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Importéncia do periodo de transi¢ao

O periodo de transicdo, trés semanas antes até trés semanas apds o parto, € um
periodo extremamente importante para a saude, producdo e rentabilidade da vaca
leiteira. Grandes mudancas adaptativas ocorrem durante a fase final da gestacéo e o
inicio da lactacdo. Nesta fase, o principal desafio enfrentado pelas vacas é o aumento
expressivo na demanda de nutrientes para producdo de leite associado ao baixo
consumo de matéria seca (CMS) e, portanto insuficiente aporte de nutrientes. Como
demonstrado na tabela 1, as exigéncias de energia liquida para lactacdo (ELI)

praticamente dobram no periodo final do parto para inicio da lactac&o.

Tabela 1. Exigéncias de energia liquida de lactacdo (ELI) (MJ/d) para vacas leiteiras e
novilhas dois dias antes versus dois dias apds o parto.

Multipara 725 kg Primipara 570 kg
Funcéo -2d +2d -2d +2d
Mantenca 46,9 42,2 38,9 35,6
Prenhez 13,8 - 11,7 -
Crescimento - - 79 7,1
Producdo de Leite - 78,2 - 62,3
Total 60,7 120,4 58,5 105,0

Calculado pelo NRC (2001), assumindo uma producéo de leite corrigido para 4% de gordura de
25 kg/d para vacas multiparas e 20 kg/d para vacas primiparas. Adaptado de Drackley et al.,
(2005).

Overton (1998) demonstrou que a demanda estimada de glicose de uma vaca da
raca holandesa € de 1000 a 1100 g/d durante os ultimos dias de gestacdo, mas aumenta
rapidamente ap6s o parto para aproximadamente 2500 g/d aos 21 dias pds-parto. A
maior parte das exigéncias de glicose deve ser suprida pela gliconeogénese hepatica. O
fato de que muitas vacas sdo capazes de passar por esse desafio sem dificuldades
sugerem que as adaptacGes metabdlicas necessarias para suportar a alta producdo de

leite s&o componentes genéticos que acompanham a selecdo para alta producéo de leite.
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No entanto, em rebanhos de alta producdo uma em cada duas a trés vacas sucumbe a
algum tipo de problema de saude durante o periodo de transicdo, o que poderia
demonstrar a fragilidade do sistema (Jordan & Fourdraine, 1993; Duffield et al., 2002;
Drackley et al. 2005). Desta forma, os problemas de salude relacionados ao periodo de
transicdo sinalizam a necessidade de melhoria no manejo, permitindo que as vacas
atinjam o seu potencial genético para a producdo de leite sem prejuizo a sua saude e a
rentabilidade da atividade leiteira. Um melhor conhecimento das mudancas fisiologicas
e patoldgicas durante o periodo de transi¢do pode levar ao desenvolvimento de melhores
préticas de manejo e alimentacdo durante esta fase.

Mudancas fisiologicas e patoldgicas associadas ao balanco energético sdo
importantes fatores relacionados o desenvolvimento de cetose, deslocamento de
abomaso e retencdo de placenta (Duffield et al. 2002), e podem causar impacto negativo
no sistema imune levando ao aumento da ocorréncia de doencas infecciosas como
mastite e metrite (Dohoo & Martin, 1984; Kremmer et al. 1993). O objetivo desse artigo
¢ descrever 0s potenciais mecanismos fisiologicos que podem causar ou predispor vacas

a doencas no periodo periparto.

Status metabdlico da vaca no periodo de transi¢ao

Bauman & Currie (1980) definiram homeorrese como “mudangas coordenadas
ou orquestradas no metabolismo de tecidos corporais necessarias para dar suporte a um
determinado status fisiologico”. De acordo com os autores, as principais caracteristicas
da relacdo homeorrética sdo a sua natureza crénica, influéncia simultanea em tecidos
maultiplos muitas vezes ndo relacionados e sua mediacdo através de respostas alteradas a
sinais homeostaticos. A transicdo metabdlica do final da gestacdo para o inicio da

lactacdo é um exemplo tipico dessas caracteristicas.

