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RESUMO 

 

BARROS, Janne Paula Neres. Metabolismo energético e proteico e perfil bioquímico 

hepático em vacas mestiças leiteiras submetidas ao uso diário de ocitocina durante a 

lactação. 2016. 74p. Tese (Doutorado em Medicina Veterinária, Ciências Clínicas). Instituto 

de Veterinária, Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2016. 

A ocitocina vem sendo utilizada com a finalidade de facilitar a ordenha e aumentar a 

produção leiteira. O compartilhamento da agulha pode veicular patógenos e levar a flebite 

além do desconforto na aplicação. Nas vacas leiteiras, ainda não foram descritas implicações 

metabólicas relacionadas ao uso contínuo de ocitocina. Dessa forma, buscou-se avaliar os 

efeitos da ocitocina em todo o período lactacional de vacas Holandes x Gir, com ênfase no 

metabolismo energético, proteico e perfil bioquímico hepático. O estudo foi realizado em 

uma propriedade no município de Resende, sul do Rio de Janeiro. Foram selecionadas 12 

vacas mestiças (Gir x Holandês) com idade entre quatro e sete anos, com sete a 15 dias de 

paridas, sem sinais de enfermidades, estado geral bom (ECC 3,0 a 3,5), divididas 

aleatoriamente em dois grupos de tratamento instituído de acordo a forma de aplicação da 

OT na propriedade: grupo OT (GOT) - 0,3 ml (3 UI), por via intravenosa no início e no meio 

de cada ordenha; grupo controle (GCT) - sem OT. Amostras de sangue foram colhidas em 

intervalos de 15 dias, dos 15 aos 150 dias pós-parto e a última coleta com intervalo de trinta 

dias (180 dias pós-parto, DPP). Do soro determinou-se os valores de proteína total, albumina, 

ureia, bilirrubinas total e direta, glicose, colesterol e HDL, triglicerídeos, ácidos graxos não 

esterificados e beta-hidroxibutirato, utilizando-se kits comerciais segundo a especificação 

do fabricante. As concentrações de proteína total em ambos os grupos, GOT e GCT, foram 

elevadas dos 15 ao 105 DPP e aos 150 DPP no GCT. A albumina as concentrações foram 

normais em ambos os grupos no início da lactação, baixos aos 30 e de 105 a 135 DPP no 

GOT.  A ureia ficou abaixo do valor de referência (23 mg/dL) no GOT aos 15 DPP e no 

GCT aos 15, 30 e 105 DPP. Houve concentrações menores no GCT em relação ao GOT em 

todos os momentos, exceto aos 90 DPP e com diferença estatística aos 30, 75 e 105 DPP.  

Na atividade sérica das enzimas AST e ALT não houve diferença significativa entre os 

tratamentos e para a AST, no GOT foi normal quando comparada a referência e alta no GCT 

aos 15 DPP e 135 DPP. As concentrações séricas das bilirrubinas total, direta e indireta 

permaneceram dentro dos limites de normalidade em todo o período. A glicemia apresentou-

se com queda progressiva e constante de 15 a 120 DPP em ambos os grupos. Não se observou 

efeito da OT sobre a glicemia visto que o comportamento foi semelhante e sem diferença 

significativa entre os tratamentos (p<0,5). Os ácidos graxos não esterificados apresentaram-

se com concentrações acima de 0,40 mmol/L (Kaneko et al.,2008), aos 45 e dos 135 aos 180 

DPP no GOT e dos 135 aos 180 dias no GCT. As concentrações de beta hidroxibutirato 

foram elevadas tanto no GOT quanto no GCT em todos os momentos (Kaneko et al., 2008). 

Os valores de colesterol foram altos e crescentes no GCT (126 ± 63 a 190 ± 34 mg/dL) e no 

GOT (205 ± 45 a 243 ± 61 mg/dL) com diferença estatística entre os grupos de 15 aos 90 e 

120, 150 e 180 DPP. No GOT, em nenhum momento os triglicerídeos estiveram abaixo dos 

valores de referência e o menor nível foi observado no GCT aos 30 DPP. A ocitocina 

exógena diariamente durante a ordenha de vacas mestiças leiteiras influenciou positivamente 

a produção leiteira e alterou os indicadores do perfil energético e proteico, confirmando a 

ação catabólica da ocitocina sem, no entanto, alterar o funcionamento hepático e sem 

acarretar alterações clínicas nos animais. 

 

Palavras-chave: hormônio, bovino de leite, manejo de ordenha 
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ABSTRACT 

 

BARROS, Janne Paula Neres. Energy and protein metabolism and liver biochemical 

profile in crossbred cows subjected to daily use of oxytocin during lactation. 2016. 74p. 

Tese (Doutorado em Medicina Veterinária, Ciências Clínicas). Instituto de Veterinária, 

Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2016. 

 

Oxytocin has been used for the purpose of facilitating milking and increase milk production. 

Sharing the needle can serve pathogens and lead to phlebitis beyond the discomfort in the 

application. In dairy cows have not been described metabolic implications related to the 

continued use of oxytocin. Thus, we sought to evaluate the effects of oxytocin throughout 

the lactation period of Holstein x Gir cows, with an emphasis on energy, protein and liver 

biochemical profile metabolism. The study was conducted on a property in the municipality 

of Resende, south of Rio de Janeiro. We selected 12 crossbred cows (Gir x Holstein) aged 

four to seven, with seven to 15 days calved with no signs of disease, good condition (ECC 

3.0 to 3.5), randomly divided into two groups treatment set according to the application form 

of OT on the property: OT group (GOT) - 0.3 ml (3 IU) intravenously at the beginning and 

middle of each milking; control group (GCT) - no OT. Blood samples were collected at 

intervals of 15 days, from 15 to 150 days postpartum and the last collection of thirty days 

interval (180 days postpartum, DPP). Serum was determined values of the total protein, 

albumin, urea, total and direct bilirubin, glucose, cholesterol, and HDL cholesterol, 

triglyceride, non-esterified fatty acids and beta-hydroxybutyrate, using commercial kits 

according to the manufacturer's specification. The concentrations of total protein in both 

groups, GOT and GCT were lifted from 15-105 DPP and DPD 150 the GCT. Albumin 

concentrations were normal in both groups in early lactation, lower 30 and 105-135 DPP the 

GOT. Urea was below the reference value (23 mg/dL) in GOT to 15 DPP and GCT at 15, 

30 and 105 DPP. There were smaller concentrations GCT compared to GOT at all times, 

except at 90 DPP and statistical difference at 30, 75 and 105 DPP. Serum activity of AST 

and ALT enzymes there was no significant difference between treatments and AST, the GOT 

was normal when compared to reference and high in GCT to 15 DPP and 135 DPP. Serum 

concentrations of total direct and indirect bilirubin levels remained within normal limits 

throughout the period. Glycemia presented with progressive and steady decrease DPP 

between 15 to 120 in both groups. There was no effect of OT on blood glucose as the 

behavior was similar and no significant difference between treatments (p <0.5). The non-

esterified fatty acids presented above with 0.40 mmol / L concentrations (Kaneko et al., 

2008), at 45 and 135 to 180 of the DPD 135 of GOT and 180 days in GCT. The beta-

hydroxybutyrate concentrations were elevated in both GOT and in GCT at all times (Kaneko 

et al., 2008). Cholesterol values were high and rising in GCT (126 ± 63 to 190 ± 34 mg / dL) 

and GOT (205 ± 45 to 243 ± 61 mg / dL) with statistical difference between the groups 15 

to 90 and 120, 150 and 180 PPD. In the GOT in no time triglycerides were below the 

reference values and the lowest level was observed in GCT to 30 DPP. Exogenous oxytocin 

daily during milking crossbred cows milk production positively influenced and changed the 

indicators of energy and protein profile, confirming the catabolic action of oxytocin without, 

however, alter liver function and without causing clinical changes in animals. 

Key words: hormone, dairy cattle, milking management 
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1  INTRODUÇÃO 

 

A vaca, base de uma propriedade leiteira, é selecionada de acordo com a produção e 

na região dos trópicos, deve-se levar em consideração sua resistência a doenças, sua 

adaptação ao clima e fatores ambientais que interferem na produção. As vacas leiteiras, com 

maior grau de sangue para a produção leiteira, são pouco resistentes aos fatores citados e 

demandam por melhores instalações e manejo para manutenção da sanidade. Dessa forma, 

o uso de vacas com menor grau de sangue leiteiro é comum em grande parte do Brasil. Estas 

vacas demandam ações, como a presença do bezerro durante a ordenha. Este processo 

dificulta o manejo da ordenha e requer instalações adequadas. Neste contexto, o uso de 

ocitocina (OT) durante a ordenha é utilizada para facilitar o manejo e a ordenha de vacas 

mestiças sem a presença do bezerro ao pé. 

A OT, hormônio envolvido na contratilidade das células mioepiteliais mamárias, foi 

inicialmente utilizada para facilitar a ordenha de vacas mestiças sem a presença do bezerro. 

Atualmente, a OT é utilizada com a finalidade de facilitar a ordenha e aumentar a produção 

leiteira em rebanhos de diferentes graus de sangue, em praticamente todas as vacas e durante 

toda a lactação. Observa-se que aplicação de OT durante a ordenha causa desconforto 

diminuindo o bem-estar dos animais. E ainda, o compartilhamento da agulha por vários 

animais pode veicular patógenos e levar a flebite. 

Há evidências de que o uso diário de OT de forma indiscriminada pode levar a perdas 

reprodutivas (RODRÍGUEZ, 2001; LEEMASTER et al, 1999), e um falso aumento na 

produção de leite justificado pela retirada completa do leite residual (GOREWIT; SAGI, 

1984). Em roedores, a OT atua no estabelecimento de relações sociais (LIM, YOUNG, 2006) 

e possui efeito ansiolítico (NEUMANN et al, 2000). Ainda em roedores observou-se que a 

OT está envolvida no metabolismo da glicose (BJÖRKSTRAND, 1995) e dependendo da 

via e/ou período de tratamento, ocorre ação catabólica, anorética ou ambas (MORTON et 

al., 2011). 

Nos ruminantes, em especial nas vacas leiteiras, ainda não foram descritas 

implicações metabólicas relacionadas ao uso contínuo de OT. Questiona-se os efeitos e a 

necessidade da aplicação de OT durante a ordenha e estudos devem ser realizados para 

fundamentar seu uso com segurança. 

 Pela possibilidade da OT atuar negativamente sobre o metabolismo energético, o 

metabolismo proteico e perfil bioquímico hepático de vacas em lactação estudou-se seu 

efeito a partir da aplicação de 3UI (OT) em duas doses (6 UI), durante as duas ordenhas 

diárias em todo o período lactacional de vacas mestiças, com ênfase no metabolismo 

energético, proteico e perfil bioquímico hepático. 
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2  REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1. Ocitocina (OT) 

 

Em 1910, os pesquisadores Ott e Scott, descobriram que a partir de um extrato de 

hipófise posterior aumentava-se o fluxo de leite em uma teta de vaca canulada e em 1915, 

Gaines, observou que esse extrato aumentava a pressão intramamária. Posteriormente 

(1941), Ely e Peterson, concluíram que a ejeção do leite é um reflexo neuroendócrino.  

Peterson e Ludwick (1942) observaram que uma substância encontrada no sangue, a qual 

denominaram ocitocina, promovia a contração das células mioepiteliais alveolares. A partir 

de então muitos estudos foram conduzidos visando identificar os mecanismos envolvidos 

nos processos de estimulação e ejeção do leite.  

A ocitocina, um hormônio nonapeptídeo, com o principal sítio de produção no 

hipotálamo, mais precisamente no núcleo paraventricular (NPV), é transportada para a 

hipófise posterior através de uma proteína, a neurofisina I, via axônios das células nervosas 

pela haste hipofisária (CROWLEY; ARMSTRONG, 1992). Em bovinos que apresentam 

funções parácrinas com produção e expressão de receptores de OT, outros sítios de produção 

de OT são o corpo lúteo e as células da granulosa do folículo pré-ovulatório (BURBACH et 

al., 2006). Os mesmos neurônios que produzem OT no hipotálamo recebem sinais 

excitatórios de neurônios colinérgicos, transmitindo o sinal para a hipófise posterior com 

consequente liberação de OT para circulação sanguínea. Um arranjo anatômico formado pela 

projeção dos corpos celulares dos neurônios do NPV no centro vagal e em neurônios 

sensoriais permite que a OT leve a efeitos hormonais e neurogênicos quando liberada na 

circulação (UVNAS-MOBERG et al., 2001).  

O reflexo de ejeção do leite, que não está sob o controle consciente, ocorre em 

resposta a estímulos sensoriais nas terminações nervosas presentes na pele do teto. Também 

a presença do bezerro e outros estímulos associados à ordenha, tais como movimentações de 

baldes, alimentação ou a presença do ordenhador geram condicionamentos que promovem 

a ejeção do leite. Os estímulos táteis geram impulsos nervosos conduzidos via nervos 

inguinais e lombares até o cordão espinhal hipotalâmico (núcleo supraótico e 

paraventricular) e finalmente hipófise posterior liberando OT na corrente sanguínea 

(CROWLEY; ARMSTRONG, 1992). A OT liga-se aos receptores localizados nas células 

mioepiteliais alveolares (DANG et al., 2002) que se contraem, aumentando a pressão 

extravascular e expulsando o leite para a cisterna da glândula sem que haja, no entanto, 

aumento na produção ou modificação de sua composição (BOSSEMEYER et al., 2010).  

Em vacas leiteiras, cerca de 80% do leite está estocado nos alvéolos, onde a maior 

parte da gordura produzida permanece, e somente 20% estão presentes na cisterna da 

glândula mamária (BRUCKMAIER; WELLNITZ, 2008). Sabe-se que a maior parte da 

gordura permanece na fração alveolar, sendo removida somente durante o processo de 

ejeção, mediado pela ação da OT endógena. Dessa forma, é necessária a presença da OT 

para ejeção do leite alveolar (LOLLIVIER et al., 2002), porque somente o leite presente na 

cisterna está disponível de forma imediata para ser ordenhado na ausência de estímulos para 

ejeção. Deve-se salientar que a remoção do leite alveolar é primordial na continuidade da 

síntese do leite (COSTA, 2008). 

A meia-vida da OT é curta, entre dois a três minutos, sendo rapidamente degradada 

pela enzima ocitocinase (DANG et al., 2002), e a concentração necessária para desencadear 

a ejeção do leite é baixa. Dois minutos após o início da ordenha a concentração plasmática 

de OT atinge o pico, declinando gradativamente até atingir concentrações basais dentro de 

10 a 15 minutos (LOLLIVIER et al., 2002). O estímulo para ejeção do leite deve ser contínuo 
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durante a ordenha para que a remoção deste ocorra satisfatoriamente, dessa forma, as células 

mioepiteliais são impedidas de relaxarem, porque o contrário provoca o retorno do leite aos 

alvéolos e pequenos ductos (BRUCKMAIER; BLUM, 1998). O atraso no início da ordenha 

após a pré-estimulação causa redução da concentração de OT durante dois a quatro minutos 

depois de iniciada a ordenha (BRUCKMAIER et al., 2001). 

Para a a liberação e fluxo constante do leite ocorre a estimulação dos receptores beta-

adrenérgicos na glândula mamária, no entanto, quando os receptores alfa adrenérgicos são 

estimulados por catecolaminas ocorre a diminuição do fluxo sanguíneo, acarretando uma 

menor quantidade de OT nos receptores da glândula mamária, que associado a uma menor 

taxa de leite cisternal diminui o fluxo de leite (BRUCKMAIER et al., 1997). 

A presença do bezerro na sala de ordenha requer mais mão-de-obra e nem sempre as 

instalações da ordenha mecanizada são adequadas para tal. A prática da aplicação de OT 

para estimular a ejeção do leite, sem a necessidade da presença do bezerro durante a ordenha, 

tem sido adotada na tentativa de minimizar estes problemas (OLIVEIRA, 2010).  

A aplicação suplementar de OT exógena pode ser utilizada como ferramenta para 

uma maior eficiência na ejeção do leite, visto que promove a remoção do leite residual. 

