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RESUMO 

O presente relatório foi elaborado no âmbito da unidade curricular “Estágio Curricular” do 

Mestrado Integrado em Medicina Veterinária lecionado pelo Instituto de Ciências Biomédicas 

Abel Salazar – Universidade do Porto.   

Este estágio decorreu em Portugal em três locais distintos iniciando com o Eng. Nuno 

Guedes, na empresa DIN®, em seguida nos Serviços Veterinários Associados® e por último na 

Diessen® – Serviços Veterinários. Durante estas 16 semanas tive oportunidade de melhorar o 

meu raciocínio clínico e aprofundar os meus conhecimentos teóricos e práticos. Também 

presenciei diferentes formas de trabalho e prática da medicina de bovinos em diferentes áreas, 

sobretudo na clínica e reprodução, e em duas regiões distintas do País, o Entre Douro e Minho 

e o Alentejo.  

Aquando da realização deste estágio deparei-me com a realidade de que cada vez mais 

o sucesso da rentabilidade de uma exploração resulta da implementação de boas práticas de 

maneio e de gestão e que a maior rentabilidade de uma exploração leiteira está na prevenção 

de patologias, sobretudo na altura do parto, e na otimização da performance reprodutiva. O que 

se tem verificado ao longo das últimas décadas é a diminuição da fertilidade devido ao aumento 

da capacidade de produção de leite das vacas leiteiras. Na generalidade, na ausência de 

doenças infeciosas, o que exerce mais efeito sobre a performance reprodutiva é a condição 

nutricional. Assim sendo, decidi realizar para este relatório um estudo direcionado ao diagnóstico 

do balanço energético negativo que nos indica a condição metabólica e nutricional na qual as 

vacas se encontram na altura do parto com o objetivo de verificar de que forma o balanço 

energético negativo pode afetar a fertilidade. Para tal avaliei as taxas de conceção à primeira 

inseminação artificial, o intervalo entre parto e a primeira inseminação artificial, o intervalo entre 

parto e conceção, as perdas de gestação e o número de serviços por conceção. Analisei também 

outros parâmetros que possam estar relacionados direta ou indiretamente com o balanço 

energético negativo: produção de leite diária, taxas de refugo, lactação em que o animal se 

encontrava e duração do período seco. 

Em geral, este estudo reforça os resultados anteriores de que o aumento das 

concentrações de ácido beta-hidroxibutírico, devido ao desequilíbrio metabólico, pode estar 

relacionado ou ter efeito prejudicial em parâmetros reprodutivos e não reprodutivos e que alguns 

dos fatores de risco para o desequilíbrio metabólico poderão ser melhorados. Desta forma, é 

possível alertar para o facto que de o maneio no período de transição é cada vez mais importante 

e pode ter influencia na performance no período de reprodução subsequente, e se houver 

melhoria do maneio na fase de transição e, portanto, melhoria do balanço energético poderemos 

aumentar a rentabilidade da exploração. 
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1. CASUÍSTICA 

Este estágio teve a duração de 16 semanas. Teve início a 2 de outubro de 2017 e, ao 

longo de 3 semanas, acompanhei o trabalho desenvolvido pelo engenheiro Nuno Guedes 

responsável pelo acompanhamento nutricional de ruminantes da empresa DIN®. A DIN® 

(Desenvolvimento e Inovação Nutricional®, SA) é uma empresa, pertencente ao grupo CCPA® 

(Conseils et Compétences en Productions Animales), que está no mercado quer nacional quer 

internacional cujas áreas de excelência se enquadram na nutrição e saúde animal. Nos dias de 

trabalho de campo, foram feitas várias visitas a explorações de bovinos leiteiros em que se 

procedeu à recolha de silagem para avaliação da qualidade das mesmas: composição química, 

valores nutritivos e degradabilidade. Também foram analisados vários Unifeeds: tamanho de 

partículas; pesagens de matéria seca; verificações de formulações, arraçoamentos e simulações 

dos mesmos. Em algumas explorações era efetuado um estudo e avaliação ao progresso em 

termos de produção leiteira, ingestão de matéria seca (DMI), qualidade do leite, performance 

reprodutiva, avaliação do score da condição corporal (BCS) dos animais e avaliação das fezes 

dos mesmos. No fim ou durante as visitas reuníamos com os produtores por forma à definição 

de objetivos, como concretizá-los e estudo de estratégias a aplicar consoante as limitações da 

mesma. As explorações eram sobretudo da zona de Vila do Conde, Barcelos e Famalicão. Nos 

dias de trabalho de escritório, o meu tempo foi aproveitado para realizar pesquisa bibliográfica à 

cerca da nutrição em bovinos para integrar a teoria com a prática do dia-a-dia. 

No segundo período do meu estágio, acompanhei os veterinários do SVA® (Serviços 

Veterinários Associados®), localizados em Fradelos, Vila Nova de Famalicão. Este período teve 

a duração de seis semanas, a iniciar no dia 23 de outubro de 2017, no qual acompanhei quatro 

dos seis veterinários que constituem o corpo clínico na realização de serviços em explorações 

de bovinos leiteiros: gestão e consultoria técnica e económica de explorações de bovinos 

leiteiros, controlos reprodutivos, cirurgias, clínica e ainda revisão técnica das máquinas e salas 

de ordenha. Apesar das várias atividades que tive oportunidade de acompanhar, a maioria recaiu 

sobre os controlos reprodutivos pela palpação transretal na qual tive a oportunidade de recorrer 

ao ecógrafo para os mesmos. As explorações também eram sobretudo em Entre Douro e Minho. 

