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A presentacao

Alta demanda de energia e consumo inadequado fazem com que
o animal entre num balanco energético negativo, mobhilizando suas
reservas de gorduras, predispondo-o A esteatose hepética e & cetose.

Os sintomas mais caracteristicos da doenca, além do odor de
acetona no hélito e na urina, sdo a perda do apetite, particularmente por
concentrados, a diminuigcdo da producdo e a répida perda da condicdo
corporal.

O documento foi escrito com o objetivo de tentar esclarr zer os
produtores, extensionistas, nutricionistas e estudantes sobre as causas,
o0s mecanismos metabdlicos, as prevencdes e os tratamentos da cefose
e da esteatose hepdtica. Essas doencas sdo ainda pouco comuns no
Brasil, mas podem ocorrer com maior freqiéncia em rebanhos mais
produtivos. Trata-se de uma revisao bibliogréfica elaborada para as aulas
sobre Doencas Metabdlicas, ministradas pela Embrapa Gado de Leite,

no Curso de Nutricdo de Vacas de Alta Producéo.

O Autor
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1. INTRODUGAOQ

A vaca em inicio de lactagdo tem o apetite influenciado pelas
altas concentracdes de horménios estrogénicos e outros fatores
caracteristicos desse estado. Nesta fase, a prioridade a favor da
glandula mamaria faz com que os nutrientes disponiveis sejam
desviados para produgio de leite. A alta demanda de energia e um
consumo inadequado fazem com que o animal entre num balango
energético negativo, mobilizando suas reservas de gorduras,
predispondo-o & esteatose hepética e & cetose.

A cetose e a infiltragc8o gordurosa no figado sdo doengas inter-
relacionadas, associadas ao balanco energético negativo e & caréncia
de carboidratos precursores de glicose, tipicas do periparto de vacas
de alta producdo de leite (Baird, 1982; Reid et al., 1983; Drackley et
al., 1991; Herdt & Emery, 1992; Grummer, 1993; Detilleux &
Quaas, 1994).

Existem indicagies de que a esteatose preceda a cetose
(Ropstad et al., 1989), pois a sua prevaléncia é maior um dia antes
do parto, enquanto a da cetose & mais comum nas trés primeiras
semanas pés-parto {Grummer, 1993}, Casos de cetose pré-parto
podem, entretanto, ocorrer em vacas obesas ou portadoras de
gémeos, porém o progndstico é sempre mais grave, tanto para a
mae quanto para o feto (Riet-Correa et al,, 1990; Tyler, 1994, Tyler
et al,, 1994).

2. CETOSE CLINICA

A cetose pode ser classificada em quatro tipos: priméria,
secundéria, alimentar e espontanea. Na cetose priméria, a vaca néo
recebe a quantidade de alimentos "adequados”; na secundéria, a
ingestdo de alimentos é diminuida em conseqiéncia de outra
doenca; na alimentar, a ingest3o é rica em precursores cetogénicos;
na espontdnea, a vaca apresenta elevadas concentra¢cbes de corpos
cetdnicos no sangue, mesmo ingerindo uma dieta aparentemente
adequada {Kronfeld, 1982; Grummer & Carrol, 1991).

Os sintomas mais caracteristicos da doenga, além do odor de
acetona no hdlito e na urina, sfio a perda do apetite, particularmente
por concentrados, a diminuigic da produgdo e a réapida perda da
condicio corporal {Baird, 1982; Veenhuizen et al., 1991). Algumas



vacas tornam-se excitadas, embora a maioria permanega apética. A
temperatura do corpo permanece normal. O leite apresenta uma
reagao positiva ao teste de Rothera, indicando a presen¢a de corpos
cetdnicos (Baird, 1982).

Os achados mais 6bvios da condigdo sdo, no entanto, a
elevada concentracac sangiiinea de corpos cetdnicos {concentragio
minima de acetoacetato de aproximadamente 0,5 mM), hipoglicemisa,
elevada concentracdo de &cidos graxos livies (AGL) no sangue, e
perda do glicogénio hepético (Baird,” 1982; Holtenius, 1989;
Veenhuizen et al., 1991; Grummer, 1993), '

A infiltracdo gordurosa no figado também pode ocorrer nos
casos de cetose, Bi6psias no figado de animais tidos como sadios,
medianamente doentes e severamente cetdticos, revelaram que as
percentagens de gordura foram, respectivamente, de 5.4; 8,4 e
16,9% do tecido hepéatico (Grummer, 1993).