Porém, a adoção desta prática requer a avaliação dos riscos de transmissão de doenças 

veiculadas por meio de agulhas contaminadas, devendo estar associada ao manejo adequado 

e ao monitoramento periódico da condição sanitária do rebanho (OLIVEIRA, 2010). Corbett 

(1968) comentou que, em alguns casos, a dose de 3 UI de OT via intravenosa não era 

suficiente para a extração de leite, havendo a necessidade de uma segunda dose, enquanto 

que, em muitos casos, apenas 1 UI seria suficiente para a completa ejeção do leite. 

É questionável o incremento na produção leiteira que o uso de OT durante a ordenha 

promove. Nostrand et al. (1991) demonstraram que a OT leva a um incremento de 12% na 

produção de leite após o pico de lactação em vacas que receberam 20 UI de OT antes de 

cada ordenha, durante toda a lactação, por retardar a involução das células epiteliais 

produtoras de leite. Não houve ação da proteína denominada Feedback Inhibitor of Lactation 

(FIL), produzida nas células epiteliais mamárias, em consequência do aumento da estase do 

leite na glândula, o que é capaz de exercer influência negativa no número e na atividade de 

células secretoras, bem como no feedback negativo da síntese de proteína e lactose do leite 

(WILDE; PEAKER, 1990); e o uso crônico de OT não alterou o teor de proteína e gordura 

do leite e nem a contagem de células somáticas (CCS). No estudo de Nostrand et al. (1991) 

o uso da OT com o intuito de aumentar a produção era proibido.  

Ballou et al. (1993) descreveram duas hipóteses para o incremento da produção de 

leite com o uso de OT exógena. A OT após a ordenha “esvaziaria” as células acinares a partir 

das células mioepiteliais, promovendo a migração de todo o leite dos alvéolos para a cisterna, 

e dessa forma aumentaria a produção de leite ou a OT retardaria o processo de involução das 

células mioepiteliais mantendo a lactação por mais tempo. 

Levando em consideração o intervalo de ordenhas e a não estimulação das tetas entre 

curtos intervalos de ordenha, Bruckmaier et al. (2001) afirmaram que o preenchimento do 

úbere é importante para ejeção do leite porque a fração de leite cisternal é pequena ou 

inexistente.  

Normalmente o número de células secretoras, em ruminantes, diminui lentamente ao 

longo do curso de uma lactação por meio de mecanismos apoptóticos (QUARRIE et al., 

1995), sem que haja diminuição na atividade secretória das células restantes (KNIGHT, 

1993). Esse mecanismo não é pré-determinado, pode ser modificado pela frequência de 

ordenha (LI et al., 1999) o que resulta na hipertrofia celular e é seguido pela proliferação de 

novas células secretoras, permitindo um aumento na persistência da lactação, com pouco, ou 

nenhum, efeito na composição do leite (HILLERTON et al., 1990). Outras práticas de 
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manejo como o aumento do fotoperíodo e a aplicação da somatotropina bovina podem 

promover a persistência da lactação (LOLLIVIER et al., 2002). 

 Lollivier et al. (2001) observaram que além do efeito clássico de contração das 

células mioepiteliais a OT tem um papel direto na secreção do epitélio mamário. Foi 

demonstrado que a OT provoca uma rápida liberação de caseína para o lúmen dos alvéolos, 

a qual é acompanhada pelo deslocamento de dois marcadores, GP58 e anexina II. GP58 é 

uma proteína de membrana do complexo de Golgi que permite monitorização dos eventos 

precoces na via secretora (transferência intracelular de vesículas secretoras) e a anexina II 

faz parte da família de proteínas que permite o processo de exocitose, ou seja, fase final de 

secreção (DONNELLY; MOSS, 1997). A localização de GP58 e anexina II na extremidade 

apical da célula levaram os autores a acreditar na influência da OT durante todo processo de 

secreção da proteína. Ao mesmo tempo, detectaram a transferência de glóbulos de gordura 

na parte apical da célula epitelial como resultado do efeito da OT. Além disso, foram 

observados sítios de ligação específicos entre OT e células epiteliais mamárias de coelho, o 

que confirmaria uma ação celular direta desse hormônio.  

A OT é capaz de estimular o fluxo sanguíneo na glândula mamária com aumento de 

até 30% durante a ordenha (FLEET et al., 1993), efeito similar à vasopressina, que resulta 

em maior aporte de nutrientes e hormônios lactogênicos para a glândula mamária.  

Alguns fatores produzidos na glândula mamária são importantes para a síntese do 

leite e sofrem influência da ejeção e esgotamento do úbere (SVENNERSTEN-SJAUNJA; 

OLSSON, 2005).   

Qualquer fator que contribua para o esgotamento da glândula mamária reduz a 

quantidade da FIL no interior dos alvéolos, contribuindo para a manutenção da síntese do 

leite (BAR-PELLED et al. 1995). A remoção do leite poderia não somente reduzir a 

quantidade de FIL nos alvéolos, como também evitar os efeitos deletérios do aumento da 

pressão intra-alveolar na síntese do leite (LOLLIVIER; MARNET, 2005). Assim, a OT teria 

ação sobre a produção de leite através do maior esgotamento do úbere com redução da 

pressão intramamária e das quantidades de FIL no lúmen alveolar, bem como o aumento do 

fluxo sanguíneo local (LOLLIVIER; MARNET, 2005; CARUOLO, 1971; THACHER; 

TUCKER, 1970).  

Macuhová et al. (2004) relataram que a administração de dosagens suprafisiológicas 

(50 UI) resultaram em aumento das concentrações plasmáticas de OT, para cerca de 140 

pg/ml por até 25 minutos após injeção. Além da prolongada contração mioepitelial e 

alveolar, a aplicação crônica de OT não afetou a liberação de OT endógena. No entanto, 

houve redução da remoção espontânea de leite, atribuída à redução da contratilidade das 

células mioepiteliais em resposta a concentrações fisiológicas de OT. Os resultados 

indicaram que o tratamento prolongado com altas doses do hormônio, reduz a sensibilidade 

da glândula mamária à OT (MACUHOVÁ et al., 2004; BRUCKMAIER, 2003). Entretanto, 

o efeito negativo da administração de OT, por longo período, pode ser minimizado com a 

utilização de dosagens fisiológicas (BELO; BRUCKMAIER, 2010). 

O leite residual concentra-se principalmente na parte superior da cisterna. Em função 

da distribuição irregular da gordura na glândula mamária, ocorre aumento significativo nos 

seus teores nas frações finais do leite ordenhado (BRUCKMAIER; WELLNITZ, 2008; 

TANCIN et al., 2001). Desta forma, vacas submetidas à aplicação de OT apresentariam 

maiores teores de gordura no leite ordenhado pela maior remoção do leite residual 

(OLIVEIRA, 2010) e de acordo com Gorewit e Sagi (1984) a administração de 2 ou 3 UI de 

OT seria eficiente para promover este mecanismo. 

Araújo et al. (2012) em estudo com vacas multíparas (Holandês X Zebu) com 45 dias 

pós-parto, com uma ordenha diária, observaram maior produção de leite (por menor retenção 
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láctea), após tratamento tanto com 20 UI de OT exógena, via veia abdominal externa, em 

vacas com o bezerro ao pé, em relação aos animais controle que foram ordenhados sem os 

bezerros ou administração de OT. Os dados sugerem que se pode optar por utilizar, tanto a 

ocitocina exógena, quanto a presença do bezerro durante a ordenha de vacas mestiças como 

estímulo para a remoção do leite residual. 

Em estudo, onde as fêmeas foram submetidas a diferentes dosagens de OT exógena 

durante a ordenha, não houve efeito no aumento da produção de leite durante os sete dias de 

avaliação em cada tratamento, e nem foi detectada diferença significativa na produção de 

leite entre os mesmos (SPÉZIA, 2015). 

A injeção intravenosa de OT em quantidades suprafisiológicas (10 a 20 UI) acarreta 

ejeção de leite adicional (BRUCKMAIER et al., 1994, Apud BRUCKMAIER; BLUM, 

1998). O vazamento de leite em vacas pouco antes da ordenha não é consequência de 

concentrações aumentadas de OT (BRUCKMAIER, 1988), mas sim da redução do tônus do 

músculo liso do teto (BRUCKMAIER; BLUM, 1998). 

Em vitelos, a OT ou infusão de um antagonista do receptor de OT (atosiban) não teve 

nenhum efeito sobre os metabólitos (glicose, ácidos graxos não esterificados, lactato, 

triglicérides e ureia) ou hormônios (insulina, glucagon, somatotropina, prolactina e cortisol) 

(BRUCKMAIER; BLUM, 1996). 

Em animais monogástricos observou-se que a alimentação induz a liberação de OT 

(UVNÄS- MOBERG et al., 1985) e a OT influencia a secreção do hormônio do crescimento 

(BJÖRKSTRAND et al., 1997). 

Em vacas leiteiras a alimentação durante a ordenha potencializa a liberação de OT 

(SVENNERSTEN et al., 1995). Dois mecanismos podem estar envolvidos na secreção de 

OT induzida por alimentação. Em primeiro lugar, poderia ser devido a um aumento da 

ativação de nervos sensoriais na mucosa oral. Uma vez que estas fibras projetam diretamente 

para o núcleo do trato solitário (NTS) que está ligado ao NPV. Em segundo lugar, uma 

ligação neuro-vagal aferente entre o estômago, o NTS e NPV foi demonstrada em ratos 

(RENAUD et al., 1987; VERBALIS et al., 1986). A influência vagal sobre a secreção de OT 

foi validada em experimentos onde a estimulação elétrica nervosa vagal aferente aumentou 

os níveis de OT no plasma (STOCK; UVNÄS-MOBERG, 1988). A importância prática 

destes achados, é que a alimentação, durante a ordenha em sistemas de ordenha 

convencionais ou mecanizados, tem uma influência positiva sobre os parâmetros de ordenha 

tais como o tempo de ordenha, o fluxo de leite e a quantidade de leite residual (JOHANSSON 

et al., 1998; SAMUELSSON et al., 1993). 

 

  

2.2.  Metabolismo Proteico 

 

 O metabolismo proteico está intimamente ligado à atividade de síntese e 

metabolização de nutrientes no fígado.  

 

2.2.1. Proteína Total (PT), Albumina e Globulinas 

 

 As proteínas totais são constituídas pela albumina, globulinas e fibrinogênio. A maior 

parte, albumina e a maioria das α e β globulinas, é sintetizada no fígado já as γ globulinas 

são produzidas pelos órgãos linfóides (THOMAS, 2000). A concentração plasmática está 

relacionada diretamente com a nutrição e funcionalidade hepática (GONZÁLEZ, SILVA, 

2006). Os valores para proteínas totais no soro de bovinos de acordo Kaneko et al. (2008) 

estão entre 67,4 a 74,6 g/L.  
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 Alguns fatores afetam a concentração de proteína plasmática, tais como: a idade do 

animal (GONÇALVES et al., 2001; CANAVESSI et al.,2000), nutrição (JAIN, 1993), 

sazonalidade (HYVARINEN et al., 1975), efeito hormonal, balanço de fluidos e em 

enfermidades (KLIMIENE et al., 2005; ECKERSALL, 1995; JAIN, 1993; HARVEY; 

WEST, 1987). Segundo MEYER; HARVEY (2004) a hiperproteinemia pode ocorrer devido 

a desidratações ou pelo aumento da síntese de globulinas. Já a hipoproteinemia pode ocorrer 

pela diminuição da produção de albumina ou imunoglobulinas, perda de proteína associada 

com hemorragia, em nefropatias ou enteropatias. 

 Dentre as proteínas presentes no sangue, a albumina é a mais abundante. Sintetizada 

no fígado, a albumina representa de 50 a 65% do total de proteínas séricas e constitui uma 

importante reserva proteica (GONZALEZ et al., 2000), bem como é um importante 

transportador de ácidos graxos livres, aminoácidos, cálcio, hormônios e bilirrubina 

(GONZÁLEZ; SCHEFFER, 2003).  

 Kaneko et al. (2008) definem valores normais para bovinos entre 30,3 a 35,5 g/L. A 

concentração de albumina pode ser afetada pelo funcionamento hepático, disponibilidade de 

aminoácidos e perdas durante doenças, como por exemplo parasitismos. Contreras (2000) 

afirmou que a redução da albumina ocorre por insuficiência do fígado, devido ao acúmulo 

de gordura decorrente de lipomobilização.  

 Valores persistentemente baixos de albumina sugerem inadequado consumo de 

proteínas. Em casos de subnutrição severa, a albuminemia decresce a concentrações menores 

de 20 g/L (SAUBERLICH et al., 1981) e permanecem baixos por dois a três meses segundo 

Contreras et al. (2000).  

 A concentração sanguinea de albumina diminuiu com a lactação e é restabelecido se 

o aporte de proteínas na dieta for adequado (CONTRERAS, 2000).  

 Albumina e ureia séricas diminuídas indicam deficiência de proteína na dieta. 

Concentrações de albumina diminuídas com ureia normal ou elevada e atividade sérica 

elevada das enzimas hepáticas sugere falha hepática (GONZÁLEZ; SCHEFFER, 2003).  

 Devido à baixa velocidade de síntese e de degradação da albumina em ruminantes, 

mudanças significativas nos níveis dessa proteína somente são detectadas em períodos de 

pelo menos um mês (PAYNE; PAYNE, 1987). 

 A albuminemia pode variar ao longo do ano em função das variações climáticas e 

seus efeitos sobre as pastagens. No verão, podem ser encontrados altos níveis de albumina 

sérica, possivelmente devido a pastagens de melhor qualidade (WITTWER et al., 1987). 

 González et al. (2000) ao avaliarem o metabolismo energético-proteico em bovinos 

de corte, no Rio Grande do Sul em campo nativo, ao longo do ano, demonstraram que a 

albumina e a ureia plasmáticas tiveram queda pronunciada no inverno (junho), cujo valor 

encontrado para albumina foi de 21,8 g/L, sugerindo como proposto por Payne e Payne 

(1987) uma severa deficiência de proteína na dieta. Os autores destacaram a sensibilidade 

da albuminemia na avaliação do estado nutricional referente ao aporte de proteína, uma vez 

que as proteínas totais também podem apresentar redução no plasma nas alterações 

hepáticas, renais ou intestinais, e nos processos hemorrágicos.  

 Observa-se hipoproteinemia nos casos de deficiência de proteína na dieta, 

insuficiência hepática, aproveitamento inadequado da proteína ingerida, hemorragias, perdas 

intestinais, doenças crônicas (FAO, 1993), hiperhidratação, decréscimo na produção de 

albumina ou imunoglobulinas (MEYER; HARVEY, 2004). Por outro lado, concentrações 

acima dos limites fisiológicos (hiperproteinemia), ocorrem na desidratação ou pelo aumento 

da síntese de globulinas. 

 As globulinas são proteínas identificadas por eletroforese, divididas em grupos e 

classificadas como alfa, beta e gama globulinas (CONTRERAS, 2000). São responsáveis 
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pelo transporte de glicoproteínas, lipoproteínas, mucoproteínas e cobre (MATOS & 

MATOS, 1988). A concentração de globulina total é obtida, por meio da subtração da 

concentração de albumina, da concentração de proteína sérica total, consequentemente, um 

erro na avaliação da concentração de proteína ou albumina, pode resultar numa concentração 

equivocada de globulina (GRÜNWALDT et al., 2005; MEYER; HARVEY, 2004). 

 A hipoalbuminemia é melhor avaliada em associação com a razão albumina: 

globulina (A/G). Um quadro de hipoalbuminemia, combinada com globulinemia normal a 

aumentada (razão A/G diminuída), ocorre secundariamente à nefropatia, sequestro 

extravascular ou diminuição da produção. Já a hipoalbuminemia aliada a hipoglobulinemia 

(razão A/G normal), sugere hiperhidratação, perda sanguínea aguda, lesões exudativas ou 

perda de proteínas em enteropatias (KANEKO et al, 2008; DUNCAN et al., 1994). 

 A relação A/G é a divisão da concentração de albumina pela concentração de 

globulina sérica (RAMÍREZ et al., 2001). O índice A/G considerado de modo isolado tem 

pouco valor. Essa relação adquire importância nas infecções, quando ela se altera, 

invertendo-se os valores pelo incremento que ocorre na concentração das imunoglobulinas, 

especialmente as γ-globulinas (BACILA, 2003).  