A partir de 4 de dezembro e durante as sete semanas consecutivas, tive a oportunidade 

de estagiar com os veterinários que constituem a Diessen® – Serviços Veterinários, localizada 

em Évora. As explorações a que era prestado serviço localizavam-se sobretudo em Évora, Elvas, 

Ferreira do Alentejo, Coruche, Montemor-o-Novo, Portel e Arraiolos.  Neste terceiro período do 

meu estágio acompanhei sobretudo controlos reprodutivos em explorações de bovinos leiteiros. 

Também tive oportunidade de acompanhar controlos reprodutivos em vacadas de carne, bem 

como saneamento nas mesmas. Para além da parte reprodutiva, também acompanhei serviços 

de clínica e cirurgia embora houvessem poucas chamadas de emergência já que os clientes da 
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Diessen® tinham protocolos para a realização de terapias, fornecidos e elaborados pela equipa 

veterinária, e assim as emergências eram praticamente apenas em situações em que havia 

necessidade de intervenção cirúrgica para o qual os clientes não tinham formação.  

No anexo I encontram se os diagramas da distribuição das tarefas desempenhadas 

nestes 3 locais distintos de estágio.  
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2. BALANÇO ENERGÉTICO NEGATIVO E CETOSE 

2.1. Definição 

A cetose é uma condição caracterizada por um aumento anormal das concentrações de 

corpos cetónicos (CC) em circulação e ocorre quando as vacas se encontram em balanço 

energético negativo (BEN) e, portanto, consideramos que a cetose é uma doença associada ao 

BEN (Divers & Peek, 2008).  A cetose torna-se numa doença apenas quando a absorção e a 

produção de CC (acetona, ácido acetoacético e ácido beta-hidroxibutírico) excedem o uso dos 

mesmo pelo animal como uma fonte energética, levando a um aumento de ácidos gordos não 

esterificados (NEFAs) e de CC circulantes, e diminuição da glicose sanguínea (Fleming, 2009).

 Nem todas as vacas que se encontram em BEN desenvolvem cetose devido aos 

mecanismos de adaptação, assim, quando a vaca apresenta cetose é devido não só ao BEM 

mas também à não adaptação a esse mecanismo (Herdt, 2000). Assim, o aumento da circulação 

do ácido beta-hidroxibutírico (BHBA) e dos NEFAs e o grau de diminuição da glicose para além 

de nos indicar que a vaca se encontra em cetose também nos indica a severidade e duração do 

BEN. 

Nas últimas semanas de gestação a diminuição da capacidade ruminal bem como fatores 

hormonais podem estimular o aumento da lipolise e causar a diminuição da capacidade da DMI 

(Divers & Peek, 2008). A cetose pode ser categorizada em tipo I ou tipo II baseada na glicose 

sanguínea e na insulina sanguínea e envolvem uma pato-fisiologia semelhante: lipólise, 

libertação excessiva de NEFAs, inadequado metabolismo hepático dos NEFAs que estão 

aumentados (oxidação incompleta que resulta na produção de CC), aumento do armazenamento 

de ácidos gordos como triglicerídeos no fígado e, em algumas vacas, aumento do 

armazenamento das lipoproteínas de baixa densidade (VLDLs) devido à diminuição da secreção 

destas (Divers & Peek, 2008; Fleming, 2009; Ambrose, 2015).  

A cetose pode ainda ser classificada como clínica ou subclínica com base na presença 

ou não de sinais clínicas e pelos níveis de CC no sangue, urina e/ou leite. 

 

2.2. Etiologia 

As vacas leiteiras têm sido geneticamente selecionadas para uma maior produção de leite 

o que tem resultado num rápido aumento na produção ainda no início da lactação (Fleming, 

2009). A elevada produção de leite excede a capacidade de o animal ingerir alimento suficiente 

já que o pico de produção geralmente ocorre por voltas das 4 a 5 semanas pós-parto, mas a DMI 

vai aumentando gradualmente tendo o pico apenas por volta das 8 semanas pós-parto e, assim, 

o que ingere não iguala às necessidades energéticas experimentando assim um BEN e cetose 

(O’Connor, 2007; Figura 4). Para compensar o BEN, a vaca mobiliza gordura e proteínas das 

reservas corporais na forma de triglicerídeos e aminoácidos para a gliconeogénese (Fleming, 
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2009). Os CC são normalmente produzidos pela parede ruminal, fígado e glândula mamária, 

apesar do fígado ser a maior fonte de produção durante a cetose (Fleming, 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A cetose tipo I é a cetose primária clássica ou espontânea e resulta do BEN durante o 

período de transição (3 semanas pré-parto a 3 semanas pós-parto), em que há uma redução da 

glicose sanguínea e hepática (diminuição do glicogénio) e aumento da mobilização de gorduras 

que culminam numa elevação de CC e acumulação dos mesmos (Fleming, 2009). A cetose de 

tipo I ocorre entre 3 e 6 semanas pós-parto porque as vacas estão expostas a uma maior 

demanda de energia para a produção de leite neste momento (Oetzel, 2007). Às vezes essas 

vacas não conseguem acompanhar a demanda de energia simplesmente devido a alguma 

deficiência na gestão nutricional (Oetzel, 2007). As vacas normalmente são capazes de produzir 

glicose a partir de precursores principalmente propionato do rúmen e aminoácidos do intestino 

delgado (Figura 5). No entanto, na cetose tipo I o fator limitante é o fornecimento de precursores 

de glicose. Neste tipo de cetose as concentrações de CC no sangue encontram-se muito altas e 

as concentrações de glicose no sangue são muito baixas (Oetzel, 2007; Figura 6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4 - Média da ingestão de matéria seca (dry matter intake) e da produção média diária (milk yield) (A) 

e do balanço energético diário (energy balance) (B) para vacas leiteiras (Lucy et al., 1992). 

