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1. INTRODUCAO

A vaca lactante dentro de um sistema de producdo € considerada a categoria animal
mais exigente. Muitos produtores promovem a selecdo de animais cada vez mais
produtivos, o que faz necessario a execucao de estudos com a nutri¢do, para que essa seja
cada vez mais aperfeicoada (MACHADO, 2014).

Os constituintes do soro sanguineo tém relacdo direta com a composi¢éo quimica
e a digestibilidade dos ingredientes da dieta. A avaliacdo da composic¢ao sanguinea pode
ser usada como indicador da satde da vaca leiteira (Arruda et al., 2008). As variacoes dos
parametros sanguineo de metabdlitos como colesterol total, triglicerideos, High Density
Lipoprotein (HDL), Low Density Lipoprotein (LDL), Very Low Density Lipoprotein
(VLDL), permite diagnosticar e prevenir transtornos metabolicos, servindo também como
indicador do estado nutricional do animal assim permitindo explicar melhor respostas
zootécnicas e metabdlicas analisadas mediante o fornecimento de lipideos na dieta de
vacas leiteiras (ARRUDA et al., 2008).

O periodo de transicdo, compreendido entre as trés Ultimas semanas de gestacdo e
as trés primeiras de lactacdo (Grummer, 1995), é tido como critico para vacas leiteiras de
alta producéo, pois € caracterizado pelo balanco energético negativo (BEN) (Scheia et al.,
2005). Nesta fase, a ingestdo de nutrientes costuma ser insuficiente para prover as
demandas energéticas de mantenca e producgéo (Garrett, 2003). A necessidade nutricional
diaria aumenta em 30% no final da gestacdo e em torno de 75% no inicio da lactacdo,
podendo este déficit energético, persistir por 10 a 12 semanas (Gonzélez E Silva, 2006).
Nestas condi¢des, rotas catabolicas sdo acionadas para suprir o desequilibrio energético,

aumentando os riscos de doencgas metabolicas (MANDEBVU et al., 2003).



Estas mudangas fisiologicas afetam negativamente a salde e o desempenho
produtivo das vacas, sendo marcadas por transformacdes no perfil metabdlico, enddcrino
e lactogénico. Tais alteracfes ocorrem gradualmente nos tecidos hepatico, adiposo e
muscular esquelético, além de influenciarem as secrecfes e a¢des de muitos hormonios,
envolvidos no parto e lactagdo. As alteracBes do estado fisioldgico no periodo seco
ocorrem com intuito de preparar o animal para o parto e o subsequente processo de

lactogénese (DRACKLEY, 1999).

Sendo assim, visando melhorar a producéo e evitar possiveis problemas metabélicos
nas vacas leiteiras, o estudo dos indicadores metabdlicos e nutricionais é de suma

importancia para os produtores e para 0s proprios animais.



2. OBJETIVO

A presente revisdo de literatura teve como objetivo, verificar a importancia dos
indicadores metabdlicos, nutricionais e sanguineos como referéncias de monitoramento
do manejo dos animais, a fim de proporcionar desempenho produtivo e reprodutivo

adequado das vacas leiteiras.



3. REVISAO DA LITERATURA

Foi realizada uma reviséo da literatura que permitiu verificar a importancia dos
indicadores metabdlicos, nutricionais e sanguineos, como referenciais de monitoramento
do manejo dos animais, a fim de garantir melhor eficiéncia e rapidez no diagndstico de

falhas nutricionais.

Para tal e maior facilidade de abordagem do tema, foram utilizados itens e subitens
envolvendo os mais importantes aspectos relacionados com o desempenho produtivo e

reprodutivo das vacas leiteiras.

3.1. Relacido do desempenho de vacas leiteiras ao longo da vida qtil, com os

indicadores metabolicos e nutricionais.

Segundo Alves (2001), as falhas na alimentacdo dos animais acabam nédo s6 por
afetar a produtividade do animal, mas também causar transtornos metabolicos, o que

acarreta em problemas na fertilidade das vacas.

A maioria dos transtornos metabolicos podem ser detectados mediante de perfis
bioguimicos no sangue, nas épocas em que 0S animais estdo susceptiveis, como por
exemplo, na época do pos-parto. A aplicacdo dos metabdlicos sanguineos, levando em
conta as caracteristicas do rebanho, a localizacdo geogréafica e o estado fisiologico dos
animais, oferece uma importante ferramenta para detectar a tempo alguns distarbios
metabolicos, muitas vezes presentes em forma subclinica, que afetam a saude, a

fertilidade e a capacidade produtiva dos rebanhos (PAYNE e PAYNE, 1987)

Dirksen e Breitner (1993) comentam gque 0s componentes bioquimicos sanguineos

mais comumente determinados no perfil metabolico representam as principais vias



metabdlicas do organismo, das quais a glicose, o colesterol e o betahidroxibutirato
representam o metabolismo energético; a uréia, a hemoglobulina, as globulinas, a
albumina e as proteinas totais representam o metabolismo proteico. Adicionalmente, séo
estudados metabolitos indicadores do funcionamento hepético, tais como as enzimas
aspartato aminotransferase (AST), gama-glutamiltransferase (GGT) e glutamato
desidrogenase (yGT), bem como albumina, colesterol total e suas fragfes: Low Density
Lipoprotein (LDL), Very Low Density Lipoprotein (VLDL) e High Density Lipoprotein
(HDL), representando o lipidograma completo (Gonzalez, 1997). Por isso, variagdes dos
metabdlicos sanguineos em vacas leiteiras permitem estimar o processo de adaptacdo

metabdlica a novas situaces fisioldgicas ou de alimentacg&o.

A maioria dos transtornos metabdlicos pode ser detectada mediante o uso de perfis
bioguimicos no sangue (Rossato et al., 1999), leite ou urina, nos periodos em que 0s
animais estdo mais susceptiveis, como por exemplo, durante o inicio da lactacdo

(GONZALEZ e SILVA, 20086).

O uso dos perfis metabolicos em bovinos leiteiros comecou nos anos 60 na Gra
Bretanha (Whitaker et al., 1999). Durante varias décadas, a analise dos componentes
sanguineos tem sido a forma mais frequente de conhecer e interpretar o estado de salde
da vaca leiteira, basicamente no que se refere a seu estado metabélico (DUFFIELD et al.,

2009).

O perfil metabolico € utilizado principalmente no diagndstico de transtornos
metabolicos e deficiéncias nutricionais, convertendo-se numa ferramenta indispensavel
no monitoramento preventivo dos transtornos subclinicos ao brindar informag6es sobre o
estado de satde e desempenho dos animais (Duffield et al., 2009). Esse exame permite

estabelecer, por meio de analises sanguineas de grupos representativos de animais



pertencentes ao mesmo rebanho, seu grau de adaptacdo as principais vias metabolicas
relacionadas com energia, proteinas e minerais, o que permite comparagoes de resultados

com valores referenciais populacionais (WITTWER, 2000Db).

Segundo Whitaker et al. (1999), o sucesso na utilizacdo dos perfis metabélicos
consiste em abordar um grupo representativo de animais dentro de um rebanho, durante
um periodo especifico, avaliando alteragdes nutricionais e metabolicas, em conjunto com
informacdes sobre idade, producéo de leite, condicéo corporal e consumo de alimento. O
perfil metabdlico em ruminantes pode ser usado ndo somente para monitorar a adaptagéo
metabdlica 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 (GONZALEZ,2000).

Quando utilizados em conjunto com a histéria clinica, exame fisico e outros testes
laboratoriais (hemograma e exame quimico da urina), o perfil bioquimico se torna
ferramenta Util para estabelecer ou confirmar o diagndstico, determinar o prognostico e

monitorar o tratamento (GONZALEZ, 2001).

O ndmero de metabdlitos a serem analisados pode ser ilimitado, porém deve-se
utilizar aqueles que melhor representem as principais vias metabolicas. Considera-se, em
ruminantes, no metabolismo energético (glicose, colesterol, acidos graxos néao
esterificados (AGNE) e o beta-hidroxibutirato (BHB)), no metabolismo proteico
(proteinas totais, albumina, globulinas e ureia) e no metabolismo mineral (célcio, fésforo
inorganico, magnésio, potassio, ferro, cobre, zinco, selénio e cobalto). Adicionalmente,
podem ser analisadas enzimas indicadoras do funcionamento hepatico como AST, GGT

e GDH (glutamatodesidrogenase) (GONZALEZ e SILVA, 2006).



O periodo de transicdo de vacas leiteiras é considerado 0 momento mais critico
para animais producdo, devido as diversas transformacdes fisiologicas sofridas pelo
animal (Scheia et al. 2005). Nesta fase, compreendida entre as trés tltimas semanas de
gestacéo e as trés primeiras de lactacdo (Grummer, 1995), a ingesta nutricional costuma
ndo atender as demandas energéticas de mantenca e producdo (Garret, 2003), forgando o
organismo a acionar rotas catabolicas para suprir o desequilibrio energético, aumentando

0 risco de transtornos no metabolismo (MANDEBVU et al. 2003).

A composi¢do bioguimica do sangue reflete o equilibrio entre o ingresso, o0 egresso
e a metabolizacdo dos nutrientes nos tecidos animais. Assim, a quebra da homeostase
pode levar a diminuicdo do desempenho zootécnico, transtornos digestivos e doencas
metabdlicas, portanto a avaliagdo e interpretacdo dos componentes quimicos do sangue
sdo uteis para diagnosticar desequilibrios de origem metabolica ou nutricional

(GONZALEZ, 2009).

Uma metodologia eficaz para determinar o grau de BEN em ruminantes é a
avaliacdo do perfil metabolico. Esse método foi empregado por Payne (1970), para
referir-se ao estudo de componentes hemato-bioquimicos especificos, cujo objetivo é
avaliar, diagnosticar e prevenir transtornos metabdlicos, servindo como um indicador do

estado nutricional do rebanho ou animal.

Segundo Gonzélez (2000), o uso do perfil metabolico em ruminantes além de
monitorar a adaptacdo metabolica e diagnosticar desequilibrios de homeostase de
nutrientes pode também revelar as causas que estdo por tras de uma manifestacdo de
doenca nutricional ou metabdlica. Contudo, o uso do perfil metabolico como uma
ferramenta rotineira, ¢ um grande desafio, uma vez que faltam valores de referéncia

adequados para a pecuaria brasileira, além de a concentracéo de certos metabdlitos serem



sensiveis a algumas varia¢es como estado fisioldgico do animal, clima, época do ano,
jejum e estresse, alem do alto custo da técnica para a sua determinacdo, em especial a de

AGNE.

As principais vias metabdlicas do organismo animal s&o determinadas pelos
componentes bioquimicos analisados. Para representar o metabolismo energético séo
analisados os niveis de glicose, colesterol, AGNE e BHB. As concentracdes circulantes
de AGNE e BHB indicam quéo eficiente esta sendo a adaptagdo do animal ao BEN, ja
que a concentragdo de AGNE reflete a magnitude da mobiliza¢&o da gordura corporal a
partir das reservas e o BHB reflete a oxidagdo incompleta da gordura no figado

(LEBLANC, 2010).

Niveis de ureia, proteinas totais, albumina, globulinas e hemoglobina representam
0 metabolismo proteico. No metabolismo mineral sdo pesquisados os niveis de calcio,
fosforo, magnésio, potassio, ferro, cobre, entre outros (Gonzélez e Silva, 2006).
Adicionalmente sdo estudados parametros indicadores do funcionamento hepaético, tais
como as enzimas AST (aspartato aminotransferase), GGT (gama-glutamiltransferase) e
GDH (glutamato desidrogenase), bem como albumina e colesterol (WITTWER, 2000b).

A Tabela 1 apresenta os valores de referéncia dos parametros bioquimicos em

ruminantes.
Tabela 1. Valores de referéncia dos parametros sanguineos em ruminantes.

51 - Gonzélez e Silva  Kaneko et al.
Metabolito Unidade (2006) (2008)
Acidos graxos néo esterificados mmol/L 8,8 -20,6 8,5-28,2
Beta-hidroxibutirato mmol/L <0,97 <0,97
Colesterol mg/dL 80 -120 80-120
Glicose mg/dL 45-75 45-75
Triglicerideos mg/dL 0-14 0-14
Aspartato aminotransferase (AST) U/L 78 - 132 78 - 132
Gama glutamiltransferase (GGT) U/L 6,1-17,4 6,1-17,4

Albumina g/L 27 - 38 30,3-35,5




Fonte: Adaptado de Kaneko et at. (2008) e Gonzélez e Silva (2006).

Um importante componente sanguineo é a ureia (Aeberhard et al., 2001). O nivel
adequado de ureia sanguinea e um indicador do correto balanceamento entre a proteina e
carboidratos fermentesciveis, pois a assincronia entre esses nutrientes podem elevar a
concentracdo de ureia no sangue, excrecdo no leite e na urina, consequentemente perda
de um dos nutrientes mais onerosos da dieta dos ruminantes (Arruda et al.,2008). A
avaliacdo destes componentes sanguineos permite avaliar diferentes tipos de ingredientes
que podem ser utilizados na dieta dos animais, visto que diferencas nas suas
digestibilidades incorrem em diferentes concentracdes sanguineas dos metabolitos
citados acima (SILVA et al, 2016).

O correto e adequado funcionamento hepatico se faz necessario para a
metabolizacdo dos ingredientes oriundos do processo digestivo. A avalia¢do da atividade
hepética, com o objetivo de avaliar disturbios metabolicos, pode ser realizada através da
verificacdo dos niveis sanguineos das enzimas aspartato aminotransferase,
gamaglutamiltransferase e fosfatase alcalina e as altera¢cdes musculares s&o bem definidas
bioquimicamente pela mensuracdo de creatina quinase, uma enzima especifica do
musculo esquelético (MUNDIM et al, 2007).

De qualguer forma, como nos ruminantes a sintese de glicose depende de um
adequado funcionamento hepatico, o mais racional a fazer e avaliar o figado mediante
esses indicadores de sua funcdo, conjuntamente com a glicose (SILVA et al, 2016).

O surgimento de um balanco energético negativo (BEN) for¢a o animal a mobilizar
reservas corporais, reduzindo a condigdo corporal e elevando os niveis sanguineos de
acidos graxos nao-esterificados (NEFA) oriundos da lip6lise do tecido adiposo (Caldeira

2005). Em excesso, 0 NEFA excede a capacidade hepatica de f-oxidacgdo resultando na
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formagdo de corpos cetonicos (CC), representados pelo B-hidroxibutirato (BHBA),
acetoacetato e acetona (Drackley et al. 2001). Niveis elevados de CC no sangue, causam
transtornos metabolicos e distirbios cerebrais (Gulay et al. 2004), além de prejudicarem
a eficiéncia reprodutiva por coincidirem com o periodo em que deve ocorrer o retorno a
ciclicidade e a nova concepg¢éo, aumentando o intervalo parto-concepgdo (Bauman et al.

1993).

Os minerais, apesar de constituirem somente 4% do peso corporal de um animal
vertebrado, tém grande relevancia no seu metabolismo, sendo essenciais tanto na
utilizacdo de proteina e energia quanto para a sintese de componentes essenciais ao
organismo. Com isso, as fungdes dos minerais no organismo sdo variadas e complexas.
A maioria dos sistemas enzimaticos e hormonais € dependente de niveis adequados de
elementos minerais (Dayrell, 1985).

Ainda de acordo com Dayrell (1985), alguns elementos minerais, além da
participacdo em cadeias enzimaticas, tém funcdo estrutural, como é visto para o célcio, o
fosforo e 0o magnésio, que participam da estrutura 6ssea. A manutencdo de algumas
atividades vitais para o organismo, tais como equilibrio acidobasico do sangue, pressédo
osmotica, permeabilidade de membranas e transmissdo de estimulos nervosos é
dependente da presenca e do equilibrio de certos minerais, como célcio, fosforo,
magnésio, sodio, cloro e potassio.