3. CETOSE SUBCLINICA

A cetose subclinica pode ser definida como um estégio pré-
clinico da cetose, caracterizado por uma elevacdo dos corpos
cetdnicos no sangue sem as manifestagdes dos sintomas da doenca.
Conseqlientemente, neste estdgio, o diagndstico pode ser
confirmado somente através de andlises de glicose e dos &cidos
graxos livres no sangue, e dos corpos cetbnicos no leite, sangue ou
na urina (Anderson, 1988).

Pouco se sabe sobre o processo metabdlico que envolve a
cetose subclinica, diferenciando-a da clinica, mas a esteatose
hepética também ¢ uma das alteragfes implicadas no processo.
Trabalhos mostraram que a incidéncia de cetose foi de 30% em
vacas com infiltragdo gordurosa no figado e apenas de 10% em
animais que ndo apresentavam o problema (Veenhuizen et al.,
1921).

4, INFILTRACAO GORDUROSA DO FIGADO

A doenga é provocada pelo desequilibric entre a captagdo
hepética dos 4cidos graxos e sua utilizagdo (Rayssiguier et al.,
1988; Herdt, 1988; Herdt & Emery, 1992).
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Os sinais clinicos da esteatose hepética, geralmente, ocorrem
imediatamente ao pds-parto. Geralmente, s#o vacas tidas como
animais que ndo se recuperaram do parto e apresentam uma série de
doencas oportunistas, tais como metrites, mastites secundarias,
provavelmente devido & diminuicdo da imunidade (Waest, 1989),
hipocalcemia, e deslocamento do abomaso. Porém, sem a realizagdo
de bidpsias, é dificil diagnosticar o distirbio.

5. INCIDENCIA DE CETOSE E INFILTRACAO GORDUROSA NO
FIGADO

Varias fontes sugerem que a incidéncia da cetose seja entre 2
e 15% das lactacdes (Baird, 1982; Drackley et al., 1991; Drackley,
1995; Dyk et al.,, 1995). A fregiéncia em que a doenca foi
‘diagnosticada, de acordo com o estdgio da lactagdo, pode ser
observada na Tabela 1. Contudo, a semana de maior ocorréncia foi a
quarta, e, respectivamente, 51 e 55% dos casos ocorreram durante
a terceira e quinta semanas pds-parto (Erb & Grohn, 1988).

Tabela 1. Freqiiéncia de diagndstico da cetose, de acordo com estagio

da tactacéo.
Estégio da lactagio (dias) Freqiiéncia (%)
Até 65 dias ' 14,1
De 65 & 149 dias 53
Acima de 149 dias 32
Vacas secas 16

(Duffield et al., 1995),

A freqliéncia da doenca em relagdo & ordem da lactagio pode
ser observada fa Tabela 2. Entretanto, a doenga ocorreu com maior
freqiiéncia em vacas de quarta lactacdo, nas oito primeiras semanas
pés-parto, em animais estabulados. O maior risco em animais
confinados parece estar relacionado com a inadequada
administragdo de nutrientes, ou com a diminui¢do da habilidade dos
musculog em utilizar corpos cetnicos’ (Nebel & McGilliard, 1993;
Dettileux & Quaas, 1994).
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Os autores reportam gue uma moderada esteatose hepética
(20% de gordura) ocorreu em 1/3 das 128 vacas examinadas de um
rebanho leiteiro, as quais apresentavam maiores producdes de leite,
fertilidade reduzida e maior perda de peso no periodo pds-parto que
as demais do rebanho (Reid et al., 1983).

Tabela 2. Freqiiéncia de diagnéstico da cetose, de acordo com a ordem

da lactagao.
Ordem da lactacdo Freqiiéncia
Primeira lactagdo 3.1
Segunda lactagio 46
Terceira lactagio 55
Ouarta lactagio 71

(Duffield ot al., 1998,

6. ETIOLOGIA

Na vaca de leite, ¢ pico de produgdo ocorre por voita da
terceira semana de lactagdo, enquanto o méximo da ingestdo ocorre
por volta da sétima semana pds-parto (Foster, 1988). Em geral,
observa-se um aumento gradual da concentragdo de corpos
cetdnicos (acetoacetato) pdés-parto, até por volta da terceira ou
quarta semana de lactagdo (Simensen et al., 1990; Tveit et al.,
1992),