Figura 5 - Esquema do metabolismo normal da glicose numa vaca leiteira (Oetzel, 2007). NEFA= Non Esterified Fatty 

Acids; VFA= Visceral Fat Area. 
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A cetose Tipo II, designada como "Síndrome da Vaca Gorda" ou “Síndrome do Fígado 

Gordo”, envolve uma alta concentração de insulina sanguínea e uma hiperglicemia transitórias 

secundárias ao excessivo BCS e infiltração de gordura no fígado (Fleming, 2009). Inclui também 

as vacas que desenvolvem o BEN e começam a mobilizar a gordura corporal antes ou durante 

o parto. As vacas com BCS excessivo estão em maior risco para este problema porque são 

propensas à diminuição da DMI na altura do parto, mas as vacas mais magras também estão 

em risco se o maneio nutricional, durante o período pré parto, for fraco (Oetzel, 2007; Weber et 

al., 2015). A lesão fundamental da cetose tipo II é o fígado gordo (Figura 7). A infiltração hepática 

da gordura é completa no momento do parto apesar de se manifestar clinicamente apenas após 

o parto, o que aumenta consideravelmente o risco de cetose de uma vaca quando inicia a 

lactação. As vacas afetadas desenvolvem cetose na semana 1- 2 pós-parto (Oetzel, 2007). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6 - Esquema do metabolismo da glicose e formação de corpos cetónicos numa vaca com cetose tipo I 

(Oetzel, 2007). NEFA= Non Esterified Fatty Acids; VFA= Visceral Fat Area; BHB= β-hydroxybutyric Acid; AcAc= 

acetoacetic acid. 

Figura 7 - Esquema do metabolismo da glicose e formação de corpos cetónicos em vacas com cetose tipo II (Oetzel, 

2007). NEFA= Non Esterified Fatty Acids; VFA= Visceral Fat Area; BHB= β-hydroxybutyric Acid; AcAc= acetoacetic 

acid. 
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É ainda de notar que qualquer doença que ocorra no início da lactação que reduza a DMI 

pode causar uma cetose secundária devido ao aumento da mobilização de gorduras e de 

produção de CC (Fleming, 2009).  

 

2.3. Sinais Clínicos 

Os sinais clínicos da cetose e do BEN podem ser vagos e não específicos. A cetose 

clínica é comumente vista como uma perda gradual de apetite e diminuição da produção de leite 

durante vários dias (Fleming, 2009). Como a DMI diminui, a perda de peso é rápida e há queda 

na produção de leite e, portanto, nas vacas leiteiras no início da lactação, a extensão do BEN é 

aparente a partir do grau de perda do BCS (Butler, 2013). Sinais físicos encontrados incluem: 

sinais vitais normais, fezes secas e duras, depressão moderada e, às vezes, relutância na 

locomoção (Fleming, 2009). Também a motilidade ruminal está diminuída se o animal mantiver 

a anorexia durante vários dias. Deslocamento do abomaso, metrite, mastite e peritonite 

(sobretudo reticuloperitonite traumática) são doenças que podem levar a cetose secundária ou 

surgir em consequência da cetose (Fleming, 2009). Cetose também leva à depressão da 

resposta imunitária o que torna o animais mais vulnerável a infeções (Moyes et al., 2009). 

 

2.4. Patologia Clínica 

Os CC podem ser detetados no sangue, leite e urina. No entanto, a medição da 

concentração de BHBA plasmático foi considerado o teste gold standard para cetose (Oetzel, 

2004; Radostits, 2006; Oetzel, 2007). Está descrito que vacas normais têm concentrações 

plasmáticas de BHBA inferiores 1.0 mmol/L, vacas com cetose clínica têm concentrações, na 

maioria dos casos, superiores a 2.5 mmol/L (Oetzel, 2004; Radostits, 2006). As vacas com cetose 

subclínica, que são animais clinicamente normais, têm concentrações superiores a 1 – 1.4 

mmol/L (Oetzel, 2004; Radostits, 2006).  

 

2.5. Epidemiologia 

A morbilidade da cetose clínica é muito variável e difícil de medir. O maneio e a nutrição 

são dois fatores que influenciam e que variam de exploração para exploração. Num estudo em 

5 países da Europa foi demonstrada uma prevelência média de cetose de 41%, com distribuição 

entre os 31% e os 46% (Berge & Vertenten, 2014). Suthar et al. (2013) demonstraram uma 

prevalência de 21.8% (variando entre 12.1% e 36.6%) para cetose subclínica em 10 países da 

Europa. A incidência reportada (número de casos que ocorre num ano) varia entre 1.87% a 13% 

para cetose clínica e 26% a 56% para cetose subclínica (Fleming, 2009). Num estudo feito em 

explorações dos Estados Unidos por McArt et al. (2012) verificou-se um pico de prevalência e 

incidência de cetose subclínica aos 5 DEL de, respetivamente, 28.9% e 22.3%. 
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A maioria dos casos ocorre nas primeiras 6 semanas após o parto com um pico de 

incidência na semana 1-3 após o parto (Oetzel, 2004). A incidência de cetose aumenta com a o 

nº de partos e, segundo Fleming (2009), apresenta um pico na 5ª e 6ª lactação, enquanto que 

Divers & Peek (2008) defende que a cetose é mais comum na 2ª, 3ª e 4ª lactação. Em algumas 

explorações, a cetose subclínica poderá apresentar uma prevalência em vacas leiteiras no início 

da lactação de 30% a 50% (Divers & Peek, 2008). 

