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Resumo. O periodo de transicdo em vacas leiteiras possui indubitavel importancia na
determinag&o do ciclo produtivo, uma vez que nesse periodo 0s animais sdo suscetiveis a
uma grande gama de enfermidades. Dentre tais enfermidades, denota-se a cetose, uma
enfermidade metabdlica que acomete vacas leiteiras de alta producdo e resulta de um
desbalanco entre a quantidade energética necessaria durante o ciclo produtivo e a
quantidade energética presente na dieta, resultando na mobilizacdo de reservas corporais
para a mantenca e producdo de leite, excedendo o limiar de metabolizagdo hepatica e
resultando no acimulo de corpos cetnicos no organismo. O diagndstico se d& por meio da
dosagem de acidos graxos ndo esterificados no sangue, leite ou urina dos animais
acometidos. Solugdes a base de glicose ou de seus precursores como o propilenoglicol e
terapéutica com glicocorticoides podem ser empregados no tratamento da enfermidade. O
manejo nutricional das vacas leiteiras durante o periodo de transi¢do e periodo seco é de
fundamental importancia para evitar a ocorréncia da enfermidade nos rebanhos leiteiros.
Esta revisdo busca discorrer a respeito dos aspectos clinicos e epidemiolégicos da doenga,
bem como o seu diagnostico, tratamento e prevencédo, tendo em vista a importancia da
doenca na bovinocultura de leite.
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Epidemiological aspects, diagnosis, treatment and prevention of
ketosis in dairy cows: Review

Abstract. The transition period in dairy cows has undoubted importance in determining
the production cycle, since the period when the animals are susceptible to a wide variety of
diseases. Among such diseases, denote a ketosis, a metabolic disease that accommodates
high-producing dairy cows and results from an imbalance between the amount of dangerous
chemicals during the production cycle and the chemical amounts present in the diet,
resulting in the mobilization of corporate reserves for maintenance and milk production,
exceeding or limiting hepatic metabolism and resulting in the accumulation of ketone
bodies in the body. The diagnosis provides a means of measuring non-esterified fat
(AGNES) without blood, milk or urine from affected animals. Solutions based on glucose
or its precursors, such as propylene glycol and glucocorticoid therapy, can be used to treat
the disease. The nutritional manual for dairy cows during the transition period and the dry
period is of fundamental importance to prevent the occurrence of diseases in the milk
banks. This review seeks to analyze the respect of the clinical and epidemiological aspects
of the disease, as well as its diagnosis, treatment and prevention, in view of the importance
of the disease in dairy cattle.
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Aspectos clinicos, epidemioldgicos, diagndéstico, tratamiento y
prevencion de la cetosis en vacas lecheras: Revision

Resumen. El periodo de transicion en las vacas lecheras tiene indudable importancia para
determinar el ciclo de produccion, ya que en ese periodo los animales son susceptibles a
una amplia gama de enfermedades. Entre estas enfermedades, se observa cetosis, una
enfermedad metabdlica que afecta a las vacas lecheras de alta produccion y resulta de un
desequilibrio entre la cantidad de energia necesaria durante el ciclo de produccion y la
cantidad de energia presente en la dieta, lo que resulta en la movilizacion de reservas
corporales para mantenimiento y produccién de leche, excediendo el umbral del
metabolismo hepético y resultando en la acumulacion de cuerpos ceténicos en el cuerpo.
El diagnostico se realiza mediante la medicion de acidos grasos no esterificados en la
sangre, la leche o la orina de los animales afectados. Las soluciones basadas en glucosa o
sus precursores, como el propilenglicol y la terapia con glucocorticoides, pueden usarse
para tratar la enfermedad. EI manejo nutricional de las vacas lecheras durante la transicion
y los periodos secos es de importancia fundamental para prevenir la aparicién de la
enfermedad en los rebafios lecheros. Esta revision busca discutir los aspectos clinicos y
epidemioldgicos de la enfermedad, asi como su diagndstico, tratamiento y prevencion,
teniendo en cuenta la importancia de la enfermedad en el ganado lechero.

Palabras clave: ganado lechero, cetosis bovina, periodo de transicion

Introducéo

O periodo de transi¢do de vacas leiteiras é referido como sendo o intervalo decorrente de trés semanas
antes e trés semanas apds o parto (Drackley, 1999). Constitui-se em uma fase critica com indubitavel
influéncia na satde da fémea e seu retorno durante todo o ciclo produtivo (Grummer & Rastani, 2004).

