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10. Uso do perfil metabdlico no diagnoéstico de doengas metabdlico-
nutricionais em ruminantes

Félix H. D. Gonzalez

Universidade Federal do Rio Grande do Sul

O perfil metabdlico em ruminantes pode ser usado ndo somente para monitorar a
adaptacdo metabolica e diagnosticar desequilibrios da homeostase de nutrientes, mas
também para revelar as causas que estdo por tras da manifestacdo de uma doenca
nutricional ou metabdlica. Enquanto ferramenta laboratorial, o perfil metabolico sera util
se considerado junto com o exame clinico e o historico do rebanho como um todo ou dos
animais individualmente. Além de subsidiar o diagndstico, o perfil metabolico pode servir
para monitorar a efetividade do tratamento e prognosticar o problema. O presente trabalho
tem como objetivo revisar a forma como o perfil metabolico pode ajudar no diagnostico

e prognostico de alguns transtornos metabdélico-nutricionais em ruminantes.

1. Mortalidade p6s-natal

A mortalidade de animais jovens € um fator que limita a produtividade em
ruminantes. Uma causa preponderante € a suscetibilidade a sofrer infeccdes devido ao

baixo consumo de colostro no momento adequado, isto é, nas primeiras 48 horas de vida.

A hipoglobulinemia em animais neonatos que receberam pouco colostro pode ser
detectada mediante o perfil metabdlico, o que permite tomar providéncias para evitar
complicacdes. O estado hipoproteinémico da mée ao final da gestacdo é uma das causas
do baixo nivel de imunoglobulinas no colostro, e isto também pode ser detectado pelo
perfil metabdlico da mée antes do parto. Nos animais neonatos com problemas de baixas
defesas observa-se, além da hipoglobulinemia, tendéncia a hipoglicemia, especialmente
antes dos sinais clinicos aparecerem. A desidratagdo, que ocorre durante um quadro de
diarreia, pode ser avaliada com o perfil metabdlico. Assim, um hematocrito acima de 55%
indica grave comprometimento da vida do animal, valores elevados de ureia (>100
mg/dL) sdo de mau progndstico, e a hipercalemia e a hiperfosfatemia devidas a saida de

K e P das células danificadas podem indicar a iminéncia de um colapso.

A deficiéncia de zinco (Zn) também causa diminuicdo da competéncia imunoldgica,

aumentando a probabilidade de infeccdes, especialmente em animais jovens. Em
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carneiros consumindo pastagens com menos de 100 ppm de Zn, observam-se niveis
sanguineos deste mineral abaixo do limite inferior (6 umoles/L) que pode causar
predisposicéo a infecgOes e morte. Deficiéncias causadoras de doencgas graves em animais
jovens e que podem ser detectadas mediante o perfil metabdlico incluem também
deficiéncias de selénio/vitamina E, diagnosticada mediante o nivel de atividade da enzima

glutation peroxidase (GPx) nos eritrocitos, e deficiéncias de fosforo, sodio e iodo.

2. Cetose

A cetose ocorre em vacas e cabras leiteiras em funcdo da enorme drenagem de
glicose sanguinea para a glandula mamaria com o objetivo de sintetizar lactose. O
transtorno ocorre geralmente nas primeiras semanas da lactagdo, em animais que néo
conseguem adaptar seu metabolismo a nova situag&o fisiologica. Os eventos metabdlicos
mais importantes que ocorrem na cetose sdo manifestados no perfil metabdlico por
hipoglicemia e por cetonemia (elevacao dos corpos cetdnicos). Estes ultimos encontram-
se aumentados tanto no sangue quanto no leite e na urina. O nivel de acidos graxos livres
e de colesterol também se eleva e o figado pode sofrer alteraces lipidicas. A severidade

da sindrome € proporcional ao grau de hipoglicemia e de cetonemia.