H& muito se acreditava que os animais deveriam ser alimentados por apenas trés
nutrientes ativos: proteinas, carboidratos e lipideos. Contudo, com o0 avango das pesquisas
em produgdo animal, verificou-se que as exigéncias nutricionais dos animais
aumentavam, e, concomitantemente, aumentava a necessidade de outros nutrientes, que

teriam fungOes vitais no organismo. Em consequéncia, as pesquisas passaram a dar
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atencdo também a outros compostos essenciais, como as vitaminas, aminoécidos, acidos
graxos e substancias minerais, bem como as suas formas de suplementacdo

(MENDONCA JR. et al., 2011).

Uma grande parcela dos animais de produgdo consomem dietas que ndo suprem as
suas exigéncias em relagcdo aos minerais. Os alimentos mais comumente utilizados para
alimentar ruminantes contém proporc6es desequilibradas, com deficiéncia ou excesso

desses elementos, provocando sérios distirbios metabdlicos (MENDONCA JR., 2011).

Durante décadas a analise dos componentes sanguineos tem sido a forma mais
frequente de conhecer e interpretar o estado de satde da vaca leiteira, principalmente no

que se refere ao seu estado metabdlico (WITTWER, 2000a).

Segundo Lucci (1977), a avaliagdo do estado nutricional dos bovinos ¢ um tema
bastante amplo e dificil de ser abordado sem perder-se a no¢ao do todo. Este autor afirma
que o julgamento do estado nutricional dos bovinos pode ser feito de quatro formas: (1)
por observagdo, que inclui inspe¢do, anamnese, palpacdo, percussdo e auscultacdo; (2)
por meio de recursos laboratoriais, que incluem andlises quantitativas de bidpsias,
amostras de sangue, amostras de urina, andlise do liquido cefalorraquidiano, achados de
necropsia em exames histologicos e analises quantitativas de certos elementos do leite;
(3) por analise das racdes em relagdo as exigéncias dos animais, que inclui dados sobre a
qualidade da rag¢do e seu consumo pelos animais, andlise de solo, anélise de forragens e
concentrados e andlise do sal mineral e da sua ingestdo pelos animais; e (4) por meio de
analises de desempenho, comparando-se os resultados obtidos com os padrdes
estabelecidos como normais, incluindo os resultados de peso vivo e resultados

reprodutivos.
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O predominio das condi¢des carenciais classificadas como marginais,
caracterizadas por manifestagdes clinicas pouco expressivas e inespecificas, faz com que

a avaliacao de sintomas possua importancia limitada (BALARIN et al., 1998).

Para o estudo de avaliacdo de alimentos na nutri¢cdo animal, tem sido empregado o
estudo dos perfis metabolicos, e adicionalmente séo estudados metabdlitos indicadores
do funcionamento hepético como as enzimas aspartato aminotransferase, gamaglutamil

tranferase e fosfatase alcalina (GONZALEZ, 1997).

A composi¢do bioquimica do plasma sanguineo reflete de modo fiel a situagdo
metabolica dos tecidos animais, de modo que ¢é possivel avaliar lesdes teciduais,
transtornos no funcionamento dos 6rgdos, adaptacdo dos animais diante de desafios
nutricionais e fisiologicos e desequilibrios metabolicos especificos ou de origem

nutricional (GONZALEZ e SCHEFFER, 2003).

3.2. Perfil metabdlico na nutricdo da vaca leiteira.

O teste do perfil metabdlico foi desenvolvido por Payne em Compton na Inglaterra
como método para estudar as causas da alta incidéncia de certas doencas que até entdo
eram chamadas de doengas de producédo (Payne et al., 1970). O termo “perfil metabolico”
se refere ao estudo de alguns componentes hemato-bioquimicos especificos que servem
para avaliar, diagnosticar e prevenir transtornos metabélicos. O perfil metabolico também
fornece informacdes valiosas com relacdo ao status nutricional do rebanho (WITTWER

e CONTRERAS, 1980).

A composigdo bioquimica do plasma sanguineo reflete de modo fiel a situagéo

metabolica dos tecidos animais, de forma a poder avaliar lesdes teciduais, transtornos no
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funcionamento de Orgdos, adaptacdo do animal diante de desafios nutricionais e
fisiologicos e desequilibrios metabdlicos especificos ou de origem nutricional

(GONZALEZ, 2002).

A avaliacdo clinica, de rebanhos com problemas de producdo, pode ser
complementada pela andlise do perfil metabdlico destes animais. Sommer (1995)
descreveu que as informacgOes relacionadas a alimentagdo e ao manejo dos rebanhos
devem sempre acompanhar a respectiva histdria clinica para uma correta interpretacdo

dos resultados encontrados.

Cote e Hoff (1991) sugerem recolher informacdes relacionadas a idade, producédo

de leite, fase da lactacdo e condicdo corporal dos animais analisados.

Quanto aos objetivos do perfil metabdlico, obter quanto antes a resposta de um

grupo de vacas sobre a sua dieta (Wittwer et al., 1993):

* Avaliar a condicao metabolica nutricional de um grupo de animais;

* Diagnosticar a presenca de transtornos metabdlicos em rebanhos;

* Manter um controle do balango metabolico e condi¢ao sanitaria do rebanho;
* Servir de instrumento de avaliagdo metabolica de ensaios.

Algumas condic¢des em que o perfil metabolico pode ser empregado (Gonzalez e

Rocha, 1998):

* Problemas no volume ou na qualidade da produgao de leite;
« Elevada incidéncia de transtornos metabolicos;

* Controle do balango metabdlico energia-proteina;

* Diagnostico ou avaliagdo de deficiéncias minerais;



14

* Pesquisa de problemas de fertilidade.

Rademacher (1999) afirma que o perfil metabolico (PM) ndo é um exame
nutricional, uma vez que os metabolicos ndo sao indicadores da condicéo nutricional dos
individuos, mas mostram quando tem sido alterada a capacidade de homeostase sendo,

portanto indicadores do balan¢o metabdlico nos animais.

3.2.1. Albumina

A albumina corresponde aproximadamente a 50% das proteinas circulantes e
contribui com 80% da osmolaridade do plasma sanguineo. A albumina é o indicador
nutricional mais sensivel para determinar o status nutricional proteico do animal a longo
prazo e sua concentracdo € afetada pelo funcionamento hepatico, disponibilidade de
proteinas na dieta, equilibrio hidroeletrolitico e por perdas de proteinas em alguma doenca

(TENNANT e CENTER, 2008).

No inicio da lactacdo ocorre uma queda nas concentrac@es de albumina, devendo
recuperar-se durante o pos-parto, porém esse aumento ndo ocorre em animais com dietas
pobres em proteina, e menores concentracdes de albumina estéo relacionadas com queda

na sintese hepética de proteinas e no consumo (GONZALEZ, 1997)..

A albumina é sintetizada no citoplasma dos hepatocitos, sendo que o figado é o
sitio exclusivo da sintese de albumina. A degradacgéo dessa proteina ocorre tanto no figado
quanto em outros tecidos, incluindo masculo, rim e pele. A albumina tem duas fungdes
principais na circulacdo geral: determina a pressdo osmética no plasma e € uma das

principais proteinas de transporte de metabdlitos, que por causa da ligacdo de albumina,
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permanecem em solucdo aquosa estavel no plasma. Fatores como idade, status hormonal,

parto e lactacdo influenciam as proteinas plasméaticas (TENNANT e CENTER, 2008).

Segundo Contreras (2000), a queda nos niveis de albumina é ocasionada pela
reducdo da capacidade de sintese no figado, devido ao acumulo de gordura que este 6rgdo

sofre no inicio da lactag&o.

Concentracdo sérica de albumina tem sido relacionada com producdo de leite.
Rowlands et al. (1977) relataram niveis de 29,0 g/L em vacas com producdo de menos de
15 kg de leite/dia e niveis de 32,2 g/L em animais produzindo mais de 30 kg de leite/dia.
A baixa concentracdo de albumina ird gerar ndo somente queda da producdo em
quantidade, mas também em qualidade, reduzindo o teor de sé6lidos ndo gordurosos no
leite (Gonzalez, 1997). Em trabalho realizado no sul do Brasil foram observados niveis
mais elevados de albumina nas vacas de melhor producio leiteira (GONZALEZ &

ROCHA, 1998).

Segundo Gonzalez e Silva (2006) os niveis normais de albumina nas vacas leiteiras
varia de 27 a 38 g/L. Kaneko (2008) indica como niveis ideais de albumina valores entre
30,3 a 35,5 g/L. Uma deficiéncia proteica € indicada por niveis baixos de albumina e
ureia, enquanto que falha hepatica é demonstrada por niveis baixos de albumina e niveis
normais ou altos de uréia, acompanhados de altos niveis de enzimas (AST, fosfatase

alcalina, SDH), (GONZALEZ,1997).

A albumina é sintetizada nas células hepéticas e suas principais funcgdes
relacionam-se ao transporte de bilirrubina, magnésio e célcio; além disso, interfere na
manutenc¢do da pressdo oncotica do plasma e na estabilizagdo dos sistemas coloidais. A

hiperalouminemia ocorre na desidratagdo e a hipoalbuminemia tem como causas
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principais as deficiéncias alimentares, nefropatias, hepatopatias, infeccGes graves e

eclampsia (KANEKO, 1997).

A albumina é uma proteina de fase aguda negativa, consequentemente, uma leve
hipoproteinemia € frequentemente encontrada em doengas inflamatorias. A sintese de

albumina é também diminuida em resposta a hiperglobulinemia (HENDRIX, 2002).

O figado é virtualmente a Unica fonte de producdo de albumina no organismo,
assim uma hipoalbuminemia poderia ser uma manifestacdo da incapacidade hepética de

sintetizar essa proteina (NELSON & COUTO, 2001).

A albumina é uma proteina globular, com peso molecular de 69, sintetizada no
figado e catabolizada por tecidos metabolicamente ativos, sendo muito importante na
manutencdo da pressdo coloidosmdtica sanguinea em virtude de seu tamanho e
abundancia, representando de 35% a 50% da concentracdo das proteinas plasmaticas.
Além disso, atua como proteina carreadora para muitas substancias organicas insoltveis

(DUNCAN & PRASSE, 2003).

Nas enfermidades hepéticas cronicas, quando ha uma reducdo de 80% da massa
funcional desse érgdo, observa-se hipoalbuminemia, que contribui para o aparecimento
de edemas e ascite. Pode haver diminuicdo da concentragdo sérica de albumina em outras
situagbes que ndo na enfermidade hepatica como na glomerulopatia, em severas
hemorragias, enteropatias, dermatopatias exsudativas, em situacdes de aumento do
catabolismo como, por exemplo, nas doencas cronicas e neoplasias e no sequestro para

as cavidades corporais como nos casos de peritonite (DUNCAN e PRASSE, 2003).
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3.2.2. Globhulina

As globulinas podem ser divididas em trés categorias de acordo com a sua
mobilidade eletroforética em globulinas alfa, beta e gama. Na rotina do laboratério, a
concentracdo de globulinas totais é o resultado da subtracdo entre a quantidade de
proteinas totais e albumina. A diminui¢do das globulinas s6 é significativa na deficiéncia
de gama globulinas e depende da classe envolvida (imunoglobulinas tipo IgA, 1gG e IgM)
e da severidade da lesdo. Reducbes em todas as fracGes de globulinas podem ser
observadas nas enteropatias, dermatopatias exsudativas e hemorragias. A perda de
albuminas nessas mesmas situacdes tende a manter a relagdo albumina: globulina com
um valor normal, apesar da reducdo na dosagem de proteinas totais. A hiperglobulinemia,
das fragOes beta e gama, podem ser observadas na hepatite ativa cronica (DUNCAN e

PRASSE, 2003).

3.2.3. Bilirrubina

Bilirrubina € um metabdlito da porcdo heme da hemoglobina, que é transportada
até o figado e conjugada com a albumina. A bilirrubina é usada para determinar a causa
da ictericia. A bilirrubina conjugada ou direta se eleva em casos de dano hepatocelular ou
ainda lesdo ou obstrugdo dos ductos biliares. A bilirrubina ndo-conjugada ou indireta
aumenta em casos de excessiva destruicao eritrocitaria ou por defeitos no mecanismo de

transporte da bilirrubina dentro dos hepatdcitos (HENDRIX, 2002).

A concentragéo plasmatica normal de bilirrubina ¢ um pouco maior que 2umol/L

nos ruminantes. Concentragdes plasmaticas elevadas de bilirrubina podem ocorrer nas
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seguintes situacdes: hemolise intravascular (ictericia); doenca biliar obstrutiva, intra ou
extra-hepética, na qual a causa mais comum s&o os tumores, que podem causar obstrucao
completa e os niveis elevarem-se intensamente; quadros de insuficiéncia hepatica,
podendo ser transitorio nos casos de hepatite aguda grave ou como Ultimo evento da

insuficiéncia hepatica progressiva generalizada (KERR, 2003).

A bilirrubina direta ou conjugada tem essa denominagao porque reage diretamente
no teste de Van Den Bergh sem a adigdo de alcool. A bilirrubina indireta, livre ou néo-
conjugada requer a adi¢do de alcool para formacgéo de cor no teste de Van Den Bergh. A
maior parte da bilirrubina (80%) é produzida pela degradacdo da hemoglobina
proveniente da destruicdo natural dos eritrocitos. Uma pequena porcentagem (20%) é
derivada do catabolismo de varias hemoproteinas hepaticas, como a mioglobina e o
citocromo p450, e da superproducdo de heme pela medula 6ssea (DUNCAN e PRASSE,

1982).

Algumas alteracdes na amostra sdo responsaveis por falsos valores da concentracdo
de bilirrubinas séricas. E o que pode ocorrer quando ha hemdlise ou lipemia, que podem
superestimar os valores presentes na amostra. Além disso, a bilirrubina é instavel em
presenca de luz, assim, amostras que forem armazenadas inadequadamente, sem a devida
protecdo, podem ter seus valores sensivelmente diminuidos. Em bovinos a ictericia ocorre
muito mais por hemdlise do que por lesdo hepéatica ou obstrucdo pos-hepética de ductos
biliares. A bilirrubina estd normalmente aumentada em bovinos quando a lesdo hepatica
é acentuada. A colestase pode ocorrer por obstrugdo dos canaliculos biliares e dos ductos
biliares intra ou extra-hepéticos, consequentemente havera bilirrubinemia, com maior

aumento da bilirrubina direta. Pode haver colestase em animais que sofreram septicemia,
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especialmente por bactérias gram-negativas, que provocam aumento principalmente da
bilirrubina direta no soro, com auséncia de aumento na atividade das enzimas de

vazamento e discreto aumento daquelas que indicam colestase (KERR, 2003).

Os niveis de bilirrubina plasmética sdo diretamente proporcionais ao metabolismo
do radical heme e inversamente proporcionais a velocidade da depuracéo do hepatdcito,
que por sua vez depende da captacdo e posterior conjugagédo. A elevacdo dos valores de
bilirrubina sérica nos bovinos com lesdo hepatica indica alteracéo grave e de prognostico

ruim (CORNELIUS, 1989).

3.2.4. Calcio

Eletrélitos sdo os ions negativos, ou anions e 0s ions positivos, ou cations de
elementos encontrados nos fluidos de todos os organismos. Algumas das func¢des dos
eletrolitos sdo manutencdo do balanco hidrico, pressdo do fluido osmético e fungdes
musculares e nervosas. Eles também atuam na manutencdo e ativacao de varios sistemas
enzimaticos e na regulacdo acido-basica. Os eletrélitos mais comumente analisados séo

calcio, fosforo inorganico, potassio, sodio, cloro e magnésio (HENDRIX, 2002).

