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Introducao

O periparto da vaca leiteira de alta producdo, especialmente o periodo denominado
como de “vaca em transi¢do” (3 semanas pré-parto a 3 semanas pos-parto), se caracteriza por
subitas mudancas endocrinas e nutricionais que causam uma redistribui¢do de nutrientes
mediante a ativacdo dos mecanismos homeostasicos de dois “eixos”: o relacionado com o
metabolismo da proteina e da energia e o envolvido na manutencdo da concentragdo sanguinea
de varios minerais, em especial Ca, P e Mg. Quando esses mecanismos de regulagdo se vem
afetados, devido a falhas no manejo nutricional durante o pré-parto, aumenta a prevaléncia das
assim chamadas “doencgas da produgo”, entre as quais a sindrome da vaca caida é um dos mais
freqiientes causando alta perdas econdmicas.

Por definigdo, a sindrome da vaca caida refere-se a aquele animal, caido no pos-parto
inicial, geralmente alerta, porém impossibilitado de se levantar apesar de uma correta
terapéutica calcica e com altos indices de mortalidade. Embora existam outras causas, a
hipocalcemia e, em menor grau, a hipomagnesemia, sdo a causa de 70 a 80 % dos casos, sendo o
20 a 30 % restante devido a paralisia mecanica e/ou a quadros endo- ou exo-toxicos.

A Hipocalcemia Puerperal (HP) ¢ uma doenga metabolico-nutricional caracterizada por
um subito desequilibrio na regulacdo da concentragdao de Ca no sangue desde -48 até¢ +72 horas
com relacdo ao parto. Nao ¢ uma verdadeira deficiéncia do cation, mas essencialmente, um
aumento na intensidade e duragdo da hipocalcemia fisiologica que toda vaca leiteira de alto
potencial genético de produgdo sofre ao parto e que se reflete na necessidade de uma mudanga
subita do fluxo de Ca através dos distintos compartimentos corporais nos quais atua este
mineral. Uma “perda” de 5-7 g/dia de Ca direcionados para o feto nos ultimos 60 dias de
gestacdo, aumenta para 15-20 g/dia na secrecdo de colostro ou ainda mais quando se inicia a
secrecdo de leite (concentragdo de Ca no colostro 2,2 g/l; concentragdo de Ca no leite = 1,3 g/l;
isto ¢, a quantidade de Ca em 9 litros de colostro equivalem a todo o Ca idnico presente no
sangue). Diante das perdas urinarias e fecais de Ca (Figura 1), somente ¢ possivel manter o
“pool” intercambiavel de Ca (70-80 g/dia) através de uma maior eficiéncia da absorcdo
intestinal e/ou aumento da ressorcdo oOssea. O escasso tempo disponivel e o fato de ocorrer

diminui¢do do consumo voluntario no periodo de transi¢do, implicam que seja a ressor¢ao 0ssea
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o principal mecanismo compensador no periparto ¢ a base fisiologica da estratégia de controle
da doenca. Sem duvida uma boa alimentacdo energético-protéica no pré-parto, especialmente
ganho de reservas corporais nos ultimos 50-60 dias de gestagdo, predispoe a doenga, porque a
secrecio inicial de colostro es maior. E o preco que tém de pagar por ter animais de maior
potencial genético de producao.

Nos Estados Unidos, em 1975, quando os melhores rebanhos leiteiros produziam em
média 6.254 kg de leite com 4% de gordura e 3,1% de proteina, a incidéncia de HP era de 5%
das vacas paridas (Morrow, 1976). Em 1993, com vacas produzindo 11.360 kg de leite por
lactagdo de 305 dias, com 3,5% de gordura e 3,1% de proteina, a incidéncia de HP era de 8%
(Jordan e col., 1995, Universidade de Texas).

A doenga causa importantes perdas econdmicas nas exploracdes leiteiras de todo o
mundo, fundamentalmente por causa do custo dos tratamentos, das mortes (15 a 30 % dos
animais sdo refratdrios a uma ou duas aplicagdes parenterais de borogliconato de Ca) e das
complicagdes secunddrias como atonia ruminal e falta de apetite, mastite clinica, retencdo de
placenta, metrite, degeneragdo e necrose das células musculares (em especial membros
posteriores), pneumonia por aspiragdo, etc. Nos Estados Unidos, cada caso clinico de vaca caida
por hipocalcemia custa US$ 334 (Rebhun, 1995) e no Reino Unido US$ 352 (Universidade de
Reading, 1996). Estudos epidemiologicos realizados pela Universidade de Cornell (USA),
demonstram que as vacas com hipocalcemia clinica ao parto tém 3,1 vezes mais probabilidades
de sofrer de prolapso uterino, 5,4 vezes mais de mastite clinica, 7,2 vezes mais de distocia e 5,7
vezes mais de sofrer retencdo de placenta, que os animais normais (Curtis e col., 1983; Erb ¢
col., 1988; Correa ¢ col., 1993). Também tem sido demonstrado que animais com HP clinica
aguda recuperados por tratamentos oportunos, e ainda aqueles que ndo caem (hipocalcemia
subclinica) produzem 5-10 % menos de leite nessa lactacdo (Block, 1988). Além do mais,
devem calcular-se as perdas indiretas, como ndo poder usar pastagens de leguminosas (e/ou
silagens e fenos) durante as ultimas semanas de gestacdo, devido a seu alto teor de Ca e K,
quando poderiam ser os alimentos disponiveis a menor custo de matéria seca (MS).

Na Republica Argentina, em um trabalho realizado pelo INTA sobre mais de 50.000
vacas paridas entre os anos 1992 e 1993, a incidéncia de HP foi de 6,3 % das vacas leiteiras
paridas por ano, com uma mortalidade de 38,7% das vacas caidas, o que significa 2-3% das
vacas adultas (de 2 ou mais partos) mortas por ano devido a HP, o que se torna a principal causa
de mortalidade em gado leiteiro adulto, que no mesmo estudo mostrou ser de 3 a 4% anual,

devido a todo tipo de causas (Corbellini, 1996).
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Figura 1. Cinética do Calcio no periparto de vacas leiteiras

A hipomagnesemia “per-se” ¢ uma causa muito menos importante de vacas caidas nos
rebanhos, porém ¢ a principal causa de vacas caidas pré- e pds-parto em vacas de cria sobre
pastagens naturais ou de inverno na Republica Argentina, onde nos meses de maio a junho, nas
planicies pampeanas, costuma morrer 1 a 10% dos animais, valores muito variaveis em func¢éo
do ano e da regido considerada. Esses quadros se apresentam quando a concentragdo plasmatica
de Mg ¢ inferior a 1-1,5 mg/dl, devido a:

e insuficiente fornecimento de Mg na dieta (concentracdo de Mg em pastagens a base de
gramineas inferior a 0,15 % da MS );

e deficiéncia de energia, em especial como carboidratos soliveis no rimen;

e dificuldades na absor¢do de Mg pela mucosa ruminal por caracteristicas da dieta (altos
teores de K e proteina soluvel e/ou NNP, baixas concentragdes de Na nas gramineas);

e situagdes de stress (temporais, dias frios e temperados de forma alternada, movimentacao de
animais com gestacdo avancada).

Nos rebanhos leiteiros, a categoria sobre a qual ¢ comum encontrar quadros de
hipomagnesemia subclinica cronica é a das vacas secas. As analises da dieta desta categoria de
animais em mais de 150 rebanhos da Provincia de Buenos Aires, mostrou que em 20,6% foi
deficiente e em 37,9% esteve entre marginal e deficiente, dependendo da época do ano
considerada (Corbellini e col., 1992).

Considerando que os requerimentos de Mg em bovinos leiteiros adultos prenhes tém sido

estimados em no minimo 0,2% da MS ingerida (NRC, 1989); significa que, para una vaca seca



gestante de 550 kg de peso vivo, consumindo 12-13 kg de MS/vaca/dia, o ingresso minimo
deveria ser de 25-30 g de Mg/vaca/dia.

Existe uma boa evidéncia experimental que demonstra que a hipomagnesemia subclinica
cronica (valores de Mg em plasma de 1,6 a 1,8 mg/dl) incrementa a suscetibilidade dos animais
a HP, dificultando a mobiliza¢do do Ca 6sseo, causado tanto por uma menor secrecdo de PTH

como por uma “resisténcia” a intera¢do do hormdnio com seus receptores de membrana.