A glicemia pode cair do normal de 50-70 mg/dL para 20-40 mg/dL e os corpos
cetonicos do sangue podem aumentar do limite normal de 10 mg/dL para valores de até
100 mg/dL. Os corpos cetdnicos na urina, presentes normalmente até 70 mg/dL, podem
atingir niveis de até 1.300 mg/dL. No leite, os corpos cetdnicos podem passar do normal
de 3 mg/dL para 40 mg/dL. Uma informacdo importante para avaliar a evolucdo da
doenca é a atividade plasmatica das enzimas hepato-especificas, tais como ornitina
carbamil-transferase, sorbitol desidrogenase e glutamato desidrogenase ou de outras
enzimas menos especificas, mas igualmente importantes, tais como aspartato
transaminase (AST) e fosfatase alcalina (FA). Os niveis de albumina e de colesterol e, em
menor grau, de glicose também podem indicar funcionamento do figado, devido a sua

diminuicdo quando a funcéo hepatica esta comprometida.

Antes dos sinais clinicos da cetose aparecerem, pode ser detectado aumento no nivel
dos corpos cetonicos, entre eles 0 mais importante, o beta-hidroxibutirato (BHB). Os
sinais clinicos podem ser observados quando o BHB ultrapassa 1,0 mmol/L. Outro corpo

cetdnico, o acetoacetato, também é considerado como bom indicador de cetose.
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Concentracdes de acetoacetato de até 0,35 mmoles/L sdo consideradas normais, enquanto
que niveis entre 0,36 e 1,05 mmoles/L sdo compativeis com cetose subclinica e acima de
1,05 mmoles/L indicam doenca clinica. A cetose clinica pode, em tese, ser previsivel
combinando os valores de corpos cetdnicos e glicose. E possivel também acompanhar a
evolucéo da doenca depois que ela se apresenta através dos niveis de corpos cetbnicos no
leite ou na urina. Considera-se que os niveis de corpos cetbnicos no leite correspondem a

35-50% dos valores no sangue.

Niveis de glicose sanguinea menores que 35 mg/dL em vacas leiteiras com 2 a 6
semanas de lactacdo, constituem sinal de alarme. Niveis de BHB sanguineos maiores de
10 mg/dL séo indicativos de cetose subclinica. Também é (til e pratico fazer testes para
a deteccdo semi-quantitativa de corpos cetdonicos na urina ou no leite, por meio de fitas

reagentes ou pelo método de Rotheral?, a partir da 22 semana de gestac&o.

Em todos os tipos de cetose ocorre acidose metabolica, casos em que o bicarbonato
do sangue pode cair para niveis menores que 10 mM (VR: 17-25 mM) e o pH para menos
de 7,2 (VR: 7,4). Embora ndo sendo parte dos componentes do perfil metabolico, a
condicdo corporal € um indicador muito usado para efeitos de prevencdo, devido a sua
praticidade. A recomendacdo é que a vaca leiteira deve chegar ao parto em condicao
corporal equivalente a um escore de 3,0 a 3,5 (na escala de 1 a 5). Isto implica na
observacdo da condicdo corporal no inicio do periodo seco, para tomar nas providéncias

necessarias com relacdo ao manejo alimentar até o parto.

3. Acidose lactica

A acidose lactica fica caracterizada quando o nivel de lactato sanguineo excede a 5
mmol/L. Os valores de referéncia de lactato sanguineo para as diferentes espécies, em
geral, estdo em torno de 1,2 mmol/L. A acidose lactica constitui uma forma relativamente
comum de acidose metabolica que pode ser consequéncia da producéo exagerada e/ou da
subutilizacdo de lactato. Nos ruminantes, € frequente a observagdo de acidose lactica
quando uma dieta basica de forragem é subitamente mudada para uma alimentagdo com

glicideos soluveis facilmente fermentaveis (concentrados), sem que tenha sido feito um