Os minerais séo todos os elementos inorganicos encontrados em uma determinada
estrutura. Podem ser encontrados na forma de sal ou combinados a outros elementos
organicos como carbono, hidrogénio, oxigénio e nitrogénio. Estdo presentes nas células
exercendo inumeras funcbes, combinagdes quimicas e concentragcbes dependentes do

elemento e tecido (UNDERWOOD e SUTTLE, 1999).
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Os minerais estdo em proporcdo de 2% a 5% do peso total dos animais, tendo
fungBes essenciais tanto na estrutura de tecidos e biomoléculas, como no proprio

metabolismo animal (SPEARS, 1998).

Até 1981, 22 elementos minerais haviam sido definidos como essenciais para a
maioria das formas de vida animal. Estes foram classificados em macrominerais que estao
em maior quantidade no organismo e possuem suas exigéncias nutricionais expressas em
porcentagem e microminerais que estdo em concentragcbes menores e S840 expressos em

mg/Kg (UNDERWOOD & SUTTLE, 1999).

Os macrominerais calcio, fdsforo, magnesio, cloro, sdédio e enxofre sao
fundamentais para a sobrevivéncia e o crescimento dos microorganismos no rumem, pois
contribuem na regulacdo de algumas propriedades fisico-quimicas do ambiente ruminal
como a fermentacdo, pressdo osmotica, capacidade de tamponamento e taxa de diluicdo

(OSPINA et al., 1999).

Mais que 99% do célcio corporal (Ca) € encontrado nos 0ssos. O restante, 1% ou
menos, desempenha as mais importantes funcdes corporais, que incluem manutencédo da
excitabilidade neuromuscular e toénus (a diminuicdo do calcio resulta em tetania),
manutencdo da atividade de algumas enzimas, coagulacdo sanguinea e manutencdo dos
ions organicos transferidos através das membranas celulares. O Ca no sangue total esta
quase inteiramente no plasma ou soro. Os eritrocitos contém pouco Ca (HENDRIX,

2002).

No plasma o Ca existe em duas formas, livre e ionizada (cerca de 45%) ou

associado a moléculas orgénicas (cerca de 10%). O Ca total, forma como é medido no
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sangue, contém a forma ionizada que é biologicamente ativa, e a forma ndo ionizada.
Estas duas formas estdo em equilibrio e sua distribuicdo final depende do pH, da
concentracdo de albumina e da relacdo &cido-base. Quando existe acidose, hd uma
tendéncia para aumentar a forma ionizada de Ca. Uma queda no nivel de albumina causa

diminuic&o do valor de calcio sanguineo (GONZALEZ e SCHEFFER 2003).

A maior parte do célcio, fosfato e magnésio estdo no esqueleto As concentraces
desses minerais no plasma e fluido extracelular sdo controlados dentro de estreitos
limites. Aproximadamente 50% do célcio ionizado é carreado pela albumina. A albumina
tem aproximadamente 12 receptores de célcio por molécula com 20% normalmente

ocupado (MEYER e HARVEY 2004).

O sistema enddcrino envolvendo o célcio, a vitamina D3, o paratorm6nio e a
calcitonina, responsaveis pela manutencdo dos niveis sanguineos de célcio, atua de forma
bastante eficiente pra ajustar-se a quantidade de calcio disponivel no alimento e as perdas
que acontecem, principalmente na gestacdo e lactacdo. O firme controle enddcrino do
calcio faz com que seus niveis variem muito pouco (17%) comparado como o fésforo
(variacdo de 40%) e 0 magnésio (variacdo de 57%). Portanto o nivel sanguineo de calcio
ndo é um bom indicador do estado nutricional, enquanto que os niveis de fosforo (P) e
magnésio (Mg) refletem diretamente o estado nutricional com relacdo a estes minerais

(GONZALEZ e SCHEFFER 2003).

A hipercalcemia pode ser provocada por hiperalwbuminemia (desidratacdo),
hiperparatireoidismo primario, hipoadrenocorticismo, intoxicagdo com vitamina D,
doenca renal (equinos e bovinos) e lesdes Osseas osteoliticas. A hipocalcemia pode

ocorrer por hipoalbuminemia, alcalose (ruminantes), hipoparatireoidismo primario,
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hiperparatireoidismo secundario renal, pancreatite, paresia puerperal, ma absorcdo

intestinal, exercicio intenso e enterocolites (MEYER e HARVEY, 2004).

Para a avaliacdo do célcio pode ser utilizado soro ou plasma (desde que colhido
com heparina) e urina. Devido ao aumento da permeabilidade das hemacias ao calcio
separar 0 soro ou plasma até uma hora apos a colheita. A amostra € estavel duas semanas
entre 2°C e 8°C e vérias semanas a — 10°C. Os métodos para determinacao do calcio séo

0s métodos colorimétrico e o titulométrico (DOS SANTOS, 1999).

3.2.5. Colesterol

O colesterol € uma molécula essencial para os animais, uma vez que é precursor de
hormonios esteroides, vitamina D, além de ser necessario para a formacdo de membranas
e para a sintese de &cidos biliares. O colesterol pode ser de origem exdgena, isto é,
proveniente da dieta e de origem enddgena, ou seja, sintetizado a partir do acetil-CoA, no

figado, gbnadas e intestino (KANEKO, 2008).

Os ruminantes produzem praticamente todo o colesterol, principalmente via figado.
Apbs a alimentacdo, cerca de 95% dos lipidios plasmaticos totais estdo associados ao
HDL, ao LDL ou ao VLDL, e apenas 5% circulam na forma de AGNE ligados a albumina.
Aproximadamente 90% dos lipidios ligados as lipoproteinas sao transportados aos tecidos
periféricos na forma de fosfolipidios e colesterol (Kozloski, 2009). A exportacdo do
colesterol via figado é em grande parte realizada pelo VLDL para a circulacdo e utilizagéo
em outros tecidos. A concentracdo sanguinea de colesterol total indica os niveis das

lipoproteinas (KANEENE et al., 1997).
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O colesterol é tanto absorvido pelo intestino a partir de dietas carnivoras, quanto
sintetizado pelo organismo. E um componente da membrana celular, ficando entre os
“bragos” do acido graxo das moléculas lipidicas e aumentando a rigidez da estrutura de
membrana. O excesso de colesterol é secretado na bile, parte como acidos e sais biliares,
parte como colesterol inalterado, que pode ser reabsorvido. O colesterol tem grande
importéncia clinica para pequenos animais. Em herbivoros normalmente a concentragéo

€ muito baixa. Paradoxalmente a disfuncdo hepatica grave esta associada, as vezes, a

concentragOes plasméticas de colesterol anormalmente baixas (KERR, 2003).

A enzima hidroxi-3-methil-glutaril-CoA redutase 3 (HMG-CoA redutase) é quem
realiza o controle da sintese de colesterol, sendo a sua atividade inibida por sua
fosforilacdo e estimulada pela adenosina 3',5'-monofosfato ciclico (AMPc) intracelular.
Os hormonios insulina e glucagon controlam os niveis de AMPc, sendo que em condi¢des
de aumento na concentracdo de insulina ocorre estimulo na producdo de colesterol,
enquanto que em condicdes de menor concentragdo de insulina ou aumento do glucagon

ocorre diminuigdo na sintese de colesterol (BRUSS, 2008).

As concentracdes plasmaticas de colesterol variam de acordo com a condicao
fisioldgica do animal, sua producdo leiteira, estadio de lactacéo e dieta (Borges, 2001).
Esse aumento durante a lactacdo pode ser explicado pelo aumento da sintese de
lipoproteinas plasmaticas (Gonzélez e Silva, 2006), uma vez que a concentracdo de
colesterol € um bom indicador do metabolismo energético no figado, principalmente na

exportacdo de lipidios na forma de VLDL (NDLOVU et al., 2007).

O uso da determinacdo dos niveis plasmaticos de colesterol é indicado em vacas

leiteiras para avaliar o balango energético. Niveis plasmaticos baixos de colesterol
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indicam um quadro de déficit energético e comprometimento da funcdo hepética,
enquanto que concentracdes aumentadas ocorrem em resposta a ingestdo de niveis

elevados de energia na forma de lipidios (WITTWER, 2000a).

A concentragdo de colesterol tem seu nivel maximo durante a gestacdo em funcéo
do aumento da sintese de esteroides gonadais que ocorre nesse momento. Contudo, vacas
em lactacdo podem apresentar hipercolesterolemia (aumento dos niveis plasmaticos de
colesterol) fisioldgica, devido a mobilizagdo lipidica causada pela lactacdo e ao aumento
na sintese de lipoproteinas plasmaticas (Margolles, 1983). Segundo Seifi et al. (2003) o
colesterol esta positivamente relacionado com o aumento na producéo de leite nas vacas
sendo um bom indicador da capacidade da vaca em mobilizar reservas lipidicas para a

lactacdo.

Os niveis de colesterol no dia do parto sdo baixos aumentando ao longo das
primeiras semanas e voltam a cair no final do periodo de lactacdo. Concentracdes baixas
desse metabolito foram associadas a esteatose hepatica (Bobe et al., 2003) e retencdo de

placenta (KANEENE et al., 1997).

Poucos estudos nacionais foram realizados nos ultimos anos para determinar 0s
valores de referéncia da concentracéo de colesterol em funcéo da gestacao e do puerpério.
Costa (1991) avaliou a influéncia do periodo gestacional e do pds-parto sobre os valores
de colesterol e triglicérides estabelecendo valores de referéncia para essas fases. Nesse
estudo com 88 fémeas da raca Holandesa foram verificados valores médios de colesterol
entre 98,2 e 165,3 mg/dL. Mancio (1994) indicou que valores de colesterol iguais a 118,5

mg/dL eram os ideais para bovinos.
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Oliveira (1995) verificou que os valores normais para novilhas variam de 94 a 108
mg/dL. Segundo Kaneko (2008) os valores de referéncia para bovinos estdo entre 80 e
120 mg/dL, sendo estes valores os mesmos utilizados pelo Laboratorio de Anélises

Clinicas Veterinarias (LacVet) da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.

3.2.6. Corpos Cetonicos

A determinacdo de cetose subclinica é realizada através da analise da concentragédo
do BHB no sangue. Varios limiares tém sido recomendados, mas os valores referenciais
mais usuais sdo os propostos por Oetzel (2004), que sugere o limite de concentracdo de

BHB para cetose subclinica de 1,2 mmol/L. Outros estudos porém, propde limites entre

1,0e 1,4 mmol/L.

A Figura 1 abaixo apresenta o perfil metabdlico de animais com cetose, através da
avaliacdo da condicdo energética (glicose, BHB, AGNE e colesterol) e da avaliacdo da

evolucdo da doenca através da analise da atividade das enzimas hepato-especificas.

glicose corpos acidos graxos colesterol enzimas pH HCO
cetonicos livres hepaticas
(sangue, (SDH, GDH,
leite, urina) AST, ALP)
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SDH:succinato desidrogenase, GDH: glutamato desidrogenase, AST: aspartato aminotransferase, ALP: fosfatase
alcalina
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FIGURA 1 — Perfil metabdlico na cetose em bovinos.
Fonte: Gonzalez et al. (2000).

No caso especifico da urina, segundo Gonzélez et al. (2000), deve-se atentar para
algumas caracteristicas: em exames a condicao de campo, observar cor, cheiro e aspecto,
determinar o pH (com o potencidémetro), determinar proteinas (prova com o &cido
sulfosalicilico), corpos ceténicos (com o uso de fitas Acetest), além de bilirrubina,
urobilinogénio, hemoglobina e sangue (com fitas reagentes); ja em condigdes
laboratoriais, além dos fatos acima, atentar-se também para a densidade a presenca de

minerais como o sodio.

3.2.7. Lipidose hepética

Lipidose hepdtica, esteatose hepética ou figado gorduroso sdo sinbnimos de uma
desordem metabolica multifatorial que acomete vacas leiteiras no periodo periparto,
sendo caracterizada pela presenca excessiva de lipidios dentro do figado, que ocorre
quando ha um actimulo de triglicerideos acima da capacidade hepatica em libera-los como
lipoproteinas (MacLachlan e Cullen, 1998). A concentracgdo de lipidios que se acumulam
nos hepatdcitos dos animais acometidos pela doenca varia de 60 a 125 g/dia, nos

primeiros dez dias pos-parto (AMETAJ et al., 2002).

As causas da ocorréncia dessa doenca sdo multiplas, mas de maneira geral, a
privacéo de alimento, aumento da demanda energética ou interferéncia na formacdo das
lipoproteinas hepaticas, que impedem a exportacdo de lipideos do figado para a

circulacdo, sdo responsaveis pelo aparecimento da esteatose hepatica (Gonzélez e Silva,
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2006). O figado gorduroso é uma consequéncia do balango energético negativo (MERCK,

1996).

A sintese de lipoproteinas é um papel fundamental na ocorréncia ou ndo da doenca,
isto é, qualquer fator que interfira nessa sintese resultard em acumulo de gordura no
figado. As hepatotoxinas, deficiéncia de colina e jejum prolongado sdo exemplos de

alteracdo na sintese de lipoproteinas (GONZALEZ e SILVA, 2006).

Novamente, o correto manejo alimentar € um fator chave para a diminuigdo da
ocorréncia dessa desordem. Vacas leiteiras que recebem grandes quantidades de
alimentos energéticos no periodo seco estdo mais dispostas a chegarem com sobrepeso
ao parto e por consequéncia a desenvolveram a doenga. O principal fator de risco

nutricional para o figado gordo é a obesidade (GONZALEZ e SILVA, 2006).

Segundo Gonzélez e Silva (2006), o uso dos perfis metabolicos é uma ferramenta
util na determinacdo do figado gorduroso, para isso, é necessario medir parametros que
avaliem a condicdo energética (glicose, AGNE, BHBA, colesterol) e como prova
fundamental a determinacéo das enzimas hepaticas, de albumina e bilirrubina para avaliar

o0 grau de lesdo hepética (FIGURA 2).
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FIGURA 2 — Perfil metabdlico na lipidose hepéatica em bovinos.
Fonte: Gonzalez et al., (2000)

Vacas leiteiras com figado gorduroso tém a satde prejudicada, menor produgédo
leiteira e desempenho reprodutivo comprometido durante varias semanas, até que as
concentracdes de triglicerideos no figado voltem aos niveis basais 0 que sugere que 0
figado gorduroso é associado com alteracfes metabolicas e hormonais (BOBE et al.,

2004).

3.2.8. Creatinina

A creatinina é formada durante o metabolismo da musculatura esquelética, sendo
um indice da filtracdo glomerular. Uma reducéo na taxa de filtracdo glomerular aumenta

a concentracao serica de creatinina (Meyer et al., 1995). O nivel sérico de creatinina é
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usado para avaliar a funcdo renal, baseado na habilidade do glomérulo de filtrar a

creatinina (MEYER e HARVEY 2004).

A creatina é uma substancia presente no musculo que estd envolvida no
metabolismo energético, particularmente na estabilizacdo de ligaces de fosfato de alta
energia. H& um catabolismo lento e constante de creatina numa taxa que é diretamente
proporcional & massa muscular do animal; de fato ha um influxo constante de creatinina
para o plasma que nao é afetado por qualquer mudanca na atividade muscular ou lesdo
muscular. Portanto, alteracdes na concentragdo plasmatica de creatinina sdo inteiramente
por alteracOes na excrecao de creatinina, isto &, elas refletem funcgéo renal. Ao contrério
da ureia, a creatinina ndo é afetada pela dieta ou qualquer outro fator que afete o
metabolismo hepatico. A creatinina tende a aumentar mais rapido do que a ureia no
comeco da doenca e diminuir mais rapido quando ha melhora no quadro, portanto, as
mensuragdes plasmaticas de creatinina e de ureia podem fornecer informacéo a respeito

do tempo de evolucéo e o progresso da doenca (KERR, 2003).