Etiologia da Hipocalcemia Puerperal

A etiologia da HP ainda ¢ motivo de pesquisa. Nao se conhecem de forma detalhada os
mecanismos intimos envolvidos. A vaca leiteira deve readaptar a homeostase do Ca através de
uma série de mecanismos compensadores da calcemia, que envolvem os chamados hormdnios
calciotropicos (paratormdnio ou PTH e o metabolito ativo da vitamina D ou 1,25(OH),Ds), bem
como a resposta a eles pelos receptores especificos presentes nos principais o6rgaos efetores
(rim, osso e intestino). Entre as teorias endocrinologicas da doenga, mencionam-se a
insuficiéncia paratiréoidea, o hipercalcitonismo e/ou o metabolismo anormal da vitamina D
(Corbellini, 1989; Goff e col.., 1991a.). Entretanto, a partir de estudos histo-patologicos das
glandulas paratiréoides bem como por medi¢do dos niveis plasmaticos de PTH , agora ¢
conhecido que os animais afetados possuem concentracdes plasmaticas normais ou até maiores
do hormonio. A pesar disso, tem sido relatado que entre 20 a 30% das vacas caidas acontece um
atraso da elevagdo de PTH e de 1,25(0OH),Ds, sendo essas vacas as que geralmente no se
levantam apods tratamento ou tornam a cair horas depois (Reinhardt e col., 1988). Argumenta-se
que o fato de ter valores sanguineos normais de PTH néo invalida a possibilidade de um estado
refratario ou menor nimero de receptores do hormdnio em seus 6rgdos alvo. Estudos recentes
indicam que a resposta dos rins ¢ do tecido dsseo ao PTH esta diminuida nos animais que
sofrem de HP e que essa resposta tisular se modifica em funcdo da composigdo da dieta no pré-
parto, especialmente a quantidade de cations fixos (Na e K), que produzem um estado de leve
alcalose metabdlica (Horst e Goff, 1997). Também, como se vera mais adiante, o ingresso de
Mg no pré-parto pode influir nos efeitos do PTH no tecido dsseo.

Sendo que a calcitonina (CT) imobiliza o Ca no osso por diminui¢do da atividade
osteoclastica, postulava-se que o hipercalcitonismo primario ou secundario a um inadequado
manejo nutricional no pré-parto, poderia ser a causa da HP. Todavia, os niveis circulantes de CT
em vacas parésicas nio diferem daqueles das vacas normais e, ainda mais, a resposta na
secregdo tiréoideana de CT a uma infusdo endovenosa lenta de Ca é a mesma em animais
normais do que em parésicos (Mayer e col., 1975; Forslund e col., 1980).

Na vaca com HP se produz a situacdo paradoxal de estar elevados simultaneamente os
valores sanguineos de 1,25(OH),D; e de 24,25(0OH),Ds, ambos metabdlitos ativos da vitamina

D, mas que na realidade, tém efeitos diferentes sobre o tecido 6sseo (Corbellini, 1989). Altos



niveis de 24,25(0OH),D; parecem relacionar-se com menor atividade de ressor¢do do Ca 0sseo ¢
com maior suscetibilidade a HP em ovelhas submetidas a dietas com altos ingressos de Ca no
pré-parto (Corbellini, 1989; Corbellini e col., 1989). Estas observagdes ndo permitem concluir
uma relagdo causa-efeito entre altos niveis plasmaticos de 24,25(OH),D; ¢ HP, mas parecem
eventos associados a um alto ingresso dietético de Ca no pré-parto. Com a informacgéo até agora
disponivel, ndo € possivel identificar uma falha no metabolismo da vitamina D como
responsavel direto da doenga.

Além da pesquisa endocrinologica, o principal fator ligado a prevaléncia de HP em
vacas leiteiras, ¢ o manejo da dieta do pré-parto e do pos-parto imediato; os seguintes sendo
fatores predisponentes:

e excesso de Ca (e as vezes de P) no pré-parto

e deficiéncia de Mg durante todo o periodo da vaca seca

e excesso de proteina degradavel e NNP no pré-parto, o que dificulta a absor¢do do Mg

e alta relacdo carboidratos soluveis/carboidratos estruturais, fator que dificulta a fungédo
ruminal e produz engorda excessiva dos animais

e excesso de cations fixos na dieta do pré-parto (em particular de K). Uma revisao recente
(Goff e Horst, 1997) considera que a HP é na verdade uma intoxicagao subclinica de K, que
provoca um estado de alcalose metabolica suficiente para reduzir a resposta dos receptores
tisulares, especialmente os localizados no tecido 6sseo, a acdo do PTH

e insuficiente ingresso de Ca, P e Mg no pos-parto.

Estratégias de prevencao da Hipocalcemia Puerperal

Para minimizar os riscos nutricionais no pré-parto, o enfoque histérico classico a partir
dos trabalhos iniciais de Boda e Cole em 1950s, foi o de reduzir a um minimo (mesmo abaixo
dos requerimentos do NRC, ou seja menos de 25 a 30 g de Ca/vaca/dia) o ingresso de Ca no
pré-parto. Isto mostrou ser muito efetivo do ponto de vista experimental, porém impraticavel na
maioria dos sistemas reais de produ¢dao. Uma alternativa foi a de reduzir o ingresso de Ca no
pré-parto a um minimo compativel com o uso de forragens em pé ou conservados (45 a 50 g de
Calvaca/dia), invertendo a relacdo Ca/P a 1:1 ou menos. O Projeto Leiteiro do INTA
implementou em um grupo de rebanhos leiteiros da Provincia. de Buenos Aires, com
prevaléncia de vacas caidas por HP de 7 a 16% das vacas paridas anualmente, um sistema de
prevencao baseado na redugdo do ingresso de Ca no pré-parto (maximo de 45 g/vaca/dia),
inversao da relagdo Ca/P no pré-parto (mediante suplementagdo com NaH,PO,) e elevagdo do
ingresso de Mg no pré-parto a 35-40 g/vaca/dia (mediante suplementacdo com MgO,),
conseguindo reduzir a prevaléncia de HP para 3-4% em vacas com lactagdes médias de 5.500 kg
de leite com 3,5% de GB corrigidas para 305 dias (Corbellini e col., 1992a). Entretanto, a

estratégia demonstrou ser menos eficaz quando o nivel de produgdo das vacas foi maior
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(superior a 7000 kg por lactag¢do) ou, ainda mais importante, quando nao foi possivel reduzir de
forma substancial o consumo de forragens ricos em K. O uso crescente de fertilizantes
nitrogenados e cortes precoces das pastagens a base de alfafa ou trevo para produzir silos e
fenos de boa qualidade, t€m aumentado as concentracdes de K nas forrageiras para niveis que

costumam exceder os tabulados pelo NRC (Tabela 1)

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

Silagem  Silagem  Silagemde Fenode Feno de

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

*DCAD= diferenca cation-anion da dieta

Para esses casos, o balanco anidnico-cationico da dieta mostrou ser o melhor caminho
da prevengdo. Desde fins dos 1980’s, uma quantidade de trabalhos demonstram que o uso de
diferengas cationico-anidnicas da dieta (DCAD) negativas, da ordem de -100 a —200 mEq/Kg
MS, nas ultimas 4-6 semanas de gestagdo, ndo somente reduziam significativamente a
prevaléncia de HP clinica e os transtornos relacionados com a HP subclinica, mas que também
reduziam a incidéncia de edema de ubere e aumentavam a producao de leite em 3 a 8%, sem
alterar sua qualidade (Block, 1988; Breede e col, 1992; Goff, 1993). O efeito principal de uma
DCAD negativa ¢ modular o balango acido-basico sistémico da vaca. O mecanismo envolvido
esta relacionado com a necessidade fisioldgica de manter a neutralidade elétrica do organismo.
Para isso, incrementando o ingresso de anions fixos (CI', SO, ), mediante administragdo das
chamadas “sais aniénicos” no pré-parto (Tabela 2), aumenta-se a concentragdo sistémica do ion
hidrogénio (H"). Pelo contrério, predominando na dieta os cations fixos (Na” K*, Ca*"), ocorre
elevagio de bicarbonato (HCO;). As concentracdes relativas de H e HCO; sdo controladas
pelo animal através da funcgdo renal, o sistema tampao do sangue e o intercimbio respiratorio a
nivel pulmonar. Dos diferentes trabalhos publicados, resulta evidente que o maior impacto da
dieta “acida” sobre o estado acido-basico, nao se reflete no pH sanguineo, devido ao estreito
controle através das funcdes renal e respiratoria mas no pH da urina, que desce para valores
menores de 7,5, o que se torna um excelente pardmetro com valor progndstico do risco de sofrer

HP, avaliando as vacas a 20-30 dias antes do parto.