2 Reagente Rothera: nitroprussiato de sodio 1 g, sulfato de amonia 20 g, carbonato de sddio anidro 20 g.
Misturar e moer até pulverizar. Colocar num tubo o po reagente (ca.l g), adicionar 2 mL de amostra e
agitar. Cor puarpura intenso e imediato equivale a aproximadamente 50 mg/dL, cor suave em 1 min e até 3
min equivale a 30-50 mg/dL; cor suave depois de 3 min equivale a 10-30 mg/dL.
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periodo prévio de adaptacdo. Os casos mais comuns de acidose lactica nos ruminantes
sdo devidos a ingestdo subita, e sem periodo de adaptacédo, de grdos como o trigo, a cevada
e 0 milho. Menos comumente pode ocorrer pela ingestdo subita de macas, uvas, pdo ou
subprodutos de padaria, melaco, subprodutos de cervejaria e solugdes concentradas de
sacarose (usadas em apicultura). Dependendo do tipo de material e da quantidade
consumida, bem como da adaptacdo do animal, a morbidade da doenga pode chegar a
50%, enquanto que a mortalidade, em casos néo tratados, pode chegar a 90%.

A producéo excessiva de lactato ruminal (indigestdo acida) é provocada pela acéo
do Streptococcus bovis. Este microrganismo fermenta anaerobicamente, de maneira
rapida, os carboidratos soltveis, levando ao acimulo e absorcdo de lactato. A producao
de lactato no rimen supera a quantidade que pode ser absorvida. Como consequéncia, 0
pH ruminal cai para valores abaixo de 5,0 causando atonia do rimen e rumenite quimica.
A osmolaridade do rumen aumenta, provocando o acumulo de fluidos corporais neste,
causando desidratacdo, hemoconcentragdo e até mesmo choque hipovolémico, que pode
ser fatal. Por outro lado, o pH sanguineo e o bicarbonato diminuem, com consequente
acidose metabdlica, pois o acido lactico € 10 vezes mais forte que os acidos graxos
volateis. Em acidose severa, as reservas plasmaticas de bicarbonato sdo esgotadas, a
pressdao sanguinea diminui e o suprimento de oxigénio aos tecidos fica comprometido.
Desta forma, o metabolismo é forcado a aumentar a taxa de glicélise anaerdbica,
exacerbando a producdo de lactato. A urina torna-se mais acida, de forma que os valores
normalmente alcalinos de pH urinario dos ruminantes caem para cerca de 5,0. As sequelas
de uma acidose lactica nos ruminantes incluem rumenite, que pode ser complicada por
uma micose secundaria, geralmente fatal. O grau de desidratacdo é um parametro da
gravidade do problema, sendo que os melhores indicadores para este evento sdo o
hematocrito e a albumina. Os valores destes indicadores podem aumentar 60 ou 70% do
valor de referéncia, dependendo da severidade da desidratacdo. Este mesmo parametro
pode servir para monitorar a efetividade do tratamento. Uma forma prética adicional de
acompanhar a evolucdo da doenca é mediante a medigdo do pH urinério, indicador do

estado de acidose.

4. Febre do leite

No caso da febre do leite dos bovinos, sendo uma doenca de apresentacdo aguda,

ndo existe teste sanguineo que possa prever a ocorréncia. Entretanto, mediante o perfil
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metabolico podem ser detectados fatores predisponentes da doenca e, sofrida a doenca,
pode ser avaliado o progndstico. Entre os fatores predisponentes a febre do leite, 0s
desequilibrios minerais podem ser avaliados mediante o perfil metabdlico,
especificamente a deficiéncia de magnésio (Mg) e desequilibrio da relagéo calcio/fésforo
(Ca/P). A deficiéncia de Mg é a mais importante causa predisponente para a febre do leite.
Dietas deficientes em magnésio causam inibicdo da mobilizacdo de Ca por efeito direto
sobre 0 metabolismo dos ossos, interferindo com a absorcdo intestinal de Ca e

estimulando a secrecao de calcitonina.