3.2.9. Fésforo

O fosforo (P) é o segundo mineral mais abundante no organismo animal, sendo
80% a 85% presente em 0ssos e dentes, e 0 restante distribuido nos tecidos moles
(eritrocitos, musculos e tecido nervoso) e fluidos. Na forma de fosfatos, auxilia na
manutenc&o do equilibrio acido-basico, no metabolismo energético por meio da utilizagdo
e transferéncia de energia via adenosina monofosfato (AMP), adenosina difosfato (ADP)
e adenosina trifosfato (ATP), na sintese proteica e atividade da bomba de sddio/potéassio.

Nos fosfolipidios, tem a fungdo de manter a integridade da membrana celular. Junto ao
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calcio, promovem a formacdo da matriz dssea bem como a sua mineralizacdo

(UNDERWOOD e SUTTLE, 1999).

Os niveis de P sdo particularmente varidveis no ruminante em funcdo da grande
quantidade que se recicla via saliva e sua absor¢do no rimen e intestino. Normalmente a
perda de P nas secre¢Oes digestivas no bovino chega a 10 g/dia. Por outro lado, o P no
rimen é necessario para a normal atividade da microflora e, portanto para a normal
digestdo. A disponibilidade de P alimentar diminui com a idade (90% em bezerros, 55%
em vacas adultas). Dai que os niveis sanguineos de P sejam menores em animais mais

velhos (GONZALEZ e SCHEFFER 2003).

N&o ha um rigoroso controle hormonal do P e por isso, as concentra¢fes na corrente
sanguinea e no soro variam livremente. O excesso de P na alimentacdo provoca maior
excrecdo renal e aumento da concentragdo do elemento na saliva o que provoca elevagédo

da perda fecal de P (UNDERWOOD e SUTTLE, 1999).

Os niveis de P inorganico no plasma e soro fornecem uma boa indicacéo do P total
em um animal. As concentracdes plasmaticas ou séricas de calcio sdo inversamente
relacionadas. Com a diminuicdo da concentracdo de P aumenta a concentracao de calcio

(HENDRIX, 2002).

Hiperfosfatemia pode ser causada por reducdo na taxa de filtragdo glomerular,
animais em crescimento, excesso de P dietético, hipervitaminose D e neoplasias.
Hipofosfatemia pode ocorrer nos casos de hiperparatireoidismo primario, neoplasias,
hipovitaminose D, cdes e gatos com diabetes melitus e cetoacidose, alcalose respiratoria,
paresia puerperal, tetania hipomagnesémica dos ruminantes e insuficiéncia renal cronica

(MEYER e HARVEY, 2004).
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Amostras hemolisadas ndo devem ser usadas, pois o P organico liberado dos
eritrécitos rompidos pode ser hidrolisado em P inorgdnico o que resultaria em
concentracéo de P inorganico falsamente elevada (Hendrix, 2002). O soro ou plasma deve
ser separado até uma hora depois da colheita devido a liberagcdo do P hematico. A amostra
é estavel por dois dias entre 15°C a 25°C e uma semana entre 2°C a 8°C. Pode ser
utilizado para analise do P soro ou plasma (heparina), urina e liquido amniético e a

metodologia é a Basques-Lustosa (DOS SANTOS, 1999).

3.2.10. Sodio

O so6dio e o maior cation do plasma ou fluido extracelular. Ele tem um importante
papel na distribuicdo hidrica e manutengado da pressdo osmética nos fluidos corporais. No
rim o sddio (Na) é filtrado através do glomérulo e reabsorvido pelos tubulos na
transferéncia como necessario, por ions hidrogénio. Dessa maneira o Na desempenha um

papel vital na regulacdo do pH da urina e balanco &cido-basico (HENDRIX, 2002).

Juntamente com o potéassio e o cloro (Cl), o sodio estd envolvido na manutencédo
da pressdo osmotica e dos sistemas tampdo nos fluidos intracelulares e extracelulares, no
transporte de nutrientes e na transmissdao de impulsos nervosos. Os sais de Na nos
alimentos e suplementos minerais sdo facil e rapidamente solubilizados e absorvidos pelo
trato gastrintestinal. Cerca de 80% do Na que entra no trato digestivo provém de secre¢des
internas, tais como saliva, suco gastrico, bile e suco pancreatico. O Na € excretado na
urina como sal, por acdo primaria da aldosterona, sendo excretado em pequenas

quantidades nas fezes e no suor (GONZALEZ, 2000).



32

Alteracdes nas concentracfes de Na, K, Cl ativam um complexo mecanismo de
controle fisioldgico que inclui a ativacdo do sistema renina-angiotensina que com a
vasopressina, regula a secrecdo de aldosterona por variagdes no volume do fluido

extracelular e na pressdo sanguinea (UNDERWOOD e SUTTLE, 1999).

Em ruminantes, a saliva, composta de ions Na, K, Cl, fosfato e bicarbonato é
fundamental para a reciclagem de alguns minerais e garantir a manutencéo das condi¢fes
ruminais principalmente como tampéo. Diariamente, os bovinos podem produzir até 180
litros de saliva (Carlson, 1989). Em situacOes de caréncia, 0 organismo conserva 0 Na
através da diminuicdo da quantidade excretada pelo leite, fezes e urina. Na saliva, o
elemento pode ser substituido pelo K a fim de manter as propor¢des normais nos fluidos

(UNDERWOOD e SUTTLE, 1999).

A hipernatremia, aumento da concentracdo de Na no sangue pode ser provocada
por perda gastrointestinal (vémito e diarreia), consumo inadequado, diabetes insipidus,
doenca renal, diabetes melitus, diurese osmotica, excessiva ingestdo de sal e
administracdo intravenosa de solucdo salina hiperténica. Ja a hiponatremia, reducéo da
concentracdo de Na na corrente sanguinea, pode ser causada por hiperglicemia (diabetes
melitus), doenca renal croénica, insuficiéncia cardiaca congestiva, deficiéncia de
aldosterona, uso excessivo de diuréticos e polidipsia psicogénica (MEYER e HARVEY,

2004).

Para avaliar o Na pode se utilizar soro ou urina. Apesar da hemolise ndo alterar
significativamente os resultados, pode diluir a amostra levando a resultados reduzidos
(Hendrix, 2002). O método utilizado pra determinacdo é a espectrofotometria de chama

(DOS SANTOS, 1999).
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3.2.11. Potéssio

O potéssio (K) é o maior cétion intracelular e é importante para a funcdo muscular
normal, respiragdo, funcgdo cardiaca, transmissdo do impulso nervoso e metabolismo dos
carboidratos. Em animais com acidose o ion K saiu do fluido intracelular, uma vez que é
substituido pelos ions hidrogénio (H), resultando em niveis plasmaticos elevados de K,
ou hipercalemia. O nivel plasmético de K também pode estar elevado na presenca de dano
celular ou necrose, que causa liberacdo do K no sangue. A diminuicdo dos niveis de K,
ou hipocalemia pode estar associada com consumo inadequado de K, alcalose ou perda

de fluido resultante de vémito ou diarréia (HENDRIX, 2002).

O potéssio € o ion mais importante do espaco intracelular, sendo o principal
responsavel pela manutencdo do volume intracelular, da mesma forma que o sédio
constitui o principal cation do espaco extracelular. Tem crucial importancia na fisiologia
celular ao gerar potenciais de membrana e por sua interacdo com o ion hidrogénio,
pequenas alteracbes do potassio intracelular afetam o pH intracelular profundamente.
Para manter os niveis de potassio normal é necessario que 0 organismo consiga manter
nulo o balanco externo, ou seja, quantidade ingerida versus a quantidade perdida e o
balanco interno representado pelo movimento diério de potéssio entre os compartimentos

intra e extracelulares (WOLFFENBUTTEL, 2004).

As espécies variam guanto a quantidade de K intra-eritrocitario. Os eritrocitos dos
equinos, suinos e primatas tém elevadas quantidades de K. Alguns grupos raciais de
bovinos e ovinos tém concentracdo intraeritrocitaria, variando de moderada a baixa. A
maioria dos cdes e gatos tem baixa concentragdo intraeritrocitaria de K. Os reticulocitos

tém mais K que os eritrocitos maduros (DUNCAN e PRASSE, 2003).
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Cerca de 90% a 95% do K ingerido é excretado na urina, e o restante é excretado
pelas fezes. As concentracbes séricas de K sdo rigidamente reguladas, pois as
consequéncias de alteragdes, mesmo pequenas, na concentracdo do liquido extracelular
ameacam potencialmente a vida do animal. As concentracdes sericas de K sdo reguladas
pela excrecdo renal, principalmente sob o controle da aldosterona (MONCRIEFF, 1997).
Os tubulos renais sdo geralmente responsaveis por executar instrugdes neuro-hormonais
pela preservacdo do Na e agua e eliminagdo do K. Tubulos proximais e tdbulos distais

trocam Na e K promovendo reten¢éo de Na e excre¢do de K(MEYER e HARVEY, 2004).

A hipocalemia pode decorrer de redugéo na ingestdo, perda gastrintestinal, desvios
transcelulares e perda renal. A reducdo da ingestdo de K é causa improvavel de
hipocalemia, mas pode ser causa contribuinte importante em animais debilitados ou
anorexicos. A perda excessiva de K em decorréncia do vomito ou diarreia € a causa mais
comum de hipocalemia em cées e gatos. A administracdo exdgena de insulina, de solucdes

glicosadas e a alcalose podem causar hipocalemia (MONCRIEFF, 1997).

Hipercalemia pode alterar a funcéo cardiaca, pela despolarizacdo da membrana das
células neuromusculares, de modo que a excitacdo e a conduc¢do ficam prejudicadas. A
hipercalemia tem trés causas principais: aumento da ingestdo, reducdo da excrecéo, e
aumento da transferéncia do espaco extracelular (Schaer, 1997). As manifestacdes
clinicas de hipercalemia incidem basicamente sobre o coragdo, onde pode ocorrer
aumento do automatismo cardiaco e bloqueios de condugdo, que levam & ocorréncia de
severas arritmias cardiacas, fibrilacdo ventricular, parada cardiaca e até mesmo o 6bito.
Por essa raz3o, as hiperpotassemias requerem tratamento imediato (WOLFFENBUTTEL,

2004).
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Hipercalemia, ou seja, 0 excesso de K no sangue pode ser causado por deficiéncia
de aldosterona, obstrugdo uretral, ruptura da bexiga urinéria, doenca renal andrica ou
oligurica, necrose tecidual, acidose metabdlica e colheita de sangue com heparina.
Hiponatremia, a baixa concentracdo de Na, na corrente sanguinea (MEYER e HARVEY,

2004).

O plasma é amostra preferida porque as plaquetas podem liberar K durante o
processo de coagulacdo, causando niveis elevados de K. Hemdlise deve ser evitada
porque pode ocorrer a liberacdo de K dos eritrdcitos elevando os resultados. N&o
refrigerar a amostra antes da separacdo porque baixas temperaturas promovem perda de
K das células sem evidéncia de hemdlise (Hendrix, 2002). A anélise de K pode ser
realizada no soro e na urina por meio de espectrofotometria de chama (DOS SANTOQOS,

1999).

3.2.12. Glicose

A glicose é o principal combustivel metabélico, sendo vital para o funcionamento
dos 6rgdos, crescimento fetal e producdo de leite. Em vacas leiteiras, a maior parte da
demanda energética para producéo de leite é atendida pela gliconeogénese (HERDT,

2000).

O figado é o 6rgdo responsavel pela sua sintese a partir de moléculas precursoras
na via da gliconeogénese, sendo que nos ruminantes, a principal fonte de glicose € o acido
graxo volatil propibénico seguido por aminoacidos glucogénicos, tais como cisteina,
aspartato, metionina, valina, entre outros e derivados do metabolismo lipidico como o

glicerol (VAN SOEST, 1994).
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A glicemia é regulada pelo sistema enddcrino, que inclui a insulina que estimula a
captacdo de glicose pelos tecidos, o glucagon e as catecolaminas que estimulam a
degradacdo do glicogénio e os corticosteroides que promovem a gliconeogénese. A
somatotropina diminui a oxidac&o da glicose a nivel tecidual para que este nutriente esteja
disponivel no ubere, permitindo a sintese de lactose e incrementando desta forma a

producdo de leite (MARQUEZ e RODEMACHER, 1999).

Devido a esse forte controle homeostatico hormonal sobrepondo as alteracfes que
a dieta possa causar sobre esse parametro, a determinagdo da glicemia foi aos poucos
sendo descartada do perfil metab6lico. Outro motivo é a dificuldade em controlar na
prética a rapida gliclise in vitro que ocorre nas amostras de sangue (Wittewer, 2000) e
também devido a sensibilidade desse metabolito aos niveis de estresse (GONZALEZ,

2000).

Em vacas leiteiras de alta producdo, os requerimentos energéticos sdo atendidos
pela alimentacdo adequada e gliconeogénese normal. Caso haja uma falha em uma destas
duas vias, ocorre mobilizacdo de triglicerideos que servem como fonte de energia, isto é,
a hipoglicemia acompanhada de mobilizacdo de reservas corporais € indicadora de
desequilibrio energético que ocorre principalmente no inicio da lactacio (GONZALEZ e

SILVA, 2006).

Segundo Bell (1995) as alteracBes no metabolismo lipidico que ocorrem no
periodo de transi¢do visam preservar as concentragdes de glicose para posterior utilizagdo
pelo feto. Bruss (2008) comenta que a falta de oxaloacetato no figado leva a um aumento
dos corpos cetdnicos, podendo ocasionar cetose. Por outro lado, a excessiva mobiliza¢éo

de lipideos pode levar a uma infiltracdo gordurosa no figado.
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Portanto, durante a mobilizagdo de reservas corporais, fruto do BEN, a glicemia
esta mais baixa e consequentemente ha aumento nas concentracdes de AGNE e BHB

(RAMIRES, 2013).

3.2.13. Lactato

O lactato é um produto intermediario do metabolismo dos glicidios, sendo o
produto final da glicose anaerdbica. Na presenca suficiente de oxigénio e uma moderada
taxa de glicolise, o &cido pirtvico entra no ciclo de Krebs, gerando CO2 e H.O. Em
condicBes em que o &cido piravico é produzido em uma quantidade maior da que consiga
utilizar, ou quando ocorre condi¢do de anaerobiose, o &cido piravico é convertido em

4cido lactico (GONZALEZ e SCHEFFER, 2002).

Ainda de acordo com Gonzalez e Scheffer (2002), a maioria do lactato é
produzida pelos eritrocitos, mas durante exercicio ou atividade fisica intensa, 0 musculo
produz grandes quantidades de lactato, devido a condicdo de insuficiente oxigenacdo do
musculo nestas situacdes; além disso, fatos como insuficiéncia cardiaca, anemia, diabetes
mellitus, deficiéncia de tiamina e toxemia de gestacdo podem levar a um aumento do

mesmo.

3.2.14. Lipidios totais

Os lipideos tem importantes fungdes no organismo, tais como fazer parte da
estrutura das membranas celulares, como fonte energética, na sintese de horménios e
como protetores das visceras, e se encontram presentes do organismo em forma de

colesterol, fosfolipidios e triglicerideos ou gorduras neutras; 0 aumento do mesmo no
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organismo pode indicar hipotireoidismo, diabetes mellitus ou hepatite aguda, ja uma
diminuicdo pode ser indicio de hipertireoidismo, anemia ou de alguma infecgcdo aguda a

acometer o animal (GONZALEZ e SCHEFFER, 2002).