 

2.6. Consequências do Balanço Energético Negativo e Fatores Predisponentes 

Tem havido alguma discussão sobre a associação entre a alta produção e o BEN na 

redução da fertilidade em vacas leiteiras. No entanto, pouca ou nenhuma associação foi 

encontrada entre a produção de leite no início da lactação e o risco de não ovulação, prenhez ou 

perda de prenhez em vacas de alta produção (Santos et al., 2009). O que nos preocupa de facto 

é a incidência de patologias pós-parto, sobretudo as metabólicas e as que afetam o aparelho 

reprodutivo e alteram a performance reprodutiva.  Santos et al. (2010) avaliaram 5719 vacas 

leiteiras diariamente no pós-parto para controlo de patologias pós-parto e, apesar das patologias 

diagnosticadas não terem demonstrado influencia na produção de leite, as vacas afetadas 

apresentaram atraso na ciclicidade, menor percentagem (%) de gestação no final do período 

voluntário de espera (PVE), e um risco aumentado de morte embrionária (ME). Além disso, as 

vacas que tiveram 2 ou mais patologias também tiveram a taxa conceção (TC) à primeira 

inseminação artificial (IA) pós-parto mais baixo e maior taxa de ME que as vacas que foram 

apenas afetadas por uma patologia (Santos et al., 2010). Este estudo indica-nos que a melhoria 

da saúde no pós-parto pela prevenção de doenças que incidem nesta altura tem um grande 

potencial de melhorar a performance reprodutiva pelo aumento de gestações por IA e diminuição 

das taxas de ME, ou seja, vacas que não apresentam problemas no período de transição tem 

mais probabilidade de ter uma ótima performance reprodutiva na lactação (Santos et al., 2010). 

 

2.6.1. Consequências na Performance Reprodutiva 

As vacas que atravessam uma normal involução uterina geralmente ovulam pela primeira 

vez cerca de 13 a 15 dias pós-parto (Hillman & Rolbert, 2008). No entanto, esta ovulação 

geralmente não resulta em sinais detetáveis de cio, mas causa um folículo, aumento da 

tonicidade uterina e aumento e secreção de muco e este pode ser uma mistura de matéria 

purulento, lóquio sanguíneo ou ser limpo e claro (Hillman & Rolbert, 2008). A segunda ovulação 

geralmente ocorre 21 dias depois, por volta dos 30 – 35 dias pós-parto e resulta em mais sinais 

detetáveis de cio, mas, mesmo assim, cerca de 50% das vacas não são detetadas (Hillman & 

Rolbert, 2008). A seguir à segunda ovulação pós-parto, as vacas leiteiras retomam aos ciclos 
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regulares de 20 - 23 dias, apesar de uma pequena percentagem poder ter ciclos, mesmo assim 

regulares, mas mais pequenos ou mais longos que 20 - 21dias (Hillman & Rolbert, 2008). 

A nutrição, mais especificamente o equilíbrio energético, tem um impacto no início dos 

ciclos éstricos no pós-parto pelo que a deficiente nutrição, o pobre BCS e o BEN tem efeitos 

nefastos na performance reprodutiva pós-parto (O’Connor, 2007). Ou seja, durante a lactação, o 

momento da primeira ovulação, antecipada ou atrasada, está diretamente relacionado com BEN 

e a DMI é o principal determinante do BEN (LeBlanc, 2010; Butler, 2013). 

O BEN no início da lactação parece deprimir a função luteínica reduzindo os níveis de 

progesterona (PG) e assim diminuição da fertilidade (Hillman & Gilbert, 2008). Vacas com BEN 

severos não ciclam e têm CL persistentes ou, têm ovários inativos ou, ciclam, mas falham na 

expressão de cio (Hillman & Gilbert, 2008). Para além de atuar ao nível da produção de PG, o 

BEN parece aumentar a sensibilidade hipotalámica ao estradiol, resultando na diminuição da 

libertação da hormona libertadora de gonadotrofinas (GnRH), e consequentemente na libertação 

da hormona luteinizante (LH) e da hormona folículo-estimulante (FSH), e, assim, os folículos 

dominantes das vacas afetadas regridem antes de atingirem o tamanho ovulatório ou de 

alcançarem a produção de estradiol necessária bem como o seu crescimento e desenvolvimento 

é retardado (Spain et al., 2007; Hillman & Gilbert, 2008).   

Por outro lado, umas das consequências do BEN grave na fertilidade é através da 

redução dos níveis plasmáticos do fator de crescimento semelhante à insulina tipo I (IGF-I) 

(Butler, 2003). A insulina e IGF-I, também são necessários para o crescimento folicular e 

ovulação normais e as vacas em BEN têm menores concentrações sanguíneas de insulina e de 

IGF-I pelo que ocorrem os seguintes mecanismos: 

• Como há menos IGF-I há uma redução do feedback negativo pelo IGF-I sobre a 

hormona de crescimento (GH), aumentado as concentrações de GH (Ambrose, 2015). 

Por sua vez, o GH estimula a gliconeogénese hepática e promove a lipólise, havendo 

mobilização de tecido adiposo, resultado numa grande produção de NEFAs.  Os NEFAs 

e a GH têm ação contrária à insulina pelo que irão criar uma insulinorresistência no pós-

parto, que levará à não utilização da glicose por tecidos que não a glândula mamária para 

que esta tenha muita glicose para a produção de leite (Ambrose, 2015).  