A maioria das vezes, a hipomagnesemia ndo se apresenta clinicamente, mas de
forma crénica subclinica atacando as vacas logo ap6s o parto. A incidéncia de
hipomagnesemia aumenta nas épocas em que o pasto € fertilizado com K, pois esse
mineral inibe a disponibilidade de Mg no animal. Também, nas épocas de producéo de
pastagem ou forragem de ma qualidade como no inverno, os niveis de Mg caem
perigosamente. Mediante o perfil metabdlico pode ser acompanhado o estado
magnesémico do rebanho, a fim de manter niveis de seguranca de 0,85 mmoles/L e

suplementar quando for o caso.

O desequilibrio da relacdo Ca/P se refere ao aumento dessa relacdo, seja por
deficiéncia de P ou por excesso de Ca. Uma relagcdo Ca:P maior que 3,8 pode provocar:
(@) inibicdo da secrecdo de hormodnio paratireoidiano (PTH), o que causa falha na
mobilizacdo de Ca dos 0ssos e na absorcao de Ca no intestino; e (b) aumento da secrecao
de calcitonina, hormdnio que causa diminuicdo da concentracdo de Ca sanguineo por
estimular a o ingresso de Ca nas reservas 6sseas. Assim, o efeito sobre 0 metabolismo de
uma relacdo Ca/P alta é a diminuicdo da mobilizacdo das reservas de Ca e 0 aumento da
predisposicdo a sofrer febre do leite no momento em que a demanda de calcio aumenta,
como € o caso do inicio da lactagdo. Conhecendo o estado mineral, mediante o perfil

metabolico, podem ser tomadas as providéncias do caso antes do parto.

O nivel critico de Ca sanguineo € de 6,5 mg/dL. Considera-se que este nivel é
incompativel com a motilidade normal do trato gastrointestinal, o que pode exacerbar a
hipocalcemia ou até causar outros problemas metabolicos. Quando o teor de Ca sanguineo
chega a ser menor de 4,5 mg/dL, os sinais clinicos da febre do leite aparecem. Em nivel

de campo, pode ser realizada o teste semi-quantitativo de célcio utilizando EDTA (acido
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etileno-diaminotetracético)®.

Nas vacas acometidas por febre do leite, o perfil metabdlico pode ajudar no
prognostico. Sabendo que o dano muscular é o principal responsavel da falta de
recuperacdo na febre do leite e o principal fator que causa a sindrome da vaca caida,
podem ser determinados no plasma os niveis de atividade das enzimas musculares,
principalmente a creatina quinase (CK) e a aspartato transaminase (AST). Altos niveis
enzimaticos revelam extenso dano muscular com poucas probabilidades de recuperacao.
A proporcao de recuperacdo das vacas com febre do leite mediante o tratamento classico
de uma unica injecdo intravenosa de borogluconato de célcio € da ordem de 65%. A
recuperacdo das demais vai depender da resposta metabdlica e, principalmente, do dano

muscular.

Outros fatores predisponentes a febre do leite, como estase alimentar, alcalose, raca,
peso e producdo de leite, ndo podem ser avaliados mediante o perfil metabolico. Dietas
consideradas alcalinas, isto €, com excesso de cations (Na*, K®) predispbem a
hipocalcemia. Dietas ricas em fésforo (> 80 g/dia) também tém o mesmo efeito. Isto
acontece porque a alta concentracao de P sanguineo inibe a 1a-hidroxilase, diminuindo a
producdo de 1,25-dihidroxi-colecalciferol (vitamina D3 ativa) e, portanto, diminuindo a

absorcéo de Ca intestinal.