A cetose e a infiltragdo gordurosa do figado ocorrem durante
as fases de abundantes secrecdes de leite em que a drenagem de
glicose é importante e os niveis sanglineos de glicose e de insulina
estdo reduzidos. A maior susceptibilidade & cetose coincide com o
estdgio mais severo do balango energético negativo (Grummer,
1993). _

Porém, assim como a subnutricdo em relagdo 3 produgdo, a
alimentacdo excessiva no pré-parto pode favorecer ©
desenvolvimento dos sintomas de cetose {(Tveit et al.,, 1992). Vacas
muito gordas podem apresentar intensa mobilizagdo de gorduras, 1.0
inicio da lactagcdo, provocando aumento exagerado na concentragao
de 4cidos graxos livres {AGL) no plasma {(Baird, 1982). Vacas mais
velhas, geralmente, com produgdes mais elevadas, apresentam
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maiores riscos de cetose e de infiltracdo gordurosa no figado
{Drackley et al., 1992; Grummer, 1993). Entretanto, a sindrome n&o
¢ comum em novilhas de primeira lactagdo (Baird, 1982),

Contudo, os autores sugerem que vacas de produgio elevada
apresentem cetose devido & drenagem de carboidratos. pelo leite,
enquanto as de menor produgdo apresentem-na em conseqiéncia de
inapeténcias {Simensen et al., 1990), ‘

Cetose, laminites e retengdo de placenta na lactacio anterior
pedispdem & ocorréncia de cetoses. A febre de leite aumenta o risco
da doenga na lactagdo corrente {Erb & Grohn, 1988}. A caréncia de
alguns minerais, como Co e Mg, pode também originar a doenca. O
primeiro, induzindo a uma diminuigdo da neoglucogénese provocada
pela deficiéncia de vitamina Bz, e o segundo, influenciando o
consumo de alimentos, jA que a hipomagnesemia poderia causar
inapeténcia {Lean et al., 1991).

Por outro lado, as informagdes sado limitadas no que diz
respeito & existéncia de um acdmulo de lipidios no figado, em
relacdo ao parto. Parece que a esteatose comecga antes mesmo do
parto, e & substancial durante a fase final de gestacdo nas vacas de
alta produgdo (Grummer et al.,, 1990). Entretanto, as alteragfes séo
mais intensas ao parto (Grummer, 1993), com o méiximo da
infiltragdo sendo atingido em uma ou duas semanas apds o parto
{Rayssiguier et al.,, 1988, Grummer, 1994). A elevacio da
concentragdo dos AGL plasméticos é inicialmente atribuida &
mobilizagdo de lipidios necesséarios ao fornecimento de energia para
o crescimento fetal (Grummer, 1993). Porém, como esta comeca
antes mesmo da depressdo do apetite, o crescimento fetal parece
nao ser o Unico fator responsével {(Grummer, 1994; Vasquez-Anon
et al., 1994).

6.1 Balango Energético Negativo

Normalmente, a produgdo de leite decresce em conseqiréncia
da diminuicdo do apetite. Porém, no inicio da lactacdo, este
decréscimo da produgdo ocorre muito mais lentamente, fazendo com
que a ingestdo de alimentos seja insuficiente para atender as
demandas de mantenca e de produgdo, levando o animal a um
balango energético negative {Baird, 1982; Drackley et al.,, 1990;
Drackley et al., 1992; Grummer, 1993).
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Porém, o balango energético negativo pode se caracterizar,
mesmo antes do parto. O consumo de alimentos diminui por volta
de 28 a 30% nas trés dltimas semanas de gestacdo (Bertics et al.,
1992; Grant & Albright, 1994), ou diminui de 2,1 no inicio do pré-
parto para apenas 1,7% do peso vivo nas trés semanas finais de
gestacdo (Van Saun & Sniffen, 1995),

6.2 Mobilizagao de Tecidos

No inicio da lactagdo h& uma acentuada intensificacdo da
mobilizagdo do tecido adiposo em resposta ao balango energético
negativo, que aumenta o suprimento de Aacidos graxos livres (AGL) e
glicerol no plasma (Reid et al., 1983},

6.3 Cetogénese

Os 4cidos graxos liberados do tecido adiposo sio captados
pelo figado, onde podem seguir diferentes destinos, incluindo a re-
esterificagdo e a betaoxidagdo (Lean et al., 1992),