• Por outro lado, o IGF-I amplifica os efeitos da LH no ovário, o efeito desta mais 

uma vez estará reduzido porque a diminuição de IGF-I faz com que haja redução da 

eficácia de LH nas vacas com BEN. Consequentemente, os folículos nas vacas com IGF-

I extremamente baixo não se desenvolvem normalmente e a ovulação está atrasada 

porque a LH é menos ativa (Butler, 2003; Spain et al., 2007; Figura 8). Como podemos 

observar na figura 9, as vacas que tiveram a primeira ovulação antes dos 40 dias após o 

parto apresentaram as maiores concentrações plasmáticas de IGF-I (Lucy et al., 1992). 
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Pode, também, ser criada uma associação indireta entre cetose e eficiência reprodutiva 

através da mastite clínica devido ao estado inflamatório sistémico. As vacas que tiveram cetose 

demonstraram ter o dobro do risco de desenvolver mastite e as vacas que sofreram um caso de 

mastite clínica dentro de 30 dias após a IA foram 16% menos propensas a ficarem gestantes na 

primeira IA pós-parto (Moyes et al., 2009; Cargile & Tracy, 2015). As vacas que tiveram mastite 

subclínica ou clínica antes da primeira IA pós-parto também demostram intervalo entre parto e 

primeira IA (IP-1ªIA) aumentados, maior intervalo entre parto e conceção (IP-C) e diminuição da 

TC à primeira IA pós-parto (Cargile & Tracy, 2015). Esse efeito também pode ser explicado pelo 

facto de as prostaglandinas pró-inflamatórias em prejudicar o CL, incapacitando-o da produção 

adequada de PG para manter o início da prenhez (Cargile & Tracy, 2015). Por outro lado, a 

Figura 9 - Concentração da hormona de crescimento semelhante à insulina tipo 1 (IGF-I) em vacas Holstein com 

diferentes intervalos para a primeira ovulação. Os intervalos para a ovulação foram menores que 40 dias, 40 a 63 

dias ou maiores que 63 dias (Lucy et al., 1992).  

Figura 8 - Esquema representativo do modelo de desenvolvimento folicular (círculos) em relação às mudanças 

metabólicas e hormonas reprodutivas, e balanço energético (EB) durante a primeira onda folicular pós-parto. Na 

primeira onda folicular o folículo pode ovular (*) ou sofrer atresia (círculos escuros). A frequência do pulso de LH 

é modulado pelo nadir do EB e, em menos extensão, pelo nível de EB. As setas mais largas representam o 

aumento do fator de crescimento semelhante à insulina tipo 1 (IGF-I) e insulina que levam à melhoria da resposta 

pela hormona luteinizante (LH) e grande aumento da produção de estradiol (E2) pelo folículo dominante (Butler, 

2003). 
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cetose provoca uma supressão da resposta imunitária que permite o desenvolvimento facilitado 

às mastites. 

Perante o descrito anteriormente podemos concluir que: 

• O intervalo entre o parto e a primeira ovulação é controlado principalmente pelo 

balanço energético e um dos fatores mais importantes que determinam quando ocorrerá 

a ovulação é a DMI no pós-parto; 

• A forte relação do BEN com o anestro pós-parto prende-se com o facto do BEN 

levar à diminuição da frequência dos pulsos de LH que juntamente com as baixas 

concentrações de insulina, glicose, e IGF-l e limitam a produção de estradiol pelo folículo 

dominante que é essencial para o estimulo do pico de LH, levando assim a atrasos na 

ovulação (Butler, 2013); 

• Vacas em BEN tem alta probabilidade de desenvolver anestro e infertilidade que 

pode surgir devido a ovários anormais, atraso ao início da ciclicidade ou como 

endometrite e resulta num aumento do IP-C e reduz a TC à primeira IA (Radostits, 2006); 

• As vacas leiteiras que no pós-parto tem o maior aumento na DMI são as que mais 

provavelmente equilibram o BEN mais rapidamente e assim terão um menor intervalo 

entre parto e a primeira ovulação como demonstrado na figura 10 (Lucy et al., 1992). 

Pela análise à figura 10, podemos ainda verificar que as vacas com intervalo entre o parto 

e primeira ovulação superior a 42 dias foram as que apresentaram menor DMI. Com base nesses 

resultados podemos dizer que devemos apostar em dietas de alta qualidade e palatáveis no pós-

parto imediato para que a DMI seja otimizada e assim o BEN severo prevenido, o que resulta 

não só na maximização da produção de leite, mas também em melhor TC na primeira IA pós-

parto porque também está diminuído o intervalo entre parto e primeira ovulação o que permite 

ter mais ciclos ovulatórios durante o PVE. Assim, as concentrações de BHBA podem ser um 

indicador útil não só da condição metabólica do animal, mas também da previsão do que poderá 

ser o desempenho reprodutivo dessa vaca após o PVE. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 10 - Média da ingestão de matéria seca (dry matter intake) por vacas Holstein com diferentes intervalos à 

primeira ovulação. Os intervalos à primeira ovulação foram menores que 22 dias, 22 a 42 dias ou maiores que 42 

dias (Lucy et al., 1992). 
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2.6.2. Efeito no Refugo 

Um estudo no Reino Unido sugere que a taxa global de refugo permanece relativamente 

constante em cerca de 20-24% anualmente (Orpin & Esslemont, 2010). As taxas de refugo, 

sobretudo nos primeiros meses pós-parto dão nos uma ideia sobre o maneio na fase de transição 

e no parto. É desejável que as vacas fiquem o máximo de tempo possível na exploração pois 

isso significa que dilui mais os custos da sua criação e há mais economização nos custos de 

substituição (Orpin & Esslemont, 2010). Podemos classificar o refugo como:  

• Refugo involuntário: estes animais são refugados devido a morte, doença ou fraco 

desempenho reprodutivo, pelo que os 3 motivos mais comum são a infertilidade, mamite 

e claudicação (Orpin & Esslemont, 2010); 

• Refugo voluntário: estes animais são os que o produtor escolhe refugar por várias 

razões, entre as quais, baixa produção de leite, má conformação, idade avançada, 

motivos de gestão e de reposição (Orpin & Esslemont, 2010).  