As mudancas no estado acido-basico contudo se manifestam em nivel intracelular,
exercendo seus efeitos através da alteragdo de distintos sistemas enzimaticos, que requerem de
pH’s 6timos para atuar. Por exemplo, sabe-se que o tecido 6sseo ¢ uma importante fonte de
COs~, que pode atuar como tampao e moderar acidoses metabolicas leves. No processo, o Ca™ e
o HPO, sdo removidos do tecido 6sseo, ajudando a manter a concentragdo sanguinea de Ca

16nico.

Tabela 2. Sais anidnicos utilizadas na preven¢@o da Hipocalcemia Puerperal em vacas leiteiras.

Sal Formula Quimica Composicio Quimica
MS N Ca Mg S Cl
Sulfato NH, NH4SO4 100,0 21,2 243
Sulfato Ca CaS0,.,H,0 79,1 23,3 18,6
Sulfato Mg MgSO,.,H,0 48,8 9,9 13,0
Cloreto NH, NH,4Cl 100,0 26,2 66,3
Cloreto Ca CaCl,.,H,O 75,5 27,3 48,2
Cloreto Mg MgCl,.¢H,0O 46,8 12,0 34,9

Em trabalhos experimentais em cabras ¢ vacas leiteiras, tém sido demonstrado que o uso
de sais anionicos ndo aumenta a digestibilidade aparente do Ca, mas reduz sua retengdo liquida
devido ao incremento na eliminagdo urinaria (Freeden e col., 1988). Adicionalmente, Gaynor ¢
col. (1989) demonstraram que vacas com dietas de pré-parto altas em K e Na, tém menores
valores plasmaticos de 1,25(OH),D; que aquelas que receberam dietas no pré-parto ricas em
sulfatos e cloretos e Goff e col. (1991b) demonstraram que vacas com dietas no pré-parto
altamente cationicas (DCAD= +978 mEq/kg MS) tiveram os mesmos niveis plasmaticos de
PTH mas menores niveis sanguineos de 1,25(0OH),D; que aquelas com dietas menos cationicas
(DCAD= +228 mEqg/Kg MS). Devido a que o PTH ¢ normalmente responsavel por estimular a
1-alfa-hidroxilase renal para produzir 1,25(0OH),Ds, esses dados sugerem que o rim pode ser
transitoriamente refratario a acdo do PTH em um estado de alcalose metabdlica. A ressor¢do
ossea, que também ¢ altamente dependente da agdo do PTH, se viu substancialmente diminuida
nos animais com dietas altamente catidnicas. Presume-se que um estado de alcalose metabdlica
no periparto por ingestdo excessiva de K e/ou Na, diminui o nimero de receptores celulares de
membrana para PTH o que dificulta de alguma maneira seu normal funcionamento. A adi¢do de
anions na dieta de pré-parto restituiu a capacidade dos tecidos renais a responder ao PTH,
prevenindo uma hipocalcemia severa ao parto. Block (1984) também tinha encontrado que o
tecido 6sseo de ruminantes alimentados com dietas altamente anidnicas, foi capaz de liberar
mais Ca do que o tecido dsseo de vacas alimentadas com dietas altamente catidnicas. Como
conclusdo desse trabalho, tem sido sugerido que o tecido ésseo de vacas que recebem dietas

anionicas no pré-parto podem mobilizar 5 a 7 g a mais de Ca/vaca/dia. Esta quantidade ¢



significativa, considerando que no tratamento endovenoso de casos clinicos de HP, geralmente
se administram 8 a 12 g de Ca/vaca, na forma de borogliconato ou de outros compostos.

Toda essa informagdo foi confirmada na Argentina em um trabalho realizado pelo
Projeto Leiteiro do INTA em rebanhos leiteiros localizados no noroeste da Provincia de Buenos
Aires, caracterizados por producdes individuais superiores a 6.500 kg de leite por lactagdo
corrigida para 305 dias com 3,5% de GB. O uso de um sal anidnico formado por 150 g de
CaCl,+ 150 g de NH4SO,4 + 29 g de MgO, (tudo por vaca por dia, comecando aos 30-40 dias
pré-parto), reduz a prevaléncia de HP de 12,5% para 0,6% (Corbellini, 1996). Isto se
acompanhou por um incremento na eliminagdo urinaria de Ca e Na, bem como uma substancial

redu¢do do pH urinario (Tabela 3).

Tabela 3. Efeito de sais aniénicos pré-parto em vacas leiteiras (Corbellini, 1996).

pH urina Ca plasma parto  Ca urina pré-parto % vacas

Grupos
pré-parto (mg/dl) (mg/g creatinina) caidas

Controle

8,89 7,11 12,46 12,5
(n=240)
Tratadas

5,89 9,32 84,50 0,6
(n=280)

* As vacas tratadas receberam diariamente, desde 30 dias pré-parto até o parto, uma mistura mineral
contendo: 150 g de Cl,Ca + 150 g NH,SO4 + 29 g de MgO,

As recomendagdes praticas que surgem da experiéncia de trés anos com o uso de sais
anionicos ¢ a apresentacdo de casos clinicos de HP, indicam que a conveniéncia da adigdo de
sais anionicos na dieta pré-parto, vai ser definida ndo por uma razdo de custo (porque a relagdo
beneficio/custo ¢ altamente positiva) mas pelos seguintes fatores:

e A quantidade de cations fixos (especialmente K) que tiver a dieta base. A experiéncia indica
que se a quantidade de anions (Cl" e SO4") adicionados superam —300 mEq/Kg MS, os
animais possivelmente sofrerdo reducdo no consumo voluntirio devido a falta de
palatabilidade dos sais que os veiculam. Isto significa que se a dieta basal supera +300 a
+400 mEq/Kg MS, vai ser dificil que um sal anidnico seja totalmente efetivo.

e A possibilidade e conveniéncia de substituir componentes da dieta que mais contribuem
com Ca e K. Em linhas gerais, silagem de milho, fenos de gramineas e graos possuem
valores de DCAD mais baixos, enquanto que forragens verdes (pastagem direta ou silagem
de pastos) e fenos de leguminosas tém DCAD fortemente positiva. As leguminosas tém
mais Ca, Mg e K do que as gramineas, enquanto que os graos tém altos valores de P, mas
baixos de Ca, Mg e K. Praticamente todos os produtos vegetais sdo deficientes ou marginais
em Na, com relagdes Na/K desfavoraveis aos requerimentos dos ruminantes.

e Osniveis de produgdo individual que se desejam atingir em fung¢do do potencial genético do

rebanho que se estd manejando, pois o pico de produgdo (e por tanto a produgao total) esta



influenciado pelo nivel nutricional energético-protéico a que se submetem os animais no
periodo de transigao.
e Se o pH urinério no pré-parto superar 8-8,5, independente do aporte de Ca no pré-parto, tem

que se corrigir a alcalose metabodlica que freara a resposta em ressor¢ao ossea ao parto.

Se ndo ¢ possivel controlar o ingresso de Ca no pré-parto para menos de 40 a 45 g/vaca/dia
e/ou se a DCAD da dieta no pré-parto superar +50 a +100 mEq/Kg MS, e a incidéncia de vacas
caidas € superior a 2 a 3%, com mortalidade que supere 20% dos animais caidos, muito
provavelmente o uso de sais anidnicos ajudara a controlar o problema. Para isso, tem que se

calcular primeiro a DCAD da dieta basal no pré-parto, através da seguinte férmula:

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

Esta equacdo leva em conta a propor¢ao dos principais cations e anions dos alimentos,
seu peso atdmico e sua carga elétrica e assim expressa a carga elétrica do alimento em mEq/kg
de MS.