Mudancas hormonais

As concentracdes de insulina plasmética diminuem no periodo final da gestacdo
e o inicio da lactacdo em vacas leiteiras, com picos agudos no dia do parto (Kunz et al.,
1985). A resisténcia a insulina previamente observada em humanos e animais de
laboratdrio durante o final da gestacdo também ocorre em ruminantes (Patterson et al,
1993; Patterson et al. 1994). Este evento € manifestado através da sensibilidade
diminuida a insulina por varias vias metabdlicas associadas com a utilizacdo de glicose
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por todo o organismo, e diminui¢cdo da resposta a insulina em relacdo a lipolise e
mobilizacdo de AGNE (&cidos graxos ndo esterificados) (Patterson et al., 1994). A
mobilizacdo de gordura durante o final da gestacdo é facilitada em parte pela
diminuicdo da habilidade da insulina em promover a lipogénese e de se opor a lipolise
(Bell, 1995).

No inicio da lactacdo ocorre quase total supressdo da lipogénese, devido aos
baixos niveis de insulina plasmatica e a diminuicdo da utilizacdo de glicose ou acetato
em razdo da baixa resposta do tecido adiposo a insulina (Vernon e Taylor, 1988). Estes
estudos demonstraram que o inicio da lactacdo € caracterizado por um moderado grau
de resisténcia a insulina no tecido adiposo e muscular, portanto, promovendo a
mobilizacdo de AGNE e aminoacidos e evitando o uso de glicose. As concentracfes
plasmaticas de glicose permanecem estaveis ou diminuem um pouco durante o periodo
de transicdo pré-parto, aumentam muito durante o parto e diminuem imediatamente no
pos-parto. (Kunz et al. 1985; Vasquez-Anon et al., 1994). O aumento das concentraces
de glicose ao parto pode ser devido ao aumento das concentracbes de glucagon e
glicocorticdides que promovem a deplecdo dos estoques de glicogénio hepético
(Grummer, 1995).

As concentragdes de estrégeno no plasma aumentam durante o final da gestacéo,
com concentracdes altas na primeira e segunda semana antes do parto (Chew et al.
1979). Este evento tem sido relacionado a inapeténcia dos ruminantes durante os
ultimos dias de gestacdo (Forbes, 1986). O aumento do estr6geno pode também
influenciar maior mobilizacdo de acidos graxos do tecido adiposo durante dos ultimos
dias de gestacao e, portanto estaria implicado na etiologia do figado gorduroso em vacas
leiteiras (Grummer et al., 1990; Grummer, 2008). As concentrac0es de progesterona
durante o periodo seco sdo elevadas objetivando a manutengdo da prenhez, no entanto
diminuem rapidamente aproximadamente dois dias antes do parto (Chew et al. 1979).

As concentragdes plasmaticas do hormonio do crescimento aumentam durante o
final da gestacdo, apresentam um pico durante a pari¢do, e se mantém moderadamente
elevadas durante o inicio da lactacdo (Tucker, 1985). Muitas mudancas no metabolismo
em tecidos de vacas leiteiras tratadas com somatotropina parecem ser mediadas pela
resposta alterada dos tecidos a insulina e catecolaminas. Essas mudangas sdo muito
similares aquelas observadas no periodo periparto (Bauman & Vernon, 1993; Bell,
1995). A somatotropina diminui a taxas de lipogénese e a atividade de enzimas
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lipogénicas importantes no tecido adiposo aparentemente por se opor a resposta dos
tecidos a insulina (Bauman & Vernon, 1993).
Consumo de matéria seca e metabolismo lipidico

Durante as ultimas trés semanas de gestacdo a demanda por nutrientes pelo feto
e placenta atinge o nivel maximo (Bell, 1995), no entanto 0 CMS diminui em 10 a 30%
(Hayirli et al. 2002). A queda do consumo préximo ao parto € uma caracteristica de
varias espécies de mamiferos (Friggens, 2003).