 

2.2.2. Ureia 

 

 A ureia é sintetizada no fígado a partir da amônia produzida no rúmen e a 

concentração sérica está diretamente relacionada com os níveis de proteína e relação 

energia/proteína da dieta (WITTWER et al., 1993). Payne e Payne (1987) destacaram a 

relevância da ureia sanguínea como indicativo a curto prazo da ingesta de componentes 

nitrogenados proteicos ou não. 

 A concentração sanguínea média de ureia referido como normal é de 23 a 58 mg/dL 

(KANEKO et al., 2008) e a sua concentração no sangue é influenciada pelo aporte de 

proteína e de energia na dieta, pela excreção urinária, e no caso de vacas em lactação pela 

eliminação no leite (MORRISON; MACKIE, 1996).  

 O catabolismo proteico pode estar relacionado à elevação da ureia sérica e na 

insuficiência hepática severa a azotemia pode estar reduzida (DORETTO et al., 1996). Já a 

diminuição do fluxo de urina e aumento sérico de ureia são consequências da desidratação 

(KANEKO et al., 2008).  

 Arruda et al. (2008), observaram alta concentração de ureia no sangue de vacas em 

lactação, alimentadas com diferentes volumosos (média 47,5 mg/dL) e concluíram que a alta 

concentração de ureia sérica ocorreu devido ao elevado teor de proteína bruta da dieta, com 

valor médio de 19% de PB.  

 

2.3. Indicadores do Metabolismo Hepático 

 

2.3.1. Aspartato aminotransferase (AST) e alanina aminotransferase (ALT) 

 

 Ambas as aminotransferases estão presentes no sangue em concentrações baixas. Nas 

lesões hepatocelulares estão elevadas. A AST está presente no fígado, músculo-cardíaco, 

musculoesquelético, rins, cérebro, pâncreas, pulmões, leucócitos e eritrócitos.  

 Para Ferreira-Neto (1978) a dosagem sérica das enzimas ALT e AST são ferramentas 

essenciais para o diagnóstico de lesões hepáticas.  

 De acordo com Tennant (1997) o aumento muito acentuado da aminotransferase, 

AST, no sangue sugere hepatite aguda e elevação mais moderada ocorre em diversas 
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afecções hepáticas sendo, portanto, o aumento da atividade sérica dessa enzima um indicador 

de lesão hepática.  

 Em vacas em lactação é comum se observar lesão hepática como consequência da 

grande mobilização lipídica e acúmulo de gordura no fígado (JONES; HUNT; KING, 2000). 

 

2.3.2. Bilirrubinas 

 

 As bilirrubinas são derivadas da degradação do grupamento heme da hemoglobiona 

liberada dos eritrócitos removidos da circulação pelo baço. Após sua formação, a bilirrubina 

é lançada no plasma, rapidamente se liga a albumina (composto denominado bilirrubina não 

conjugada – indireta). Através da circulação a bilirrubina não conjugada é transportada até 

o fígado, onde é conjugada com o ácido glicurônico. A bilirrubina conjugada sai dos 

hepatócitos para os canalículos biliares por transporte ativo primário, entra no ducto biliar, 

é armazenada na vesícula biliar, e posteriormente é excretada pela bile sob a forma de 

bilirrubina conjugada (direta). Parte dessa bilirrubina excretada é reabsorvida e cai na 

circulação. Dessa forma, em situações fisiológicas é possível encontrar no sangue pequena 

quantidade de ambas as formas, conjugada e não conjugada ou direta e indireta (GUYTON; 

HALL, 2011).  

 Sob condições normais a taxa de produção sistêmica de bilirrubina é equivalente a 

taxa de captação hepática, conjugação e excreção biliar. A hiperbilirrubinemia ocorre 

quando a taxa de produção é maior do que a de excreção. Aumenta no sangue devido ao 

maior grau de hemólise; ao prejuízo ao fluxo biliar com obstrução intra ou extra-hepática, 

que podem causar obstrução completa e as concentrações elevarem-se intensamente; 

quadros de insuficiência hepática, podendo ser transitório nos casos de hepatite aguda grave 

ou como último evento da insuficiência hepática progressiva generalizada (KANEKO et al., 

2008; KERR, 2003). 

   De acordo com Lassen (2007) a concentração de bilirrubina não aumenta de modo 

consistente em ruminantes com doença hepática. As concentrações séricas de bilirrubina 

estão apenas ligeiramente aumentados em bovinos com episódios de hepatopatia severa 

(EMBERT; COLES, 1984). Animais doentes com anorexia e estase ruminal podem ter 

hiperbilirrubinemia pelo aumento de bilirrubina não conjugada, não associada à doença 

hemolítica ou hepática. Pode ocorrer uma discreta hiperbilirrubinemia durante o jejum em 

bovinos sadios (STOCKHAM; SCOTT, 2011). 

 A concentração plasmática normal de bilirrubina total em ruminantes varia entre 0,01 

a 0,5 mg/dL (KANEKO et al., 2008).  

 

2.4. Metabolismo de Carboidratos ou Glicídios 

 

 Em ruminantes pouca glicose proveniente do trato alimentar entra na corrente 

sanguínea como glicose, sendo o fígado o órgão responsável pela sua síntese por meio de 

moléculas precursoras da gliconeogênese. Desta forma o ácido propiônico produz 50% dos 

requerimentos de glicose, os aminoácidos glicogênicos 25% e o ácido láctico 15%. Outro 

importante precursor da glicose em ruminantes é o glicerol (GONZÁLEZ; SILVA, 2006). 

Ácidos graxos voláteis (AGV) produzidos pela fermentação microbiana de 

carboidratos e, em alguns casos, da proteína, predominantemente acético, propiônico e 

butírico são absorvidos nos pré-estômagos e processados no fígado para produção de energia 

e glicose (BERCHIELLI et al., 2006), e podem prover até 80% da exigência diária de energia 

dos ruminantes por meio da gliconeogênese (BERGMAN, 1990). Tanto a proporção molar 
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quanto a produção total de AGV são os maiores determinantes da utilização de alimentos 

em ruminantes (FRANCE; SIDDONS; DHANOA, 1991). 

 As proporções de acetato:propionato:butirato são variáveis segundo a dieta, sendo 

encontrados valores de até 75:15:10, em dietas fibrosas e até 40:40:20, em dietas ricas em 

carboidratos não fibrosos,  com o total de AGV entre 60 e 150 mM/mL de líquido ruminal 

(GOULART et al., 2011).   

 De acordo com Teixeira e Teixeira (2001), em geral, a população microbiana do 

rúmen converte os carboidratos fermentados em 60 a 70% de ácido acético, 18 a 22% de 

ácido propiônico e 13 a 16% de ácido butírico. 

 A remoção-absorção dos AGV pelo epitélio da parede do rúmen-retículo e omaso 

(TAMMINGA; VAN VUUREN, 1988) ocorre por diferença de concentração com o sangue 

(absorção passiva) (PETERS et al., 1990; CHURCH, 1979). 

 O destino dos AGV absorvidos é variável. Parte do acetato é convertida a acetil-

coenzima A (acetil-CoA), entra no ciclo do ácido cítrico (ciclo de Krebs), é oxidado à CO2 

e H2O e pode ser utilizado também para a síntese de gordura do tecido adiposo e do leite. O 

butirato é condensado em acetil-CoA e reduzido a CO2 e H2O ou convertido em corpos 

cetônicos (KOZLOSKI, 2002; VAN SOEST, 1994; CHURCH, 1979).  

 O mais importante precursor da glicose no ruminante é o ácido propiônico 

(propionato) integralmente removido do sangue portal pelo fígado e ingressa diretamente no 

ciclo de Krebs ao nível de succinil-CoA (equivalente a 30 a 50% da produção de glicose do 

ruminante), e pode ser convertido em oxalacetato e glicose via gliconeogênese com os 

intermediários propionil-CoA e metilmalonil-CoA (KOZLOSKI, 2002; VAN SOEST, 1994; 

CHURCH, 1979).  

 O succinato é o intermediário do ciclo de Krebs com capacidade de promover a 

formação completa de oxalacetato é, portanto, o metabólito de entrada na gliconeogênese e 

é glicogênico. Ácidos graxos de cadeia longa entram no ciclo de Krebs via beta-oxidação 

como acetil-CoA, e não podem determinar a formação de oxalacetato. A oxidação dos ácidos 

graxos (beta-oxidação) ocorre na matriz mitocôndrial e permite a utilização da energia da 

gordura armazenada nos tecidos. Esta via funciona degradando a cadeia carbonada dos 

ácidos graxos resultando na formação de acetil-CoA que será utilizada no ciclo de Krebs, da 

mesma forma (juntamente) que o acetil-CoA gerado pela glicólise e oxidação do piruvato, e 

em alguns casos pode ter destinos alternativos (KLEIN, BRADLEY 2014).  

 A oxidação da acetil-CoA depende de suprimento adequado de oxaloacetato gerado 

de precursores gliconeogênicos principalmente, propionato produzido no rúmen. O fígado 

tem uma capacidade limitada de oxidar ácidos graxos porque a acetil-CoA, não pode ser 

incorporada no ciclo de Krebs, quando os níveis de oxalacetato são baixos (KERESTES et 

al., 2009; KANEKO et al., 2008; RADOSTITS et al., 2007; SMITH, 2006,). A velocidade 

com que a acetil-CoA é oxidada depende da velocidade de hidrólise do ATP. O consumo de 

ATP no fígado é menor do que o necessário para permitir a oxidação de toda a acetil-CoA. 

O excesso de acetil-CoA é convertido em acetoacetato, β-hidroxibutirato (β-HOB) e acetona, 

os corpos cetônicos (FUKAO; LOPASCHUK; MITCHELL, 2004; HEGARDT, 1999;), 

exportados para outros tecidos, quando a glicose não está disponível (KANEKO et al., 2008; 

SEJRSEN et al. 2006; SMITH, 2006).  

 Os corpos cetônicos podem ser usados pelos tecidos extra-hepáticos, especialmente 

coração e rins como fonte de energia.  Se a produção excede a taxa de utilização pelos 

tecidos, os corpos cetônicos acumulam-se e o resultado é a cetose. Os corpos cetônicos são 

principalmente excretados na urina e no leite, mas também são eliminados em outras 

secreções (KANEKO et al., 2008; SMITH, 2006; ANDREWS et al., 2004; BAIRD, 1982). 
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 A acetona, produzida em menores quantidades é exalada; o acetoacetato é 

quimicamente instável e pode ser transformado em acetona e dióxido de carbono; e o β-HOB 

por ser bastante estável no sangue é o mais utilizado para avaliações pertinentes ao perfil 

metabólico (ORTOLANI, 2002) e no diagnóstico de cetose (OSPINA et al., 2010a). 

 Parte do controle e equilíbrio do processo responsável pela regulação da adaptação 

ao balanço energético negativo (BEN) ocorre por interações específicas entre a fonte de 

energia e a utilização pelos órgãos e tecidos. Estas interações são principalmente baseadas 

na disponibilidade e oferta de glicose, ácidos graxos não esterificados (AGNE) e corpos 

cetônicos (HERDT, 2000).  

 Além da gliconeogênese constante, os ruminantes garantem as necessidades de 

glicose pela sua conservação eficiente. O tecido adiposo e o hepático são locais críticos de 

adaptação metabólica, mas o sistema musculoesquelético e a glândula mamária são também 

importantes (HERDT, 2000). Em vacas lactentes os ácidos graxos produzidos no úbere para 

formar a gordura do leite são sintetizados a partir de acetato ou corpos cetônicos, mas não 

glicose. Por outro lado, a síntese de lactose, requer glicose e nas vacas em lactação, 

especialmente de alta produção quase toda a glicose produzida é direcionada para a síntese 

da lactose pela glândula mamária (LEROY et al., 2008; HAYIRLI, 2006).  

 Metabolicamente, após a primeira ordenha, as concentrações de glicose decrescem 

abruptamente, devido à mobilização de nutrientes para o colostro. A utilização de glicose 

periférica excede a produção de glicose hepática, resultando em hipoglicemia (DHIMAN; 

KLEINMANS; TESSMANN, 1991). 

 No BEN as reservas de oxaloacetato reduzidas limitam o uso de acetil-CoA e a acetil-

CoA acumulada é desviada para a formação de corpos cetônicos (KERESTES et al., 2009; 

KANEKO et al. 2008; RADOSTITS et al., 2007; SMITH, 2006).  

 Com a hipoglicemia, ocorre menor secreção de insulina e maior secreção de 

glucagon, hormônio que ativa a enzima lípase hormônio sensível (LHS).  A estimulação da 

LHS resulta na hidrólise dos triglicerídeos e liberação de ácidos graxos livres (AGL) e 

glicerol do tecido adiposo para o sangue. O glicerol sofre reações e flui na via glicolítica até 

piruvato e os AGL são transformados em acetil-CoA por beta oxidação (SANTOS, 2011). 

No sangue os ácidos graxos ligam-se de forma reversível a albumina sendo referidos como 

ácidos graxos não esterificados (AGNE). Como resultado da lipomobilização elevam-se os 

níveis de AGNE no sangue (CORRÊA et al., 2010). Uma vez no sangue podem ser usados 

por muitos tecidos como fonte de energia, no entanto, grande parte é captada pelo fígado 

para síntese de VLDL (lipoproteína de muito baixa densidade) ou corpos cetônicos (KLEIN; 

BRADLEY, 2014). 

  

2.5. Cetose ou Acetonemia 

 

 No período de transição que compreende as três semanas anteriores e as três semanas 

seguintes ao parto as demandas energéticas aumentam rapidamente devido ao crescimento 

fetal e início da lactogênese (WATHES et al., 2007). Fisiologicamente o consumo em 

matéria seca está diminuído em virtude de um maior desenvolvimento fetal, e mudanças 

hormonais (SCARAMUZZI et al., 2006). Neste período, ocorrem diversas mudanças 

hormonais e metabólicas, que influenciam no metabolismo energético, proteico e mineral e 

a utilização de nutrientes (GRUMMER, 1995).  

 A alta demanda metabólica, decorrente do início da lactação, somada a redução da 

capacidade de ingestão de alimentos (NIELEN et al., 1994) resulta em uma situação de 

extremo desafio à vaca leiteira, predispondo a diversos distúrbios metabólicos 

(SAHINDURAN et al., 2010; JORRITSMA et al., 2003; AMETAJ et al., 2002). A 
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hipoglicemia é a alteração metabólica mais frequente no periparto. Como consequência a 

vaca inicia a mobilização de suas reservas corporais (lipídicas e proteicas) e perde condição 

corporal (WITTWER, 2000).  

 Após o parto a ingestão de matéria seca aumenta progressivamente até atingir o 

máximo de sua capacidade entre 10 e 12 semanas, enquanto o pico de produção de leite 

ocorre de 4 a 6 semanas após o parto (NRC, 1989). Esta diferença entre a curva de produção 

e a capacidade de ingestão de matéria seca provoca um desequilíbrio energético por 

aproximadamente 60 dias (BAUMAN; CURRIE, 1980).  

 A cetose também chamada de acetonemia é uma desordem metabólica que acomete 

os ruminantes em consequência do BEN, ocorre antes e durante o pico de lactação e mais 

frequentemente entre a 2ª e a 7ª semanas de lactação (DUFFIELD, 2006), período durante o 

qual o consumo de alimento e produção de energia é inferior às exigências energéticas para 

a produção leiteira. 

  A cetose é classificada em clínica ou subclínica com base na concentração de corpos 

cetônicos no sangue e na presença ou ausência de sinais clínicos. A cetose clínica 

caracterizada pelas concentrações elevadas de corpos cetônicos circulantes, especialmente o 

β-HOB, quando se encontra acima de 3,0 mmol no sangue (McART et al., 2011). 

Caracteriza-se clinicamente por hálito cetótico, perda de apetite, especialmente por 

concentrados, diminuição da produção leiteira e rápida perda de condição corporal. Alguns 

animais tornam-se excitados, embora a maioria permaneça apática (SOUZA, 2003). Sinais 

nervosos como cambaleios e cegueira eventualmente podem aparecer. Outros sinais 

observados são relacionados ao sistema digestório e incluem depravação do apetite, 

hipomotilidade reticulo-rumenal e fezes endurecidas com muco (RADOSTITIS et al., 2007). 