O que se observa as vezes € que ainda com adi¢do de sais anidnicos, ndo diminui a
prevaléncia de HP para niveis compativeis com a rentabilidade da empresa. Isto ndo € estranho
em sistemas semi-pastoris como os que caracterizam a producdo leiteira na Argentina, onde o
componente forragem (em pé ou conservado) pode variar enormemente seu contetido de Na, K,
Ca e Mg, em poucos dias. Isto tem levado a buscar formas complementares de protegdo,
especialmente naqueles animais com maior risco (vacas com mais de 3 partos, altas producdes
individuais em lactagdes anteriores, épocas de temporais ou de stress por calor, que reduzem
ainda mais o consumo voluntario, etc.). Dai, a idéia da administragdo de forma preventiva pouco
antes (24 a 48 h) o ao parto (dentro de 6 horas do parto), bem como complemento terapéutico
nos animais caidos, de gels de propionato de calcio. Em um trabalho recente (Corbellini, 1998),
se ensaiou um produto oral deste tipo, composto por propionato de célcio e propileno-glicol,
fornecendo 90 g de Ca por dose. O efeito preventivo sobre a hipocalcemia clinica e subclinica

ao parto em animais sem sais anionicos no pré-parto, se mostra na Tabela 4.

Tabela 4. Efeito do calcio e do propileno-glicol como preventivo da H. P. em vacas.

Ca plasmatico (mg/dl) Retencio de  Vacas
Grupo
placenta caidas
Experimental 24 horas Parto! H , ot
pré-part() arto oras pos-parto (“A)) (1%))
24 48

Tratado” (n=29) 8,78° 7,18° 8,91° 9,18° 3,4° o°

Controle (n=32) 8,73° 7,20° 7,12° 7,84° 9,4° 6,3"

b diferem estatisticamente (p<0,10); 'as vacas foram tratadas ap6s o sangrado do parto; “tratamento: 1L oral de uma
solugd@o contendo 420g de propionato de Ca (90 g Ca) e 400 ml de propileno-glicol.



O interessante ¢ que a capacidade gliconeogénica do propionato e do propileno-glicol
manifestou-se também em maiores valores circulantes de glicose, menores valores sanguineos
de acidos graxos livres ¢ menor concentragdo de corpos cetdnicos (B-OH-butirato) no leite,
sinais certos de atividade anti-cetogénica, o que ¢ benéfico na vaca leiteira em transi¢do que
sofre de balango energético negativo de intensidade variavel. Adicionalmente, o efeito de uma
administracdo suplementar oral de propionato de Ca naqueles animais caidos por HP e tratados
inicialmente com uma solugdo endovenosa convencional de borogliconato de Ca, reduz a
necessidade de tratamentos endovenosos adicionais, as recidivas (animais que voltaram a cair
nas seguintes horas) e aumentou a producao de leite nos primeiros 120 dias de lactagdo (Tabela

5).

Tabela 5. Efeito do propionato de célcio oral como reforgo ao tratamento endovenoso com
borogliconato de Ca em vacas leiteiras caidas por Hipocalcemia Puerperal.

Vacas Vacas com 2 tratamentos Vacas com
Grupos Producéo de leite 120
mortas endovenosos de endometrite
Experimentais dias de lactagio
(%) borogliconato de Ca (%)  pés-parto (%)
Borogliconato de
) 22,7 17,5 52 2827+ 617

calcio (endovenoso)

Borogliconato de

calcio + propionato 7,93 3,17 10,1 3332 + 606

de Ca oral

Logo apds o parto, os animais devem receber diariamente as quantidades de Ca e P
recomendadas pelas tabelas (1989) que se apresentam resumidas para vacas holandesas de 600
kg de peso vivo na Tabela 6.

O importante a considerar ¢ que na medida em que aumentam os niveis de producao de
leite, ndo somente aumentam as quantidades absolutas em g/dia de Ca e P, mas também a sua
concentragdo como % da MS da dieta total, porque a curva de consumo ndo acompanha
exatamente a de drenagem desses elementos minerais no leite. Isto ¢ especialmente importante
nos primeiros 100 dias de lactacdo, nos quais o animal de alta produgdo estard em balango
mineral negativo, tendo parte das perdas sendo repostas pelas reservas 6sseas que recompora no
ultimo tergo da lactacdo e primeira fase de vaca seca.

Embora as quantidades totais de Ca, P ¢ Mg na vaca leiteira adulta desse peso corporal
tém sido estimadas em 7 kg, 3,5 kg e 0,25 kg, respectivamente, as quantidades que podem ser
mobilizadas no primeiro ter¢o da lactagdo, sem acarretar transtornos em saude ou sem afetar a
producdo, sdo menores: da ordem de 20-25% para Ca e P e de 5-10% para Mg. Isto implica em
1500 g. de Ca, 800 g. de P ¢ 10-15 g. de Mg. Para se ter uma idéia do que isto significa em

func¢do das perdas em leite, considere-se que uma vaca produzindo 5000 kg de leite por lactagao
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de 305 dias, perde 6200 g de Ca, 4500 g de P ¢ 650 g de Mg. Isto obriga a uma suplementacéo
diaria permanente, que a experiéncia acumulada pelo INTA para os rebanhos leiteiros da Pampa
Umida e com dietas correntes, indica que deve ser de 20-25% para Ca, de 30-35% para P e de

40-50% para Mg para vacas produzindo 25-28 litros de leite por dia.

Tabela 6. Requerimentos de calcio e fosforo em vacas leiteiras adultas de 600 kg de peso vivo

(NRC, 1989)
Vaca em lactacio
Requerimentos Mineral Vaca ¢
seca (1 leite/vaca/dia)
18 27 36 45

Ca 43 71 95 119 143
g/vaca/dia

P 30 51 67 84 100

Ca 0,30 0,40 0,48 0,54 0,60
% da MS

P 0,21 0,29 0,33 0,38 0,42

A suplementagdo mineral deve ser um passo adicional apos formular a dieta global (pastejo,
reservas forrageiras, concentrados, subprodutos) quanto ao ingresso de MS, energia, proteina
degradavel e passante, carboidratos ndo estruturais, FDN e FDA. Depois deve determinar-se o
tipo e a quantidade de mineral a ser suplementado e o sal e o veiculo a ser utilizado. Fica por
definir a forma de suplementacdo, que no caso do Ca, P ¢ Mg necessariamente deve ser oral,
porque sdo necessarias quantidades relativamente grandes, que ndo podem ser fornecidas por
nenhum produto injetavel. Deve-se optar por sua adi¢do na ragdo (seja concentrados fornecidos
no momento da ordenha ou em ragdes parcial ou totalmente misturadas), sua administragdo em
cochos nos grupos em pastejo ou sua adicdo na agua de bebida utilizando dosificadores bem
regulados. A administragdo mediante dgua de bebida tem dificuldades como o consumo
irregular dependendo da época do ano, as fontes alternativas de bebida (lagoas, acudes), as
dificuldades de dosagem nos tanques ¢ a solubilidade do sal usado. O uso de cochos, sendo o
melhor método disponivel para animais exclusivamente em pastejo, tem inconvenientes como o
consumo irregular da mistura, o trabalho de encher periodicamente o cocho e a rejeicdo por
baixa palatabilidade, em especial em campos com agua salobre (superior a 4-5 g/l de sais totais).
Obviamente, a adicdo na ragdo ¢ a forma ideal, pois assegura um consumo didrio uniforme.

Na Argentina esta proibido o uso de farinhas de osso (comum ou tratada ao vapor) de
ruminantes, pelo risco da BSE (meningo-encefalite espongiforme bovina), podendo usar
somente cinzas de ossos, fosfatos mono-, di- ou tri-calcicos, fosfatos de rocha (tendo em conta o

conteudo de fluoretos) e carbonato de Ca.
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Metabolismo do magnésio e hipomagnesemia em vacas leiteiras

Os tecidos corporais de uma vaca leiteira de 550-600 kg de PV contém aproximadamente
250 g de Mg, 65-70% do qual esta formando parte da fragdo mineral do osso e 30-35% esta no
liquido intracelular de todos os tecidos macios, em especial nas massas musculares. O Mg
intracelular € essencial para o funcionamento normal de uma quantidade de enzimas envolvidas
no metabolismo de carboidratos, lipidios e proteinas, especialmente aquelas que participam na
transferéncia de grupos PO, na geracio de ATP. O liquido extracelular contém
aproximadamente 1% do Mg corporal e a concentracdo normal de Mg no plasma sanguineo &,
em ruminantes, de 1,8 a 3,0 mg/dl. A concentracdo de Mg no liquido extracelular ¢ essencial
para manter o potencial de membrana de repouso no tecido nervoso e na placa neuro-muscular
e, portanto, seu decréscimo para valores inferiores a 1,2-1,5 mg/dl pode levar a tetania
hipomagnesémica, que ¢ a doenga clinica mais grave ocasionada pela deficiéncia deste cation.
Em vacas leiteiras em pastagem sua incidéncia ¢ variavel, sendo muito mais importante a
hipomagnesemia subclinica cronica, por seu efeito predisponente a sofrer HP, como ja foi
comentado.