3.2.15. Magnésio

O magnésio (Mg) é o quarto cation mais comum no corpo e 0 segundo cation
intracelular. E encontrado em todos os tecidos corporais. Mais de 50% do Mg corporal é
encontrado nos 0ssos. O Mg ativa 0s sistemas enzimaticos e € envolvido em producao e

decomposigéo da acetilcolina (HENDRIX, 2002).

N&o existe controle homeostatico rigoroso do Mg, portanto, sua concentracdo
sanguinea reflete diretamente o nivel da dieta. O controle renal de Mg estd mais
direcionado para prevenir a hipermagnesemia, mediante a excre¢do do excesso de Mg
pela urina. O Mg é absorvido no intestino por um sistema de transporte ativo que sofre a
interferéncia da relacdo sodio: potassio e ainda pela quantidade de energia, Ca e de P

presentes no alimento (BARINI, 2007).

O Mg é excretado via trato gastrointestinal, rins e glandulas mamarias durante a
lactacdo. A maior parte do Mg que é excretado esta presente nas fezes e inclui o Mg fecal
enddgeno, que é mais alto para 0s ruminantes que para 0s animais monogastricos e o0 Mg
ndo absorvido da dieta. Bovinos, ovinos e equinos excretam 0,12, 0,16 e 0,09mg/L no
leite respectivamente. O colostro tem maiores concentragdes de Ca, Mg e P que o leite

(CAPEN e ROSOL, 1989).

A hipomagnesemia tem sérias consequéncias para 0s ruminantes podendo levar até

a morte, enquanto que a hipermagnesemia ndo causa maior transtorno. A
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hipomagnesemia ou a tetania hipomagnesémica constitui uma doenca da producao,
geralmente causada pela baixa ingestdo de Mg na dieta. A hipomagnesemia pode causar,
além da tetania, hiperexcitabilidade, retencdo de placenta, bem como anormalidade da
digestdo ruminal e diminuicdo da producéo de leite. Também predispbe a apresentacdo
de febre do leite em vacas apds o parto, devido a que niveis baixos de Mg (<2mg/dl)
reduzem drasticamente a capacidade de mobilizacdo das reservas de Ca dos 0Ss0S

(GONZALEZ e SCHEFFER,2002).

Configura-se hipomagnesemia em ruminantes, niveis de Mg abaixo de 1,75mg/dl,
aparecendo sintomas com concentracfes abaixo de 1,0mg/dl. Os niveis de Mg na urina
podem ser indicativos de deficiéncia quando estdo abaixo de 0,5mg/dl (o nivel normal de

Mg na urina é de 10 a 15mg/dl) (GONZALEZ e SCHEFFER, 2002).

A hemolise pode elevar os resultados devido a liberacdo de Mg dos eritrocitos. O
armazenamento sem a prévia separacdo da amostra parece ndo afetar os resultados
(Hendrix, 2002). Para avaliacdo de Mg pode se utilizar soro ou plasma (heparina), urina
e liquor. A amostra é estavel por cinco dias entre 15°C a 25°C e duas semanas entre 2°C

a 8°C (DOS SANTOS, 1999).

3.2.16. Proteinas totais e lipoproteinas

As proteinas fornecem a estrutura, catalisam as reacdes celulares e executam
varias outras tarefas. Proteinas transportadoras existentes no plasma sanguineo ligam-se
a ions e a moléculas especificas, o que permite que sejam transportados de um 6rgao para
outro (Lehninger et al., 1995). A mensura¢do do total de proteinas reflete uma

combina¢do entre a albumina e as globulinas. O total de proteinas plasmaticas
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determinado com um refratometro ¢ maior do que o valor determinado de forma
bioquimica no soro. A diferenca representa a concentragdo de fibrinogénio utilizado

durante o processo de coagulacio (MEYER e HARVEY 2004).

Hiperproteinemia ocorre em caso de desidratacéo ou pelo aumento da sintese de
globulinas, ja a hipoproteinemia pode resultar da hiper-hidratacdo, decréscimo na
producdo de albumina ou imunoglobulinas, ou perda proteica associada a hemorragia,

vasculite, nefropatias ou enteropatias (MEYER e HARVEY 2004).

O conjunto das proteinas plasmaticas é composto pela albumina e pelas globulinas
alfa, beta, e gama. A proporcdo natural entre albuminas e globulinas se aproxima, em
todas as espécies de 1:1. O figado sintetiza quase todas as proteinas do plasma, com
excecao das imunoglobulinas gamaglobulinas que sdo produzidas pelos tecidos linfoides.
E o figado que faz a maior parte do catabolismo dessas proteinas e o restante é executado

pelo tubo digestivo e pelos rins (DUNCAN e PRASSE, 2003).
Lipoproteinas

As lipoproteinas sdo aglomerages alveolares (micelas) de lipideos e de proteinas,
que sdo suspensos em plasma ou linfa. Sua funcdo principal é transportar a maioria dos
lipidios (horménios esteroides e acidos graxos de cadeia longa) entre os tecidos, além de
realizar a esterificacdo do colesterol. Mais da metade do lipidio em quilomicrons e VLDL
sdo triglicerideos (TG), enquanto que nas lipoproteinas LDL e HDL a maioria dos lipidios
ndo sdo triglicerideos. Nas espécies domésticas, a HDL é normalmente a lipoproteina

mais abundante no plasma em jejum (BRUSS, 2008).
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Tanto VLDL quanto quilomicrons servem como meios para distribuir
triglicerideos pelos tecidos. No caso dos quilomicrons, o TG é produto da digestdo de

gordura enquanto que no caso do VLDL, o TG é sintetizado no figado (BRUSS, 2008).

Ainda segundo Bruss (2008) a capacidade do figado em sintetizar os componentes
proteicos do VLDL é estimulada pela dieta rica em carboidratos. Esse estimulo ocorre

devido ao aumento da insulina e menor concentracéo dos niveis de glucagon no plasma.

A capacidade intrinseca do figado em sintetizar os componentes lipidicos excede
a sua capacidade inerente em sintetizar 0s componentes proteicos, sendo esse um fator

fundamental no desenvolvimento do figado gorduroso (BRUSS, 2008).

Ruminantes tém uma capacidade limitada em sintetizar e secretar VLDL no
figado, sendo o excesso estocado no proprio érgdo. Essa limitagdo promove uma maior
deposicdo de gordura hepética e de distarbios metabdlicos como figado gorduroso e

cetose que aparecem devido a producdo aumentada de corpos ceténicos (BELL, 1995).

A diminuicdo da sintese de lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL)
contribui para o acimulo de gordura no figado, sendo isso resultado de uma menor

exportacdo de TG dos hepatocitos (MUKHERJEE e GOLLAN, 2002).

3.2.17. Acidos graxos nao esterificados (AGNE)

Os &cidos graxos livres ou ndo esterificados no sangue podem ter origem exdgena,
provenientes da digestdo e absorcdo de gorduras, ou enddgena, provenientes da lipdlise

dos triglicerideos armazenados no tecido adiposo (GONZALEZ e SILVA, 2006).

Os AGNE sdo metabdlitos oriundos da quebra de moléculas de gordura das

reservas corporais, com objetivo de fornecer aporte da energia deficitaria durante o BEN.
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Assim, a concentracao plasmética de AGNE é frequentemente um indicador para avaliar
a intensidade da mobilizacdo das reservas de gordura corporal em vacas leiteiras durante

o periodo periparturiente (BRICKNER et al., 2007).

No figado, o metabolismo de AGNE depende da disponibilidade de glicose, bem
como da sua taxa de mobilizacdo, uma vez que esse 6rgao remove 0s AGNE do sangue.
Desse modo, os AGNE podem ter diferentes destinos no figado: 1) serem completamente
oxidados para a produgdo de energia, através da B-oxidacao; 2) parcialmente oxidados, o
que resulta na producgéo de corpos cetonicos; 3) esterificados a glicerol e armazenados

como triglicerideos (DRACLEY, 1999).

Um quarto destino de AGNE, a exportacdo de triglicerideos via VLDL pelo figado
tem sido considerada. Contudo, ruminantes ndo sdo competentes em exportar todos os
triglicerideos na forma VLDL e quantidades significativas sdo estocadas no figado. Essa
limitacdo na exportacdo pode causar acumulo hepético de gordura, levando o animal ao

quadro de esteatose hepatica (SANTOS, 2006).

A concentracdo plasmatica dos AGNE, em vacas saudaveis, aumenta a partir dos
quinze dias que antecedem o parto alcancando o pico no dia do parto ou no primeiro dia
pos-parto, reduzindo sua concentra¢do nos dias seguintes devido ao aumento do CMS

(CHUNG et al., 2008).

LeBlanc et al. (2006) sugerem que as mensuracgdes das concentracbes plasmaticas
ou séricas de AGNE podem ser realizadas ja no pré-parto (4 a 10 dias antes do parto) uma
vez que as vacas podem comegar a mobilizar reservas energéticas na ultima semana antes

do parto, principalmente as vacas sob maior risco de desordens metabodlicas.
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Diversos autores mencionam os valores de referéncia para a analise dos AGNE,
sendo que muitos diferenciam essas concentragdes em limiares e 0s correlacionam com
producdo de leite, reproducdo e incidéncia de doencas metabdlicas. A Tabela 2 mostra 0s

valores de referéncia de acidos graxos nao esterificados.

TABELA 2 —Valores de referéncia de acidos graxos néo esterificados para vacas leiteiras

no periodo de transigéo.

Valores AGNE pré-parto  Valores AGNE p6s-parto

Autores (mmol/L) (mmol/L)
Quiroz-Rocha et al. (2009) <10 0lal4d
Ospina et al. (2010) <0,33 <0,72
Chapinal et al. (2012) <0,5 <10
Kaneko (2008) 0,25a0,40 0,25a0,40

AGNE: Acidos graxos ndo esterificados.
Fonte: Adaptado de RAMIRES (2013).

Os é&cidos graxos requerem ser ativados e transformados em metabolitos
intermediarios ativos, tanto na sintese quanto na oxidacdo. Para que as cadeias carbdnicas
atravessem a membrana mitocondrial para oxidacdo, € necessario que o acido graxo seja
ativado pela sua respectiva acil-CoA sintetase (tioquinase). A ativacdo de acidos graxos
pode ocorrer na membrana externa mitocondrial, nos peroxissomos e no reticulo
endoplasmatico liso. A enzima carnitina palmitoil transferase | (CPT 1) é regulada pela
disponibilidade de energia da célula, isto é, pela concentracdo de malonil CoA, que é um
intermediario no processo de lipogénese. A atividade da CPT I e a taxa de B-oxidagéo
aumentam durante 0 BEN, muito provavelmente devido ao decréscimo da concentragdo

de insulina, o que inibe a sintese de malonil CoA nas células hepaticas (SANTOS, 2006).
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Quando ocorre aumento da mobilizacao de acidos graxos nos adipécitos, as células
hepéticas convertem o excedente de acetil-CoA em corpos cetdnicos, e altas
concentracdes desses corpos cetdnicos podem levar o animal ao quadro de cetose

(HERDT, 2000).

3.2.18. Beta-hidroxibutirato (BHBA)

D-hidroxibutirato, acetoacetato e acetona sdo 0s trés compostos normalmente
agrupados como corpos cetdnicos e sao produzidos pelo figado oriundos do metabolismo
de lipideos nos ruminantes (LEHNINGER, 2006).

O 3-hidroxibutirato tem o seu grupamento cetona substituido por um grupamento
hidroxil pela enzima 3-hidroxibutirato desidrogenase na mitocéndria dos hepatdcitos.
Como esse grupamento OH esté localizado no terceiro carbono da cadeia (conhecido
também como carbono P), esse composto ¢ chamado de 3-hidroxibutirato ou B-
hidroxibutirato, além disso, o 3-hidroxibutirato pode existir como estereoisémeros, tendo
as formas L (+) e D (-) (SANTOQOS, 2006).

A concentracdo de corpos cetnicos é diferente entre monogastricos e ruminantes.
Geralmente, a concentragdo em ruminantes € maior devido a continua producao de 3-
hidroxibutirato pelo rimen. A oxidacdo do butirato em 3-hidroxibutirato € um mecanismo
de defesa dos ruminantes, ja que a p-oxidacdo do butirato pode consumir de 30 a 70% de
todo o butirato produzido no ramen, resultando em concentracdes plasmaticas de 3-
hidroxibutirato de 1 a 3 mg/dL em animais bem alimentados (SANTOS, 2006).

O &cido butirico, proveniente da dieta é transformado na fermentagdo ruminal via
acetoacetato em BHBA. J& a mobilizacdo da gordura corporal promove o aumento da

concentracdo de acidos graxos de cadeia longa que sdo convertidos no figado em
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acetoacetato e depois em BHBA, que pode ser utilizado como fonte energética ou na
sintese de gordura do leite (WITTWER, 2000b).

O 3-hidroxibutirato é o corpo cetdnico mais facilmente mensurado, uma vez que
ele é o mais estavel nos fluidos corporeos. A producdo ruminal desse metabdlito resulta
em variacOes diurnas na sua concentra¢do sanguinea, sendo o pico diario observado cerca
de 3 a 4 horas ap6s o consumo de alimento (SANTQOS, 2006).

A concentracdo plasmatica desse metabdlito aumenta linearmente nos Gltimos trés
dias que antecedem ao parto (Leblanc et al., 2005) mas seu aumento € mais expressivo
apos o parto, atingindo o pico aproximadamente no quinto dia de lactacéo, decrescendo
sua concentracdo nos dias seguintes, particularmente em vacas sadias (FRIGOTTO,
2010).

Os valores de referéncia para beta-hidroxibutirato variam entre os autores e suas

regides de estudo. A Tabela 3 apresenta os valores referenciais de diversos autores.

TABELA 3 — Valores de referéncia de B-hidroxibutirato para vacas leiteiras no periodo

de transicdo.

Valores BHBA pré-parto  Valores BHBA pos-parto

Autores (mmol/L) (mmol/L)

Quiroz-Rocha et al. (2009) 0,22 -0,88 0,22-1,18
Ospina et al. (2010) - <0,97
Chapinal et al. (2012) <0,60 <1,2
Kaneko (2008) < 0,97 < 0,97

BHBA: B-hidroxibutirato

Fonte: Adaptado de RAMIRES (2013).
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O aumento na concentrag¢ao de corpos cetonicos (B-hidroxibutirato, acetoacetato
e acetona) caracteriza o quadro de cetose. Esta doenca reduz o consumo alimentar e por

consequéncia a producéo de leite (McCART et al., 2012).