A cetose sub-clínica (CSC) pode ser considerada um estágio pré-clínico da cetose e 

caracteriza-se por concentração sanguínea de β-HOB acima de 1,2 mmol e ausência de sinais 

clínicos (SOUZA, 2003).  

 A maioria das vacas se ajusta ao BEN através de um complexo mecanismo de 

adaptação. Dessa forma, a cetose ocorre pela falha da adaptação ao BEN e caracteriza-se por 

hipoglicemia, elevação no plasma sanguíneo de AGNE (CORRÊA et al., 2010) e aumento 

anormal dos corpos cetônicos no sangue, nos tecidos e diversos fluidos corporais 

(BENEDITO, 1998).  A incidência de CSC é entre 15% a 60% de vacas leiteiras (McART 

et al., 2011; DUFFIELD, 2000), enquanto a cetose clínica ocorre em 2% a 15% das vacas 

(DUFFIELD, 2000).  

 Foi descrito (CAMPOS et al., 2007) que a glicose não é um indicador adequado para 

monitorar o perfil energético, devido ao controle homeostático e sensibilidade ao estresse. 

Adicionalmente, Wittwer (2000) comentou sobre a dificuldade prática para controlar a 

glicólise in vitro nas amostras de sangue o que resulta em muitas hipoglicemias 

diagnosticadas erroneamente. Contudo, Gonzalez (2000) e Mundim et al. (2007) destacaram 

que a determinação da glicemia pode ser de útil em condições de déficit energético severo e 

em vacas secas e que não estejam gestantes. 

 Para Gonzalez (2000) os indicadores metabólicos séricos (plasmáticos) mais 

indicados para avaliar o status energético são a glicose, o β-HOB e os AGNE ou livres. Os 

níveis plasmáticos de β-HOB são bastante úteis quando a demanda de glicose é crítica, como 

no início e no final da gestação. Por isso, o β-HOB tem sido mensurado no plasma para 

monitorar o balanço energético e identificar vacas que apresentem quadro de cetose. Ainda 

segundo González (2000) o β-HOB e demais corpos cetônicos mostram um aumento 

relativamente pequeno quando o animal se encontra em balanço negativo moderado, mas 

aumentam consideravelmente quando o balanço negativo é severo. 
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2.6. Metabolismo dos Ácidos Graxos  

 

 Os lipídeos que são liberados no rúmen a partir dos alimentos são hidrolisados por 

lípases, sobretudo bacterianas. O glicerol e os açúcares liberados são rapidamente 

fermentados com formação de ácidos graxos tais como os ácidos oléico, linoléico e 

linolênico que sofrerão hidrogenação, tendo como principal produto o ácido esteárico que 

passará ao abomaso e ao intestino onde será absorvido. Os lipídeos que deixam o rúmen, 

predominantemente ácidos graxos livres (80-90%), após serem absorvidos, são novamente 

esterificados a triglicerídeos e fosfolipídeos no interior dos enterócitos. Como se tornam 

insolúveis necessitam de um transportador (lipoproteínas ou albumina). As lipoproteínas que 

participam no transporte de lipídeos são quilomicrons, VLDL (lipoproteína de muito baixa 

densidade), LDL (lipoproteína de baixa densidade) e HDL (lipoproteína de alta densidade) 

(BAUMAN; LOCK, 2006; DOREAU; FERLAY, 1994; JENKINS, 1993). 

 Os ácidos graxos liberados difundem-se para o sangue, onde se ligam à albumina e 

ligados a esta proteína solúvel, os ácidos graxos são transportados para os tecidos onde 

dissociam-se da albumina, difundem-se para o citosol das células e são metabolizados em 

acetil-CoA por beta-oxidação (KLEIN; BRADLEY, 2014). A síntese destes ocorre no 

citoplasma das células adiposas e consiste na união sequencial de unidades de dois carbonos 

provenientes de acetil-CoA e de malonil-CoA, formada pela carboxilação de acetil-CoA. O 

primeiro passo é a condensação dos grupos acetil e malonil para formar um grupo 

acetoacetil-ACP. Os ácidos graxos devem combinar-se (esterificação) com o glicerol a fim 

de produzir os triacilgliceróis ou triglicerídeos que são armazenados. Desta forma, a 

concentração do malonil-CoA aumenta sempre que o animal está em balanço positivo 

(KLEIN; BRADLEY, 2014). 

 Na hipoglicemia, os triglicerídeos armazenados são mobilizados e transportados para 

os tecidos (músculo esquelético, coração e córtex renal) nos quais os ácidos graxos podem 

ser oxidados para a produção de energia (NELSON; COX, 2002).  

 Nos hepatócitos os ácidos graxos podem sofrer oxidação para produção de energia, 

ser esterificados a triglicerídeos ou destinados para a produção de corpos cetônicos 

(MURRAY et al., 1994). Na ausência de quantidade suficiente de oxalacetato, a acetil-CoA 

é parcialmente oxidada à acetoacetil-CoA e desviada para a formação de corpos cetônicos 

(KLEIN; BRADLEY, 2014). 

 O colesterol é um lipídeo encontrado somente em animais e pode ser obtido através 

da dieta ou sintetizado no fígado, gônadas, intestino, glândula adrenal e pele (KANEKO et 

al., 2008; GONZÁLEZ; SILVA, 2006). É o lipídeo de maior composição nas membranas 

celulares (RIBEIRO et al., 2008), armazenado em ésteres de colesterol. É precursor de 

corticóides, hormônios esteroides (progesterona e estrógeno), além dos ácidos biliares e da 

vitamina D (KANEKO et al., 2008; BRUSS, 2008). 

 O colesterol endógeno é sintetizado especialmente no fígado a partir da acetil-CoA, 

que provêm da beta-oxidação dos ácidos graxos, especialmente o acetato produzido no 

rumem pela fermentação microbiana da fibra dietética ou derivado de carboidratos, 

aminoácidos ou outros ácidos graxos (KANEKO et al., 2008).  

 A parte do colesterol proveniente da dieta é absorvida pela mucosa intestinal, 

hidrolisada pela esterase esterol (enzima secretada pelo pâncreas), reesterificada e 

transportada pela linfa à circulação geral. A circulação pelo organismo ocorre por meio da 

ligação com lipoproteínas, sendo a HDL a principal em ruminantes (HOCQUETTE; 

BAUCHART, 1999), sendo que 2/3 está esterificado com ácidos graxos (GONZÁLEZ; 

SILVA, 2006). Somente a forma não esterificada é absorvida pelos tecidos 

independentemente de sua origem (KANEKO et al., 2008).  
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 A taxa de síntese no fígado é inversamente proporcional ao colesterol sanguíneo e 

aos ésteres de colesterol provenientes da absorção intestinal, ou seja, existe uma relação 

direta nas duas formas de obtenção. A síntese hepática diminui com o aumento no nível 

sanguíneo, o que não ocorre nos outros tecidos (intestinos, gônadas, adrenal) que também 

não são inibidos pelo colesterol da dieta (GONZÁLEZ; SILVA, 2006). Paradoxalmente a 

disfunção hepática grave está associada, às vezes, a concentrações plasmáticas de colesterol 

anormalmente baixas (KERR, 2003). 

 Os AGNE também denominados ácidos graxos livres (AGL) ou de cadeia longa são 

sintetizados na maioria dos tecidos, porém o fígado, o tecido adiposo e a glândula mamária 

são capazes de produzi-los em larga escala (KANEKO et al., 2008). Esse metabólito é 

derivado do excesso de carboidratos e proteínas provindos da dieta (CHAMPE; HARVEY, 

1996) ou da ingestão de óleos vegetais, da absorção de gordura ou da lipólise dos 

triglicerídeos armazenados no tecido adiposo (GONZÁLEZ; SILVA, 2006) e a principal 

função é ser fonte de energia alternativa para os tecidos (PALMQUIST; MATTOS, 2011). 

 A mobilização de lipídeos é uma adaptação fisiológica para momentos em que há 

uma redução na disponibilidade de proteínas e de energia definida pelo desequilíbrio entre a 

lipogênese e a lipólise dentro do tecido adiposo (CONTRERAS; SORDILLO, 2011). Ou no 

início da lactação quando é mobilizado para a síntese de gordura do leite na glândula 

mamária com diminuição dos seus valores sanguíneos (ZAMBRANO; MARQUES 

JUNIOR, 2009; HERDT, 2000; BLUM et al., 1983). 

 Na lipólise, os triglicerídeos são hidrolisados resultando na produção de AGNE e 

glicerol. Não havendo a produção de glicose a partir do glicerol, este se liga novamente aos 

AGNE reesterificando em triglicerídeos que são armazenados no fígado (KANEKO et al., 

2008; GONZÁLEZ; SILVA, 2006).  

  

2.6.1. Concentrações séricas de colesterol e triglicerídeos 

 

 Comparativamente aos monogástricos, em ruminantes as concentrações séricas de 

triglicerídeos são baixos, de 0 a 14 mg/dL (KANEKO et al., 2008), refletindo a baixa 

capacidade de síntese hepática de triglicerídeos nos ruminantes. Em animais com ingestão 

de dieta rica em amido (alta densidade energética) há um aumento na síntese hepática de 

ácidos graxos a partir das elevadas quantidades de acetato e propionato que chegam ao fígado 

(BRUSS, 2008), resultando em aumento da exportação de triglicerídeos na forma de VLDL. 

 Calixto Jr et al. (2010) avaliaram os constituintes sanguíneos de vacas da raça 

holandesa alimentadas com silagens de milho ou de capim-elefante e relataram que a 

glicemia e os níveis de ureia foram normais, independente do volumoso utilizado. Os níveis 

de triglicerídeos ficaram abaixo do normal para os diferentes volumosos. Não houve 

diferença significativa entre os volumosos em relação aos níveis sanguíneos de ureia, glicose 

e triglicerídeos. Esses dados são similares aos verificados por Arruda et al. (2008), que 

também encontraram baixa concentração de triglicerídeos no sangue de vacas alimentadas 

com feno de alfafa, tifton-85 e silagem milho. 

  Ao avaliar o perfil metabólico de vacas mestiças leiteiras com baixo escore de 

condição corporal no periparto, Oliveira et al. (2014) observaram no pré-parto 

hipocolesterolemia e aumento da enzima  Aspartato aminotransferease (AST). Os valores de 

colesterol até o parto foram inferiores aos de referência propostos por Kaneko et al. (2008) 

(80-120mg/dL), e de vacas holandesas até a primeira semana pós-parto (94,63-

146,93mg/dL) propostos por Pogliani (2006).  

 Souza e Birgel Junior (2009) descreveram valores de normalidade, para o colesterol, 

em vacas no puerpério recente (31,0-109,9mg/ dL) e tardio (82,8-220,6mg/dL) confirmando 
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observações de Souza (2005), Gueorguieva e Gueorguiev (1997), Costa (1991) e Kappel et 

al. (1984).  

 

2.6.2. Ácidos graxos livres séricos 

 

 AGNE e β-HOB são dois parâmetros metabólicos séricos importantes para avaliação 

do status nutricional e da adaptação ao BEN de vacas leiteiras durante o período periparto 

(CHUNG et al., 2008). 

 Os níveis séricos de AGNE apresentam alta sensibilidade e responsividade ao 

estresse e a condição nutricional. Assim, recomenda-se a avaliação do ECC aliada aos níveis 

séricos de AGNE, β-HOB e colesterol, pois os dois últimos metabólitos apresentam menor 

sensibilidade ao estresse e maior responsividade a ingestão de energia. Valores acima de 0,5 

mmol/L indicam risco aumentado de desordens metabólicas relacionados com o grave BEN 

(DUFFIELD, 2006). Dessa forma, a relação AGNE:colesterol sérico permite a interpretação 

mais acurada do balanço energético em resposta a ingestão de energia da dieta (NDLOVU 

et al., 2007) porque indica a intensidade de lipogênese ou de lipólise em relação a demanda 

energética do animal.  

  Segundo Roberts et al. (2012), Chapinal et al. (2011), Ospina et al. (2010a, 2010b) 

e Cameron et al. (1998), concentrações de AGNE acima de 0,4 mmol/L no pré-parto ou 

acima de 0,7 mmol/L no pós-parto estão relacionados com maior ocorrência de enfermidades 

no período de transição, sendo um fator de risco para a saúde das vacas no período pós-parto. 

 Em vacas leiteiras os níveis de AGL são elevados no parto e no início da lactação, 

especialmente durante as primeiras semanas, diminuindo durante o período seco 

(INGRAHAM; KAPPEL, 1988).  

 Foi descrito por Salfer et al. (1995), Erickson et al. (1992) e Schneider et al. (1988) 

que os AGNE apresentam um pico próximo ao parto, combinando com queda da glicemia 

(CORRÊA et al., 2010) e aumento da mobilização de reservas corporais (JENKINS; 

JENNY, 1989). O nível de AGNE no sangue diminui do primeiro para o segundo mês de 

lactação e com o progresso da lactação (PULLEN et al., 1989). 

 Os valores séricos de ß-HOB indicam a magnitude do BEN, e a eficiência da 

utilização dos ácidos graxos mobilizados no processo de lipólise (CALDEIRA, 2005). 

Assim, para avaliar a intensidade do BEN, recomenda-se a mensuração dos níveis séricos de 

ß-HOB associado aos níveis séricos de glicose e a avaliação do escore corporal dos animais. 
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3  MATERIAL E MÉTODOS 

 

 Esta pesquisa foi submetida ao Comite de Ética no Uso de Animais (CEUA) da 

Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro e aprovada sob o número 077/2012. 

 

 3.1. Local, período e caracterização da propriedade e manejo 

 

 O estudo foi conduzido em uma propriedade de produção de leite no distrito de 

Fumaça, município de Resende, na região Sul Fluminense com início em outubro de 2013 e 

término em março de 2014, compreendendo avaliações seriadas de vacas paridas dos 15 aos 

180 dias pós-parto (DPP).  

 As vacas selecionadas possuíam características uniformes de padrão racial 

(Holandesa x Gir), idade, condição corporal e produção de leite, sendo ordenhadas sem a 

presença do bezerro, duas vezes ao dia (05:30 a 08:00 horas e 14:30 a 17:00 horas), 

submetidas ao sistema de pastejo (Urochloa decumbens - Brachiaria decumbens) com 

suplementação de volumoso e concentrado durante as ordenhas (polpa cítrica, 2 kg/animal; 

farelo de trigo, 1 kg/animal) e nos intervalos das ordenhas (cevada – a vontade), além de 

mistura mineral completa. O manejo alimentar foi o mesmo durante todo o período para 

ambos os grupos experimentais, mesmo sendo a ordenha mecanizada as vacas do 

experimento foram ordenhadas manualmente nos dias da coleta, por não ter precisão 

analítica.  

  

 3.2. Critérios de Seleção 

 

 Para a escolha dos animais, o padrão racial e a não ocorrência de enfermidades foram 

levados em consideração. Todas as vacas selecionadas estavam com escore de condição 

corporal (ECC) ao parto entre 3 e 3,5 em escala de 1,0 a 5,0 (MACIEL, 2006).  

 As vacas foram avaliadas quanto à ocorrência de mastite clínica (exame físico da 

glândula mamária e teste da caneca de fundo escuro) e subclínica por meio do California 

Mastitis Test (CMT), na ordenha da manhã, após preparação higiênica do úbere e eliminação 

dos primeiros jatos de leite segundo Schalm e Noorlander (1957). A seguir foram submetidas 

a um exame clínico conforme Feitosa (2008) e não foram incluídas vacas com afecções 

podais ou digestivas evidentes. Dessa forma, foram selecionadas doze vacas mestiças (Gir x 

Holandês), com idade entre quatro e sete anos, de sete a 15 dias de lactação; sem sinais de 

enfermidades, estado geral bom (ECC - 3,0 a 3,5) e negativas ou com reação fraca ao CMT 

(traços ou +) em todos os quartos mamários.   

 

  3.3. Delineamento experimental 

 

  Os animais foram divididos aleatoriamente em dois grupos de tratamento: GOT - 

uso de OT (0,3 ml [3 UI], por via intravenosa no início e no meio de cada ordenha) durante 

as duas ordenhas diárias; e GCT - controle, não submetidas ao uso de OT.  