Nos ruminantes, 0 Mg da dieta ¢ absorvido principalmente no rimen, por um mecanismo
ativo de transporte, com um componente eletrogénico e um componente eletroneutro (Leonhard
e col.,, 1991), que depende da atividade de uma “bomba” Na/K-ATPase, e portanto, dependente
dos substratos energéticos disponiveis no rumen. Sabe-se que dietas que produzem grande
quantidade de acidos graxos de cadeia curta estimulam a absor¢do liquida de Mg (Leonhard-
Marek e Martens, 1995). Também se conhecem diversos fatores nutricionais que interferem na
absor¢do do Mg, sendo os mais estudados o K, nitrogénio total (especialmente NNP) e alta
concentragdo de dgua e acidos organicos (em especial trans-aconitico e citrico) e em fragdes
ternas de gramineas (Martens e Rayssiguier, 1980). Nao se conhece que a absor¢do do Mg
esteja regulada por nenhum sistema hormonal especifico, embora pesquisas em curso parecem
indicar que alguns dos hormonios calciotropicos poderiam ter participagdo no metabolismo
deste cation. Reinhardt e col. (1988) sugerem que o PTH pode afetar o metabolismo do Mg pelo
menos de duas formas. A primeira ¢ modificando o limiar renal para eliminagdo urinaria de Mg,
pois em vacas injetadas com PTH incrementa-se a concentragdo plasmatica de Mg e diminui a
sua eliminagdo urinaria. Por outra parte, a infusdo cronica com PTH eleva a ressor¢ao ossea e,
portanto ajuda a incrementar a concentragdo plasmatica de Mg. Neste caso, devido a que o
contedo de Ca no osso ¢ muito maior que o de Mg, a ressor¢io oOssea libera 40 a 45 vezes
menos Mg que Ca.

Adicionalmente, a velocidade de modelado do osso diminui com a idade, de forma que em
animais jovens em crescimento o Mg O&sseo pode servir como reserva rapidamente
intercambidvel, mas praticamente desaparece na vaca leiteira adulta. Também tem sido

demonstrado que a administragdo de 1,25(OH),D; produz uma redugdo na concentracdo
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plasmatica de Mg, o que parece ser resultado de dois efeitos contrapostos: a nivel digestivo,
ocorre um pequeno incremento na eficiéncia de absorgdo, mas, devido a hipercalcemia que
produz a infus@o de vitamina D, se produz uma diurese osmoética que termina levando a uma
deplecdao de Mg do liquido extracelular. Entretanto, trabalhos mais recentes indicam que o que
ocorre na elevacdo da concentracdo sanguinea de 1,25(OH),D; é uma passagem de Mg do
liquido extracelular para o liquido intracelular, o que abre uma boa possibilidade para que o
metabolito ativo da Vitamina D; atue como regulador do “pool” rapidamente intercambiavel do
cation (Horst e col., 1995).

Em resumo, a hipermagnesemia pode ser prevenida através da diminui¢@o de limiar renal,
mas ndo havendo no animal leiteiro adulto uma reserva rapidamente intercambidvel de Mg e
nem um mecanismo hormonal so6lido para recuperar uma hipomagnesemia, a concentragdo de
Mg no sangue es quase totalmente dependente do ingresso didrio oral de Mg. O terco final da
gestacdo e a lactagdo impdem fortes “perdas” de Mg do liquido extracelular. A producdo de
unicamente 7-8 1 de leite por dia representa a quantidade total de Mg existente no plasma
sanguineo de um animal de 550 kg de PV. Se a ingestdo diaria (¢ em animais altamente
produtores até horaria) de Mg ¢ insuficiente, primeiro (quando a concentragdo plasmatica de Mg
¢ menor de 1,8 mg/dl), se produzird a desapari¢cdo de Mg na urina e, depois, a hipomagnesemia,
inicialmente subclinica (até 1,2-1,.5 mg/dl), associada a maior predisposicdo a HP ao parto e
menor desenvolvimento mamario quando ocorre no periodo de vaca seca e menor produgdo de
leite e depressdo da quantidade de gordura no leite, quando ocorre em vacas em lactagdo, e
posteriormente clinica (tetania).

Em vacas leiteiras de alta produgdo, outros fatores podem levar a hipomagnesemia
subclinica, em especial stress por calor, acidose ruminal ¢ mobilizagdo lipidica excessiva no
pos-parto (cetose subclinica), ou seja, fatores que sdo causa ou efeito da redugdo no consumo
voluntario de alimentos.

Na Argentina, a apresentagdo da tetania hipomagnesémica clinica em vacas em lactagdo
¢ baixa e esporadica, observando-se em rebanhos de alimentagcdo exclusivamente de pastejo,
especialmente no outono-inverno (aveia, azevém), quando se produzem temporais de vento e
chuvas. Também pode ocorrer quando a base da alimentagdo tem um forte componente de
silagem de gramineas, com alto conteudo em N. Faz um tempo se conhece a importancia da
relagdo K/(Ca + Mg) da forragem na apresentagdo da hipomagnesemia (Kemp e T 'Hart, 1957).
Quando o valor desta equacdo, expressados seus componentes em mEq/kg de MS ¢é superior a
2,2-2,5 aumentam os riscos de tetania hipomagnesémica. Também tem sido demonstrado que
mudancas climaticas (especialmente quantidade de dgua e sua capacidade de drenagem) podem
afetar rapidamente a captacdo de Mg pelas forrageiras (Breukink e col, 1992). Adicionalmente,
a fertilizacdo com K aumenta a relagdo K/Na da forragem, inibindo o funcionamento da Na/K-
ATPase ruminal e a continua fertilizagdo com N, especialmente em solos acidos, reduz a

capacidade de captacdo de Mg pelas plantas.
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Com relagdo a confirmagdo diagnostica quando tém casos clinicos de tetania, a auséncia
de excrecdo urinaria de Mg, uma baixa concentracdo de Mg no plasma sanguineo e geralmente
também de Ca, sdo parametros uteis. As concentracdes de Mg no humor vitreo sdo estaveis por
48 h, se a temperatura maxima ndo exceder 23-25°C, o que resulta muito 0til para confirmar o
diagndstico em animais mortos. Uma tabela de interpretacdo de esses parametros publicada pelo
INTA (Corbellini e col., 1992), se apresenta na Tabela 7.

O contetido de Mg ndo se reduz nas cinzas do osso em casos de hipomagnesemia aguda,
mas ocorre em casos de hipomagnesemia subclinica cronica, onde valores normais de 0,6% das
cinzas cai para menos de 0,4%, modificando-se a relacdo Ca:Mg no osso de < 65 para >80

(Naylor, 1991).

Tabela 7 Amostras para o diagnostico de hipomagnesemia em bovinos™.

Humor
Estado Plasma sanguineo LCR Urina
vitreo

Concentragdo de Mg ( mg/dl)
Normal 1,8-3,2 2,1-2,6 1,8-2,72 >1,5
Deficiente <1,0 <1,2 <1,1 <0,5

* a duragdo da amostra pos-morte é: soro: ndo serve; urina e LCR: até 24 h.; humor vitreo: até 48 h.