Ap0s o parto, com o inicio da sintese do leite e 0 aumento rapido na producéo de
leite, ha grande aumento na demanda de glicose para a sintese da lactose do leite, em
um periodo em que ainda ndo hd 0 maximo CMS. Em raz&o da maioria dos carboidratos
provenientes da dieta ser fermentados no rumen, pouca glicose é absorvida diretamente
do trato digestivo. As vacas leiteiras, portanto dependem muito da gliconeogenese
hepéatica para atender as grandes demandas sistémica de glicose. A produgdo de
propionato, devido ao baixo consumo, € insuficiente para atender as demandas
sistémicas de glicose (Drackley et al. 2001). Os aminoacidos da dieta e oriundos da
mobilizacdo de musculos esqueléticos, e o glicerol oriundo da mobilizacdo de gordura
corporal fornecem o restante da glicose necessaria (Reynolds et al. 2003).

O consumo total de energia por vaca ap6s o parto é geralmente menor que as
exigéncias de energia mesmo em vacas sadias (Bell, 1995). A alta relacdo de hormdnio
do crescimento/ insulina no sangue de vacas no pos-parto permite a mobilizacdo de
acidos graxos de cadeia longa de triglicérides (TG) provenientes do tecido adiposo, com
0 objetivo de suprir o déficit entre 0o consumo de energia e as exigéncias (balanco
energético negativo). Acidos graxos liberados do tecido adiposo circulam como AGNE,
sendo a principal fonte de energia para a vaca durante esse periodo. A concentragdo de
AGNE no sangue reflete a magnitude da mobilizacdo do tecido adiposo (Pullen et al.
1989), portanto com o aumento do balango energético negativo, mais AGNE é liberado
do tecido adiposo, aumentando a sua concentragao no sangue.

Com o aumento da concentracdo de AGNE no sangue ao redor do parto ou no
inicio de lactacdo, mais AGNE ¢é absorvido pelo figado (Emery et al., 1992; Reynolds et
al., 2003). No figado, os AGNE podem ser: 1) completamente oxidados a dioxido de
carbono para fornecimento de energia para o figado, 2) parcialmente oxidados para
producdo de corpos cetonicos que sdo liberados no sangue e servem com fontes de
energia para outros tecidos ou 3) reconvertidos para TG (Figura 1).
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Figura 1. Esquema do metabolismo de &cidos graxos ndo esterificados em gado de
leite. Adaptado de Drackley (1999).

Os ruminantes possuem baixa capacidade para sintese e secrecdo de
lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL) para exportacdo de TG do figado
(Kleppe et al., 1998; Pullen et al., 1989), no entanto capacidade semelhante a outros
mamiferos em recuperar AGNE em TG (Kleppe et al., 1998 Graulet et al., 1989). A
capacidade do tecido hepatico em esterificar AGNE em TG é aumentada com a
aproximacdo do parto (Grum et al. 1996; Litherland et al., 2003). Consequentemente,
vacas alimentadas com dietas tipicas durante o periodo seco e periodo periparto
possuem um aumento nas concentracfes de TG no figado no primeiro dia apds o parto
(Skaar et al., 1989; Grum et al. 1996). Este acumulo parece ndo comecar de maneira
muito significativa antes do parto e geralmente atinge 0 maximo entre 0 7° e 14° dias
apos o parto (Vasquez-Anon et al., 1994; Van den Top et al., 1996; Rukkwamsuk et al.
1999) (figura 2).
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Figura 2. Concentracdes de lipidios totais, triacilglicerol e glicogénio no tecido

hepético obtidos por biopsia em vacas leiteiras (n = 60) durante o periodo de
transicdo. Adaptado de Underwood (2003).

Tabela 2. Importantes associacdes entre AGNE e BHBA com saude e desempenho em

vacas no periodo de transicdo

Altas concentragdes de AGNE (>0,4
mmol/L) nas duas semanas antes do
parto sdo associadas a:

Cetose sub-clinica (BHBA > 1200 -
1400 pmol/L) no inicio da lactacédo €
associada a:

Aumento de 2 a 4 vezes no risco de
deslocamento de abomaso para a esquerda
(LeBlanc et al., 2005).