 A inserção dos animais nos grupos foi feita por meio de sorteio realizado no dia do 

parto e o tratamento iniciado imediatamente. 

 Para identificação dos animais inseridos em cada grupo foi utilizado nome 

estabelecido pelos ordenhadores da propriedade, resenha dos animais e registro fotográfico. 
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 3.4. Produção de leite  

 

  A produção de leite foi estimada pela soma das ordenhas (manhã e tarde) a cada 

quinze dias, mediante ordenha manual, utilizando-se baldes e balança suspensa mensurando 

a quantidade de leite em quilos. 

 

 3.5. Bioquímica sérica 

 

 Amostras de sangue foram colhidas, por punção da veia coccígea, em intervalos de 

15 dias, dos 15 aos 60 e dos 75 aos 150 dias após o parto e a última coleta com intervalo de 

trinta dias (180 pós-parto), perfazendo um total de dez amostras. Utilizaram-se frascos de 

plástico siliconizados e sem anticoagulante que foram mantidos inclinados em temperatura 

de 4 ºC por duas horas ou até a completa coagulação e retração do coágulo. As amostras 

foram centrifugadas durante 15 minutos a 176 g e o soro obtido foi acondicionado em 

microtubos tipo eppendorf em alíquotas de 1,0 mL e mantidos em temperatura de -20°C para 

posteriores análises. 

 Foram determinados os valores de albumina1, a atividade sérica das enzimas ALT2 e 

AST3, os teores de bilirrubina total4 e direta5, o colesterol total6, o colesterol HDL7, a 

glicose8, as proteínas totais9, os triglicérideos10 e a ureia11 utilizando-se kits comerciais em 

espectrofotômetro digital automático12, segundo especificação do fabricante. Os AGNE13 e 

o ßHB14 foram determinados em espetrofotômetro semi-manual MultiScan GO utilizando 

kits Randox. 

 A determinação dos teores de globulinas foi obtida por meio da subtração dos valores 

albumina da PT (PT-albumina) segundo Coles (1984), e os valores são expressos em g/L. 

Com a obtenção dos valores de globulinas, a albumina foi dividida pelas globulinas para 

obtenção da relação entre as variáveis. 

 Quanto a determinarção da concentração de bilirrubina indireta utilizou-se o seguinte 

cálculo: bilirrubinda total – bilirrubina direta = bilirrubinda indireta. 

 As concentrações de LDL e VLDL foram determinadas indiretamente utilizando-se 

as fórmulas: VLDL = triglicérides/5; e LDL = colesterol total – (HDL + VLDL) segundo 

Friedewald et al. (1972) e os valores expressos em mg/dL. 

 

 3.6.Análise Estatística 

 

 Para todas as variáveis foram determinadas as médias e o desvio padrão (média ± 

DP). A avaliação entre os grupos e nos diferentes tempos foi realizada por análise de 

variância multivariada para medidas repetidas (MANOVA, Action 3.1) e para determinar 

                                                 
1 Biosystens nº 12547 (método colorimétrico) 
2 Biosystens nº 12533 (método cinético) 
3 Biosystens nº 12531 (método cinético) 
4 Biosystens nº 12510 (método colorimétrico) 
5 Biosystens nº 12798 (método colorimétrico) 
6 Biosystens nº 12505 (método colorimétrico) 
7 Biosystens nº 12557 (método cinético) 
8 Biosystens nº 12503 (método colorimétrico) 
9 Biosystens nº 12500 (método colorimétrico) 
10 Biosystens nº 12528 (método colorimétrico) 
11 Biosystens nº 12516 (método colorimétrico) 
12 Biosystens A15 
13 Randox FA115 (método colorimétrico) 
14 Randox RB1007 (método enzimático) 
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onde as diferenças ocorreram utilizou-se o Teste de Tukey. Para todas as variáveis foi 

considerada a significância a 95% (p≤0,05). 
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4  RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

4.1. Curva de Lactação 

 

A produção de leite (curva de lactação – Figura 1) comportou-se de acordo os 

parâmetros descritos por Rennó et al. (2006) e Glória et al. (2010), sendo a produção 

crescente até o pico de lactação que ocorreu aos 75 dias de lactação no GOT e aos 90 no 

GCT. Observou-se entre os tratamentos, uma diferença linear de produção, com volume mais 

elevado de leite ordenhado no GOT em todos os momentos.  
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Figura 1: Produção de leite (em kg) de vacas mestiças submetidas ao tratamento GOT ou 

não GCT com ocitocina (3UI) no início e no meio das duas ordenhas diárias, de quinze a 

180 dias pós-parto (DPP).  

 

 Após o pico de lactação houve um decréscimo da produção maior no GOT (-3,6 

Kg/dia) em relação ao GCT (-0,5 Kg/dia). Na sequência, houve uma queda expressiva da 

produção aos 135 DPP (-7,0 e -6,2 Kg/dia, nos GOT e GCT, respectivamente) com ligeiro 

incremento da produção aos 150 DPP tanto no GOT (+3,1 Kg/dia) quanto no GCT (+4,5 

Kg/dia). 

 Observa-se que houve influência do tempo (p=0,0014) e dos tratamentos (p< 0,0001) 

sobre a produção de leite, mas não houve interação, mantendo-se sempre a produção maior 

no GOT. O início da avaliação aos 15 DPP não permite concluir quanto ao efeito da OT 

sobre a produção, que foi maior no GOT em relação ao GCT desde a primeira análise. 

Destaca-se que os tratamentos foram instituídos logo após a parição tendo-se realizado a 

primeira avaliação 15 dias após. É provável que a maior produção de leite no grupo OT 

esteja relacionada à remoção do leite residual, fato que em geral tem sido considerado pelos 

pecuaristas para o uso de OT durante a ordenha. 

 A produção aos 135 DPP apresentou uma queda em ambos os grupos, coincidindo 

com as concentrações séricas decrescidas de glicose. Como mecanismo compensatório 

houve decréscimo da concentração dos triglicerídeos, e elevação dos AGNE, não havendo 

aparente explicação para esse fato, que não foi acompanhado de perda significante da 

condição corporal e não há registro nem observação de doenças intercorrentes no rebanho 

no respectivo período.  
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4.2. Metabolismo Proteico e Hepático 

 

 

4.2.1. Proteínas totais (PT), albumina e globulina 

 

 De acordo os valores de referência descritos por Kaneko et al. (2008), as 

concentrações de PT em ambos os grupos, GOT e GCT, foram elevadas dos 15 ao 105 DPP 

e no GCT novamente aos 150 DPP. No entanto, entre 120 e 180 DPP no GOT e em 120, 135 

e 180 DPP no GCT as concentrações de PT mantiveram-se dentro dos limites de referência 

descritos por KANEKO et al. (2008). 

 

Tabela 1: Médias e desvio padrão dos valores séricos de proteínas totais, albumina e 

globulina de vacas mestiças submetidas ao tratamento (OT) ou não (CT) com ocitocina (3 

UI) no início e no meio das duas ordenhas diárias, de quinze a 180 dias pós-parto (DPP). 

 

 Proteína Total Albumina Globulina 

Coletas 

(DPP) 

Ocitocina Controle Ocitocina Controle Ocitocina Controle 

15 83,4±10,1 76,2±9,5 30,8±1,3 30,7±6,1 52,7±10,7 45,5±7,4 

30 81,3±11,1 76,8±6 28,8±3,5 27,2±5 52,5±10,6 49,6±5,2 

45 81,1±6,8 78,7±7,3 28,6±1,6 26,3±4,1 52,4±7,3 52,4±3,7 

75 84,6±9 78,1±6,1 30,1±0,9 27,2±3 54,5±8,5 51,0±4,2 

90 89,7±11,5 84,6±3,9 31,4±4,6 30,3±3 58,3±8,6 54,3±5,0 

105 84±8,5 81,2±4,9 29,2±3,2 29,9±3,7 54,8±6,7 51,4±4,5 

120 70±0,9 66±1 25,5±6,8 27,5±15,6 44,7±3,6 38,1±24 

135 69±1 73±0,4 28,7±3,1 29,2±5,1 40,7±9,3 43,3±2,9 

150 73±0,6 78±1,8 30,8±2,6 30,7±1,8 42,3±6,5 47,2±17 

180 74±0,5 68±0,4 35,7±17,5a 26,2±4,3b 38,5±18,4 42,2±4,4 
Referência 66,4 a 74,6 g/L* 30,0 a 35,5 g/L* 30,8 a 34,8 g/L* 

* Kaneko et al. (2008) 

PT: sem diferença significativa nos tempos e entre os tratamentos (p=0,924). 

Albumina: diferença significativa entre os tratamentos aos 180 DPP (p=0,0317). 

   

 A PT no GOT manifestou-se de forma similar à albumina, exceto aos 180 DPP, 

enquanto que no GCT não houve similaridade, tendo aumentado dos 15 aos 45 dias, 

diminuído ligeiramente aos 75, se elevando até o valor máximo aos 90 dias (Figura 2). Na 

sequência a PT decresceu de forma semelhante ao GOT até o mínimo aos 120 DPP com 

elevação até 150 dias e novo decréscimo aos 180 dias. Não se observou diferença 

significativa entre os grupos em nenhum dos momentos de avaliação (Figura 2). 
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Figura 2: Valores séricos de proteínas totais de vacas mestiças submetidas ao tratamento 

(OT) ou não (CT) com ocitocina (3 UI) no início e no meio das duas ordenhas diárias, de 

quinze a 180 dias pós-parto (DPP).  

   

 A hiperproteinemia segundo Meyer e Harvey (2004) pode ocorrer por desidratação 

ou aumento da síntese de globulinas. Valores de PT elevados foram relatados em vacas da 

raça holandesa no sul do Brasil, por Gonzalez et al. (1996) (84,5 ± 18 g/L) e Maturama Filho 

(2009) (77,6 ± 12,96 g/L). Em semelhança ao presente estudo, Ceballos et al. (2002) 

encontraram valores altos de PT (80,0 ± 1,0 g/L), e globulinas (49,0 ± 13,0 g/L) em vacas 

sadias, porém no final da lactação.  

 González e Rocha (1998) atribuíram a processos inflamatórios, como mastites ou 

endometrites, o aumento (23,3%) nos níveis de globulinas de vacas lactantes. Consistente 

com essas observações Costa et al. (2004) descreveram níveis de PT e globulinas mais 

elevados em vacas com mastite clínica (80,6 g/L; 51,9 g/L) situações que não ocorreram 

neste estudo. 

 A albumina em bovinos segundo Kaneko et al. (2008) varia fisiologicamente de 30,3 

a 35,5 g/L. Dessa forma, os valores de albumina foram normais em ambos os grupos no 

início da lactação (15 dias), 90 e 150 dias pós-parto (DPP), e diminuídos no fim do primeiro 

mês e aos 45 DPP. A seguir, os teores de albumina foram diminuídos dos 105, 120 e 135 

dias de lactação em ambos os grupos e aos 75 e 180 DPP no controle, estando aumentada no 

GOT na última avaliação (180 DPP) com diferença significativa em relação ao controle 

(p=0,0317). 
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Figura 3: Valores séricos de albumina de vacas mestiças submetidas ao tratamento (OT) 

ou não (CT) com ocitocina (3 UI) no início e no meio das duas ordenhas diárias, de quinze 

a 180 dias pós-parto (DPP).  

 

 Em estudo recente (OLIVEIRA et al., 2014) vacas mestiças leiteiras com baixo 

escore corporal no periparto apresentam hipoproteinemia com hipoalbuminemia com 

restabelecimento aos 30 DPP, mas não recuperaram sua condição corporal até o final do 

puerpério. Os valores encontrados ao parto foram inferiores aos do presente estudo, contudo 

neste estudo, os animais apresentavam boa condição corporal ao parto. 

 Além da disponibilidade de proteína na dieta, os níveis séricos de albumina podem 

sofrer interferência de alterações hepáticas, renais ou intestinais, bem como de hemorragias 

(KANEKO et al., 2008). Neste contexto, a redução da albumina a concentrações menores 

que 30,0 g/L no pós-parto, não esteve relacionada ao grave déficit nutricional de proteínas, 

visto que os valores de PT estavam elevados e a concentração de albumina variou apenas 

ligeiramente abaixo da normalidade e por períodos não prolongados, com recuperação 

subsequente.  

 Destaca-se que os teores de albumina foram menores no GOT aos 120 enquanto que 

no GCT uma redução similar ocorreu bem mais tarde (180 dias), mantendo-se dietas 

semelhantes para ambos os grupos. Os valores normais aos 15 dias da lactação sugerem 

disponibilidade adequada de proteína no período seco e alta demanda na lactação com 

reflexo no nível sérico de albumina ao final do primeiro mês.  

 A albuminemia segundo Wittwer et al. (1987) pode variar ao longo do ano em função 

das variações climáticas e seu efeito sobre as pastagens. No verão, podem ser encontrados 

altos níveis de albumina sérica, possivelmente devido a pastagens de melhor qualidade 

coincidindo com o início do período experimental (outubro) em que os valores de albumina 

foram normais em ambos os grupos. 

 Zambrano e Marques Júnior (2009) verificaram em vacas girolando, com ECC 

adequado na parição, uma queda na albumina durante o puerpério, com valores de 31,12 ± 

2,06 g/L, 27,4 ± 3,61 g/L e 29,29 ± 2,49 g/L, respectivamente, no pré-parto, entre 17 e 78 e 

110 e 153 DPP. Os valores citados foram equivalentes aos obtidos no presente estudo. Os 

autores sugeriram que a queda entre 17 e 78 DPP estaria relacionada conforme Wittwer 

(2000) com a quantidade de proteína na dieta, aumento na demanda de aminoácidos para a 

síntese de proteínas lácteas ou conforme Contreras (2000) com uma redução da capacidade 

de síntese no fígado devido ao acúmulo de gordura. 
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 D´Angelino et al. (1975), Feitosa e Birgel (2000), Birgel Junior et al. (2003) e Souza 

et al. (2008) obtiveram em seus estudos, concentações séricas médios de proteína total e 

albumina menores no puerpério recente. Diferentemente do observado por esses autores, os 

valores de albumina obtidos no presente estudo foram mais elevados no início da lactação e 

aos 150 dias. Birgel Junior et al. (2003) descreveram no pós-parto de vacas holandesas um 

quadro de hipoalbuminemia e relação albumina-globulina próxima do limite de quadros 

caracterizados por insuficiência hepática. Outros autores destacaram as variações que podem 

se apresentar com um manejo nutricional diferente (ANDRADE et al., 1998; OYARZUN, 

1986), em função do nível de produção de leite (CALAMARI et al., 1989), do status de 

produção e da variação climática, entre outros fatores (WEBSTER, 1993).  

 De acordo com González (1997), nos estados infecciosos o aumento das globulinas 

inibe a síntese de albumina no fígado para manter constante o nível sérico proteico total, e a 

pressão osmótica sanguínea, e a albumina cai e enquanto as globulinas aumentam. Sendo os 

valores de albumina normais ou baixos e os de globulinas elevados, é provável a ocorrência 

de doenças infecciosas no rebanho em estudo.  

 Observou-se que as concentrações de globulinas neste estudo estiveram acima do 

limite de 34,8 g/L sugerido por Kaneko et al. (2008), em todos os momentos, e em ambos 

os grupos sem diferença significativa entre os tratamentos, não sendo possível atribuir ao 

efeito da aplicação de OT o aumento das PT e globulinas nos animais em estudo. 

 A hiperglobulinemia ocorre nas desidratações e em resposta a injúrias teciduais e/ou 

corpos estranhos (MEYER; HARVEY, 2000; THOMAS, 2000). Segundo Ramírez et al. 

(2001) a concentração de globulina nos animais em condições tropicais pode ser 

proporcionalmente maior que a concentração de albumina, como observado nesse estudo. 

 Os valores referenciados por D´Angelino et al. (1975), Feitosa e Birgel (2000), 

Birguel Júnior et al. (2003) e Souza et al. (2008) para PT no puerpério recente, 

respectivamente 58,7g/L, 76,3g/L, 73,5g/L e 75,6 g/L foram bem inferiores aos obtidos para 

o GOT (83,4 g/L) aos 15 DPP. No GCT a PT (76,2g/L), 15 DPP, foi semelhante aos valores 

obtidos por Feitosa e Birgel (2000) e próximos dos obtidos por Birguel Júnior et al. (2003) 

e Souza et al. (2008) neste mesmo período lactacional. 