Em ovinos, a hipocalcemia pode acontecer também no inicio da lactacdo ou nas
ultimas semanas de gestacdo. Nesses casos, ocorre diminuicdo do Ca sanguineo para
menos de 6 mg/dL e aumentos da atividade sérica das enzimas aspartato transaminase,
creatina quinase e lactato desidrogenase. A hipocalcemia do periparto também pode
ocorrer em cabras leiteiras, mas diferentemente das vacas, nas quais o problema se
apresenta nos primeiros dias apés o parto, nas cabras pode ocorrer desde os primeiros dias
até varias semanas apos o parto. A calcemia observada nas cabras afetadas € de menos de
4 mg/dL.

3 O teste de EDTA utiliza 0,8 mL de uma solucdo de EDTA 1 em 1.000, quantidade suficiente para quelar
o0 Ca presente em 2 mL de sangue com concentragao inferior a 6 mg/dL. O sangue é misturado e deixado
30 min a temperatura ambiente. Si ndo ocorre coagulacdo, considera-se que o sangue tem menos de 6
mg/dL.
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5. Sindrome de mobilizacao lipidica

Esta doenca é caracteristica de vacas leiteiras de alta producdo nas primeiras
semanas apos o parto, em funcdo de um balanco energético altamente negativo, que causa
macica mobilizacdo das reservas lipidicas do organismo. Os acidos graxos livres
colocados na circulacao pela resposta a hormonios (glucagon, somatotropina, prolactina)
entram no figado para serem reesterificados a lipoproteinas. Quando existem problemas
no figado, que comprometem a sintese da apolipoproteina correspondente, ocorre
deposicdo de lipideos nos hepatocitos. A infiltracdo gordurosa pode ultrapassar os 12%
aceitaveis. A partir de 25% de infiltracdo lipidica sdo observados sinais clinicos da
doenca, correspondentes a uma hepatopatia. Destarte, no perfil metabdlico sao
observados aumentos de &cidos graxos livres, bilirrubina e enzimas hepéticas (AST).
Também, por conta do balanco negativo de energia, podem ser encontrados aumentos de
corpos cetonicos. O comprometimento da funcdo hepética causa diminuicdo sanguinea
de colesterol, albumina e glicose. Pode estar também diminuido o magnésio, em funcédo
de sua fixacdo no tecido adiposo para permitir a acdo das enzimas lipoliticas. A avaliagao
do problema pode incluir outros indicadores auxiliares. O conteddo de proteina e ureia
no leite revela a adequacao do aporte energético-proteico da dieta. Consideram-se valores
de referéncia no leite 30 g/L de proteina e 4,3 a 5,7 mmol/L de ureia (Contreras, 1998).
Os corpos cetbnicos podem ser também detectados no leite, mediante tiras reagentes ou

o teste de Rothera?.

6. Toxemia da gestacéao

Esta doenca metabolica é caracteristica de ovelhas e cabras com dois ou mais fetos
no final da gestagdo. Similarmente a cetose das vacas, ocorre hipoglicemia e cetonemia
elevada com cetonuria. A hipoglicemia aparece no inicio da apresentacdo dos sinais
clinicos, caindo para menos de 25 mg/dL, sendo que o teor normal da glicemia nos ovinos
é de 40 a 60 mg/dL. A hipoglicemia, junto com o0 acetoacetato, sdo responsaveis pelos
sintomas neuroldgicos da doenca. O teor de beta-hidroxibutirato, corpo ceténico mais
importante, pode chegar a 100 mg/dL, quando o normal é de até 10 mg/dL. Existe uma
correlagéo entre a severidade dos sinais clinicos com a hipercetonemia e, em menor grau,
com a hipoglicemia. A cetonuria pode atingir 300 mg/dL, podendo ser determinada semi-

quantitativamente mediante tiras reagentes ou pelo teste de Rothera?.
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O nivel de cortisol plasmatico na toxemia da gestacdo pode aumentar acima de 10
ng/mL, sendo usado como indicador da doenca, junto com a hipoglicemia, a cetonemia e
a cetondria. As ovelhas sdo mais suscetiveis aos efeitos da cetose, sendo observado, além
dos sinais nervosos, uma severa acidose metabolica, falha renal aguda, uremia e

desidratacéo.