Aumento de 1,8 vezes no risco de retencdo
de placenta (LeBlanc et al. 2004).

Aumento de 2 vezes no risco de descarte
antes dos 60 dias de lactagdo e 1,5 vezes
no risco de descarte durante toda a
lactacdo (Duffield et al. 2005).

Perda de 1,2 kg/dia de producdo de leite
nos primeiros 120 dias de lactacdo
(Carson, 2008).

Aumento de 3 a 8 vezes no risco de
deslocamento de abomaso (LeBlanc et al.
2005; Duffield et al. 2009).

Diminuicdo da probabilidade de prenhez a
primeira IA (Walsh et al. 2007).

Diminuicdo da producéo de leite (Duffield
et al. 2009).

Aumento da duragdo e severidade dos
casos de mastite.




Se a absor¢do de AGNE pelo figado é excessiva, podera predispor a ocorréncia
do figado gorduroso (Bobe et al., 2004). O balan¢o energético negativo e a insuficiéncia
de carboidratos no figado apds o parto pode levar ao aumento da producdo de corpos
cetbnicos resultando em cetose clinica ou sub-clinica (Duffield, 2000; Herdt, 2000;
Drackley et al., 2001). O balango energético negativo, mobilizagdo intensa de TG do
tecido adiposo e cetogenése sdo altamente associados a desordens no periparto (Herdt,
2000; Jorritsma et al., 2003; Bobe et al., 2004; Duffield & LeBlanc, 2009).

Competéncia imune

A competéncia do sistema imune é deprimida durante o periodo de transi¢do
(Kehrli et al.,1989a,b). Uma diminuicdo da habilidade do sistema imune em responder a
desafios infecciosos provavelmente é responsavel pela alta incidéncia de mastite
ambiental ao redor do parto, como também alta incidéncia de metrite (Mallard et al.,
1998). As causas para a reducdo da fungdo imune ndo sdo bem conhecidas. Existe
alguma evidéncia sugerindo que o balanco energético negativo e ou balango protéico
podem ser fatores que contribuem para esse fendmeno (Kremer et al., 1993; Goff,
1999). Muitos componentes do sistema imune parecem afetados negativamente por
concentracdes elevadas de corpos cetonicos (Suriyasathaporn et al., 2000). Um estudo
demonstrou ligacdo entre retencdo de placenta e diminuicdo da competéncia imune
(Kimura et al., 2002), sugerindo que a nutricdo protéica pode também influenciar a
incidéncia de retencéo de placenta.

O figado gorduroso pode também diminuir a competéncia do sistema imune
(Breukink & Wensing, 1997). A incidéncia de figado gorduroso € muito associada com
a ocorréncia de doencas infecciosas (Bobe et al., 2004). O acimulo de TG no figado é
associado a diferencas marcantes nas propriedades funcionais e fenotipicas dos
neutrofilos (Zerbe et al., 2000).

Metabolismo de calcio

O inicio repentino da sintese do leite na glandula mamaria resulta em aumento
bastante expressivo na demanda de calcio. Como conseqliéncia, as concentracdes de
calcio podem cair muito durante o parto levando a hipocalcemia clinica. Ja a
hipocalcemia sub-clinica é resultado de quedas menores nas concentragdes de célcio do
sangue, sendo considerada fator de risco para desordens como o deslocamento de
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abomaso e cetose, pela diminui¢do da contragcbes da musculatura lisa sendo essa vital
para a funcdo normal do trato digestivo (Goff & Horst, 1997). A hipocalcemia leva
também a um aumento da secrecdo de cortisol, que é considerado um fator de risco
envolvendo o aumento da incidéncia de retencdo de placenta (Goff, 1999). Até que o
sistema digestivo tenha a capacidade de absorver célcio, este deve ser obtido pela
reabsorcdo Ossea. A acidose metabolica promovida pela diferenga dietética cation-
aniénica (DCAD) negativa favorece a mobilizacdo de célcio do 0sso, enquanto altas
concentracdes na dieta de potassio e DCAD positiva inibem o processo de reabsor¢édo
Ossea (Horst et al., 1997).
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