  

4.2.2. Ureia 

 

 Segundo Payne e Payne (1987) em ruminantes, a ureia é um dos principais 

indicadores do metabolismo proteico em curto prazo. Neste contexto, a ureia sanguínea na 

média ficou abaixo do limite de referência (23 mg/dL) no GOT somente aos 15 DPP (16,8 

mg/dL) enquanto que no GCT os níveis de ureia foram baixos aos 15, 30 e 105 DPP (11,8, 

17,7 e 18,3 mg/dL, respectivamente). Valores mais baixos em ambos os grupos aos 15 DPP 

são coerentes com relatos de González (1997) sobre a ureia sanguínea diminuir um pouco 

antes e logo após o parto, mesmo em vacas com adequado teor de proteína na dieta. 

 A ureia é sintetizada no fígado e de acordo com Wittwer et al. (1993) sua 

concentração sanguínea está diretamente relacionada com as concentrações de proteína e da 

relação energia/proteína da dieta. Assim, a redução da ingestão de energia eleva a 

concentração de ureia sanguínea por aumentar a concentração de amônia ruminal 

(WITTWER, 2000).  Como evidenciado na tabela 2 e figura 2, a ureia baixa no início da 

lactação não foi acompanhada por concentrações decrescidas de PT e albumina, o que pode 

ser justificado por suporte adequado de energia na dieta quando se observa as concentrações 

sanguíneas de colesterol. 
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Tabela 2: Médias e desvio padrão dos valores séricos de ureia de vacas mestiças submetidas 

ao tratamento (OT) ou não (CT) com ocitocina (3 UI) no início e no meio das duas ordenhas 

diárias, de quinze a 180 dias pós-parto (DPP). 

 

 Ureia 

Coletas (DPP) Ocitocina Controle 

15 16,8±6,2 11,8±6,6 

30 30,3±9,8a 15,7±10b 

45 43±17,3 26,2±10,3 

75 41,7±14,1a 27,5±5,6b 

90 30,8±10,1 33,5±22 

105 27,3±7,5a 18,3±5,4b 

120 31,7±7,6 24±9,1 

135 36,5±7,9 32,7±8,6 

150 38±6,4 35±10,1 

180 43,5±18,9 31,7±16,8 
Referência 23 a 58 mg/dL* 

* Kaneko et al. (2008) 

Ureia: diferença entre os tratamentos aos 30 DPP (p=0,0267), 75 DPP (p=0,0452) e 105 DPP (p=0,0378). 

 

 Souza et al. (2008) sugeriram que as modificações no proteinograma ao puerpério 

deveriam ser consideradas como um reflexo da influência da gestação e da parição, de modo 

que, com o evoluir do puerpério, os valores retornariam aos patamares observados na metade 

inicial da gestação. Observou-se neste estudo (Figura 4), valores de ureia mais baixos no 

início da lactação e elevação especialmente no GOT em relação ao GCT aos 30 DPP 

(p=0,0267), 75 DPP (p=0,0452) e 105 DPP (p=0,0378) com valores mais elevados no GOT 

nestes momentos, sugerindo efeito do tratamento sobre o metabolismo proteico.  
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Figura 4: Valores séricos de ureia de vacas mestiças submetidas ao tratamento (OT) ou 

não (CT) com ocitocina (3 UI) no início e no meio das duas ordenhas diárias, de quinze a 

180 dias pós-parto (DPP). 
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4.2.3. Aspartato aminotransferase e Alanino aminotransferase 

 

A atividade sérica da enzima AST no GOT quando comparada aos limites descritos 

por Kaneko et al. (2008) foi normal (valores entre 93,3 ± 10,1 e 100,8 ± 40,5 U/L), e alta no 

GCT aos 15 DPP (139 ± 49 U/L) e aos 135 DPP (145,3 ± 70,5), mas sem diferença 

significativa entre os tratamentos (p=0,1802), o que também ocorreu em relação a atividade 

sérica da ALT em todo o período (p=0,286) (Tabela 3).  

 

Tabela 3: Médias e desvio padrão dos valores séricos das enzimas aspartato aminotransferase 

(AST) e alanina aminotransferase (ALT), de vacas mestiças submetidas ao tratamento (OT) 

ou não (CT) com ocitocina (3 UI) no início e no meio das duas ordenhas diárias, de quinze 

a 180 dias pós-parto (DPP).  

 

 AST ALT 

Coletas (DPP) Ocitocina Controle Ocitocina Controle 

15 99 ± 27,6 138,5 ± 48,6 13,5 ± 2,9 15,7 ± 3,2 

30 96,8 ± 43,6 93,5 ± 12,8 15,3 ± 4,3 15,0 ± 4,4 

45 100,8 ± 40,5 91,5 ± 14,1 12,5 ± 4,1 13,2 ± 2,1 

75 95,8 ± 22,2 109,2 ± 18,5 13,7 ± 3,7 17,2 ± 5,7 

90 97 ± 11 121,2 ± 54 12,7 ± 2,2 12,5 ± 3,6 

105 93,3 ± 10,1 98,7 ± 13,1 14,3 ± 2,9 17,5 ± 5,8 

120 97,5 ± 19,5 122,3 ± 36,5 23,7 ± 4,8 27,5 ± 3,3 

135 103,5 ± 21,4 145,3 ± 70,5 27,5 ± 8,1 27,5 ± 3,5 

150 95,8 ± 12,7 131 ± 59,3 24,5 ± 5,4 25,8 ± 3,7 

180 89,2 ± 15 101,5 ± 30 28,8 ± 15,1 20,5 ± 4,6 
Referência 78 a 132 U/L* 11 a 40 U/L* 

* Kaneko et al. (2008)  

AST: sem diferença signifivatova entre os tempos e tratamentos (p=0,1802)  

ALT: sem diferença significativa entre os tempos e tratamentos (p=0,2863) 

 

 Ao avaliar a atividade sérica das aminotransferases AST e ALT observa-se que não 

houve alteração relevante do funcionamento hepático, sendo a redução da albumina no 

primeiro mês, a única alteração importante, relacionada provavelmente à demanda da 

lactação. Concentração de albumina diminuída com valores de ureia normais ou elevados 

juntamente com a atividade das enzimas hepáticas elevada, são indicadores de falha hepática 

o que não se confirmou, visto que a ureia permaneceu normal na maioria do tempo e a 

atividade sérica das enzimas AST e ALT foi normal em todo o período, exceto no GCT aos 

15 e 135 DPP. Em conjunto, os valores de PT, albumina e ureia não apontam para déficit de 

proteína na dieta. 

 Confrontando os dados com os registrados na literatura para animais da raça 

holandesa com até 10 dias do parto (47,85 ± 11,8 U/L) e entre 30 e 45 dias de lactação (38,94 

± 8,2 U/L) encontrados por Souza et al. (2008), os valores séricos de AST foram elevados 

em ambos os grupos em todos os momentos. 

 Souza et al. (2008) sugeriram que o aumento no pós-parto pode estar relacionado ao 

esforço muscular durante a parição, o que provocaria a lise de fibras musculares e aumentaria 

as concentrações séricas na fase inicial do puerpério, porém, em virtude da meia-vida desta 

enzima ser curta (AST - 2,5 horas) os valores deveriam estar diminuídos aos 15 DPP, não 

sendo esta a causa provável para os valores iniciais obtidos no presente estudo. 
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 Mundim et al. (2007) observaram uma maior atividade da AST em animais no estágio 

inicial e redução com o avançar da lactação sugerindo que a maior atividade da AST estaria 

relacionada ao comprometimento da função hepática. A atividade da AST tem sido utilizada 

como indicador do aumento da gliconeogênese que em ruminantes está diretamente 

relacionada à função hepática.  

 De acordo com Reid et al. (1986), as concentrações séricas de AST em conjunto com 

AGNE e a glicemia podem ser utilizados para estimar a extensão da infiltração de gordura 

no tecido hepático. Entretanto, Moore (1997) relatou que o diagnóstico definitivo da 

síndrome do fígado gordo em vacas leiteiras só pode ser feito por histopatologia hepática, 

podendo apenas ser sugerido pela análise das enzimas hepáticas. 

 Neste estudo, os valores de AST foram sempre próximos de 100 U/L (Figura 3), 

ficando acima desse valor em diversos momentos, sugerindo conforme González et al. 

(2009) a ocorrência de lesão hepática devido à esteatose. No entanto, segundo Wittwer 

(2000) a concentração para considerar a possibilidade de lesão hepato-celular secundária 

e/ou excessiva mobilização lipídica é superior a 120 U/L. Portanto, a lesão hepática é 

possível no GOT aos 45 e 135 DPP segundo González et al. (2009) e provável no GCT aos 

15, 75, 90, 120 a 180 DPP considerando os limites sugeridos por Wittwer (2000) e González 

et al. (2009). 
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Figura 5: Valores séricos da atividade das enzimas aspartato e alanino aminotransferase 

de vacas mestiças submetidas ao tratamento (OT) ou não (CT) de ocitocina (3UI) no início 

e meio das duas ordenhas diárias, de quinze a 180 dias pós-parto (DPP). 
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Estudando o efeito do período de lactação sobre a concentração plasmática de AST 

em vacas da raça holandesa, Santos (1998) encontrou os seguintes valores em seus 

respectivos períodos de lactação: 27,8 UI/L (1-28 dias pós-parto), 28,9 U/l (29-56 dias pós-

parto), 30,5 UI/L (57-140 dias pós-parto), 30,1 UI/L (141-280 dias pós-parto) e 26,8 U/L 

(período seco), valores estes bem inferiores aos do presente estudo.  

Souza (1997) encontrou valores de AST para animais da raça gir (35,3 ± 0,99 UI/L) 

e holandesa (36,3 ± 1,26 UI/L) relativamente semelhantes. Posteriormente Souza et al. 

(2001) obtiveram concentrações ligeiramente inferiores para a raça holandesa (34,76 ± 

10,61UI/L) e com discreta elevação para as raças jersey (49,27 ± 17,87UI/L) e girolando 

(38,0 ± 0,90 UI/L) mas, sempre decrescidas em relação ao presente estudo nos diferentes 

momentos de avaliação. 

 Os valores de AST neste estudo foram também maiores que os encontrados por 

Ceballos et al. (2002) nos períodos pré-parto (78 ± 27 UI/L), início da lactação (78 ± 26 

UI/L) e final da lactação (81 ± 33 UI/L). 

  

4.2.4. Bilirrubinas 

 

 A possibilidade de alteração da função hepática não foi corroborada pela variação 

das concentrações séricas das bilirrubinas total, direta e indireta (Tabela 4), as quais 

permaneceram dentro dos limites de normalidade em todo o período. Contudo em relação à 

bilirrubina direta houve diferença entre tratamentos aos 30 (p=0,0495) e 105 DPP 

(p=0,0460). 

 

Tabela 4: Médias e desvio padrão dos valores séricos da bilirrubina total, direta e indireta de 

vacas mestiças submetidas ao tratamento (OT) ou não com (CT) ocitocina (3 UI) no início e 

no meio das duas ordenhas diárias, de quinze a 180 dias pós-parto (DPP). 

 
 Bilirrubina Total Bilirrubina Direta Bilirrubina Indireta 

Coletas 

(DPP) 
Ocitocina Controle Ocitocina Controle Ocitocina Controle 

15 0,37 ± 0,19 0,33 ± 0,23 0,25 ± 0,03 0,28 ± 0,12 0,12±0,2 0,05±0,13 

30 0,38 ± 0,12 0,25 ± 0,08 0,36 ± 0,04a 0,26 ± 0,05b 0,02±0,08 -0,01±0,07 

45 0,25 ± 0,12 0,12 ± 0,08 0,12 ± 0,05 0,14 ± 0,03 0,14±0,15 -0,03±0,05 

75 0,38 ± 0,19 0,37 ± 0,14 0,24 ± 0,09 0,21 ± 0,08 0,15±0,12 0,16±0,07 

90 0,48 ± 0,15 0,45 ± 0,1 0,26 ± 0,07 0,23 ± 0,05 0,23±0,1 0,22±0,06 

105 0,22 ± 0,04 0,18 ± 0,04 0,14 ± 0,02a 0,1 ± 0,03b 0,08±0,03 0,08±0,04 

120 0,28 ± 0,08 0,27 ± 0,05 0,15 ± 0,04 0,14 ± 0,02 0,12±0,05 0,13±0,05 

135 0,28 ± 0,08 0,25 ± 0,05 0,16 ± 0,04 0,12 ± 0,03 0,13±0,04 0,11±0,06 

150 0,52 ± 0,04 0,67 ± 0,46 0,14 ± 0,03 0,15 ± 0,03 0,38±0,03 0,52±0,42 

180 0,45 ± 0,08 0,43 ± 0,08 0,2 ± 0,04 0,19 ± 0,02 0,25±0,05 0,25±0,06 

Referência 0,01 a 0,50 mg/dL* 0,04 a 0,44 mg/dL* 0,03 mg/dL* 

*Kaneko et al. (2008) 

Bilirrubina direta: diferença significativa entre os tratamentos aos 30 (p=0,0495) e 105 DPP (p=0,0460) 

Bilirrubina total: sem diferença significativa entre os tempos e os tratamentos (p=0,792) 
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Figura 6: Valores de bilirrubinas total e direta de vacas mestiças submetidas ao tratamento 

(OT) ou não (CT) de ocitocina (3UI) no início e meio das duas ordenhas diárias, de quinze 

a 180 dias pós-parto (DPP). 

 
 

 

4.3. Metabolismo Energético  

 

4.3.1. Glicose  

 

 O início da lactação está associado a um BEN durante o qual o consumo de energia 

é inferior às exigências energéticas demandadas para a produção de leite. Praticamente todas 

as vacas leiteiras, especialmente as de alta produção estão em BEN do início do parto ao 

pico de lactação (SMITH, 2006). Dessa forma esperava-se que a glicemia estivesse menor 

nos animais de ambos os grupos, especialmente até os 60 DPP. Contudo, a glicemia 

apresentou-se normal em ambos os grupos no início da lactação e em queda progressiva e 

constante de 15 a 120 DPP em ambos os grupos (Tabela 5) exceto aos 75 dias no GOT. Os 

valores foram inferiores ao limite de 42 mg/dL estabelecidos por Fraser (1991) dos 90 aos 

180 DPP e segundo Kaneko (2008) ocorreu hipoglicemia dos 45 DPP aos 180 dias em ambos 

os grupos.  
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Tabela 5: Médias e desvio padrão dos valores séricos de glicose, de vacas mestiças 

submetidas ao tratamento (OT) ou não (CT) com ocitocina (3 UI) no início e no meio das 

duas ordenhas diárias, de quinze a 180 dias pós-parto (DPP).  

 

 Glicose 

Coletas (DPP) Ocitocina Controle 

15 54 ± 15,9 47,8 ± 9,9 

30 61 ± 9,8 52,8 ± 14 

45 42,3 ± 8,6 44,2 ± 11,2 

75 44,2 ± 14,5 40,5 ± 5,2 

90 37,5 ± 14,7 25,0 ± 28,4 

105 29,8 ± 12,7 25,3 ± 21,8 

120 36,0 ± 18,8 26,3 ± 13,4 

135 28,8 ± 10,3 20,8 ± 12,4 

150 21,5 ± 17,4 20,5 ± 19,5 

180 24,5 ± 20,9 38,8 ± 19,6 

Referência 45 a 75 mg/dL *    50 mg/dL** 
*Kaneko et al. (2008); González e Silva (2006), ** Radostits et al. (2007) 

Sem diferença significativa entre os tratamentos (p=0,0638) 

  

Não se observou efeito relevante da aplicação de OT sobre a glicemia visto que o 

comportamento da glicose foi semelhante em ambos os grupos e sem diferença significativa 

entre os tratamentos (p=0,638). 