Cerca de 75% das doencas que acometem o gado leiteiro ocorrem nesse periodo. Tais doengas sdo
decorrentes de severas alteracdes hormonais, metabdlicas, fisioldgicas e anatbmicas que preparam a
fémea para o parto e lactogénese, podendo culminar reducgdo da eficiéncia produtiva, do desempenho
reprodutivo e aumentar a taxa de descarte (Hayirli et al., 2002; Huzzey et al., 2007). Estas alteracdes
préximas ao parto, associadas com o aumento da exigéncia de nutrientes para a sintese de colostro, o
desenvolvimento da glandula maméria e o rapido crescimento fetal, caracterizam o periodo de transigdo
(Drackley, 1999). Sendo assim, a compreensdo destas alteracfes hormonais e metabdlicas é de
fundamental importancia para otimizar as recomendagdes nutricionais (Juchem et al., 2004). De acordo
com Grummer & Rastani (2004), devido aos fatores adversos citados acima, hd uma reducdo de
aproximadamente 30% no consumo alimentar nas Ultimas trés semanas de gestagdo. Primiparas
apresentam uma diminuic¢do na IMS similar & observada no consumo de vacas.

Ressalta-se ainda que a selecdo para producao de leite trouxe consigo alteragdes metabolicas na vaca,
especialmente no que tange a capacidade de produgdo elevada e a de destinar mais gordura para o leite
(Agnew & Yan, 2000) e a forcada mobilizagdo lipidica no pds parto. Tais alteracdes culminam no
aumento de uma série de doencas metabdlicas, dentre tais o complexo lipidose hepética/cetose e o
deslocamento de abomaso (Dukes et al., 2006; Reece, 2008), reduzida fertilidade (Wathes et al., 2007)
e baixa imunidade (Overton & Waldron, 2004). Nesse contexto, a cetose resulta de um desbalanco na
ingestdo de carboidratos, associada a um aumento na demanda energética, culminando na mobilizacao
intensa de tecido adiposo e oxidagdo de &cidos graxos, resultando na producdo de corpos cetdnicos,
acetoacetato, B-hidroxibutirato e acetona, respectivamente (McArt et al., 2013).

De acordo com Dukes et al. (2006) e Reece (2008), no inicio da lactagdo as vacas passam por um balango
energético negativo (BEN), em virtude da diminuigdo na ingestdo de alimentos, culminando na mobilizacéo
de reservas corporais para subsisténcia e producdo de leite. N&o obstante, existe um limite de &cidos graxos
que podem ser manipulados pelo organismo e utilizados pelo figado. A partir do momento que excedem a
capacidade de metabolizacdo hepética, resultam na formacéo de corpos cetonicos.

O periodo mais critico e com maior risco de casos da enfermidade varia da segunda semana pos-
parto até a nona semana. Contudo, a manifestacdo depende de fatores individuais de cada animal como:
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genética, metabolismo, condicdo corporal ao parto e pico de lactagdo (Duffield, 2000). Radostits et al.
(2010) classificaram a cetose como: clinica ou primaria, secundaria, alimentar ou cetose subclinica.
Acredita-se que as perdas econbmicas ocasionadas pela cetose subclinica excedam as perdas
ocasionadas pela cetose clinica, uma vez que a doenca € silenciosa e seus prejuizos somente sdo
perceptiveis a longo prazo (Barbosa et al., 2009). A forma subclinica da doenca reduz a producdo em
média de 1,0 a 1,4 kg de leite/dia por vaca afetada e a forma clinica pode reduzir a producdo em até 4
kg/dia, podendo em casos severos levar o animal a ébito (Santos, 2011).

De acordo com Gordon et al. (2013), os animais demonstram inapeténcia, fezes ressecadas e rapido
emagrecimento. Santos (2011) cita que em casos severos da doenga 0s animais podem ainda demonstrar
sinais neurologicos e evoluir para o 6bito. Como diagndésticos diferenciais para a doenca, denotam-se a
raiva, encefalopatia espongiforme bovina, botulismo e tetania da lactagdo (Smith, 2006). Segundo
Alvarenga et al. (2015), a determinac&o sérica de acidos graxos ndo esterificados (AGNES) e de Beta-
hidroxibutirato (BHB), sdo dois principais metabolitos na avaliacdo do status nutricional e adaptacao ao
balango energético negativo de vacas leiteiras no periparto.