O ideal seria que o produtor minimizasse ao máximo o refugo involuntário e para tal é 

necessário a melhoria da nutrição e do maneio e o aconselhamento veterinário correto é a base 

para tal. 

A cetose e o BEN como predispõe a animal ao desenvolvimento de outras patologias, tais 

como, deslocamento de abomaso, metrite e claudicação e também reduz a produção de leite e 

o desempenho reprodutivo, faz com que aumente o risco de abate prematuro em vacas afetadas 

(Walsh et al., 2007; LeBlanc, 2010; Ospina et al., 2010; Seifi et al., 2011; Suthar et al., 2013; 

Berge & Vertenten, 2014).  

Por outro lado, o BEN resulta na perda de BCS nas vacas leiteiras no início da lactação 

e a maior perda de BCS (> .5 pontuação em 30 DEL) demonstrou que atrasa o momento da 

primeira ovulação (Butler, 2013). Entre as vacas que adiaram a ovulação até após 50 dias pós-

parto, a taxa de prenhez foi reduzida e as vacas que permaneceram abertas após 225 dias 

tiveram mais probabilidade de serem refugadas (Butler, 2013). 

 

2.6.3. Efeito do Período Seco no Balanço Energético Negativo 

A gestão do período seco (PS) pelos produtores geralmente é organizada por um período 

de 6 a 8 semanas antes da data prevista de parto para dar à vaca um tempo de repouso após a 

lactação e preparação para o próximo parto e lactação. É sabido que a duração do PS influencia 

a produção e composição do leite, o equilíbrio energético e a saúde na lactação consecutiva 

(Van Knegsel et al., 2014). Um PS reduzido (isto é, inferior a 60 dias) ou omitido (sem PS) 

melhora o balanço energético no início da lactação em comparação com um PS convencional de 

60 dias (Van Knegsel et al., 2014; Vanholder et al., 2015). Além disso, a incidência de cetose 

tende a ser menor nas vacas com um PS diminuído ou omitido em comparação com vacas com 
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PS convencional (Van Knegsel et al., 2014; Weber et al., 2015; Van Hoeij et al., 2017). As 

concentrações pós-parto de metabolitos plasmáticos diferem entre as vacas com diferentes 

durações de PS: as vacas com PS omitido apresentam concentrações plasmáticas mais baixas 

de BHBA e de NEFAs e maiores concentrações plasmáticas de glicose, insulina e IGF-I e maior 

DMI do que as vacas com PS convencional ou um PS reduzido (Van Knegsel et al., 2014; Weber 

et al., 2015; Van Hoeij et al., 2017;). O facto de as concentrações de insulina serem mais altas 

nos animais que não tiveram PS provavelmente resultou na maior concentração de IGF-I e num 

melhor equilíbrio energético (Van Hoeij et al., 2017). Por outro lado, verifica-se que os animais 

que experimentam PS têm geralmente maiores produções de leite que os animais que não tem 

PS o que provavelmente está relacionado com a uma maior renovação das células mamárias 

durante o PS (Van Hoeij et al., 2017). 

Em conclusão, o facto de não haver PS reduziu a produção de leite, mas melhorou o 

balanço energético e o estado metabólico geral das vacas no início da lactação em comparação 

com as vacas com PS, portanto a duração do PS influencia o BEN e por isso as concentrações 

de BHBA plasmáticas e no leite.  

 

2.6.4. Relação da Lactação com o Balanço Energético Negativo 

Em alguns estudos nenhum efeito do número (nº) de partos foi observado para a 

concentração plasmática de IGF-1 e BHBA, mas a concentração plasmática de insulina foi maior 

e a concentração plasmática de NEFAs foi menor em vacas multíparas do que em vacas 

primíparas (Meikle et al., 2004). No entanto, outros autores verificaram que um maior nº de partos 

foi associado a um maior risco de os animais desenvolverem cetose (Seifi et al., 2011; Berge & 

Vertenten, 2014; Vanholder et al., 2015).  

 

2.6.5. Consequência do Balanço Energético Negativo na Produção Leiteira Diária  

Vacas em BEN experimentam diminuição da produção e podem mesmo reduzir até 4 

litros (L) de leite diários sobretudo se se tratar de cetose subclínica. Demonstrou-se que vacas 

com concentrações plasmáticas de BHBA ≥1.6 mmol/L podem produzir menos 1.8L de leite por 

dia, vacas com BHBA ≥1.8 mmol/L menos 3L leite por dia e vacas com BHBA ≥ 2.0 mmol/L 

podem chegar a produzir menos 4L de leite por dia (Duffield et al., 2009). Importa assim realçar 

que para além das perdas a nível da performance reprodutiva descritas anteriormente, o impacto 

da cetose, sobretudo a subclínica, pode significar elevadas perdas diárias para a exploração 

economicamente. Assim sendo, a prevenção das perdas por cetose poderá significar benefícios 

económicas se detetarmos e tratarmos as vacas que tem concentrações de BHBA no sangue 

≥1.2 mmol/L já que esta análise custa em média apenas 1€ por animal e as doenças por 

consequência  da cetose subclínica poderão custar muito mais.  
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3. ESTUDO 

3.1. Introdução 

A cetose, subclínica ou clínica, é uma condição metabólica comum na vaca leiteira 

moderna de alta produção e tem sido associada a muitas doenças de vacas pós-parto. O período 

de transição, definido como 3 semanas antes até 3 semanas após o parto, é um período crítico 

para uma vaca leiteira já que esta precisa de ajustar o seu metabolismo para suprimir as suas 

necessidades e ainda produzir leite. O desequilíbrio entre os requisitos de energia para a 

produção de leite e a ingestão de energia através da alimentação causa o BEN, o que resulta 

em condições metabólicas, como a cetose (Herdt, 2000; LeBlanc, 2010). Vacas em cetose 

subclínica apresentaram 1.5, 9.5 e 5.0 vezes mais probabilidade de desenvolver metrite, cetose 

clínica e deslocamento de abomaso e sabe-se que estas patologias causam a maioria das perdas 

financeiras nas explorações por custos de tratamento, diminuição da produção de leite e 

diminuição da performance reprodutiva dos animais (Suthar et al., 2013). 