Diversos estudos tém sido realizados para validar a metodologia a campo da
mensuragdo de beta-hidroxibutirato utilizando tiras-teste de medicéo de cetona. Iwersen
et al. (2009) compararam dois métodos de medicao de cetose subclinica: concentragéo de
BHBA fotometricamente e determinacdo de BHBA com 0 uso de tiras-teste (Precision
Xtra meter, Abbott Laboratories). Os autores consideraram limiares de 1,2 a 1,4mmol/L
de BHBA para avaliar a especificidade e sensitividade na determinagdo de cetose
subclinica e tiveram como resultado 88 a 96% e 96 a 97%, respectivamente. A correlacao
entre essas duas metodologias foi alta (r=0,95) e os autores concluiram que o uso de tiras-
teste € uma boa pratica no diagnostico de cetose subclinica nas propriedades (RAMIRES,

2013)

Para avaliar se um rebanho tem maior possibilidade de desenvolver a doenca, sdo
analisadas duas mensuragdes que auxiliam na avaliacdo do grau de cetose: a taxa de
incidéncia e taxa de prevaléncia. Taxa de incidéncia refere-se ao nimero de vacas que
desenvolveram cetose em algum momento durante o inicio da lactagdo, tipicamente nos
primeiros 30 dias no leite dividido pelo numero total de vacas que passaram por este
periodo de tempo, ou ainda, a incidéncia normalmente é calculada como o dobro do valor
da prevaléncia. Taxa de prevaléncia, é a quantidade de animais com cetose naquele
momento (fotografia) no rebanho. E calculada pela divisdo do niimero de vacas cetéticas

pelo numero de vacas amostradas (McART et al., 2012).
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3.2.19. Cetogénese

Cetogénese € o acumulo de corpos cetdnicos pelo figado que se d& basicamente
pela falha no metabolismo de glicidios e de &cidos graxos volateis. Essa falha ocorre pela
falta de propionato que leva a uma excessiva transformacéo de triglicerideos em &cidos
graxos livres para producéo de energia. Essa conversdo aumenta a quantidade de acetil-
CoA, que supera a sua capacidade de utilizacdo no ciclo de Krebs, aumentando as

demandas de oxaloacetato (GONZALEZ e SILVA, 2006).

O propionato inibe a cetogénese hepética nos ruminantes. Essa inibicdo é devido
a menor producdo da enzima carnitina aciltransferase | (CPT I) no figado desses animais
pela metilmalonil-CoA, um metabdlito do propionato. Sem a enzima ativa, os acidos
graxos de cadeia longa ndo conseguem entrar na mitocondria e serem oxidados em

cetonas (BRUSS, 2008).

Em outras palavras, as cetonas sdo produtos primarios do metabolismo
intermediario (Bruss, 2008) sendo altamente regulada e tida como a Gltima etapa do
metabolismo energético de lipideos. Os corpos cetdnicos sao controlados por trés pontos
chaves: lipdlise e influxo de &cidos graxos livres na corrente sanguinea; entrada de acidos
graxos na forma de acil-CoA na mitocondria; e atividade da enzima 3-hidroxi-3-

metilglutaril CoA sintetase dentro da mitocondria (SANTOS, 2006).

Os corpos cetbnicos podem ser mensurados no sangue, leite e urina. O
acetoacetato e o0 3-hidroxibutirato sdo os corpos cetbnicos predominantes na circulacdo
sanguinea, sendo que o 3-hidroxibutirato é o mais estavel nos fluidos corporeos e,
portanto, o mais facilmente mensurado. O acetoacetato pode ser descarboxilado a acetona
e se torna instavel nas amostras de sangue, leite e urina, sendo relativamente dificil sua

mensuragdo (LEBLANC, 2006).
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Os niveis de corpos cetdnicos sdo menores no leite quando comparados ao sangue.
Essa menor concentracdo se da pela utilizagdo do 3-hidroxibutirato pela glandula
mamaria para a sintese de novo de gordura do leite, limitando sua transferéncia para o
leite 0 que resulta em concentracGes de 10 a 20% de corpos cetbnicos dos niveis
sanguineos. Ja as concentragdes de corpos cetdnicos na urina sdo maiores do que no
sangue, cerca de 3 a 4 vezes, fazendo com que os testes de cetose subclinica pelo método
das fitas de reacdo colorimétrica tenham alta sensitividade, mas baixa especificidade, isto
€, mais vacas sdo detectadas com cetose subclinica quando a urina é a amostra utilizada,

mas quase a metade delas é devido a reacdes falso positivas (SANTOS, 2006).

3.2.20. Ureia

A ureia é formada pelo figado e representa o principal produto do catabolismo das
proteinas nas espécies carnivoras e onivoras. A ureia passa atraves do filtro glomerular e
cerca de 25% a 40% dela é reabsorvida quando passa atraves dos tubulos. Uma taxa de
filtracdo glomerular reduzida aumenta a concentracao de ureia no sangue. O nivel de ureia
no sangue pode ser aumentado pelo aumento do consumo dietético de proteina, colapso

catabolico ou hemorragia no interior do trato gastrointestinal (MEYER et al., 1995).

O excesso de proteina na alimentagdo leva a um aumento na deaminacgdo e
aumenta a concentragao plasmatica de ureia. As concentragdes resultantes ndo sdo muito
altas, apenas cerca de 7 a 10mmol/L na maioria das espécies. Proteina alimentar de baixa
qualidade pode ter o mesmo efeito, ou seja, 0s aminoacidos ndo essenciais serdo

deaminados na auséncia dos aminoacidos essenciais, levando a um discreto aumento das
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concentragfes plasmaticas de ureia. Quando ndo ha energia suficiente na dieta, os
estoques corporais de proteina sdo deaminados de seus esqueletos de carbono. Em casos
de inanicdo profunda, especialmente quando houver desidratacdo concomitante pode

haver concentragfes plasmaticas de ureia de 15 a 20mmol/L. (KERR, 2003).

Na tabela 4 sdo mostradas algumas varidveis que podem ser empregadas no perfil

metabolico.

Tabela 4. Pardmetros usados no perfil metab6lico de ruminantes.

Valor de
Parametro referéncia Sensibilidade
(bovinos)
Sensibilida Especificida
de de Outra
A. Energia
25-41 Glicolise da
Glicose S* mmol/L +++ amostra
Acidos graxos livres
p* 3-10 mg/dL +++ Alta variagao
Corpos cetbnicos U- Sensibilidade
L <10 mg/dL técnica
B-hidroxibutirato P-
L < 0,5 mmol/L
3,0-50
Colesterol P mmol/L +
Condigéo corporal +++ +
B. Proteinas
Hemoglobina S 9,0 -13,0 g/dL +++
26-70
Uréia P-L mmol/L +
Albumina P 30-41g/L ++ +
C. Minerais
2,0-2.6
Célcio P mmol/L +++
1,1-23
Fosfato P mmol/L + Aumento in vitro
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0,7-1,1
Magnésio P mmol/L
Magnésio U* 1 mmol/L
110-130
Saédio Sa mmol/L
Potassio Sa* < 10 mmol/L
Cobre P 10 - 22 umol/L
Zinco P 8 - 24 umol/L Contaminacao
Selénio (GSH-Px) S | >60 U/g Hb
T4 P > 15 nmol/L + +

S = Sangue, P = Plasma, U= Urina, L = Leite, Sa = Saliva
Fonte: Adaptado de (GRANDE & SANTOS (s/d)).

A concentracdo sanguinea de um determinado metabdlito é indicador do volume
de reservas de disponibilidade imediata. Essa concentracdo é mantida dentro de certos
limites de variagBes fisiologicas, consideradas como valores de referéncia ou valores
normais. Os animais que apresentam niveis sanguineos fora dos valores de referéncia séo
animais que podem estar em desequilibrio nutricional ou com alguma alteracdo orgénica
que condiciona uma diminui¢do na capacidade de utilizacdo ou biotransformacéo dos

nutrientes (WITTWER, 1995).

VariagBes dos componentes do perfil metabdlico sanguineo em vacas leiteiras
podem estimar o processo de adaptacdo metabdlica a novas situagdes fisiologicas ou de

alimentacdo (GRANDE E SANTOS, s/d)

Segundo Wittwer et al. (1993) considerando que nos exames de perfil metabdlico
é entdo sugerido incluir como varidveis para avaliar o balan¢o energético de vacas
leiteiras, as observacOes quanto a Condicdo Corporal, junto com a determinacdo das

concentragdes de B-hidroxibutirato (BHB) e ureia em amostras de sangue ou de leite e,
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complementarmente, colesterol e a enzima aspartato transaminase (AST) sanguineos

como descrito na Tabela 5.

Tabela 5. Varidveis usadas para avaliar o balanco metabolico de energia em vacas

leiteiras.
Variavel Intervalo de referéncia Interpretacdo
2,5 a 4,0 pontos (escore) 1| Dependendo da
dependendo do estado acumulacdo de reservas
Condicéo Corporal fisiolégico lipidicas

1 Com o aumento da
mobilizagdo lipidicas por falta

B-hidroxibutirato Pré-parto: < 0,5 mmol/L de energia
Uréia 2,5a 7,0 mmol/L 1l
Pré-parto: 1,7 a 4,3 mmol/L | | Deficiéncia de energia-fibra
Colesterol Lactacdo: 2,7 a5,3 mmol/L | 1 Excesso de gordura na dieta
TLesdo hepato-celular
secundaria a excessiva
AST* <120 U/L (a 37° C) mobilizacao lipidica

* aspartato transaminase

Fonte: Adaptado de Wittwer (2000).

3.2.21. Perfil Enzimatico

Os métodos de analise enzimatica podem ser classificados como de ponto final ou

cinético. Nos métodos de ponto final o produto formado pela reacdo enzimatica interage

com um reagente para formar um complexo colorido, onde a intensidade da cor reflete a

quantidade de produto produzido como resultado da presenga da enzima. Os metodos

cinéticos medem a taxa de reacdo enzimatica envolvendo medidas seriadas da

concentracdo do produto por unidade de tempo. A taxa de formacgdo do produto e,
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portanto, a taxa de reacdo é proporcional a quantidade de enzimas presentes (HENDRIX,
2002).

A descoberta da utilizacdo da dosagem de aspartato aminotransferase (AST) na
doenca cardiaca humana junto a quase simultanea descoberta de que a AST se eleva na
doenca hepatica forneceu o impulso para o crescimento da enzimologia clinica. Uma
miriade de enzimas séricas tem sido investigada em humanos e em animais para
identificar enzimas séricas que tenham utilizacdo potencial como ferramentas de
diagndstico em praticamente todas as doencgas (KANEKO, 2000).

As proteinas proprias para o funcionamento das células sao sintetizadas enquanto
outros genes da célula sdo suprimidos, por isso cada tipo celular, por exemplo, um
hepatocito ou fibra muscular, contém sua propria “impressdo digital” de enzimas. A
quantidade total de enzimas no plasma por peso ¢ menor que 1g/L (KERR, 2003).

Ainda segundo Kerr (2003), os resultados, entretanto, ndo sdo expressos como
concentragdes, mas como atividades, representando a mensuragdo da velocidade com que
a enzima na amostra pode converter o substrato em um produto, sob condigdes
padronizadas de analise. A unidade internacional (UI) de atividade enzimatica ¢ definida
como a quantidade de enzima que catalisard a conversdo de Immol de substrato por
minuto.

O aumento na atividade sérica ou plasmatica de uma enzima ocorre
principalmente por lesdo, ruptura ou necrose das células do 6rgdo ou tecido que contém
esta enzima. Em menor extensao, a proliferagao celular também pode levar ao aumento
plasmatico das enzimas. As atividades reais atingidas dependem da taxa e da extensdo da
lesdo celular, contrabalangadas com a taxa de catabolismo ou excrecao. Isto significa que

atividades relativamente altas podem ser atingidas transitoriamente, quando mesmo uma
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pequena lesdo ocorre de forma aguda, mas durante a doenga cronica, uma lesdo mais
extensa e potencialmente mais séria pode ocasionar pequeno ou nenhum aumento nas
atividades plasmaticos enzimaticas. No ultimo caso, as enzimas com meia-vida curta
demonstram os menores aumentos, enquanto as de meia-vida longa fornecem
informacdes mais uteis (KERR, 2003).

A diminuigdo da excrecdo enzimatica pode desencadear atividades enzimaticas
plasmaticas elevadas na auséncia de lesdo tecidual primaria, que pode ser por si s6 de
importancia diagnostica, como no enorme aumento da fosfatase alcalina (ALP) que
acompanha a oclusao do ducto biliar (KERR, 2003).

A diminui¢ao ¢ de baixa importancia na interpretagdao clinica, sendo mais um
indicativo de uma amostra que nao foi bem armazenada, pois a maioria das enzimas ¢
muito 1abil, especialmente sem refrigeracdo (KERR, 2003). Podem estar reduzidas
também em situagdes de desordens cronicas com grande destruicdo do parénquima
hepatico, correspondendo a faléncia do 6rgao (ANDERSON, 1992).

Pouquissimas enzimas sdo especificas apenas para um Unico tipo celular. Na
verdade, muitas enzimas estdo presentes em quase todas as células, mas em quantidades
diferentes e a maioria das enzimas sdo particularmente abundantes em dois a trés tecidos
diferentes. A especificidade pode ser melhorada de duas maneiras: determinacdo de
isoenzimas e determinagdo de mais de uma enzima (KERR, 2003).

As enzimas hepato-especificas sdo: alanina aminotransferase (ALT),
primariamente nos primatas, caes, gatos e outros pequenos animais, sendo pouco ativa
em grandes animais; sorbitol desidrogenase (SDH), glutamato desidrogenase (GLDH) e
arginase (ARG) que sdo encontradas em altas concentragdes em grandes animais € nos

cdes e nos quais as atividades sobem e, caem rapidamente, em contraste com as
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transaminases; gama glutamiltransferase (GGT), encontrada principalmente no tecido
biliar, e, portanto, um bom indicador de colestase intra ou extra-hepatica (KERR, 2003).

As enzimas nao especificas para o figado sao a AST, lactato desidrogenase (LDH)
e ALP ndo podendo ser usadas isoladamente para avaliacdo de doenga hepatica, mas
sendo uteis quando usadas em conjunto com as enzimas especificas, bem como outros
testes ndo-enzimaticos de fungdo hepatica (KERR, 2003).

De acordo com Kramer e Hoffmann (1997), a localizagdo no interior da célula
influencia a libera¢do da enzima para a circulacdo sanguinea. Enzimas citoplasmaticas,
tais como a SDH s3o normalmente soluveis, facilmente liberadas, e passam com
facilidade através da membrana celular. Esta propriedade faz delas um sensivel marcador
diagnostico. Por outro lado, enzimas predominantemente mitocondriais, como a AST
normalmente aparecem no sangue apos uma lesdo severa, ja que elas estdo aprisionadas
e precisam atravessar duas ou mais membranas. As enzimas lisossomicas estao presas em
granulos intracelulares e aparecem no sangue somente apos a organela ter se rompido. As
enzimas da membrana ndo sdo soltveis e estao firmemente agregadas a membrana celular.
Somente podem ser liberadas apds um dano severo, entretanto, seu aparecimento no
sangue normalmente segue um estimulo para o aumento da produ¢do. As enzimas podem

ainda, ter localizagdo tanto citoplasmatica quanto mitocondrial, tais como a ALT.

3.2.21.1. Aspartato aminotranferase (AST)

A aspartato aminotransferase, anteriormente chamada de transaminaselutamica-
oxaloacética (GOT) e encontrada principalmente no figado, eritrocitos e nos musculos
esquelético e cardiaco. E utilizada como indicador de necrose nesses tecidos, em especial

nas lesdes hepéaticas. A AST € uma enzima mitocondrial e citossolica de escape,
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necessitando de uma lesdo maior para ser liberada na corrente sanguinea (HOFFMANN
e SOLTER, 2008).

Altas concentracdes de AST em vacas leiteiras estao relacionada com a sindrome
do figado gorduroso (Cebra et al., 1997), baixo apetite e o aparecimento de cetose em
vacas leiteiras no inicio da lactacdo (Steen, 2001). Os niveis também se elevam em caso
de hemolise, deficiéncia de selénio/vitamina E e no exercicio fisico intenso. Em
ruminantes, a AST é um marcador de necrose sendo um indicador do funcionamento
hepético, sendo sua concentracdo sanguinea analisada em vacas leiteiras no periodo pré-
parto, com objetivo de prevenir doengas metabélicas no pos-parto (GONZALEZ e
SILVA, 2006).

A sensibilidade da AST em bovinos é de 94% para lipidose hepética, 100% para
leptospirose e de 53% para abcessos hepéaticos (Kaneko, 2008). A anélise desse
componente no perfil bioquimico é ainda feita devido a sensibilidade relativamente alta
para a deteccdo de lesbes no figado, lesbes nos midcitos e por sua estabilidade no soro
(HOFFMANN e SOLTER, 2008).