Tendo em vista a importancia da cetose na bovinocultura leiteira e os prejuizos dispendiosos na cadeia
mundial de producéo de leite, esta revisdo de literatura objetivou descrever uma reviséo dos achados clinicos
e epidemioldgicos da cetose em bovinos, assim como seu diagndstico, tratamento e prevencéo.

Cetose em bovinos

A enfermidade apresenta-se amplamente difundida por todo o mundo. Em um estudo conduzido por
Suthar et al. (2013), em paises da Europa, avaliando-se 5884 vacas leiteiras, constataram que 21,8%
apresentavam cetose subclinica. Massugueto et al. (2007) realizaram um delineamento experimental no
estado do Parand, sendo que em atendimento de vacas de alta producdo, observaram a ocorréncia de
11,11% de cetose e 16,67% da doenca quando associada a reten¢do de placenta no total de casos de
doencas metabdlicas averiguadas no periodo de transi¢do. Por fim, Campos et al. (2005), no Rio Grande
do Sul, avaliaram 140 vacas, sendo que 11,2% destas apresentavam cetonuria. De acordo com Barbosa
et al. (2009), pode ser classificada como clinica ou subclinica. Segundo 0 mesmo autor, a maioria dos
casos é relatada a forma subclinica, podendo chegar até 34% dos casos, enquanto os casos clinicos
chegam apenas a 7%.

A cetose clinica manifesta-se em ruminantes, quando eles estdo sujeitos a maiores demandas dos
seus recursos naturais de glicose e glicogénio, os quais podem ser encontrados na sua atividade
metabolica e digestiva (Palmquist et al., 2011). Dentro da cetose clinica, ainda existem 4 subtipos:
priméria, secundaria, alimentar e espontanea. Na cetose primaria, a vaca ndo recebe a quantidade de
alimentos adequados. Na secundaria, a ingestdo de alimentos é diminuida em consequéncia de uma
doenca. Na alimentar, a ingestdo é rica em precursores cetogénicos e na espontanea a vaca apresenta
elevadas concentracBGes de corpos cetdnicos no sangue, apesar de ingerir uma dieta aparentemente
adequada (Van Cleef et al., 2009).

A cetose subclinica pode ser definida como um estégio pré-clinico da cetose, caracterizando-se por
uma elevacao dos corpos cetdnicos no sangue sem as manifestacdes clinicas da doenca. Ressalta-se que
é responsavel por maiores prejuizos, uma vez que a doenca é silenciosa e 0 seu diagnostico é mais
laborioso (Campos et al., 2005).

Santos (2011) define a lip6lise como sendo a hidrélise das ligacOes éster entre os acidos graxos € o
glicerol no interior das células adiposa. Esse processo é regulado pela lipase trigliceridea adiposa, lipase
hormonio sensivel (LHS) e monoacilglicerol lipase, que atuam liberando &cidos graxos livres e 0 2-
monoacilglicerol, o qual ulteriormente também sera convertido em acido graxo livre e glicerol pela acdo
da monoacilglicerol lipase.

De acordo com Allen & Piantoni (2013), a vaca inicia a lipolise algumas semanas antes do parto, a
qual esta bioquimicamente associada a uma redugdo nas concentragdes séericas de insulina e diminuigdo
da sensibilidade tecidual & esta, o que culmina em aumento de &cidos graxos ndo esterificados no sangue.

Palmquist et al. (2011) afirmam que em vacas de alta producéo, durante o periodo de transicéo,
necessitam de um maior aporte energético. Por isso, a lipolise é aumentada rapidamente, através da
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lipase hormonio sensivel e mediada por diversos hormdnios como a epinefrina, cortisol, norepinefrina,
horménio da tireoide e glucagon. Na cetose, 0s principais hormdnios que estimulam a lipélise pela LHS
sdo o glucagon, reducédo dos niveis de insulina e as catecolaminas.