 Contrariando observações de Dhiman; Kleinmans e Tessmann (1991) sobre 

hipoglicemia mais acentuada no início lactação, no presente estudo, a glicemia foi mais baixa 

após o pico de lactação (150 DPP) em ambos os grupos. A influência do puerpério e/ou 

início da lactação em decorrência da alta demanda de glicose para a síntese de lactose sobre 

a glicemia destacada por diferentes autores (VAZQUEZ-AÑON et al., 1994; KAPPEL et 

al., 1984; BLUM et al., 1983; SCHWALM; SCHULTZ, 1976) não foi evidenciada nos 

resultados da presente pesquisa quando se considera os valores abaixo da normalidade após 

os 45 dias do parto. 

 Souza (2005) verificou que o puerpério e a fase pós-puerperal não influenciaram os 

teores plasmáticos da glicose, que em semelhança ao presente estudo, foram decrescentes 

até o final da lactação. Os teores plasmáticos de glicose encontrados por Souza (2005) em 

vacas com menos de 30 dias de evolução do puerpério (66,73 ± 5,95 mg/dl) foram superiores 

aos do presente estudo, os quais estiveram dentro da faixa de normalidade sugerida por 

Kaneko et al. (2008).  

 O efeito do puerpério sobre a glicemia foi evidenciado por Souza; Birgel Júnior 

(2009), que obtiveram os menores teores plasmáticos de glicose em vacas de 0 a 10 DPP 

(53,20 ± 9,44 mg/dL), valores estes normais e próximos dos encontrados no presente estudo 

em vacas com 15 dias de lactação no GOT (54±15,9 mg/dL).  
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Figura 7: Valores séricos de glicose de vacas mestiças submetidas ao tratamento (OT) ou 

não (CT) com ocitocina (3UI) no início e meio das duas ordenhas diárias, de quinze a 180 

dias pós-parto (DPP). 

 

 

4.3.2. Ácidos graxos não esterificados (AGNE) 

 

 Além da glicose, os principais metabólitos indicados para avaliar o balanço 

energético são os AGNE, o ß-HOB, o colesterol e os triglicerídeos (AEBERHARD et al., 

2001; KIDA, 2003; LAGO et al., 2004; CAMPOS et al., 2007; POGLIANI et al., 2010; 

GARCÍA et al., 2011; OLIVEIRA et al., 2014). Segundo González, (2000) os níveis de 

AGNE e ß-HOB estão relacionados com a taxa de mobilização de reservas de gordura e são 

os indicadores mais usados para aferir o BEN. 

 No início da lactação há uma redução fisiológica da ingestão de matéria seca e 

aumento da demanda de glicose para a produção de leite. Nesta situação desencadeia-se o 

BEN e ocorre estímulo para a mobilização de reservas corporais, com a ativação da lipólise. 

São esperados valores elevados de AGNE e corpos cetônicos, especialmente o ß-HOB no 

sangue (CORRÊA et al., 2010).  

 No presente estudo, os níveis de AGNE foram normais em ambos os grupos no início 

da lactação (Tabela 6).  

 Dos 15 aos 30 DPP observou-se uma ligeira queda dos AGNE no GOT e nos 

controles concordando com um ligeiro aumento da glicemia nesses momentos em ambos os 

grupos. Também o ß-HOB diminuiu em ambos os grupos aos 30 dias mantendo-se 

relativamente estável até os 105 DPP no GCT.  

 Os valores de ß-HOB foram normais, ligeiramente elevados ou altos segundo o valor 

de referência utilizado. De acordo com González e Silva (2006) que citaram valores de até 

0,97mmol/L para o β-HOB, no GOT este metabólito esteve elevado no sangue aos 15, 30, 

75 e 105 DPP. 

 Os AGNE apresentaram-se com níveis acima de 0,40 mmol/L, sugerido como o 

limite da normalidade por Kaneko et al. (2008), aos 45 e dos 135 aos 180 DPP no grupo que 

recebeu OT e dos 135 aos 180 dias no GCT, tendo ocorrido o mesmo nas concentrações de 

ß-HOB nos mesmos períodos, além da hipoglicemia, caracterizando o BEN típico do 

puerpério e as alterações metabólicas da cetose. Em nenhum desses momentos os animais 

apresentaram sinais clínicos da cetose. Contudo aos 135 houve uma queda da produção de 

leite que pode estar relacionada ao BEN acentuado (Tabela 6). 
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Tabela 6: Médias e desvio padrão dos valores séricos de ácidos graxos não esterificados 

(AGNE), beta-hidroxibutirato (ß-HOB) e relação AGNE/Colesterol, de vacas mestiças 

submetidas ao tratamento (OT) ou não (CT) com ocitocina (3 UI) no início e no meio das 

duas ordenhas diárias, de quinze a 180 dias pós-parto (DPP).  

 

 AGNE β-HOB 
Relação 

AGNE/Colesterol 

Coletas 

(DPP) 
Ocitocina Controle Ocitocina Controle Ocitocina Controle 

15 0,26±0,27 0,38±0,579 1,08±0,21 0,91±0,06 0,05 0,12 

30 0,16±0,06 0,13±0,031 0,98±0,03 0,89±0,04 0,03 0,04 

45 0,48±0,63 0,14±0,054 0,88±0,07 0,86±0,14 0,08 0,04 

75 0,34±0,54 0,11±0,011 1,26±0,79 0,89±0,03 0,06 0,03 

90 0,35±0,46 0,30±0,430 0,88±0,12 0,86±0,12 0,06 0,07 

105 0,14±0,04 0,29±0,410 1,27±0,87 0,85±0,05 0,02 0,06 

120 0,40±0,51 0,12±0,023 0,90±0,09 0,91±0,06 0,12 0,18 

135 0,54±0,10 0,61±0,067 0,67±0,05 0,67±0,04 0,09 0,13 

150 0,54±0,08 0,57±0,124 0,70±0,08 0,72±045 0,09 0,15 

180 0,58±0,07 0,60±0,138 0,75±0,12 0,66±0,033 0,12 0,15 

Referência 0,25 a 0,4 mmol/L* 

Até 0,7mmol/L** 

0,41 mmol/L* 

0,8 mmol/L*** 

<0,97mmol/L****  

 

* Kaneko et al. (2008)  

** Cameron et al. (1998), Ospina et al. (2010a, b), Chapinal et al. (2011), Roberts et al. (2012) 

***Favreto (2001) 

****González e Silva (2006) 

AGNE: sem diferença significativa entre os tratamentos (p=0,4816)  

β-HOB: sem diferença significativa entre os tratamentos (p=0,0750) 

 

 Níveis de AGNE no sangue acima de 0,5 mmol/L, como observado dos 135 aos 180 

dias em ambos os grupos, sugere de acordo com Duffield et al. (2004) o risco para o 

desenvolvimento de doenças relacionadas ao BEN concordando com os menores valores da 

glicose. Contudo, os níveis de ß–HBO foram normais nesse período. A manutenção do BEN 

após o pico de lactação é incomum, divergindo do conceito de balanço energético positivo 

com o progresso da lactação e retorno ao processo anabólico após o pico de lactação quando 

fisiologicamente aumenta a capacidade de ingestão de matéria seca e diminui a demanda de 

glicose. É possível que a mobilização de reservas corporais tenha sido mais intensa e 

antecipada no grupo OT em relação ao CT.  

 Em nenhum momento as concentrações de AGNE ficaram acima do limite de 0,7 

mmol/L indicado por Cameron et al. (1998), Ospina et al. (2010a, 2010b), Chapinal et al. 

(2011) e Roberts et al. (2012) nos dois grupos e não se observou diferença significativa entre 

os tratamentos em nenhum momento (p=0,4816).  

 Dos 30 para os 45 DPP ocorreu o aumento do AGNE em ambos os grupos. Nesse 

período ocorreu diminuição glicose sérica, provavelmente pelo aumento da produção de leite 

e provável incremento da mobilização de reservas corporais. 

 A maior mobilização lipídica, evidenciada pela relação AGNE:colesterol descrita por 

Ndvolu et al. (2007), ocorrereu de 120 a 180 DPP em ambos os grupos. Este dado coincide 

as concentrações decrescidas de glicose e triglicerídeos e elevadas de AGNE.  
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  A produção de corpos cetônicos pelo fígado tem como principal objetivo fornecer 

um nutriente alternativo à glicose, para os tecidos extra-hepáticos e síntese de gorduras do 

leite, mantendo-se assim a glicose disponível para a síntese de lactose e atividade de tecidos 

dependentes do fornecimento constante e adequado de glicose. Dos 60 aos 90 dias que 

corresponde ao pico de lactação (75 a 90 DPP, neste estudo), a glicemia no GOT diminuiu 

para níveis abaixo da normalidade, os AGNE mantiveram-se estáveis ao mesmo tempo em 

que o ß–HBO diminui. No grupo CT, a glicose e o ß–HBO decresceram e os AGNE 

elevaram-se. Segundo Alves et al. (2009) existem quatro caminhos possíveis para o AGNE 

no fígado: oxidação completa, oxidação incompleta (formação de corpos cetônicos), síntese 

de triglicerídeos e síntese de VLDL.  Dessa forma, no GOT as rotas seguidas pelos AGNE 

foram a oxidação completa (fornecimento de energia), síntese de triglicerídeos (de 25,3 para 

32,2 mg/dL) e consequente VLDL (5,1 para 6,4mg/dL). 

  Segundo Grande e Santos (2005) os AGNE e o ß–HBO apresentam elevada variação 

diária em função do tempo de ingestão e estresse o que pode em parte justificar as 

divergências observadas no presente estudo.  

 Foi descrito (CORRÊA et al., 2010) que os AGNE apresentam um pico próximo ao 

parto, combinando com a queda da glicemia e o aumento da mobilização de reservas 

corporais (JENKINS; JENNY, 1989). Os dados aqui obtidos diferem das observações desses 

autores sobre o momento de maior demanda de glicose e hipoglicemia.  

 Os valores de AGNE, nas vacas mestiças leiteiras com baixo escore corporal 

avaliadas por Oliveira et al. (2014) foram semelhantes aos encontrados por González et al. 

(2009), em vacas holandesas de alta produção (0,536 mmol/L), com média de 40 litros no 

primeiro mês de lactação, bem acima da produção média das vacas mestiças avaliadas neste 

estudo. Os valores de AGNE no presente estudo ficaram abaixo dos obtidos por estes autores 

até os 120 DPP em ambos os grupos. 
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Figura 8: Valores séricos de AGNE de vacas mestiças submetidas ao tratamento (OT) ou 

não (CT) com ocitocina (3UI) no início e meio das duas ordenhas diárias, de quinze a 180 

dias pós-parto (DPP). 
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4.3.3. Betahidroxibutirato (ß–HBO) 

 

 

 Segundo Kaneko et al. (2008) as concentrações de β-HBO foram elevadas tanto no 

GOT quanto no GCT em todos os momentos demonstrando que os animais estiveram em 

constante mobilização lipídica. 

 Geishauser et al. (1998) consideraram as concentrações de β-HBO normais quando 

inferior a 1,0 mmol/L. Dessa forma, segundo esse autor o ß–HBO foi normal nos animais do 

GCT em todos os momentos e elevado no grupo OT aos 15, 75 e 105 dias de lactação, quando 

esteve também maior que limite descrito por Pogliani e Birgel Júnior (2007) (0,579 a 

1,066mmol/L) e acima do limite descrito por Favreto (2001) de 15 a 120 DPP (0,8 mmol/L). 

Contudo, em função da grande variação individal, não ocorreu diferença estatisticamente 

relevante entre os tratamentos (p=0,0750). 

 Observou-se no presente estudo que os teores de AGNE, ß–HBO e triglicerídeos 

não apresentam comportamento concordante com a glicemia.  
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Figura 9: Valores séricos de β-HOB de vacas mestiças submetidas ao tratamento (OT) ou 

não (CT) com ocitocina (3UI) no início e meio das duas ordenhas diárias, de quinze a 180 

dias pós-parto (DPP). 

 

 

 Alvarenga et al. (2015) ao avaliarem o perfil metabólico de vacas da raça holandesa 

durante o período de transição encontraram valores mais elevados de AGNE (5 dias) e ß–

HBO (21 dias) no pós-parto e não houve diferença entre os valores no pré-parto e no pós-

parto. Os resultados corroboram com observações de Contreras et al. (2010), sobre as 

máximas concentrações de AGNE e ß–HBO na primeira semana após o parto. O aumento 

do ß–HBO é esperado como parte da resposta metabólica ao aumento na exigência 

energética para produção leiteira e no BEN (VÁSQUEZ-AÑON et al. 1994, CONTRERAS, 

2000; WITTWER, 2000) e os valores mais altos até os 105 DPP no GOT se justificam pela 

máxima demanda de energia no pico de lactação dos animais em estudo. 

 O aumento de ß–HBO se deve à mobilização de triglicerídeos do tecido adiposo, e 

deve ser acompanhado de alta concentração sérica de AGNE que é substrato para a 

cetogênese. O BEN não foi acompanhado do aumento dos AGNE e ß–HBO e variação 

significativa do escore corporal nos períodos de maior concentração destes metabólitos no 
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sangue, e não houve correlação com a glicemia que foi progressivamente diminuindo do 

parto aos 150. Observa-se que não houve relação do escore corporal com os indicadores do 

metabolismo energético, como é descrito na literatura.  

 A primeira coleta no presente estudo foi realizada aos 15 dias de lactação, não 

permitindo identificar se o valor máximo de AGNE ocorreu na primeira semana como 

indicado por outros autores. Contudo, os dados do presente estudo se assemelham aos de 

Alvarenga et al. (2015) pela divergência entre os picos de concentração de AGNE e ß–HBO. 

Há uma aparente incoerência visto que os corpos cetônicos são sintetizados a partir da 

AcetilCoA formada por beta oxidação dos ácidos graxos. Esperava-se, portanto que os picos 

fossem coincidentes. Sugere-se que os corpos cetônicos produzidos em baixa quantidade 

estariam sendo utilizados como fonte de energia e síntese de gordura do leite e por esse 

motivo não se elevaram no mesmo momento em que os AGNE, e posteriormente a produção 

de ß–HBO superou a capacidade de utilização, para produção de energia, resultando em 

valores séricos elevados como descrito por Kaneko et al., (2008), Sejrsen et al. (2006), Smith 

(2006), dentre outros. 

 Há ainda que se considerar as variações individuais, raciais, produtivas e de manejo 

sobre a variação dos metabólitos séricos. Nesse sentido, Campos et al. (2005) relataram que 

os maiores valores de β-HBO ocorreram na oitava semana, concordando com o pico da 

lactação dos animais estudados. Em condições tropicais na Colômbia com diversos grupos 

raciais (CAMPOS et al., 2007) o valor médio de β-HBO foi significativamente maior em 

animais da raça girolando, como no presente estudo.  

 Trabalhando com vacas da raça holandesa, Santos (1998) encontrou entre as fazendas 

estudadas variação significativa na concentração plasmática de β-HBO, concluindo que a 

alimentação de vacas leiteiras no final do período seco e início do período de lactação, afeta 

profundamente a magnitude do balanço energético, e consequentemente da concentração 

plasmática de β-HBO. Em trabalho realizado por Campos et al. (2007), animais que 

apresentaram condição corporal mais elevada no período seco, mostraram valores mais altos 

de β-HBO, contudo, os valores de β-HBO se encontraram dentro dos valores de referência.  

  

4.3.4. Colesterol total e HDL 

 

 Segundo Kaneko et al. (2008) os valores séricos normais de colesterol total no soro 

de bovinos variam entre 80 e 120 mg/dL. O limite máximo de normalidade segundo o manual 

Merk de Veterinária (1997) é superior (192,5 mg/dL) e os valores obtidos para o GCT neste 

trabalho se enquadram nesse campo de variação. O colesterol ultrapassou o limite de 

120mg/dL em todo o período no GOT e ficou acima de 192,5 mg/dL (MANUAL MERK, 

1997) dos 15 aos 150 DPP (Tabela 7).  
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Tabela 7: Médias e desvio padrão dos valores séricos colesterol e HDL, de vacas mestiças 

submetidas ao tratamento (OT) ou não (CT) com ocitocina (3 UI) no início e no meio das 

duas ordenhas diárias, de quinze a 180 dias pós-parto (DPP).  