Em estudo realizado por Stojevic et al. (2005), que analisaram a atividade
enzimética da AST em vacas leiteiras saudaveis durante a lactacdo e no periodo seco,
conclui-se que a atividade da aspartato aminotransferase apresentou diferengas
significativas entre os trés periodos de lactacdo (de 10 a 45 dias de producéo; 46 a 90 dias
e acima de 91 dias até o final da producéo de leite) e o periodo seco.

Liu et al. (2012) trabalharam com vacas leiteiras no pés-parto e mediram no
sangue e leite a atividade das enzimas hepaticas (ALT, AST, GGT e ALP), e encontraram

valores superiores para a enzima AST (76,99 = 13,56 U/L) aos encontrados por Stojevic
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et al. (2005) mas igualmente importante para esse periodo. Os valores de referéncia para
a AST em ruminantes variam entre autores.

Segundo Gonzalez e Silva (2006), vacas com altos valores de AST (> 35 U/L) antes
do parto sdo mais susceptiveis a sofrerem de infertilidade, febre do leite e retencdo de
placenta se comparadas a vacas com baixos valores (< 25 U/L). A relagéo entre valores
altos de AST associado a valores baixo de colesterol e de albumina revelam com certa
precisdo, transtornos na funcdo hepética. Segundo Kaneko (2008) valores entre 78 a 132
U/L séo considerados os ideais para vacas leiteiras.

Os valores de aspartato aminotransferase acima de 100 U/L, séo indicativos de
lesBes hepaticas (GONZALEZ et al., 2011).

O musculo esquelético, musculo cardiaco e figado sdo os trés 6rgdos com maiores
concentragdes de AST por grama de tecido. Em virtude de o aumento da atividade sérica
desta enzima nao ser especifico de um 6rgdo, ela deve ser determinada em conjunto com
outras enzimas como, a creatina quinase (CK) e a SDH (HOFFMANN et al., 1989).

A AST hepatica esta localizada nos hepatocitos com 81% a 85% do total da
atividade na mitocondria e 15% a 19% no citoplasma (Hoffmann et al., 1989). Aumento
na atividade sérica da AST associado a desordens hepéticas ¢ devido, em parte, & necrose
de hepatocitos e a liberagao dos conteudos citoplasmaticos e mitocondriais para o sangue
e para a linfa (HOFFMANN et al. 1989).

A avaliacdo atividade de AST no soro de grandes animais ¢ utilizada como indicador
de lesdao hepatica e/ou muscular (Duncan e Prasse, 1982). As duas isoenzimas de AST,
uma citosolica e outra mitocondrial tém pesos moleculares diversos e existem em

multiplas formas (KRAMER & HOFFMANN 1997).
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A atividade plasmatica normal da AST ¢ menor que 100UI/L em todas as espécies,
exceto no cavalo, cujos valores normais variam de 200 a 400UL/L (Kerr, 2003).
Avaliagdes das atividades séricas enzimaticas 24 horas apds bidpsia hepatica em bovinos
revelaram um aumento significativo de 54,4% da AST acima dos valores de referéncia
para a espécie. Na avaliag@o da atividade sérica de AST, 96 horas apds a biopsia ndo foi
verificada diferenca significativa em relagdo ao momento antes desse procedimento

(AMORIM et al, 2003).

3.2.21.2. Gama glutamiltransterase (GGT)

Um numero de enzimas sdo compartimentalizadas nos hepatdcitos e epitélio do
ducto biliar. A lesdo no hepatdcito pode resultar na liberacdo de enzimas para a circulagédo
e a colestase pode aumentar a liberacdo pelo epitélio biliar. Os niveis séricos dessas
enzimas podem ser indicadores da integridade do hepatocito e da excrecdo biliar
(KANEKO, 2008).

A GGT é uma enzima de inducdo e sua sintese ocorre na maioria dos tecidos, com
maior atividade no pancreas, rins e glandula mamaria de bovinos, além de estar presente,
em menor atividade, nos hepatdcitos, epitélio de ductos biliares, pulmdes e vesiculas
seminais (HOFFMAN e SOLTER, 2008).

A GGT, frequentemente € mensurada por ser um importante marcador de desordens
hepatobiliares e colestases em grandes animais. O aumento da GGT no soro de grandes
animais € um dos indicadores mais confiaveis de lesdo hepatica e obstrucdo biliar
(SMITH, 2009).

A colestase € 0 aumento nas concentragGes de &cidos biliares no figado e no plasma.

Esse aumento dos acidos biliares ou de outros constituintes da bile pode estimular a
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sintese e liberacdo de GGT. Em bovinos, a atividade aumentada de GGT tem melhor
sensibilidade diagndstica do que a de fosfatase alcalina para detectar colestase ou outros
disturbios biliares em bovinos (STOCKHAM e SCOTT, 2011).

Em estudo realizado por Stojevic et al. (2005) que analisaram a atividade
enzimética da GGT em vacas leiteiras saudaveis durante a lactagdo e no periodo seco
concluiram que a atividade da gama-glutamiltransferase apresentou diferencas
significativas entre o periodo de lactacdo e o periodo seco (17,11 + 4,51 U/L). Liu et al.
(2012) trabalharam com vacas leiteiras no pds-parto e mediram a concentracdo das
enzimas hepaticas (ALT, AST, GGT e ALP) no sangue e leite e encontraram valores
superiores para a enzima GGT (76,99 * 13,56 U/L) aos encontrados por Stojevic et al.
(2005).

Os valores referenciais para a atividade sérica de GGT para bovinos estdo entre 6,1
a 17,4 U/L (Kaneko, 2008). Ja para Smith (2009) o valor de referéncia esté entre 15 e 39
UI/L.

A GGT est4 associada com o metabolismo do glutation. E uma enzima encontrada
na membrana celular, portanto, ndo esta visivelmente elevada na doenca hepética aguda
como ocorre com as transaminases (ANDERSON, 1992).

Em todas as espécies ¢ encontrada em varios Orgados: rins, pancreas, figado,
intestino e células musculares (DUNCAN e PRASSE’S, 2003). A atividade sérica de
GGT aumenta no soro sanguineo como resultado de desordens hepatobiliares e na urina,
durante o inicio de toxicidade tubular renal. A GGT ¢ geralmente encontrada na superficie
externa das células dos ductos biliares. Desordens colestasicas resultam marcadamente
no aumento da atividade de GGT no soro sanguineo em todas as espécies estudadas,

possivelmente secunddrias a solubilizacdo da membrana das células dos ductos biliares
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por aumento concentracdo dos acidos biliares hepaticos (Hoffmann et al., 1989). Os
tabulos renais tém uma atividade tecidual de GGT relativamente alta. No entanto, lesdo
tubular aguda resulta numa rapida elevagdo na atividade de GGT na urina, mas ndo na

circulagido (MEYER e HARVEY, 2004).

3.2.21.3. Fosfatase alcalina (ALP)

A fosfatase alcalina (ALP) ¢ uma enzima de membrana, que catalisa a hidrdlise
alcalina de uma grande variedade de substratos e ¢ encontrada primariamente no figado,
tubulos renais, intestino e tecido 6sseo. (MEYER e HARVEY 2004).

Em animais jovens pode apresentar-se com atividade elevada devido ao alto
metabolismo destes animais em fase de crescimento. Disturbios gastrointestinais podem
estar associados a elevacdo da atividade sérica desta enzima. Embora nao seja uma
enzima hepato-especifica, apresentar-se-4 aumentada com as colangites, cirrose biliar e
obstrucdo do ducto biliar (KERR, 2003).

A faixa de valores normais ¢ muito variavel, algo em torno de 300UI/L na maioria
das espécies. Maiores atividades enzimaticas sdo encontradas em filhotes com alta
atividade osteoblastica e, apos o fechamento dos discos epifisiarios, sdo encontradas
menores atividades (KERR, 2003). A ALP possui algumas isoenzimas, dentre elas a

hepatica, a dssea e a placentaria (DUNCAN e PRASSE’S, 2003).

3.2.21.4. Creatina quinase (CK)
Na maioria das espécies, a CK esta presente em maior concentragdo na musculatura
esquelética. O cérebro possui aproximadamente 10% da concentracdo de CK e o0s

intestinos menos que 10% da concentracdo da CK, quando comparados com 0s muasculos
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esqueléticos. Todos os outros érgdos ou possuem CK ndo detectdvel ou apenas uma
pequena porcentagem quando comparada com a musculatura esquelética. A concentragdo
varia entre grupos de musculos no corpo, com concentragdo em musculos de “agdo
rapida” do que nos musculos de “acdo lenta” A CK ¢ primariamente encontrada no
citoplasma, mas também estd presente na mitocondria (Kramer e Hoffmann, 1997).
Segundo Meyer et al. (1995) as alteracbes musculares sdo bem definidas
bioquimicamente pela mensuracdo de CK, uma enzima especifica do musculo

esquelético.

3.2.21.5. Fatores de variabilidade

Aumentos inespecificos na atividade enzimética podem estar relacionados a fatores
como: a idade do animal, a exemplo dos neonatos que tém atividades mais altas de muitas
enzimas, como € o caso da GGT; o estimulo a producao de algumas enzimas pela acéo de
certas drogas como os barbitiricos que elevam a atividade da ALP; a hemolise,
considerando que as amostras hemolisadas sdo inadequadas para a determinacdo de
enzimas, ja que as enzimas liberadas das hemaécias sdo capazes de interferir no resultado
do teste. Além disso, o tempo de realizacdo do exame ap6s a colheita; variacGes de
temperatura e 0 método de colheita do sangue também podem interferir nos resultados
(KERR, 2003).

Dentre os fatores de variabilidade que influem sobre a atividade enzimatica sérica
da AST e da GGT destacados por Gregory (1995), caberia citar aqueles relacionados a
espécie animal, a raca, a idade, ao sexo, ao sistema de criacdo, a produg¢ao leiteira, assim
como as variagdes da atividade enzimatica sérica que ocorrem em doengas ou parasitoses

hepaticas.
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Otto et al. (2000) determinaram o perfil bioquimico sangiineo de bovinos em
Mogambique, assim como a relacdo de fatores etarios, sexuais e do estado fisioldgico.
Nos resultados encontraram diferencgas nos niveis de diversos metabdlitos sangiiineos em
comparagao com bovinos de outros paises, atribuindo as varia¢des a genética, ao clima,
a nutricdo e as condi¢des ambientais diferentes.

- Idade e sexo

Otto et al. (2000) ndo encontraram diferencas significativas entre sexos. Contudo,
diferencas significativas foram encontradas para o fator idade. Foram encontradas baixas
atividades de ALP e altos valores de proteinas totais e globulina nos animais adultos
guando comparados aos animais jovens.

A GGT é uma enzima que tem uma variacdo grande no soro sanguineo durante os
primeiros dias de vida (Dirksen, 1993). Segundo Meyer et al. (1995) tal fato se explica
pela ocorréncia de altas taxas de GGT no colostro, e conseqiientemente, bezerros lactantes
possuem grandes quantidades desta enzima no soro sanguineo.

Bouda e Jagos (1984) demonstraram que animais neonatos que ndo ingeriram
colostro tinham valores de GGT préximos dos valores obtidos para animais adultos.
Fagliari et al., (1996) consideraram a atividade sérica da GGT como um exame
laboratorial alternativo na identificagdo indireta de bezerros com falha na absorgéo de
imunoglobulinas colostrais em razdo da elevada atividade sérica desta enzima nos
primeiros dias de vida dos bezerros. Observou-se correlagéo positiva significativa, com
variagOes intensas ao redor de 24 a 30 horas pos-nascimento, entre 0s niveis de
gamaglobulina e atividade de GGT, quando comparados aos valores obtidos nas primeiras

seis horas pos-natal.
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Fagliari et al. (1998) concluiram que as atividades de GGT e ALP foram maiores
no dia do nascimento, com acentuado decréscimo com o avanco da idade. ZANKER et
al. (2001) verificaram intensa diminuicdo da atividade de GGT, AST e ALP no colostro
durante os primeiros dias da lactagdo. Observaram valores relativamente baixos de GGT
no plasma de bezerros antes da alimentagcdo com o colostro.

Gungor et al. (2004) utilizaram a atividade sérica da GGT para avaliar a falha da
transferéncia de imunidade passiva em bezerros recém-nascidos. Nesse estudo foi
detectada uma correlacéo positiva entre os niveis de IgG e a atividade sérica de GGT.
Além disso, a sensibilidade e a especificidade da atividade sérica de GGT foram de 65%
e 95%, respectivamente, indicando que valores abaixo do limiar de referéncia
estabelecido tém grande probabilidade de serem obtidos em bezerros com falha completa
ou parcial no recebimento de imunidade passiva. Esses autores concluiram que a
determinacdo da atividade sérica da GGT fornece informacdes sobre o estado imunitario
de bezerros, sendo ainda um método mais barato e mais rapido que outros métodos diretos
e indiretos.

Coppo et al. (2000) estudaram a relacdo do desenvolvimento, sexo e tipo de
desmame com a atividade enzimatica de bezerros mesti¢cos. Do segundo ao sexto més de
vida os bezerros revelaram valores decrescentes na atividade plasmatica de ALP e AST.
Nesse estudo, ndo houve diferenca significativa para o tipo de desmame e nem para sexo.

Gregory et al. (1999) determinaram os valores de referéncia da atividade
enzimética da AST e da GGT especificos para a raga Jersey, associado a relagdo com os
fatores etérios, sexuais e da infeccdo pelo virus da leucose bovina. Nos resultados
obtiveram-se diferencgas nos valores quanto as diferentes idades, porém ndo observaram

diferengas quanto aos fatores sexuais e a infecc¢éo pelo virus da leucose bovina.
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Coppo et al. (2003) ndo encontraram diferencas significativas entre sexos,
entretanto foram observadas diferencas altamente significativa para idade em relacdo aos
niveis de colesterol total de 80 bovinos mesticos, de ambos os sexos e divididos em varias
faixas etarias.

Os estudos sobre a relagao dos fatores sexuais com a atividade enzimatica sérica
sd0 escassos e nessas pesquisas nao foram observadas diferencas da atividade enzimatica
da AST e da GGT entre machos e fémeas (COPPO et al., 2000).

Benesi et al. (2003) atribuiram variagdes relacionadas com o fator etario no
comportamento das bilirrubinas séricas, GGT, AST e CK, sendo que as bilirrubinas
séricas e a enzima GGT exibiram valores maximos até as 24 horas pds-nascimento,
seguindo de decréscimo e posterior estabilizacdo. Os teores séricos de AST apresentaram
valor minimo entre o nascimento e oito horas de vida, seguido por aumentos significativos
até a atividade maxima detectada as 24 horas de vida.

Gongalves et al. (2001) observaram uma diminui¢do significativa das proteinas
totais dos animais com idades entre um e oito meses em relacao ao grupo com até um meés
de idade. Esta diferenca deve-se exclusivamente a diminui¢ao da globulina, justificada
pelo fato de os animais mais jovens apresentarem uma grande quantidade de
imunoglobulinas obtidas apos a ingestdo do colostro. Com o declinio dos anticorpos
maternos o animal terd que sintetizar suas proprias imunoglobulinas. Segundo Kaneko
(1997) posteriormente, espera-se um aumento dos valores da globulina, pois os animais
com idade acima de oito meses apresentam um aumento significativo das proteinas
séricas totais, devido ao aumento da fragao globulina.

Nos machos, a presenca de hormdnios anabolicos, como testosterona e

dietilestilbestrol (DES) causam um leve aumento nas proteinas totais, diminuicdo da
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albumina e aumento nas globulinas; sendo que neles a concentracao de proteinas totais é
ligeiramente mais alta (BARROS FILHO, 1995).