Na betaoxidagdo, 0s AGL sdo metabolizados a acetil CoA. A
falta de carboidratos precursores (oxaloacetato), desviados para a
sintese de glicose, faz com que o acetil CoA dé origem aos corpos
cetdnicos, como o acetoacetato e ¢ beta-hidroxibutirato (Herdt &
Emery, 1992; Lean et al., 1992},

Nos ruminantes, porém, os produtos finais da fermentagio
ruminal podem desempenhar um papel na regulacio do metabolismo
dos 4cidos graxos no figado. O propionato, por exemplo, &
anticetogénico pela sua possivel conversdo a oxaloacetato e pela
inibicho das enzimas cetogénicas (Grummer, 1993). Os autores
sugerem duas fases para a cetose dos ruminantes, A primeira
relacionada com a diminuigdo da insulina plasmatica, que estimula a
oxidacdo dos Acidos graxos, e a segunda, resultante da diminuicdo
do consumo, que promaveria uma queda na producéo de propionato
{Zammit, 1990}.

Contudo, a sintese de corpos cetbnicos representa uma
tentativa do animal de prover uma fonte alternativa de energia
durante os periodos de privagdo de glicose. A doenga s6 se
manifesta se a sintese desses corpos cetdnicos excederem & sua
utilizagcdo pelos tecidos (Grummer & Carrol, 1991},
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6.4 Hormoénios Envolvidos

A disponibilidade de glicose parece ser o fator limitante para a
produgao de leite, e o suprimento dela depende da neoglucogénese,
que, por sua vez, é estimulada pelo glucagon e inibido pela insulina
(Holtenius, 1993; Donkin & Armentano, 1995; McGuire et al.,
1995), Existem hipdteses de que a taxa do hormdnio de
crescimento/insulina regularia o suprimento de glicose e de outros
nutrientes para a glandula maméria {(Herbein et al., 1985},

A cetogénese depende dos horménios reguladores da glicose
no sangue. No inicio da lactagdo, as concentragtes de glicose, de
insulina e a taxa de insulina/glucagon sio baixas e aumentam com a
progressdo da lactagdo. Por outro lado, as concentragbes
plasméticas do horménio de crescimento e da taxa: hormonio de
crescimentofinsulina sdo elevadas e decrescem com a evolugio da
lactagdo (Harmon, 1992).

O papel de outros hormdnios na etiologia da cetose e da
esteatose, embora, provavelmente importante, ainda n#o foi bem
elucidado. Existem hipdteses de que a descarga de estrdgeno no
pré-parto seja uma importante contribuigdo ao desenvolvimento da
infiltragdo gordurosa do figado. A concentracdo deste hormbnio
aumenta em aproximadamente 100 vezes, imediatamente antes do
parto, em comparacdo com as concentragdes observadas no cio. Se '
o estrégeno aumenta a esterificagdo dos AGL no tecido hepético de
ruminantes e esta exportacdo via lipoproteina de baixa densidade
{VLDL) ¢é limitada, pode-se supor que 0 hormdnio seja um importante
fator na etiologia da esteatose (Grummer et al., 1980),

A dramética queda da progesterona e aumentos das
concentracfes de adrenalina no momento do parto podem também
causar a elevagdo dos AGL plasméticos e dos TG hepéticos
{Grummer, 1993).

7. PREVENGCAOQ

A incidéncia da infiltracdo gordurosa do figado e da cetose
pode ser reduzida com nutricdo e manejo adequados, incluindo a
prevengdo de outras doengas do periparto. O intuito & elevar ao
méximo a ingestdo de alimentos com ragdes de alta qualidade, e -
diminuir o estresse e a secre¢do de adrenalina {Baird, 1982; Drackley
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et al., 1992; Grummer, 1993). Alguns autores chegam a sugerir
uma dieta pré-parto com concentragdes de energia e de proteina
superiores &s recomendadas pelo NRC, com a finalidade de diminuir
a mobilizagio de gorduras no periparto (Vandehaar et al., 1995).