O animal caido entra em anorexia, exacerbando a hipoglicemia e a cetonemia.
Também ndo bebe &gua, levando a desidratagdo. Como consequéncia da acidose
metabolica, o nivel de bicarbonato pode cair a menos de 15 mM (VR: 25 mM) e a urina
aparecer com pH menor de 7,0 (VR: 7,5-8,0). Na fase mais avancada da toxemia pode ser
observada hiperglicemia por estresse, principalmente quando ja ocorreu a morte dos fetos.
Também pode ser observada azotemia (aumentos de ureia e creatinina), como

consequéncia da falha renal. Nesses casos, a mortalidade chega a 90%.

E comum que um evento de toxemia cause lesdo hepatica em funcéo da infiltracio
gordurosa do figado, o que pode ser indicado pelo aumento da atividade plasmatica de
enzimas hepéticas, bem como aumento de bilirrubina (total e direta). Em ocasides séo
observadas também hipocalcemia moderada, aumento do hematdcrito (desidratacao),

neutropenia e eosinofilia.

7. Tetania hipomagnesémica

A hipomagnesemia ou tetania das pastagens caracteriza-se por valores baixos de
Mg no plasma. O teor de referéncia de Mg, que é de 2 a 3 mg/dL, decai para menos de
1,8 mg/dL na situacdo subclinica. Os primeiros sinais de irritabilidade aparecem quando
o nivel cai para 0,7 mg/dL e a tetania quando atinge menos de 0,5 mg/dL. Este transtorno
ocorre tanto em gado de leite, como de corte, principalmente quando a alimentagdo ¢ a
base de pastagens. As épocas mais frequentes de ocorréncias sdo em periodos de
crescimento ativo da pastagem (primavera) ou quando diminuem os recursos forrageiros.
O primeiro caso pela interferéncia de N e K com a absorcdo de Mg e o segundo por
caréncia de Mg. Sempre a apresentacdo do problema esté ligada a eventos de estresse.
Em casos de morte com suspeita de hipomagnesemia, convém utilizar outros fluidos que
ndo o sangue. Por exemplo, humor vitreo, no qual pode detectar-se o problema quando a

concentracdo de Mg é menor de 1,5 mg/dL.
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8. Distrofia muscular nutricional

Esta doenca metabolica é causada por deficiéncia de selénio e/ou vitamina E,
importantes componentes dos mecanismos antioxidantes do organismo, atacando
preferencialmente ruminantes jovens. Em casos agudos de apresentacdo da doenca nao
da tempo de tomar qualquer providéncia, mas a ocorréncia pode ser crénica ou, na maioria
dos casos, subclinica, manifestando sintomatologia em circunstancias estressantes. Em
casos de suspeita de deficiéncia de selénio, é til fazer determinacdo da atividade da
enzima glutation peroxidase (GPx) em eritrdcitos, que tem relacdo direta com o balango
desse mineral. Neste caso, a amostra a ser utilizada é sangue completo devendo ser
determinada a concentracdo de hemoglobina (Hb) para expressar o resultado em unidades
internacionais (UI) por g de Hb. Teores menores de 60 U/g Hb de GPx sdo compativeis
com deficiéncia de selénio (VR: > 130 U/g Hb). O dano muscular causado pelas lesdes
derivadas da peroxidacdo das membranas das fibras musculares, pode ser avaliado
mediante a atividade plasmatica da enzima creatina quinase. Assim, valores de esta

enzima maiores de 1.000 U/L sdo indicadores de severa lesdo muscular (VR até 200 U/L).