Segundo Frandson et al. (2011), a atividade da insulina, consiste em carrear glicose as células através
da interacdo com receptores. Quando ocorre resisténcia ao horménio (caso de vacas obesas), este ndo
consegue se ligar ao receptor, culminando em hipoglicemia intracelular, mesmo se a insulina sérica
estiver normal. Os niveis de glucagon podem estar normais ou reduzidos (Alvarenga et al., 2015). A
mobilizacdo de reservas corpdreas culmina em lipélise e formacdo de acidos graxos livres, 0s quais sdo
captados pelo figado (Contreras & Sordillo, 2011). De acordo com Santos (2011), o figado possui baixa
capacidade de exportar o triacilglicerol na forma de lipoproteina de baixa densidade (VLDL), sendo
eliminados pela cetogénese. Desta forma, os acidos graxos sdo reesterificados a triacilglicerol,
permanecendo no parénquima hepético. O acumulo resulta em esteatose hepatica quando acima de 3%.

Os acidos graxos livres, na mitocondria sofrem P - oxidagdo, culminando na formacéo de acetil-CoA
que, na presenca de oxalacetato (advindo da fermentacéo de carboidratos da dieta), resulta na sintese de
citrato e formacéo de ATP pelo Ciclo de Krebs. Nao obstante, como o animal se encontra em balango
energeético negativo, falta oxalacetato e esta reacdo oxidativa ndo se completa (Berchielli et al., 2011;
Santos, 2011). O metabolismo incompleto de &cidos graxos culmina na formacao de trés compostos, o
aceto acetato, B-hidroxibutirato e a acetona, respectivamente. O aceto acetato € quimicamente instavel,
podendo ser metabolizado a diéxido de carbono ou acetona (Berchielli et al., 2011). De acordo com
Frandson et al. (2011), esses compostos sdo acidos e culminam no desenvolvimento de cetoacidose no
animal, quando a concentracdo de corpos cetdnicos é elevada. LeBlanc et al. (2005) denotaram que a
concentragdo plasméatica de BHBA aumenta ligeiramente nos ultimos trés dias que antecedem o parto,
ndo obstante, seu aumento é mais expressivo no pés-parto, atingindo o pico aproximadamente no 5° dia
de lactacdo, a qual decresce nos dias ulteriores em vacas higidas (Chung et al., 2008). Ospina et al.
(2010) citam que o valor critico para desencadear doencas a partir deste metabolito € de 10 mg/dL.

De acordo com Campos et al. (2005), o diagndéstico pode ser realizado por meio da dosagem de
corpos cetdnicos séricos e urinarios. Van Cleef et al. (2009) afirmam que ideal é ap6s a colheita da urina
é que se realize o diagndstico o mais breve possivel, pois estas substancias sdo muito volateis (acetona)
ou instaveis (aceto acetato). De acordo com 0s mesmos autores, a analise destas substancias, cerca de
30 minutos apo6s a colheita da urina reduz suas concentragdes em até 40%. Em condigdes normais, 0s
ruminantes apresentam niveis séricos de B-hidroxibutirato em torno de 1 a 3 mg/dL. Em animais com
cetose subclinica, esses niveis permanecem entre 10 a 15 mg/dL. Em animais com a forma clinica, os
corpos cetbnicos totais acima se apresentam em torno de 15 mg/dl e corpos cetdnicos urinarios acima
de 80 mg/dl (Santos, 2011; Van Cleef et al., 2009).

Santos (2011) ressalta que a glicemia também é um parametro auxiliar no diagnéstico. Segundo tal,
animais saudaveis apresentam niveis de glicose de 55 a 70 mg/dL. Em vacas com cetose subclinica estes
niveis ficam em torno de 35 a 50 mg/dL. Na forma clinica, demonstram-se abaixo de 35 mg/dL.
Ademais, de acordo com Campos et al. (2005), os corpos cetbnicos sdo sollveis no plasma e ndo
requerem de proteinas transportadoras, ultrapassando facilmente a glandula mamaria, sendo que sua
dosagem também pode ser realizada no leite.

Gordon et al. (2013) ressaltam que o diagnéstico clinico consiste na identificagdo de sinais
demonstrados pelos animais acometidos. Smith (2006) afirma que entre o0s principais sinais clinicos
destacam-se a salivagdo excessiva, pressdo da cabeca sobre objetos, tremores moderados até tetania e 0
andar em circulos. Ademais, em casos clinicos da doenca, os animais manifestam odor de acetona no
halito e na urina, perda de apetite, especialmente por concentrados, diminui¢cdo na producéo de leite e
rapida perda de condigdo corporal. Alguns animais tornam-se excitados, embora a maioria permaneca
apatica, sendo que a temperatura corporal permanece dentro da normalidade (Campos et al., 2005).