Cerca de 75% das patologias ocorrem no primeiro mês pós-parto, sendo que 50% das 

vacas leiteiras desenvolvem doenças metabólicas ou infeciosas imediatamente antes ou após o 

parto e as relações entre cetose e doenças de vacas no pós-parto imediato foram descritas bem 

como a sua relação com o anestro pós-parto (Berge & Vertenten, 2014; LeBlanc, 2010). 

Basicamente, todas as vacas leiteiras após o parto experimentam um período de 

insulinorresistência, diminuição da DMI, BEN, lipólise, perda de BCS, redução da reposta 

imunitária durante 1-2 semanas pré-parto até 2-3 semanas pós-parto e contaminação bacteriana 

uterina durante 2-3 semanas pós-parto (LeBlanc, 2010). Em relação ao anestro pós-parto 

provocado pelo BEN, vacas com concentrações no leite de BHBA > .10 mmol/L na primeira 

semana de lactação foram 1.5 vezes mais predispostas ao anestro às 9 semanas pós-parto do 

que vacas com BHBA < .10 mmol/L (Walsh et al., 2006). Vacas que experimentaram cetose nas 

primeiras duas semanas pós-parto tiveram uma redução da TC à primeira IA e, além disso, 

apresentaram baixa TC até aos 140 DEL (Walsh et al., 2007). Walsh et al. (2007) demonstrou 

um IP-C de 108 dias para os animais que não tiveram cetose, 124 dias para os animais que 

tiveram cetose nas duas primeiras semanas pós-parto e 130 dias para as vacas que tiveram 

cetose subclínica.  

Muitas vacas que se encontram em BEN no início da lactação e que não apresentam 

sinais clínicos podem estar em cetose subclínica e, portanto, apresentam uma diminuição da 

produção de leite e redução da fertilidade (Radostits, 2006). Nestes casos em que os animais se 

encontram em cetose subclínica, o diagnóstico clínico poderá ser ineficaz se não for feita uma 

quantificação aos CC. Num estudo mesmo usando a quantificação de CC na urina 5-12 dias pós-

parto, verificou-se que o diagnóstico foi consideravelmente mais eficiente (15.6% detetado) do 

que o diagnóstico feito pelo produtor (apenas 4.35% detetados) (Nir, 2003).  
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O impacto da cetose na performance reprodutiva é maior do que o que os produtores 

compreendem ou se apercebem e, portanto, o objetivo deste estudo foi avaliar de que forma o 

BEN podem influenciar a performance reprodutiva medindo indicadores tais como: IP-1ªIA, TC à 

primeira IA, IP-C, nº serviços por conceção e taxas de ME. Também foi avaliada a taxa de refugo 

das vacas com leituras de BHBA plasmáticas e a produção de leite diária das vacas com leituras 

de BHBA no leite e de que forma a lactação em que o animal se encontra e a duração do PS a 

que foi submetido poderá influenciar as concentrações de BHBA, no leite e no sangue, e assim 

o BEN. Este estudo permite fazer uma breve descrição do que se passa a nível nacional e ainda 

revisão da importância do balanço energético das vacas leiteiras sobretudo na performance 

reprodutiva já que a área da reprodução poderá ser determinante no retorno e sucesso 

económico de uma exploração. 

 

3.2. Materiais e Métodos  

Para este estudo foram utilizadas duas explorações identificadas a seguir como A e B. A 

exploração A e B encontravam-se informatizadas e faziam 2 e 3 ordenhas por dia 

respetivamente. Em 2017 tiveram médias diárias de produção por vaca lactante de 33.45L 

(exploração A) e de 31L (exploração B) e uma média anual de 11 203 litros (exploração A) e de 

9000 (exploração B) por vaca aos 305 dias. Após o parto os animais encontravam-se estabulados 

em sistema de freestall. Os diagnósticos de gestação, em ambas, eram realizados por 

veterinários externos contratados semanalmente e as IAs eram efetuadas por técnicos internos. 

Em ambas as explorações, o primeiro controlo veterinário de gestação era efetuado aos 29-37 

dias, o segundo controlo aos 60-67 dias e o terceiro aos 180-195 dias de gestação. Em ambas 

as explorações não era efetuado um maneio nutricional diferente para as vacas que se 

encontravam no período de transição isto é, as vacas pré parto eram alimentadas com a dieta 

das vacas secas e às vacas no pós parto era-lhes fornecida dieta das vacas em lactação.  