A administracdo de propileno-glicol, um precursor da glicose,
durante 30 dias do pré-parto em dosagens de 300 ml, via oral
{Grummer et al., 1994}, reduziu a deposigdo de gordura no figado,
aumentou 0s niveis sangilineos de glicose e de insulina e decresceu
as concentracfes de corpos cetdnicos nos animais tratados {Phillipp
et al.,, 1991; Studer et al., 1993; Mienttinen, 1993). )

No pés-parto, a gordura na dieta pode alterar o metabolismo,
reduzindo os riscos da cetose ou da esteatose hepética. Alguns
autores chegam a sugerir que a gordura possa induzir alteracdes
semelhantes 3aquelas observadas na transicdo de um balango
energético negativo para um positivo (Cummins & Sartim, 1987).
Entretanto, altas concentragies de proteina prontamente
degradaveis devem ser evitadas, pois podem aumentar oS
requerimentos de energia dos tecidos hepéticos para facilitar a
excrec3o de uréia (Grummer & Carroll, 1991).

Outras substancias, como a niacina, podem ser utilizadas na
prevengdo da cetose e da esteatose, reduzindo a mobilizagdo de
lipidios {Grummer, 1993). A monensina e a lasalocida também
podem ser usadas com 0s mesmos objetivos {Sauer et al., 1989;
Heitnann et al., 1994; Stephson et al., 1994},

Vacas tratadas na lactacdo anterior com hormdnio de
crescimento (BST) apresentaram maiores ingesties de alimentos,
menores concentracdes de AGL e corpos cetnicos, além de uma
glicemia mais elevada. Os autores concluem que o BST pode exercer
um beneficio na reducio do risco de doengas metabdlicas
associadas & mobilizacgo de lipidios no pds-parto (Maisey et al.,
1993; Abe et al., 1994; Lean, 1994).

8. TRATAMENTO

O maior objetivo na terapia da cetose é restabelecer o apetite
normal, o qual, por sua vez, depende da restauragdo dos. niveis
sangiiineos de glicose e de corpos cetdnicos (Baird, 1982; Herdt &
Emery, 1992},
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Os principais procedimentos terapéuticos consistem na
administracdo subcutdnea ou endovenosa de glicose, no
fornecimento de propionato ou propileno glicol por via oral, em
injecbes intramusculares de horménios glucocorticdides, ou
alternativamente de adrenocorticdéides. A fungdo terapéutica destes
compostos é de aumentar o suprimento de glicose e indiretamente
da insulina, e de aumentar os niveis de glicogénio hepético e dos
intermedirios glucogénicos para o animal (Baird, 1982},

A administracdo de uma solugdo de glicose a 50% é uma
terapia comum da cetose bovina. A glicose nesta concentracgéo,
administrada rapidamente em inje¢cdes endovenosas, é associada a
hiperglicemias transitérias, levando a diureses e a perdas urinérias
de grandes porgdes do composto administrado. Essas injegdGes,
geralmente em doses de 200 a 400 mg/kg, aumentam imediatamente
a glicemia mas logo declinam, alcangando o©s niveis de pré-
administragdes em duas horas. Na maioria dos casos, porém, parece
que mesmo esta breve hiperglicemia é suficiente para restabelecer o
metabolismo normat da vaca. Entretanto, a reincidéncia parece um
fendmeno comum em casos tratados somente com glicose {Lean,
1992).

Existem, contudo, véarios compostos que podem servir como
substrato 2 neoglucogénese, se administrados oralmente a
ruminantes. Estes incluem o glicerol, o propileno glicol e os sais de
propionato. Destes, o propileno glicol é o mais prético e popular.
Normalmente, recomendam-se dosagens de 250 a400 g, administradas
duas vezes ao dia {Herdt & Emery, 1992).

Os glucocorticéides tém a caracteristica de deprimir a
produgdo de leite, @ o grau da diminuicdo estd correlacionado
positivamente com o grau de aumento da glicose sanglinea,
sugerindo que a redugdo da utilizagdo da glicose para a sintese de
lactose sefa parcialmente responsével pelo aumento da glicose
sangiiinea. Dentre os diversos produtos utilizados, o Dexametasone-
2-1-isocotinato, administrado a doses de 10 mg/animal, resulta
numa hiperglicemia e numa hipoacetonemia, cujos efeitos duram de
quatro a seis dias em vacas cet6ticas (Mantysaari et al.,, 1991;
Herdt & Emery, 1992).

Os efeitos anticetogénicos da insulina foram discutidos
anteriormente. Geralmente, o horménio ¢é administrado em
associacdo com glicose ou glucocorticéides, para contrabalangar os
efeitos hipoglicémicos da insulina. As doses recomendadas séo de
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200 a 300 Ul/animal, repetidas, se necessario, a intervalos de 24 a
48 horas {Herdt & Emery, 1992).