McArt et al. (2013) ressaltam que 0 monitoramento dos animais no pré-parto recente é de indubitavel
importancia para realizacao do diagndstico precoce e para evitar o agravamento do quadro, uma vez que
o pico de incidéncia da enfermidade ocorre a partir do quinto dia pds-parto.
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De acordo com Berchielli et al. (2011), o uso de solugdes glicosada a 5% ou 50% é o0 método mais comum
para o tratamento da cetose, 0 qual possui 0 objetivo de elevar os niveis de glicose sérica e garantir o
suprimento deste carboidrato para sintese de lactose, reduzindo o dispéndio de reservas corporais.

Santos (2011) menciona que a terapia com glicocorticoides também pode ser utilizada. De acordo
com o referido, a administracdo de glicocorticoides culmina em reducdo da sintese de lactose e
consequente demanda por glicose. Ademais, Berchielli et al. (2011) destacam que tais farmacos
diminuem a captacéo de aminoacidos pela glandula mamaéria e musculatura, tornando os aminoécidos
disponiveis para a gliconeogénese. Conquanto, a utilizacdo desses farmacos resulta em
imunossupressdo, o que pode nado ser interessante durante o periodo de transicao.

Por outro lado, Gordon et al. (2013) ressaltam que o tratamento de eleicdo para a enfermidade
consiste na administragdo oral de propilenoglicol, durante 5 dias. Esse composto é metabolizado a
propionato no rumen, fornecendo succinato para o ciclo de Krebs e contribui para a producdo de
oxalacetato. Assim, se reestabelece a oxidacdo completa dos acidos graxos ou a sintese de glicose. Nao
obstante, deve-se ter cuidado na terapia, haja vista que tal composto é toxico para a microbiota ruminal
guando administrado em excesso (Santos, 2011).

A literatura vigente ressalta que a melhor forma de prevencdo consiste em adequar 0 manejo
nutricional a fase do ciclo produtivo, para evitar que as vacas venham a parir obesas. De forma geral,
ressalta-se que o escore de condicdo corporal (ECC) néo seja superior a 4, sendo o ideal 3,25 em uma
escala de 1 a 5 (Berchielli et al., 2011; Santos, 2011). Echeverry et al. (2012) ressaltam que animais
obesos possuem altos niveis de leptina, um horménio proteico produzido pelo tecido adiposo e que
limita 0 consumo, o que reduz a ingestdo de matéria seca das vacas durante o periodo de transicao.

Ademais, de acordo com Schelling (1984), o uso de aditivos alimentares como os ionoforos,
principalmente a monensina sodica, € uma alternativa na prevencgdo da cetose. O autor discorre que 0s
ionoforos sdo aditivos alimentares empregados para aumentar a eficiéncia digestiva ruminal, por meio
de mudancas na fermentacdo, metabolismo, velocidade de passagem e populacdo bacteriana. Santos
(2011) define que a monensina sodica, especificamente, reduz a perda de energia por meio da
diminuicdo da metanogénese, uma vez que o animal perde de 10 a 12% da energia da dieta na forma de
metano. Além disso, segundo o mesmo autor, o iondforo propicia maior producdo de pripionato via
fermentacdo ruminal.

Schelling (1984) ressalta que o uso de vitaminas do complexo B, especialmente a niacina, tem se
demonstrado de grande valia na prevencdo de enfermidades e na manutencdo da eficiéncia produtiva.
Sua funcdo € a de reduzir a mobiliza¢&o de gordura corporal durante o inicio da lactagdo e melhorar o
balanco energético. De acordo com dados do NRC (2001), a niacina foi adicionada a dieta de vacas de
leite nos primeiros meses de lactacdo nas doses de 6 a 12 g/vaca/dia. Estas doses de niacina reduziram
0s niveis séricos de corpos cetbnicos em vacas.

Consideragdes finais

A cetose ou acetonemia é uma doenca que causa grandes prejuizos a pecudria leiteira mundial. A
maior importancia da doenca € constatada na forma subclinica em que, a auséncia de sinais clinicos
dificulta o diagndstico da enfermidade a campo.

O manejo nutricional adequado das vacas em periodo seco e de transi¢do é fundamental para mitigar
ou evitar a ocorréncia da enfermidade nos rebanhos leiteiros. Ademais, o incremento de aditivos
nutricionais na alimentacdo de vacas leiteiras vem se demonstrando em uma boa alternativa na
prevencgdo da doenca.
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