Classicamente, as tabelas de requerimentos nutricionais para vacas leiteiras estimam
que a ingestdo diaria deve oscilar de 0,2 a 0,3% da MS (o que significam ingressos de 25240 g
de Mg™/vaca/dia, para produgdes de 20 a 35 1 de leite/vaca/dia). A experiéncia pratica indica
que isto ¢ insuficiente quando os picos de producdo superam 35 1 de leite/vaca/dia ou o
contetido de K e/ou de N das forragens ¢ muito alto. Pouco se conhece sobre a digestibilidade
verdadeira (biodisponibilidade) do Mg proveniente das forragens. Valores de requerimentos
tabulados assumem uma biodisponibilidade média de 27%, quando se sabe que em gramineas
ternas a digestibilidade verdadeira ndo supera 10-15%. O mesmo ocorre com o Mg presente nos
distintos sais usados para suplementagdo oral. Os ruminantes absorvem mais eficientemente o
Mg do o6xido de Mg que dos sulfatos ou carbonatos, sendo o da dolomita o de pior
digestibilidade. Outro problema que se deve enfrentar na suplementag@o de animais em cochos,
¢ a baixa palatabilidade dos sais de Mg, em especial quando o Mg na mistura mineral supera 4-
5%. As alternativas dessa suplementacdo sdo a aspersdo foliar de pastagens com magnesita
calcinada ou a administracao diaria de solucdes orais de Mg no momento da ordenha. Os bolos
intra-ruminais de Mg desenvolvidos faz alguns anos, ndo funcionaram na pratica devido a que a

velocidade de degradagdo ruminal resulta muito variavel ao longo do tempo (Simesen, 1980).
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STRESS OXIDATIVO E SELENIO EM BOVINOS]|

Fernando Wittwer
Instituto de Ciencias Veterinarias — Universidad Austral de Chile, Valdivia. fwittwer@uach.cl

Introducao

A maioria das moléculas presentes no organismo sdo quimicamente estaveis, isto €, t€ém
um numero par de elétrons no seu orbital externo, mas existem outras com numero impar. Essas
substancias quimicas, altamente instaveis e reativas, sdo conhecidas como radicais livres
(Barquinero, 1992). Quando um radical interage com uma substancia estavel, toma dela um
elétron carregando positivamente a molécula; assim, o composto estavel se converte em radical
livre altamente agressivo, podendo gerar mais radicais e produzindo uma reacdo em cadeia
(Halliwell, 1992).

O oxigénio, ainda sendo essencial para a vida, ¢ também toxico por ser uma substancia
oxidante que pode aceitar elétrons desestabilizando a molécula que os perde; portanto, no
metabolismo aerobico se produzem oxidantes chamados metabdlitos oxigenados reativos
(MOR), entre os quais estdo o anion superdxido (O;)), radicais hidroxila (OH) e radicais alcoxi
(RO’). Outras moléculas, como peréxido de hidrogénio (H,0,), ndo sio radicais livres; mas,
quimicamente se comportam como oxidantes (Barquinero, 1992; Halliwell, 1992). Existem
outras fontes de MOR como as reagdes inflamatorias, a degradacdo dos acidos graxos, a agdo do
citocromo P-450 ou de forma ocasional durante o metabolismo de algumas substancias
exogenas (Miller et al., 1993).

Sob condigdes normais, o organismo neutraliza a capacidade reativa dos MOR pela
acdo do sistema antioxidante; porém, em ocasides se supera a capacidade antioxidante ficando o
organismo exposto a acdo dos metabolitos oxigenados no que se conhece como stress oxidativo,
patologia na qual se alteram a permeabilidade das membranas celulares, a funcionalidade
enzimatica e o tono muscular (Miller et al., 1993).

A glutation peroxidase (GSH-Px; EC 1.11.1.9) ¢ uma metaloenzima que forma parte do
sistema glutation, assinalado como o principal sistema antioxidante no organismo. Tém sido
identificados trés tipos de GSH-Px: celular, extracelular (plasmatica) e fosfolipidio
hidroperoxido glutation peroxidase. A principal funcdo conhecida da GSH-Px ¢ inativar
derivados MOR do metabolismo aerdbico, sendo responsavel pela prote¢do da membrana das
células que funcionam em presenca de oxigénio (Miller et al., 1993). Também, a GSH-Px
participa na cadeia de reagdes que catalisam a formacdo de prostaglandinas, leucotrienos,

prostaciclinas e tromboxanos a partir do acido araquidénico (Stadtman, 1990), e se relaciona

1 Wittwer, F. Estrés oxidativo y selenio en bovinos. Traduzido por: Félix H. D. Gonzalez. In: Gonzalez,
F.H.D., Ospina, H.P., Barcellos, J.O.J. (Eds.) Anais do Seminario Internacional de Deficiéncias Minerais
em Ruminantes. UFRGS, Porto Alegre,. Brasil. 1998.



com o normal funcionamento do sistema inmunologico e com a integridade funcional do trato
reprodutivo tanto em machos quanto em fémeas (Hurley e Doane, 1989).

A presenca de selénio (Se) na estrutura da enzima permite que exista uma alta relagdo
entre a concentracdo sanguinea e tisular de Se com a atividade de GSH-Px. A deficiéncia de Se
induz a uma baixa atividade de GSH-Px, deixando a célula exposta a acdo nociva dos MOR, o
que produz alteragdoes na estrutura de lipidios, proteinas, polissacaridios, DNA e outras
macromoléculas celulares (Miller et al., 1993). Como produto da deficiéncia de Se, o stress
oxidativo tem sido associado com a apresentacdo de algumas patologias no bovino como a
doenca do musculo branco, retencao de placenta, imunossupressao e mastite, entre outras (Van

Saun, 1990).

METABOLISMO DO SELENIO

Absorc¢ao e transporte do selénio

A absor¢do do Se nos ruminantes ¢ menor do que nos monogastricos devido a redugao
das formas biologicamente ativas na sua passagem pelo rimen. Em vacas holandesas ndo
lactantes, Harrison ¢ Conrad (1984) encontraram uma absor¢do aparente de 35,7%. Outros
autores tém encontrado uma absor¢ao que varia entre 10 a 16% em vacas ndo lactantes (Koenig
et al.,, 1991). Apds a absor¢do o selénio se une a proteinas transportadoras para ser levado ao
figado onde se liga a o~ e y- globulinas. Assim que o Se ¢ transportado até o figado, ligado as
globulinas e voltado de novo para a circulagdo sanguinea, ¢ distribuido nos diferentes “pools”
de armazenamento e compartimentos de mobilizagdo lenta, ficando principalmente nos tecidos

que tém maior composic¢do protéica (Krishnamurti et al., 1989).

Transformaciao metabdlica do selénio

A transformagdo metabolica considera a incorporagdo do mineral nos lugares do
organismo onde exerce a sua agdo, formando parte da estrutura do tecido ou como componente
de outros elementos, sendo a glutation peroxidase a mais conhecida.

A presenga de selenocisteina na estrutura da enzima, faz com que exista uma estreita
relagdo entre a concentragdo sanguinea e tisular de Se com a atividade da GSH-Px. Devido a
alta relacdo que existe entre a concentragdo de Se no organismo ¢ a atividade enzimatica da
GSH-Px (Ceballos et al., 1998b), ¢ possivel mediante a determinagdo de sua atividade ter uma
aproximacao do balango de selénio no animal (Tabela 1).

O Se também forma parte da estrutura de proteinas similares ao citocromo-C; forma
parte da selenoproteina P e regula o metabolismo de alguns aminoacidos (Levander, 1986). A
conversdo de tetra-iodotironina em tri-iodotironina nos tecidos e principalmente no figado, ¢ um

processo catalisado pela enzima seleno-dependente 5°-deiodinase. Pelo anterior, alguns efeitos



sobre o crescimento e a saude do bovino originados na deficiéncia de Se, estdo mediados pela

alteracdo do metabolismo dos hormdnios tireoidianos (Ullrey, 1992).

Tabela 1. Relacdo entre a atividade sanguinea de GSH-Px com a concentragdo sanguinea de

selénio.
. . 4 4 Efeito da
Balanco do selénio Selénio (umolI) GSH-Px (U gHb™)
suplementacio

Deficiente <0,63 <60 Benéfico
Baixo / Marginal 0,63 -1,05 61-100 Benéfico
Marginal 1,06 - 1,39 101 - 130 Parcialmente benéfico
Adequado > 1,39 > 130 Sem efeito

Adaptado de: MAAS, J., 1990; Randox Laboratories, 1994.

