia, devido ao fato que os cátions 

tornam o pH metabólico mais alcalino e, a alcalose metabólica reduz a eficiência dos 

mecanismos homeostáticos do cálcio. Porém, na prática, o oposto é observado. O Mg 

possui um efeito protetivo na manutenção da calcemia, pois altos níveis deste mineral na 

dieta pré-parto reduzem significativamente a incidência de hipocalcemia. Com isso, o Mg 

deixou de ser incluído nas fórmulas para cálculo da DCAD, pois a sua influência sobre o 

metabolismo do Ca é independente da DCAD (Lean & Degaris, 2010). 

Em vacas com hipomagnesemia, os tecidos ósseo e renal são menos responsivos 

aos efeitos do PTH. Vacas alimentadas com níveis adequados de magnésio possuem 

menor excreção renal de cálcio em comparação com as vacas em dietas com baixos níveis 

de magnésio. Vacas hipomagnesêmicas possuem menor capacidade de mobilizar cálcio e 

portanto, estão em maior risco de hipocalcemia (Goff, 2000). 

Aparentemente, a DCAD não influencia os níveis plasmáticos de magnésio no 

periparto. O aumento das concentrações plasmáticas deste mineral em animais 

submetidos a dietas aniônicas, poderia ser atribuído ao maior nível deste mineral na 

própria dieta e não a uma possível influência da DCAD na homeostasia do magnésio 

(Lean et al., 2006; Li et al., 2008). Porém Razzaghi et al. (2012), comparando a utilização 

de uma DCAD negativa (−100 mEq/kg DM) com uma DCAD positiva (+100 mEq/kg 

DM), encontrou um aumentou da concentração plasmática de cálcio e magnésio no pré-
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parto em animais submetidos a dieta aniônica, sugerindo que a DCAD teria sim impacto 

nos níveis plasmáticos de Mg. Segundo o mesmo autor, as concentrações plasmáticas de 

fósforo não sofreram alterações significativas no pré-parto e, no pós parto, ambos os 

minerais, P e Mg, não sofreram influência da DCAD. 

 

Recomendações gerais para inclusão de macrominerais na dieta pré-parto 

Sabe-se que o excesso de cálcio na dieta pré-parto favorece a ocorrência de 

hipocalcemia enquanto que a sua redução minimiza os riscos. De acordo com Beede et 

al. (2001), a concentração de cálcio na dieta de vacas pré-parto deve ser mantida em cerca 

de 8,5 a 10 g Ca/kg na MS. A manutenção de níveis adequados de magnésio sanguíneo é 

importante para garantir a funcionalidade e eficácia do PTH com os receptores nos ossos 

e rins. Para isso, recomenda-se níveis de magnésio dietéticos de 3,5–4,0 g/kg na MS 

(NRC, 2001). Níveis elevados de Mg como sugeridos aqui, favorecem a absorção passiva 

de Mg através da parede ruminal, garantido a manutenção de níveis adequados no plasma. 

O excesso de Mg ingerido será excretado através dos rins.  

O excesso de fósforo nas dietas pré-parto aumenta o risco de hipocalcemia, sendo 

que este fator é independente da DCAD. Sabe-se que dietas que forneçam mais que 80 g 

de fosforo totais por dia, irão bloquear a produção de 1,25-dihidroxi-vitamin D, 

resultando em hipocalcemia. Com isso, deve-se manter níveis baixos de fósforo na dieta 

desta categoria animal. O NRC recomenda níveis em torno de 0,4 g P/kg de MS. 

O NRC (2001) recomenda a utilização de 1,2 g/kg de MS de sódio para vacas em 

final de gestação. A falta deste mineral resulta em alotrofagia, enquanto que seu excesso 

pode aumentar o risco de transtornos relacionados ao Ca, devido ao seu impacto no 

equilíbrio acido-básico, além de aumentar a incidência de edema de úbere, provavelmente 

por provocar maior retenção hídrica. 

O enxofre dietético pode ser manipulado como forma de atingir a DCAD desejada, 

tomando cuidado para que seus níveis finais se mantenham entre 2,2 a 4,0 g/kg de MS. 

Quantidades de enxofre abaixo de 2,2 g/kg de MS prejudicam a multiplicação da 

microbiota ruminal, visto que este elemento é necessário para a síntese de aminoácidos 

sulfurados. Por outro lado, níveis acima de 4,0 g/kg de MS podem causar quadros de 

toxicidade por enxofre. 

Recomenda-se que os níveis de potássio sejam mantidos o mais próximo possível 

dos requerimentos mínimos propostos no NRC, que é em torno de 10 g/kg de MS. O 

cloreto deve ser fornecido com o objetivo contrabalancear os níveis de potássio 
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fornecidos nesta dieta, sendo que é necessário cerca de 5,0 g a menos do que foi fornecido 

de potássio para gerar acidificação do pH metabólico. Por exemplo, se foi possível reduzir 

os níveis dietéticos de potássio até 15 g/kg de MS, o nível de cloreto necessário para gerar 

acidificação será, de pelo menos, 10 g/kg de MS. É importante reduzir o máximo possível 

de potássio dietético (respeitando o limite mínimo de 10 g/kg de MS), pois quanto mais 

cloreto for necessário adicionar na dieta, menor será sua palatabilidade, e 

consequentemente menor será o consumo da dieta pré-parto. 
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