. A niacina & um agente antilipolitico, mas também induz
aumentos da glicose e da insulina plasméticas. A administragéo em
doses de 40 a 50 g, duas vezes ao dia, resulta numa diminuigdo das
concentragies de corpos cetdbnicos e de AGL, acompanhadas pelo
aumento da insulina no sangue. Estes efeitos benéficos, no entanto,
sdo transitérios, ou até mesmo negativos, j& que alguns autores
reportam que a lipemia e cetonemia tornam-se mais elevadas do que
aquelas anteriores ao tratamento, apds a cessagdo dos efe:tos da
vitamina (Herdt & Emery, 1992),

Alguns autores, recomendam tratamentos assoc:ando-se
diversos compostos, como injecBes endovenosas de 500 ml de
glicose a 50%, 130 ml de propileno-glicol via oral e insulina
{protamine zinc insulin) em doses subcutaneas de 0,33 U/kg de peso
vivo cada 12 horas, durante dois ou trés dias consecutivos. Ou 500
ml de glicose a 50% mais 200 U de insulina endovenosas, em doses
di4rias, do primeiro ao sexto dia da doenga (Sakai et al., 1993).

9. CETOSE E PREJUIZOS A PRODUTIVIDADE

O aumento de corpos cetdnicas no leite estd associado a uma
diminuicio da producdo de 1 a 1,4 kg de leite/dia e a perdas totais
'de 233 kg do leite nos primeiros 100 dias de lactac@o. Entretanto, a
producédoc total (305 dias) das vacas que apresentaram cetoses foi
de aproximadamente 140 kg a mais do daquelas tidas como
saudédveis. Os autores concluem que, embora as perdas ocorressem
com o desenvolvimento da doenga, as vacas gque apresentaram o
distdrbio foram mais produtivas. No entanto, as produgdes poderiam
ter sido ainda maiores, se a doenga nio tivesse se manifestado
{Miettinen & Setala, 1993; Detilleux & Quaas, 1994).

Porém, a . marcante insuficiéncia de carboidratos e a
mobilizagdo de lipidios podem afetar adversamente a produtividade,
além de simplesmente diminuir a produgéo de leite {(Baird, 1982;
Vandehaar et al., 1995). A esteatose e a cetose afetam a
produtividade, pelo decréscimo da fertilidade {Andersson et al.,
1991; Vandehaar et al., 1995). Esta é afetada, tanto pelo atraso do
primeiro cio pés-parto, quanto pela redugdo da taxa de concepgéo
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{Reid et al., 1983; Ropstad et al.,, 1989; Mienttinen, 1991; Lean et
al., 1992). :

Observou-se um aumento do prazo do primeiro servigo pés-
parto em vacas tratadas para cetose. Este intervalo foi,
aproximadamente, de cinco dias mais longo, quando a concentracgio
de corpos cetdnicos no leite foi superior a 2 mM {Grummer et al.,
1994).

Entretanto, vérios autores observaram que tanto a alta
producio de leite quanto & ingestdo de baixas quantidades de
energia podem levar & diminuiggo da fertilidade (Baird, 1982). Vacas
produzindo mais leite, geralmente, exibem menores taxas de
concepgdo {Nebel & McGilliard, 1993),

10. CONCLUSOES

A cetose e a infiltragdo gordurosa no figado ainda nio s&o
distirbios metabdlicos descritos com muita freqiéncia no Brasil,
talvez devido & menor produgio de nossps rebanhos, 3 falta de
diagndsticos especificos, ou simplesmente A auséncia de relatos dos
casos ocorrentes. Porém, com a intensificacdo dos sistemas de
produg¢do, os veterindrios e nutricionistas devem estar preparados
para um eventual aumento das ocorréncias. Sugerem-se maiores
estudos na é&rea, no sentido de se prevenir contra essas doengas,
fornecendo-se com maior eficiéncia os alimentos disponiveis. € bom
lembrar, ainda, que as dréasticas reducfes de consumo no verdo
tropical, provocadas pelo estresse térmico de rebanhos de origem
européia, favorecem as mobilizagdes de gorduras nos animais no
final de gestagao e, principalmente, no inicio da lactac&o.
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