9. Ataxia enzodtica dos cordeiros

Esta doenca esté caracterizada por deficiéncia de cobre, especialmente em cordeiros
de até 3 meses de idade. A deficiéncia pode ser priméria por alimentacéo deficiente neste
mineral ou secundaria, decorrente de excesso de consumo dos minerais molibdénio ou
enxofre, que interferem na absor¢do intestinal do cobre. A quantidade de enxofre esta
relacionada com a sua presenca nas proteinas. Os niveis plasmaticos de cobre, na ataxia
enzootica podem cair a menos de 20 pg/dL (VR: 70-120 pg/dL). Dados adicionais, apos
necropsia, da concentracdo mineral em tecidos e na pastagem contribuem para o
diagndstico da doenca. O teor de cobre hepético pode cair para menos de 25 ppm (matéria
seca), sendo que o normal é de mais de 120 ppm. Também, pastagens com menos de 5
ppm de cobre ou mais 1 ppm de molibdénio ou 0,2% de enxofre (matéria seca) sao
indicativos de deficiéncia de cobre.

10. Urolitiase

Outros transtornos minerais que podem ser detectados mediante o perfil metabdlico

incluem a urolitiase e doencas 6sseas. A formacéo de calculos na urina depende de uma
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combinacdo de circunstancias que envolvem desequilibrios minerais devido a dieta,
observaveis com o perfil metabdlico apropriado. Nos ruminantes, que possuem uma urina
normalmente alcalina devido a presenca de grandes quantidades de bicarbonato de K, o
aumento de P ou Mg por causa de dietas ricas em cereais, provoca queda do pH e aumento
dos niveis de P e Mg na urina com precipitacao e formacéo de calculos. Os machos sédo
propensos a sofrer mais devido a ter a uretra mais longa, estreita e convoluta. O perfil
metabdlico, neste caso, revela hiperfosfatemia e hipermagnesemia, com ou sem
hipocalcemia. O tratamento consiste na adi¢cdo de carbonato de Ca no alimento para inibir
a absorcdo de P no intestino. Em ocasides, principalmente nos ovinos, pode ser observada
uremia por obstrugdo do trato urinario, que em casos extremos pode levar a ruptura da

bexiga.

11. Transtornos 6sseos

Entre as doengas 0sseas, a osteoporose tem bastante incidéncia principalmente em
vacas de alta producdo, devido a desmineralizacdo do 0sso quando se combinam a saida
de altas quantidades de Ca no leite com deficiéncia de Ca na alimentacdo por um periodo
relativamente prolongado. O teste sanguineo para diagnosticar o problema pode incluir
Ca, P, Mg e fosfatase alcalina no plasma e prolina na urina. A prolina é um aminoacido
abundante na matriz dssea, que pode estar sendo excretado em excesso quando ocorre
osteoporose. Dietas com excesso de P (cereais) podem causar hiperfosfatemia e
hipocalcemia e conduzir a osteoporose. Os animais mais suscetiveis a sofrer osteoporose,

além das vacas de alta producdo, séo as ovelhas e os cavalos.

A osteopetrose, causada por excesso de consumo de Ca, especialmente em cdes e
touros, leva a excessiva mineralizagdo dos 0ssos causando engrossamento do 0sso e
exostose. No perfil sanguineo ndo é observado excesso de Ca. Pelo contrario, devido a
secrecdo de calcitonina em resposta aos niveis elevados de Ca, 0 que pode ser detectado
é hipocalcemia e hipofosfatemia com baixa atividade de fosfatase alcalina.

12. Infertilidade

O problema da infertilidade € multifatorial, muitas vezes em relagdo com o manejo
e a alimentagdo. Entretanto, o perfil metabdlico como ferramenta para detectar