Excrec¢ao do selénio

O selénio se excreta por diferentes vias sendo a fecal nos poligastricos a que adquire
importancia, seguido da via urindria ¢ de menor relevancia as vias biliar, salivar ¢ pulmonar; e
ainda uma via de importancia ¢ a secre¢do de Se no leite (Fisher et al., 1980; Symonds et al.,
1981a, 1981b; Harrison ¢ Conrad, 1984; Krishnamurti et al., 1989; Koenig et al., 1991).

Na Figura 1 se apresenta um esquema do metabolismo do Se, resumindo os mecanismos

de absorgao, transporte, distribuigdo e excrecéo.

Requerimentos do selénio em vacas leiteiras
O requerimento preciso de Se ndo esta estabelecido, embora os nutricionistas

concordam que entre 0,1 e 0,3 ppm de Se é um nivel adequado (NRC, Subcommittee on
Selenium, 1983). O requerimento sugerido pelo ARC ¢ de 0,1 mg/kg de MS (ARC, 1980),
enquanto que no ano 1987, o NRC aprovou que o conteudo de Se na dieta para bovinos de leite
deveria ser de 0,3 ppm na MS, norma ainda vigente (Hillman, 1994). Esses requerimentos
dependem de fatores entre os quais mencionam-se a forma quimica do elemento, as
concentragdes sanguinea e tisular preexistentes, a espécie animal, a presenca de outros minerais
e as variagdes genéticas entre individuos da mesma raga ou espécie que afetam a absorgao,

transporte, distribuicdo e excrecdo do Se (McDowell, 1992).

DEFICIENCIA DE SELENIO

Alteracoes associadas a deficiéncia de selénio.
A deficiéncia de selénio se traduz na diminui¢do da atividade enzimatica de GSH-Px,

deixando a célula exposta a agdo nociva dos radicais oxigenados reativos, permitindo que

alterem a estrutura de lipidios, proteinas, polissacaridios, DNA e outras macromoléculas



presentes na célula. Na Tabela 2, se apresentam e descrevem diversas patologias associadas ao

stress oxidativo derivado de uma deficiéncia de Se.

RUMEN
seleno-aminoacidos, selenatos,
selenitos,

selénio-elementar

Vv
PLASMA
INTESTINO DELGADO ]
selénio
seleno-proteina bacteriana,
> +
Se0s, SeO04, Se — aminoacidos )
albumina
| v
| FiGADO
| Bile 7 GSH - Px
| PLASMA > em
7 v Se + globulinas | €| TECIDOS
Excregdo Excregdo N7
Fecal Endogena Feto (1,6 - 4,0%)
€| Saliva
(35%) (27%) Leite (0,8 - 11,1%)
EXCRECAO Urina (1,9 - 2,7%)
FECAL TOTAL Respiracio (< 1,0%)

Figura 1. Modelo cinético da distribui¢do de selénio em ruminantes (Ceballos ¢ Wittwer, 1996).

Sdo varias as alteragdes na fertilidade associadas com a deficiéncia de Se. Diversos
trabalhos relatam que a suplementacdo com Se reduz a incidéncia de placenta retida. Também
tem sido associada com retardo na involugdo uterina, metrite, abortos, nascimento de terneiros
mortos, debilidade neonatal e degeneracao testicular (Hurley e Doane, 1989; Maas, 1990; Van
Saun, 1990; McDowell, 1992).

A doenga do musculo branco, miopatia dispnéica do terneiro ou “cdibras” no cordeiro
sdo distintos nomes para a mesma enfermidade: distrofia muscular nutricional. Freqiiente em
regides com solos carentes de Se, afeta preferencialmente ruminantes jovens. Esta enfermidade
em terneiros e cordeiros tem trés formas clinicas de apresentacdo: morte subita, sindrome
cardiorrespiratoria e sindrome locomotor.

Existem outras alteragdes da fertilidade relacionadas com vacas seleno-deficientes e que
respondem favoravelmente a suplementagdo com Se antes do parto, conseguindo diminuir o
numero de servigos por concepgdo, o intervalo parto-concepgdo e incrementar o numero de

vacas prenhes ao primeiro servigo (Hurley e Doane, 1989; Aréchiga et al., 1994).



Tabela 2. Enfermidades que respondem a suplementac¢ao com selénio nos ruminantes.

Sistema Tecido afetado Sinais ou doenc¢a
Musculo esquelético Enf. do Musculo Branco
Muscular ) ) .
(terneiros, cordeiros) Debilidade neonatal
Cardiovascular Coragdo Miopatia cardiaca
Utero-placenta Retengdo de placenta
Reprodutivo Utero-embrido Abortos
Testiculos Degeneragao testicular
) ) Células.mono e .
Fagocitico-endotelial ) Imunossupressao
polimorfonucleares
Mamario Glandula mamaria Mastite

Fonte: Ceballos e Wittwer, 1996

Uma conhecida conseqiiéncia da deficiéncia de Se ¢ a reducdo da atividade dos
neutrofilos (Hogan et al., 1993). A primeira evidéncia direta e controlada dos efeitos da
deficiéncia de Se relacionada com a satde da glandula mamaria foi informada ha pouco mais de
uma década por Smith et al. (1984). Depois desse relato inicial, o papel do Se na defesa do
animal contra a mastite teve que ser pesquisado usando variedade de modelos e desenhos
(Hogan et al., 1993).

Os sinais de uma marcada deficiéncia de Se nos ruminantes incluem crescimento
reduzido e distrofia muscular nutricional (McDowell, 1992). O atraso no crescimento observa-
se em algumas zonas deficientes em Se do mundo; na Nova Zelandia, se apresenta um estado
conhecido como “debilidade” em cordeiros, gado bovino de corte e leite em todas as idades a
pastejo, particularmente nas estagdes de outono e inverno. As causas de perda econdmica sao:
diminuicdo da taxa de crescimento, menor crescimento da 13 e diarréia crénica em terneiros,

sintomas que desaparecem apos suplementagdo com Se (Blood et al., 1992)

Suplementacio de selénio

Diversas fontes e métodos de administragdo de Se tém sido empregados para curar ou
prevenir quadros de deficiéncia como uso de sais inorganicos (selenito e selenato de sodio,
selenato de bario) e formas organicas de Se (seleno-metionina, seleno-cisteina e Se-levedura).
Os métodos mais usados sdo: fertilizacdo com (150 g de Se/ha), aspersdo sobre a pastagem
(2,78 mg de selenito de sodio/100 kg/p.v/dia), diluicdo na 4gua com minerais quelatados,
administracdo oral (3,6-7,2 mg/vaca/dia), uso de fontes impregnadas com o mineral, bolos intra-
ruminais e aplicagdo parenteral de preparados comerciais (Rogers e Gately, 1992).

Os selenitos e selenatos sdo duas fontes inorganicas de Se que podem adicionar-se na

dieta dos ruminantes (Weiss,1994). A suplementacdo com selenito de sodio (Na,SeO;) em



bovinos deu resultados altos na atividade de glutation peroxidase (Ekermans e Schneider, 1982).
Este elemento tem sido uma fonte de Se usada com muita freqii€ncia, por ter diferentes tipos de
aplica¢do. O Na,SeO; usado como suplemento 4 um sal pentahidratado (Na,SeO;.5H,0) com
PM de 263 e conteudo de Se de 30%.

Podoll et al. (1992) ndo encontraram diferengas significativas para aumentar as
concentragdes de Se no organismo usando como fonte de Se sais inorganicos, quer seja como
selenitos, quer como selenatos. Entretanto, mencionam que se assume a preferéncia pelo
NaSeO;, embora as duas formas tenham igual biopoténcia. Também, se estuda a utilizagdo de
selenato de bario (BaSeO4) como fonte de liberagcdo lenta de Se sob diferentes formas de

suplementagdo (Rogers e Gately, 1992).

BALANCO NUTRICIONAL DE SELENIO E SUA
SUPLEMENTACAO NO CHILE

Valores de selénio e glutation peroxidase

Os primeiros estudos realizados no Chile foram direcionados a validar uma técnica para
a determinacdo da atividade de GSH-Px em amostras de sangue heparinizado, utilizando um kit
comercial (Ransel, Randox) baseado na técnica cinética NADPH dependente de Paglia e
Valentine, (1967), conseguindo uma inexatiddo de 5,9% e um CV de 10%. A correlagdo entre a
atividade sanguinea de GSH-Px e a concentracdo sanguinea de Se, determinada mediante
ativacdo neutrénica, em bovinos a pastejo foi de r= 0,97, confirmando assim a validade da
determinagdo de GSH-Px como indicador do balango metabdlico nutricional de Se em bovinos a
pastejo (Ceballos et al., 1998b).