Leal et al. (2003) obtiveram determinagdes séricas de proteina total minima nos
animais com até oito horas de vida, aumentando progressivamente até o quarto dia,
quando alcangaram o valor méximo, seguindo, entdo, com pequenas oscilagdes até o 30°
dia. Os valores de albumina sérica apresentaram pequenas elevagdes a partir de 24 horas
de vida, havendo aumento significativo ap6s 13 a 15 dias e mantendo-se até os 30 dias de
idade, quando se registrou o valor maximo, evidenciando a forte relagdo com o fator
etario.

- Raca

Souza (2004) constatou que a atividade sérica da AST dos bovinos é relacionada
com a raca, pois os valores obtidos de bezerras da raca Holandesa foram
significativamente maiores do que na raca Gir.

Villa et al. (1999) estabeleceram o perfil bioquimico sérico de 21 fémeas da raga
Brahman (Bos indicus) mantidas sob as mesmas condi¢des de pastejo. Nesse estudo a
alteracdo encontrada com maior frequéncia foi 0 aumento na atividade da AST, quando
os dados foram confrontados com a literatura para valores de referéncia de bovinos da
espécie Bos taurus.

Fagliari et al. (1998) encontraram diferencas ndo-significativas em relacdo ao fator
racial, considerando os valores de proteina total, globulina, bilirrubina direta, creatinina,
AST, ALT, ALP ¢ GGT de bovinos lactantes, desmamados e adultos das racas Nelore e
Holandesa. Entretanto, para a albumina foram observadas diferencgas significativas entre

bezerros lactentes das racas Nelore e Holandesa.
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- Estado fisiologico

Otto et al. (2000) determinaram valores mais elevados para ALP, LDH, glicose ¢
calcio em vacas ndo-prenhes em comparagdo com as prenhes. Nas vacas em lactacdo
observaram niveis mais altos para globulina e colesterol e valores menores para a relagdo
albumina: globulina.

Fagliari et al. (1988) no estudo do proteinograma sérico de vacas no final da
gestacdo verificaram uma diminuicao do nivel sérico de albumina com a aproximacao do
parto, apesar de nao haver citacao de sua elevagdo em bezerros recém-nascidos a partir
da ingestao de colostro. Assim, atribui-se a hipoalbuminemia fisioldgica do periodo pré-
parto e as exigéncias do feto, o decréscimo da concentragcdo desta proteina nesta fase. A
diminuicdo do teor sérico de betaglobulina e gamaglobulina com a proximidade do parto
confirma a passagem dessas proteinas do sangue materno para o colostro nesse estagio
fisiologico. Todas as fragdes protéicas apresentaram as menores concentracoes no dia do
parto.

Quintela et al. (2003) observaram uma correlacdo negativa significativa do
colesterol em relacdo ao periodo de involucdo uterina de fémeas bovinas de producéo
lactea, inferindo que isso poderia se dever ao estado de subfuncionalidade hepética nas
fémeas com atraso na involugéo uterina.

Na Tabela 6, € mostrado um resumo dos perfis relacionados com a histdria clinica,
andlise de producdo e o exame fisico dos animais, segundo o Departamento de Patologia

Clinica da FMVZ-UNAM (BOUDA et al., 2000).
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Tabela 6. Perfis oferecidos pelo Departamento de Patologia Clinica da FMVZ-UNAM.

Perfil Perfil basico Perfil
Perfil metabdlico geral  hepético/nutricional individual mineral/fertilidade
6 vacas pré-parto (1-2 Ureia Glicose Ureia
sem) e 6 vacas pos-
parto (2-4 sem): Proteinas totais Ureia Proteinas totais
Ureia Albumina AST Albumina
Proteinas totais Globulinas GGT Fosforo inorganico
Albumina Relacdo A/G CK Magnésio
Globulinas AST Proteinas totais Cobre
Relacdo A/G GGT Albumina Glutation-peroxidase
Calcio B-hidroxibutirato Globulinas Zinco
Acidos graxos ndo
Faésforo inorgéanico esterificados Relacdo A/G B-hidroxibutirato
Ca/P Célcio
Fosforo
Magnésio inorganico
AST Relacéo Ca/P
GGT Magnésio
Cobre Potéassio
Glutation-peroxidase Sédio
Zinco Cloro
B-hidroxibutirato Bicarbonato
Acidos graxos ndo Osmolalidade
esterificados sérica

Hemograma
Urinalise
Liquido ruminal

Dif. De ions fortes
Acidos organicos

Hemograma
Urinalise

AST: Aspartato Aminotransferase GGT: Gama GlutamilTransferase CK:Creatina Quinase Relagdo A/G: Relagéo

Albumina/Globulina

Fonte: Adaptado de (BOUDA et al., 2000).

3.3. Diagnostico de doencas por meio do exame de urina de vacas leiteiras

A urina € um dos principais fluidos de excrecdo de substancias nocivas ao

organismo. Ela é produto de seletiva e especifica filtracdo do sangue pelos rins, acrescida

de células e porventura bactérias presentes nos ureteres, bexiga, uretra e da genitalia,
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resultando normalmente num fluido de coloragdo amarelada, variando seu tom de acordo
com a concentracdo da urina. A maior ou menor taxa de filtragdo, reabsorcao e excrecédo
de alguns nutrientes e catabdlitos pelos rins permite com que a urina seja utilizada no

diagnéstico de algumas enfermidades metabdlicas. (ORTOLANI, 2002)

3.3.1. Corpos cetdnicos

Pequenas quantidades de CC no sangue ndo chegam a alcancar a urina, pois embora
sejam filtrados pelos glomérulos sdo em seguida reabsorvidos pelos tdbulos renais e
metabolizados por suas células. Porém, altas concentracBes sanguineas de CC
ultrapassam o limiar renal, principalmente a acetona e o acetoacetato, sendo excretados
abundantemente; a deteccdo dos mesmos é feito por meio da prova de Rothera, que utiliza
0 nitroprusssiato de s6dio como reativo, sendo uma prova rapida (cerca de 1 min), e sendo
que cerca de 2,5mM em bovinos ja seria um indicativo de cetose e uma possivel toxemia

da prenhez seria esperada. (ORTOLANI, 2002)

3.3.2. Acido Metilmal6nico

A deteccdo do &cido metilmal6nico na urina € uma alternativa para a identificacdo
de caréncia de cobalto na dieta dos animais, que acaba por ser um problema recorrente
em varias regibes brasileiras, por terem um solo pobre nesse mineral, e a falta do mesmo
acaba por ocasionar um aumento do acido metilmalénico no sangue e, por consequéncia,

aumento de sua presenca também na urina. (ORTOLANI, 2002).
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3.3.3. Amonia

A amobnia (NHz) é excretada geralmente em pequenas quantidades na urina na
forma de aménio (NH4"). A amobnia é secretada, na sua grande maioria, no tabulo
contornado proximal e parcialmente reabsorvida na alga de Henle. Quanto mais &cido e
quanto maior o fluxo urinério, maior é a quantidade de aménia na urina (ORTOLANI,

2002).

Na intoxicacdo por amoénia, proveniente da alta ingestdo de ureia dietética,
descobriu-se recentemente que quando um bovino urina com mais frequéncia, mais
resistente ele é a esta intoxicacdo, pois mais ions aménio sdao eliminados nesse fluido

(ORTOLANI,2002).

3.3.4. FlUor

Podem ocorrer surtos de intoxicacdo por fllor, principalmente em bovinos de
corte que tenham recebido altos teores de fluor dietético, por longos periodos. O flGor se
acumula nos 0ssos e dentes e uma das principais vias de excrecdo € a urina (Ortolani,
2002). Geralmente, os teores normais de flGor sanguineo se elevam cerca de 1,5 vezes, ja
em animais intoxicados o incremento na urina é da ordem de 6 a 10 vezes; se recomenda
a coleta da urina pela manha e o método mais prético e sensivel da determinacao do flaor

é por meio de eletrodo ion-especifico (ORTOLANI, 2002).
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3.4. Taxa de excre¢do urinaria

A taxa de excrecdo urinaria pode ser definida como a quantidade de uma substancia
que é eliminada na urina por dia, peso, ou dilui¢do da urina. Como a coleta completa da
urina no decorrer do dia é laboriosa e de dificil aplicacdo pratica, tem-se simplificado esta
prova, com a colheita de uma Unica amostra de urina colhida em qualquer momento do
dia. Para diminuir a enorme influéncia da diluicdo da urina, é analisada (em conjunto com
a substancia a ser mensurada) a concentracdo de creatinina, que é um catabolito da
creatina, presente na musculatura, e é filtrada livremente pelo glomérulo, encontrando-se

no filtrado glomerular na mesma concentragéo que no sangue (ORTOLANI, 2002).

Ainda segundo Ortolani (2002), uma outra vantagem da creatinina é que ela ndo é
absorvida e muito pouco secretada nos tubulos renais, sendo assim indicadora de taxa de
reabsorcao tubular; no animal desidratado, havera uma intensa reabsorcdo de dgua nos
tubulos renais, o que fard que haja uma intensa concentracdo da creatinina urinaria,
enguanto que num caso de diurese ocorrera o fato inverso. Como a quantidade total de
creatinina formada no corpo e excretada na urina depende do peso vivo e da quantidade
de massa muscular, recomenda-se, para corrigir discrepancias de peso entre animais, a

taxa de excrecdo urinaria (TEU) seja corrigida pelo peso metabolico do animal.

TEU = concentragio da substancia da urina/concentragio de creatinina urinaria x PV%7
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3.4.1. Taxa de excre¢do urinaria de ureia

A ureia é originaria do catabolismo de aminodcidos, &cidos nucleicos e de aménia
enddgena ou exdgena, proveniente da dieta. Quanto mais rica for a dieta em proteina
bruta, em especial naquela que é digerida no rimen, maior seré o teor de ureia plasmatica

(ORTOLANI, 2002).

Os rins tem grande capacidade de excretar a ureia. Esta substancia é filtrada do
sangue pelo glomérulo renal, reabsorvida e excretada nos varios segmentos dos tibulos
renais, que resulta finalmente numa grande concentracdo de ureia por volume de urina
em relacdo ao seu teor no sangue (Ortolani, 2002). Em algumas situacgdes, 0s teores de
ureia na urina podem ser centenas de vezes superiores a ureia plasméatica (BRENNER,

1996).

Ortolani et al. (2002) cita que ruminantes que séo alimentados com crescentes
quantidades de proteina na dieta apresentam uma maior excrecao de ureia na ruina, apesar
de evolutivamente terem desenvolvido mecanismos compensatdrios de economia de
nitrogénio eliminado na urina, por meio de intensa reabsorcao de ureia nos dutos coletores

(BRENNER, 1996).

3.5. Alantoina e &cido Urico urinarios

A alantoina e o acido Urico sdo catabolitos da degradacdo das purinas,
provenientes dos &cidos nucleicos. Seus limiares de excrecdo renal sdo muito baixos,
sendo excretados facilmente na urina. Nos ruminantes, cerca de 85% ou mais das purinas

sdo oriundas dos acidos nucleicos dos microorganismos ruminais digeridos no abomaso
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e intestino delgado e absorvidos neste Gltimo 6rgéo, ou seja, alantoina e &cido Urico séo

indicadores de metabolismo ruminal recente (ORTOLANI, 2002).

Experimentos demonstraram que quanto menor a quantidade de energia e de
proteina dietética ingerida, menor sera a excrecdo de alantoina e de acido Urico na urina.
O jejum provoca uma diminuigdo na taxa de excre¢do urinaria da alantoina e de acido

urico (ORTOLANI, 2002).
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4. CONSIDERACOES FINAIS

O perfil metabolico consiste na avaliacdo da concentracdo de metabdlitos
sanguineos, e assim representar as vias metabdlicas do organismo, que sd0 0S

metabolismos energético, proteico, mineral e enzimatico.

A utilizacdo do perfil metabolico em vacas leiteiras em lactagdo, atua como
importante ferramenta no diagndstico de doencas do metabolismo. Desenvolvido por
Payne et al. (1970) serve para avaliar as causas e incidéncia de doencas ligadas a
producdo, possibilitando o diagndstico pré-sintomatico de alteracfes metabdlicas e a

avaliacdo do status nutricional do rebanho.

Durante décadas a analise dos componentes sanguineos tem sido a forma mais
frequente de conhecer e interpretar o estado de salde da vaca leiteira, principalmente no

que se refere ao seu estado metabdlico.

A composicao bioquimica do plasma sanguineo reflete de modo fiel a situagdo
metabdlica dos tecidos animais, de modo que é possivel avaliar lesdes teciduais,
transtornos no funcionamento dos 6rgdos, adaptacdo dos animais diante de desafios
nutricionais e fisiologicos e desequilibrios metabdlicos especificos ou de origem

nutricional.

O perfil metabdlico de vacas leiteiras estd sujeito a interferéncia de inimeros
fatores intrinsecos do ambiente em que os animais estdo inseridos. No entanto, o seu
conhecimento aliado ao entendimento dos fatores de risco pode permitir o

desenvolvimento de acdes para correcdo e melhoria dos indices produtivos do rebanho.
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5. RESUMO

INDICADORES DOS PERFIS METABOLICOS E NUTRICIONAIS PARA

VACAS LEITEIRAS: REVISAO BIBLIOGRAFICA

O conhecimento do perfil metabdlico sanguineo nos animais permitiu aos
criadores e técnicos ferramentas importantes para a otimizacéo da produgéo, permitindo
a eles avaliar condicdes fisiologicas das vacas e sua adaptacéo as condi¢des nutricionais
e ambientais, porém ha de se ressaltar a dificil interpretacdo de resultados, uma vez que,
por ser avaliados no sangue, sdo rapidamente utilizados para a manutengdo de um bom
funcionamento corporal e equilibrio dindmico, dificultando a elaboracdo de um

tratamento eficiente a médio/longo prazo.

A intensidade da mobilizacdo tecidual pode ser avaliada por exames sanguineos,
denominado de perfil metabdlico, que permite quantificar a concentracdo de varios
parametros provenientes da mobilizacdo e realizar o monitoramento da adequacdo das
vacas as exigéncias crescentes de energia, proteina e minerais. Além disso, o perfil
metabolico permite o diagnéstico de transtornos metabdlicos, de deficiéncias nutricionais
como preventivo de enfermidades subclinicas, além da pesquisa de problemas de salde e

do desempenho produtivo de um rebanho.

Palavras-chave: Bovino leiteiro, composi¢cdo sanguinea, deficiéncias nutricionais,

transtornos metabdlicos.
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6. SUMMARY

METABOLIC AND NUTRITIONAL PROFILES INDICATORS FOR DAIRY

COWS: BIBLIOGRAPHIC REVIEW

The knowledge of the metabolic blood profile in animals has provided breeders
and technicians important tools for the optimization of production, allowing them to
evaluate the physiological conditions of the cows and their adaptation to nutritional and
environmental conditions. However, it is important to highlight the difficult interpretation
of results, since, since they are evaluated in the blood, they are quickly used for the
maintenance of a good body functioning and dynamic balance, making it difficult to

elaborate an efficient treatment in the medium/long term.

The intensity of tissue mobilization can be assessed by blood tests, called a
metabolic profile, which allows quantifying the concentration of various parameters from
mobilization and monitoring the suitability of cows to the growing demands for energy,
protein and minerals. In addition, the metabolic profile allows the diagnosis of metabolic
disorders, nutritional deficiencies as a preventive of subclinical diseases, in addition to

researching health problems and the productive performance of a herd.

Key words: Dairy cattle, blood composition, nutritional deficiencies, metabolic

disorders.
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