anormalidades na quimica sanguinea pode relacionar problemas metabolicos com
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infertilidade. Um dos principais problemas que causa baixa fertilidade nos rebanhos, qual
seja, a falha na deteccdo de estros, ndo tem como ser monitorado mediante o perfil
metabdlico. Entretanto, mediante a analise de progesterona no leite é possivel saber se 0
tempo de inseminacdo foi correto e pode ser diagnosticada, de forma precoce, a gestacao.
Amostras no dia da inseminacéo e 21-23 dias apos, revelam se a inseminacao foi feita no
dia apropriado. A concentracdo do hormonio deve estar baixa (< 0,5 ng/mL) no dia da
inseminacdo e alta aos 21-23 dias pds-inseminagdo se 0 animal esta gestante. Teores de
progesterona no leite entre 1 a 2 ng/mL séo considerados limites entre uma vaca gestante
e uma vazia (Figura 1). O teste de gestacdo é mais confidvel no resultado negativo (>
95%) que no resultado positivo (86%), posto que neste Ultimo caso pode ser confundido

com animais que tenham ciclos estrais longos (> 23 dias).

ng/ml

\‘--

~
0 f f f f f f f f f 1
1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23

dia ap6s o estro

e e e Ciclica —— gestante

Figura 1. Perfil de progesterona (ng/mL) em vacas ciclicas e gestantes.

Varios metabdlitos tém sido estudados em relacdo com a fertilidade. Entre os mais
estudados estdo a glicose e a albumina. Com relacdo a glicose os resultados séo
inconsistentes. As vezes a hipoglicemia é relacionada com infertilidade, as vezes ndo se
encontra relacdo. Baixos niveis de glicose sanguinea tém sido indicados como causa de
fertilidade reduzida, especialmente em vacas no pos-parto. A hipoglicemia também tem
sido responsabilizada por causar anestro, falhas na ovulacdo e diminuicdo da taxa de
gestacdo. Sugere-se que exista um nivel de glicose abaixo do qual a fertilidade € inibida.
De qualquer forma, como nos ruminantes a sintese de glicose depende de um adequado
funcionamento hepatico, o mais racional a fazer é avaliar o figado mediante os principais

indicadores de sua funcéo, isto é, enzimas (AST, GGT, FA) conjuntamente com a glicose.
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No caso da albumina sabe-se que fisiologicamente seu nivel no sangue pode
diminuir ap6s o parto, devendo recuperar-se gradativamente durante o pos-parto. A
capacidade dessa recuperacdo estd diretamente relacionada com a reativacdo ovarica
nesse periodo. A fertilidade na vaca diminui se a concentracao de albumina estiver abaixo
de 30 g/L. Aquelas vacas que tendem a manter os niveis de albumina mais estaveis, tém
tendéncia a serem mais férteis. De qualquer forma, a lenta recuperacdo dos niveis de
albumina apos a queda no parto pode estar relacionada com problemas no funcionamento
hepatico que diminuem a sintese de albumina e outras proteinas. Por outra parte, vacas
com niveis elevados de globulinas geralmente requerem de maior nimero de servicos por

concepgdo, o que pode estar relacionado com estados inflamatdrios ou infecciosos.

Muitos trabalhos mencionam a influéncia negativa que uma inadequada nutricao
pode causar sobre a fertilidade. O déficit energético, que as vezes podem conduzir a uma
cetose, pode afetar a funcdo hepatica devido a acumulacdo de corpos ceténicos e a
excessiva mobilizacdo de lipidios que causa infiltracdo gordurosa no figado. Considera-
se que uma cetonemia acima de 10 mg/dL afeta o figado e, portanto, a fertilidade.
Concentragdes de fosforo, potassio, proteinas totais e ureia tém sido relacionadas com
baixa fertilidade em rebanhos bovinos. O excesso de proteinas e de ureia podem causar
problemas de morte embrionaria, diminuindo, portanto, a taxa de concepgéo. O anestro
em vacas tem sido relacionado com niveis inadequados de fosforo e de beta-carotenos na
dieta. A deficiéncia de alguns microminerais tais como cobre, selénio e cobalto tém sido
relacionados com infertilidade. Igualmente a diminuicéo dos niveis de Ca, Mg e Na tem

sido apontada como causa de infertilidade.
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