O balango metabolico nutricional de Se em bovinos a pastejo de diferentes grupos
etarios e produtivos de rebanhos leiteiros do sul do Chile foi avaliado em amostras de grupos de
animais (n= 7), nas quais se determinou a atividade de GSH-Px. As terneiras lactentes
apresentaram a maior atividade enzimatica e o menor numero de animais com atividade
diminuida (5,5%), enquanto que as terneiras de recria e as novilhas apresentaram os menores
valores (P<0,01), bem como o maior nimero de animais deficientes. As vacas de pré-parto e no
inicio da lactacdo apresentaram uma atividade enzimatica similar (P>0,01) (Tabela 3). Em
observacgdes estacionais se encontraram menores valores de atividade enzimatica na primavera
do que no outono, aumentando a freqii€ncia de individuos afetados (P<0,01) (Ceballos et al.,
1998a).

Existe uma relagdo solo-planta-animal para o Se, pois o seu contetido no solo e a sua
disponibilidade para as plantas, determinarao a concentragdo sanguinea do mineral em animais a
pastejo (Langlands et al., 1981). Desta forma a atividade de GSH-Px estaria determinada pelo
consumo de Se a partir da ragdo. Por isso se determinou a associagdo existente entre a
concentragdo de Se em amostras de forragens com a atividade média de GSH-Px de bovinos que

pastejavam, observando-se um elevado valor de correlacdo, r= 0,92 entre ambas as variaveis e
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de acordo com a regressao y= 0,87 + 779x, o valor de GSH-Px de 130 U/g Hb se atingiria com
uma dieta que tivesse 0,7 ppm de Se (Wittwer et al., 1997a).

Tabela 3. Média, desvio padrao (DP) e intervalo da atividade sanguinea de glutation peroxidase
em grupos de animais de rebanhos leiteiros do sul do Chile.

ATIVIDADE DE GSH-Px (U/g Hb)

Animais Idade ou estado Valdivia Bio-Bio
Média+DP Intervalo MédiatDP Intervalo
Terneiras 15 — 60 dias 209 +£ 96 37-426° - -
Terneiras 6 - 12 meses 119+78 26 —342°° - -
Novilhas 13 — 24 meses 99 £42 26-190° 80+ 143 6-372
Vacas Pré-parto 161 =82 46 — 409 *¢ 235+116 118 —416
Vacas Inicio lactagdo 143 + 65 35— 4044 221+ 135 75 -403

A concentragdo de Se nas amostras de forragem analisadas foi baixa para os
requerimentos nutricionais de bovinos de 0,1 a 0,3 ppm, com valores de 0,11 £ 0,05 ppm (x+
d.e.), com um intervalo de 0,06 - 0,21 ppm, ¢ com 60 % das amostras com valores < 0,1 ppm

confirmando assim a causa da elevada prevaléncia de rebanhos Se deficientes.

Suplementacio com selenito de sédio

Os resultados assinalados motivaram a realizagdo de experimentos destinados a avaliar
uma suplementagdo com Se no comportamento metabolico e produtivo de bovinos leiteiros a
pastejo com antecedentes de deficiéncia deste mineral. Com esse fim avaliou-se em novilhas e
vacas a pastejo a resposta a uma suplementagdo com Se (5 mg/100 kg de peso i.m., como
selenito de sodio a 1,67 %) na atividade de GSH-Px, ganho de peso, fertilidade e saude
mamaria.

A suplementagdo em rebanhos de novilhas e vacas Friesian a pastejo causou aumento
(P<0,05) da atividade da enzima até o terceiro més, alcangando maiores valores a 2 meses
(P<0,05) que os do grupo controle confirmando assim o efeito positivo do método de

suplementacdo utilizado sobre o balango metabolico do Se (Tabela 4) (Oblitas et al., 1996).

Tabela 4. Atividade sanguinea de GSH-Px em U/g Hb (x £ erro padrdo) desde 0 a 90 dias de
experimentacdo em novilhas e vacas Friesian tratadas com selenito de sddio.

Novilhas Vacas
Periodo (dias) Tratadas Controles Tratadas Controles
0 54 + 4° 58 +5° 59 £ 5° 54+ 4°
30 120+ 7° 63+5° 168 + 8° 63+7"
60 246+ 11° 91+ 7% 184+ 6° 52+8"
90 129 +7° 52+5° 159 +7° 45+ 6"

Letras diferentes (P< 0,05) entre as médias dos diferentes periodos para o mesmo grupo.
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As médias de ganho de peso corporal ocorridos a 90 dias do ensaio sugerem uma maior
eficiéncia (P<0,05) em animais tratados de quatro ensaios com novilhas a pastejo de um e dois
anos de idade (Figura 2) (Wittwer, 1997). Outros pesquisadores t€ém relatado incrementos de

peso ¢ outros efeitos menores (Wichtel et al.,1994).

Tratadas

Controle

Ensaio 1 Ensaio 2 Ernio 3
Ensaio 4

Figura 2. Efeito da suplementagdo com selenito de s6dio no ganho diario de peso corporal em
novilhas Friesian de 4 ensaios de 90 dias.

A suplementa¢do com Se também mostrou um efeito favoravel sobre a fertilidade tanto
em novilhas tratadas antes do periodo de monta, como em vacas tratadas durante o pré-parto,
obtendo-se uma taxa de gestag@o ao primeiro servi¢o maior (P<0,05) que nos animais controles

(Tabela 5) (Oblitas et al., 1997).

Tabela 5. Taxa de gestagdo ao primeiro servico em novilhas e vacas tratadas com
selenito de sddio.

Animais Taxa de gestacio ao primeiro servico (%)
Tratadas Controles
Novilhas 86 “(n = 20) 44" (n = 20)
Vacas 59“(n=39) 44" (n=132)

Letras diferem (P<0,05) entre grupos

Esta diferenca poderia ser associada ao efeito do Se de aumentar a forga das contragdes
uterinas permitindo que um maior nimero de espermatozodides alcance com sucesso o ovo, além
de facilitar o transporte intrauterino do sémen (Hansen e Deguchi, 1996). Por outro lado,

somente houve um caso de reten¢do de placenta em uma vaca do grupo controle, numero muito
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baixo considerando os antecedentes que indicam maior predisposi¢do em animais Se
deficientes.

O numero de células somaticas no leite (CSL) para os quartos de vacas tratadas e
controle foi similar (P>0,05) e o indice de correlagdo entre CSL e atividade de GSH-Px foi
baixo r= 0,0576 (P>0,05). Igualmente, a freqiiéncia de quartos com CSL <100.000 nio
apresentou diferencgas entre grupos, 67 ¢ 69% (P>0.05), valor que se manteve o 2° més de
lactagdo somente nas tratadas, 66%, enquanto que nas controles diminuiu 11% (Tabela 6). A
freqliéncia de mastite subclinica (CSL>250.000) foi similar nas vacas tratadas e controle
(P>0.05), com uma tendéncia a aumentar no 2° més de lactacdo somente nas controle (Wittwer
et al., 1997). Esses antecedentes sugerem que o efeito antioxidante do Se sobre o sistema imune
da glandula mamaria se observaria nos quartos com baixo nimero de CSL, permitindo controlar

mais eficientemente novas infec¢gdes (Hogan et al.,1993).

Tabela 6. Percentual de quartos mamarios distribuidos segundo seu conteudo de células
somaticas no 1° e 2° més de lactacdo em vacas tratadas com Se no pré-parto.

Quartos mamarios (%)

Células somaticas Vacas tratadas Vacas controle
(n°ml x10%) més 1 més 2 més 1 més 2
<100 67 66 69 58
100 - 250 14 13 14 18
>250 19 21 17 25
RESUMO

Os antecedentes relatados assinalam a importancia que representa o selénio no
metabolismo mineral dos bovinos, baseado em experiéncias realizadas em gado a pastejo no sul
do Chile, entregando informagdo sobre o stress oxidativo, o metabolismo do selénio, as
alteragdes condicionadas por sua deficiéncia e a resposta que se consegue com a sua

suplementacao.
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