 

 Colesterol HDL 

Coletas Ocitocina Controle Ocitocina Controle 

15 205±44,7ª 126,2±63b 81,2±10 69±23,7 

30 209,7±32,8ª 113,8±33b 84,7±6,6a 73,7±10,1b 

45 224,8±22,4ª 133,8±46,5b 60,9±28,9 46,5±26,8 

75 230±29,8ª 146,9±51,1b 74,6±19,4 48,3±23,2 

90 230,5±21,5ª 156,5±46,7b 69,9±19,9 63,9±45,4 

105 221,5±32,3 189,8±34,2 75,7±17a 48,5±17,5b 

120 242,5±60,8ª 181,2±68b 159,7±39 121,3±41,4 

135 246,2±18,7 181,5±59,1 170,1±34,9 140,3±39,5 

150 222,8±22,2ª 146,3±54b 164±21,2 129,2±32,7 

180 182,7±26,8ª 152,3±39,8b 117,8±36 97,2±43,3 

Referência 80 a 120 mg/dL* 47 a 90mg/dL** 
*Kaneko et al. (2008); González e Silva (2006) 

**Cerri et al (2009) e Maturana Filho (2009) 

Colesterol: diferença significativa entre os tratamentos aos 15 (p=0,0315), 30 (p=0,0005), 45 (p=0,0001), 75 

(p=0,0063), 90 (p=0,0054), 120 (p=0,0326), 150 (p=0,0285) e 180 DPP (p=0,0093). 

HDL: diferença significativa entre os tratamentos aos 30 (p=0,0495) e 105 DPP (p=0,0210). 

 

 As concentrações de colesterol total obtidas para o GCT foram próximas das 

encontradas por Maia (2013) e Silano (2014) em experimento com vacas lactantes. 

Resultados superiores foram encontrados por López et al. (2004); Freitas Júnior et al. (2010); 

Barletta et al. (2012) e Naves et al. (2013), que relataram concentrações de colesterol total 

entre 187,56 e 310,36 mg/ dL.  

 A alta concentração de AGNE no soro é o resultado da mobilização da gordura 

corporal em resposta ao BEN. Os AGNE são convertidos via beta-oxidação em Acetil-CoA 

que pode entrar no ciclo de Krebs para produção de energia, sofrer esterificação com 

produção de triglicerídeos ou ser desviada para a formação de corpos cetônicos (KANEKO 

et al. 2008; SEJRSEN et al. 2006; SMITH 2006). Dessa forma, com a mobilização das 

reservas corporais há aumento não só de AGNE e ß–HBO, mas também de triglicerídeos e 

colesterol.  

 Os valores de colesterol obtidos foram altos e crescentes no GCT até os 105 DPP 

(126 a 189 mg/dL) e no GOT até os 90 DPP (205 a 230,5 mg/dL) e novamente aos 120 DPP 

condizentes com a curva decrescente da glicemia. Embora sem diferença significativa entre 

os grupos quanto à glicemia, observou-se diferença significativa nos valores de colesterol 

entre tratamentos aos 15 (p=0,0315), 30 (p=0,0005), 45 (p=0,0001), 75 (p=0,0063), 90 

(p=0,0054), 120 (p=0,0326), 150 (p=0,0285) e 180 DPP (p=0,0093), sendo estes sempre 

mais elevados no GOT. 

 No GCT houve um aumento marcante do colesterol entre 90 e 105 dias de lactação 

indicando mobilização de reservas lipídicas em maior intensidade que no GOT, coincidindo 

com a queda da glicemia e níveis estáveis de AGNE e ß–HBO (Figura 10). 
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Figura 10: Valores séricos de colesterol de vacas mestiças submetidas ao tratamento 

(OT) ou não (CT) com ocitocina (3UI) no início e meio das duas ordenhas diárias, de 

quinze a 180 dias pós-parto (DPP). 

 

 O colesterol em vacas sadias no início da lactação segundo Gonzalez et al. (1996) 

e Maturana Filho (2009) são superiores aos de referência (KANEKO et al., 2008) e variam 

entre 106 e 152 mg/dL. Segundo Wittwer (2000), na lactação o nível de colesterol sanguíneo 

esperado é de 104 a 204 mg/dL. Observa-se que os valores de colesterol obtidos quando 

comparados com os limites sugeridos por Wittwer (2000) para vacas em lactação foram 

elevados no GOT e normais no GCT em todos os momentos. 

 Em semelhança aos resultados obtidos Kappel et al. (1984), Costa (1991), 

Gueorguieva e Gueorguiev (1997) e Souza (2005) os teores séricos de colesterol 

aumentaram gradativamente, com a evolução da lactação. Também Alvarenga et al. (2015) 

observaram aumento progressivo nas concentrações séricas médias de colesterol após o 

parto (79,86 mg/dL) até a concentração mais elevada (150,34mg/dL) aos 21 dias pós-parto. 

Margolles (1983) destacou que o colesterol aumenta progressivamente até a décima semana 

pós-parto e volta a cair o que não ocorreu neste estudo.  

 Costa (1991) estudou a influência do puerpério nos teores séricos de colesterol de 

bovinos da raça holandesa e encontrou valores mais baixos aos 10 dias (91,1±21,0) e mais 

elevados (133,0±25,8) entre 20 e 30 dias após o parto, valores estes mais baixos que os 

obtidos no GOT e próximos dos encontrados no GCT. 

 Campos et al. (2007) que avaliaram o metabolismo energético de vacas holandesas, 

nas semanas 2, 5, 8 e 11 do pós-parto, encontraram ampla variação dos níveis de colesterol 

de forma crescente a medida que avançou a lactação. Neste contexto, os valores aqui obtidos 

se assemelham aos resultados de Margolles (1983) e Campos et al. (2007) crescentes com a 

progressão da lactação. Os valores do grupo OT foram mais elevados que os do GCT e 

maiores que os registrados por Pogliani (2006) em vacas da raça holandesa até a primeira 

semana pós-parto (94,63-146,93 mg/dL), que os encontrados por Pogliani et al. (2010) em 

vacas com até 30 dias de lactação (104,43 mg/dL) e os relacionados por Cerri et al. (2009), 

Maturana Filho (2009), Grummer e Carrol (1988) e Arave et al. (1975).  Pogliani et al. (2010) 

observaram que os teores séricos de colesterol oscilaram entre 92,42 ± 19,73mg/dl e 129,97 

± 63,12mg/dl, abaixo dos valores encontrados no grupo tratado com OT no presente estudo.  

 Os valores altos e relativamente constantes de colesterol no GOT desde os 15 DPP 

indicam conforme Ingraham e Kappel (1988) e González e Rocha (1998) maior capacidade 

da vaca em produzir leite, uma vez que reflete a capacidade de mobilização de gordura 

corporal para a lactogênese.  
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 Apesar de menos preciso que os AGNE e o ß-HBO, o colesterol é um indicador 

confiável do metabolismo lipídico no fígado, particularmente da exportação de lipídios na 

forma de HDL (HOCQUETTE; BAUCHART, 1999). Dessa forma, reforçam-se as 

indicações de outros metabólitos da maior mobilização de reservas corporais nos animais do 

GOT.  

 Corroborando observações de Cerri et al. (2009) e Maturana Filho (2009) que em 

vacas sadias no início da lactação o HDL deve estar entre 47 e 90 mg/dL, os animais dos 

grupos OT e controle apresentaram valores nessa faixa de variação entre 15 e 105 DPP, 

sendo mais altos a seguir em ambos os grupos. 

 Da mesma forma que o colesterol total, o HDL apresentou níveis séricos mais altos 

no GOT em todos os momentos e mais elevado dos 120 aos 150 DPP em ambos os grupos.  

 A lipoproteína HDL não apresentou a mesma dinâmica do colesterol. Sendo esta a 

principal carreadora do colesterol no sangue (BAUCHART, 1993; GONZÁLEZ; SILVA, 

2006, KANEKO et al., 2008), deveria ter acompanhado o colesterol com aumento 

progressivo ao longo da lactação. A concentração sérica da HDL que tem como objetivo 

minimizar os efeitos deletérios do colesterol (GONZÁLEZ; SILVA, 2006) apresentou 

relação com o colesterol total nos momentos 15, 30, 75 e 120 a 180 DPP no grupo tratado 

com OT. No GCT a concordância entre colesterol e HDL ocorreu somente nos momentos 

75, 90, 135 e 150 DPP. Houve diferença significativa entre os grupos aos 30 (p=0,0495) e 

105 DPP (p=0,0210), com valores mais elevados no GOT em ambos os momentos (Figura 

11). 
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Figura 11: Valores séricos de HDL de vacas mestiças submetidas ao tratamento (OT) ou 

não (CT) com ocitocina (3UI) no início e meio das duas ordenhas diárias, de quinze a 180 

dias pós-parto (DPP). 

 

 Oliveira et al. (2014) observaram desde 7 dias antes do parto até 43 DPP valores de 

HDL entre 24,03 ± 9,70 (14 DPP) e 29,72 ± 11,9 (43 DPP), valores estes bem menores que 

os obtidos nesse estudo onde os menores valores foram observados aos 45 DPP (60,9 mg/dL 

GOT e 46,5mg/dL GCT), com variação entre 46,5 (CT – 45 dias) e 170,1 (GOT – 135 dias). 
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4.3.5. Triglicerídeos, VLDL e LDL 

  

 A concentração de triglicerídeos foi elevada no GOT em relação ao GCT em todos 

os momentos exceto aos 120 DPP (32 ± 9,4 GCT), com diferença significativa em relação 

aos controles aos 15, 30 e dos 75 aos 105 DPP (p<0,05) (Tabela 8). Essa concentração 

elevada pode ser decorrente de um aporte de Acetil-CoA, precursor tanto do colesterol 

quanto dos triglicerídeos (KLEIN; BRADLEY, 2014).  

  

Tabela 8: Médias e desvio padrão dos valores séricos triglicerídeos, VLDL e LDL de vacas 

mestiças submetidas ao tratamento (OT) ou não (CT) com ocitocina (3 UI) no início e no 

meio das duas ordenhas diárias, de quinze a 180 dias pós-parto (DPP). 

 

 Triglicerídeos VLDL LDL 

Coletas 

(DPP) 

Ocitocina Controle Ocitocina Controle Ocitocina Controle 

15 19,5 ± 2,1ª 13,3 ± 2,7b 3,9±0,4 2,7±0,5 119,9 ± 43,9 54,5 ± 42,7 

30 22,8 ± 3,9ª 13 ± 2,5b 4,6±0,8 2,6±0,5 120,4 ± 38,3 37,5 ± 52,3 

45 25 ± 6,7 18,3 ± 7,7 5,0±1,3a 3,7±1,4b 158,9 ± 40,6 83,7 ± 59,2 

75 25,3 ± 2,9ª 16,2 ± 4,1b 5,1±0,6a 3,2±0,7b 150,3 ± 39,6 95,4 ± 53,6 

90 32,2 ± 9,4ª 19 ± 3,6b 6,4±1,9 3,8±0,7 154,2 ± 28,2a 88,8 ± 86,3b 

105 26,5 ± 7,4ª 17 ± 4,2b 5,3±1,5 3,4±0,8 140,5 ± 34,9 137,9 ± 32,3 

120 22,7 ± 15,4 32 ± 24,3 4,5±3,1 6,4±4,4 78,3 ± 85,2 53,5 ± 84,7 

135 21,8 ± 13,9 19,1 ± 13,2 4,4±2,8 9,8±13,6 71,7±45,5 31,4 ± 50,7 

150 23,8 ± 7,2 18,5 ± 5,5 4,8±1,4 3,7±1,0 54,1 ± 29,9 13,5 ± 36,2 

180 20,2 ± 2,9 14,5 ± 2,3 4,0±0,6 2,9±0,4 60,9±45 52,2±45,7 
Referência 0 a 14mg/dL *   

*Kaneko et al. (2008); González e Silva (2006) 

Triglicerídeos: diferença significativa em 15 DPP (p=0,0011), 30 DPP (p=0,0004), 75 DPP (p=0,0011), 90 

DPP (p=0,009), 105 DPP (p=0,0214) 

VLDL: diferença significativa entre tratamentos nos tempos aos 45 e 75 DPP (p<0,001). 

LDL: diferença significativa entre os tratamentos aos 90 DPP (p<0,001) 

 

 González et al. (2000) estudaram o perfil metabólico de vacas da raça holandesa no 

início e na fase intermediária da lactação e concluíram que baixas concentrações de 

triglicerídeos foram observados em todas as vacas com cetose subclínica e em 61% daquelas 

com alta lipomobilização. Fato não corroborado pelos resultados deste estudo.   

 As menores concentrações de triglicerídeos foram observadas aos 15 DPP com níveis 

entre 13,3 (GCT) e 19,5 mg/dL (GOT) (p=0,0011) (Figura 12).  Os menores valores no início 

da lactação contrariam observações de diversos autores (CHRISTIE, 1981; COSTA, 1991; 

POGLIANI; BIRGEL JUNIOR, 2007) sobre menor concentração de triglicerídeos durante 

a lactação, devido à maior demanda para a síntese de gordura láctea. 
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Figura 12: Valores séricos de triglicerídeos de vacas mestiças submetidas ao tratamento 

(OT) ou não (CT) com ocitocina (3UI) no início e meio das duas ordenhas diárias, de 

quinze a 180 dias pós-parto (DPP). 

 

 No GOT, em nenhum momento os triglicerídeos estiveram abaixo dos 14 mg/dL 

indicados como referência por Kaneko et al. (2008), ficando acima de 15,18 mg/dL relatado 

em vacas girolando entre 17 e 78 dias de lactação (ZAMBRANO; MARQUES JÚNIOR 

2009). No GCT aos 15 e 30 DPP as concentrações de triglicerídeos estiveram dentro dos 

valores referenciais de Kaneko et al. (2008).  

 Os triglicerídeos plasmáticos são precursores de ácidos graxos de cadeia longa do 

leite e juntos aos valores de VLDL são tomados como indicativo de mobilização de reservas 

corporais em ruminantes submetidos a um alto gasto energético. Sua concentração varia de 

acordo com a fase da lactação e sua utilização pela glândula mamaria (ALVAREZ, 2001). 

Neste sentido, é possível que o aumento dos triglicerídeos no GOT em relação ao GCT esteja 

relacionado à produção de leite, que foi maior no GOT em todos os momentos. Contudo, é 

sabido que a concentração de VLDL diminui após o parto, provavelmente devido ao 

aumento do catabolismo na glândula mamária (MOORE; CRISTIE, 1979). No presente 

estudo, o VLDL foi mais alto no GOT até os 105 DPP e seus valores se elevaram 

progressivamente dos 15 aos 90 DPP quando seria esperada a redução segundo Moore e 

Cristie (1979).  

 Foi relatado que o aumento da síntese de VLDL no fígado é acompanhada de uma 

diminuição da infiltração gordurosa no fígado. Imhasly (2015) afirma haver um perfil 

lipídico diferente em vacas com diferentes níveis de lipidose hepática. Este autor observou 

que vacas com maior nível de lipidose hepática no pós-parto apresentavam principalmente 

uma redução do VLDL devido ao alto catabolismo mamário dessa lipoproteína (MOORE; 

CRISTIE, 1979).  

 No fígado de bovinos a VLDL existe em quantidades limitadas, fazendo com que os 

TGC sejam mais facilmente depositados no fígado destes animais quando há intensa 

mobilização lipídica (DRACKLEY, 1999). Segundo Gruffat (1996) e Drackley et al. (2001) 

a baixa síntese e secreção hepática de VLDL parece estar relacionada à pequena habilidade 

dos bovinos em metabolizar gorduras e predisposição em desenvolver fígado gorduroso ou 

lipidose hepática. 

 Apesar da HDL representar mais de 80% do total de lipoproteínas circulantes no 

plasma dos bovinos, o transporte dos triglicerídeos é realizado por lipoproteínas de baixa 

densidade, principalmente, as VLDL e quilomicrons (HOCQUETTE; BAUCHART, 1999). 
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Dessa forma, a maior concentração de VLDL no GOT é consistente com os valores 

aumentados de triglicerídeos nos animais desse grupo.  
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5 CONCLUSÃO 

 

 A ocitocina exógena diariamente, durante a ordenha de vacas mestiças leiteiras, 

influenciou positivamente a produção leiteira e alterou os indicadores do perfil energético e 

proteico. Isso confirma a ação catabólica da ocitocina sem, no entanto, alterar o 

funcionamento hepático e sem acarretar alterações clínicas nos animais. 
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