Para cada exploração foi-me disponibilizado, pelos respetivos veterinários, uma base de 

dados onde estava registado para cada animal: data de parto, nº de lactação, data de todas as 

IAs desse mesmo animal no período estudado, diagnóstico de gestação, data em que se detetou 

a ME, data de refugo ( apenas para a exploração B), data de secagem, concentração de BHBA 

no leite (para a exploração A), concentração BHBA no sangue (para a exploração B), média de 

produção diária (apenas para a exploração A), data das colheitas para leitura de BHBA entre 

outros dados não utilizados no estudo. A partir das bases de dados disponibilizadas procedi à 

realização de uma nova folha de Excel® e calculei, para cada nível de BHBA: TC à primeira IA 

pós-parto, IP-1ªIA, taxa de refugo (exploração B), % de ME, nº serviços por conceção, IP-C, 

duração média do PS por nível de BHBA, DEL à leitura do BHBA, produção de leite média diária 

(exploração A) e nº lactação média por nível de BHBA. 
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Para a exploração A, foram definidos 2 níveis quanto à ocorrência de cetose (clínica ou 

subclínica) de acordo com a concentração de BHBA no leite, em que BHBA < .10 mmol/L 

representou cetose negativa e BHBA ≥ .10 mmol/L representou cetose positiva (Oetzel, 2004). 

Em relação às concentrações plasmáticas de BHBA, determinadas na exploração B, foram 

também definidos 2 níveis para cetose, em que BHBA <1.2 mmol/L foi considerado cetose 

negativa e BHBA ≥1.2 mmol/L cetose positiva (Oetzel, 2007; Seifi et al., 2011; Suthar et al., 

2013). 

 

3.2.1. Critérios de inclusão 

A exploração A, localizada no Centro de Portugal Continental, tinha 538 vacas em 

lactação (média do ano 2017) e nesta foram utilizadas as leituras de BHBA no leite. Apenas 

foram selecionados os animais com a primeira IA em 2017 e que tinham leitura de BHBA no leite 

até 35 DEL. A exploração B tinha 390 em lactação (média do ano 2017), localiza-se a Sul de 

Portugal e nesta foram utilizadas as leituras de BHBA plasmáticas. Desta exploração foram 

selecionados todos os animais cujos partos ocorreram de março de 2016 a dezembro de 2017, 

inclusive, e que tinham leitura plasmática de BHBA e pelo menos, a data de secagem ou uma IA 

pós-parto ou data de refugo. 

As concentrações de BHBA no leite (mmol/L), para a exploração A, foram obtidas através 

da base de dados Bovinfor® onde está disponível o contraste leiteiro mensal na qual as medições 

são efetuadas com recurso ao analisador MilkoScan™ 7, e foi selecionada, para cada parto, 

apenas a primeira leitura respetiva quando essa era feita até aos 35DEL. As concentrações 

plasmáticas de BHBA (mmol/L), determinadas na exploração B com recurso a um  medidor 

designado FreeStyle Precision Neo™, foram medidas no dia do controlo reprodutivo nas vacas 

pós-parto até 15 DEL (Suthar et al., 2013).  

Para os cálculos de ME, foram selecionados apenas as perdas de gestação respetivas à 

primeira IA e que ocorreram antes dos 61 dias de gestação (Santos et al., 2010). Apenas para a 

exploração B foi calculada a taxa de refugo. A duração de PS só é possível determinar para os 

animais que se encontram na segunda ou mais lactações. Foi determinado a média dos dias de 

duração do PS para cada nível de concentração de BHBA no leite e no sangue.  

 

3.2.2. Análise Estatística 

A análise estatística envolveu medidas de estatística descritiva (frequências absolutas e 

relativas, médias e respetivos desvios-padrão) e estatística inferencial. O nível de significância 

para rejeitar a hipótese nula foi fixado em P ≤ .05, no entanto também se comentaram as 

diferenças marginalmente significativas (P ≤ .10). Utilizou-se o teste Qui-Quadrado para 

relacionar as variáveis de tipo qualitativo e o teste t de Student para amostras independentes 
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quando se comparou dois grupos em variáveis dependentes de tipo quantitativo. Aceitou-se a 

normalidade de distribuição dos valores nas amostras com dimensão superior a 30, de acordo 

com o teorema do limite central. O pressuposto de homogeneidade de variâncias foi analisado 

com o teste de Levene. Quando este pressuposto não se encontrava satisfeito foi utilizado o 

teste t de Student com a correção de Welch. Nos casos em que a normalidade de distribuição 

(analisada com o teste de Shapiro-Wilk) não se encontrava satisfeita utilizou-se o teste não 

paramétrico de Mann-Whitney. A análise estatística foi efetuada com o SPSS (Statistical 

Package for the Social Sciences) versão 25.0 para Windows. As tabelas referentes à análise 

estatística encontram-se no anexo II. 

 

3.3. Resultados e Discussão 

No total 1326 vacas leiteiras de duas explorações estavam, inicialmente, envolvidas no 

estudo (µ = 663 vacas leiteiras). A tabela 1 resume os resultados gerais dos parâmetros 

avaliados nas duas explorações integrantes no estudo.  

 

 Exploração A Exploração B 

 Cetose Negativa Cetose Positiva P Cetose Negativa Cetose Positiva P 

IP-1ªIA (dias) 67.3 ± 16.2 68.9 ± 16.1 .538 67.3 ± 6.9 64.9 ± 16.1 .014* 

TC à primeira 
IA (%) 

32.7 32.6 1.00 45.6 41.8 .671 

ME (%) 13.6 21.4 .426 8.8 21.7 .061*** 

Serviços por 
Conceção (nº) 

2.5 ± 1.6 2.9 ± 1.9 .248 2.1 ± 1.4 2.3 ± 1.3 .435 

IP-C (dias) 123.3 ± 66.7 136.4 ± 60.7 .210 107.2 ± 51.9 112.7 ± 49.6  .517 

PS (dias) 52.8 ± 13.7 69 ± 32.6 .096*** 72.0 ± 24.5 78.1 ± 29.7 .086*** 

Lactação (nº) 1.9 ± 1.2 2.2 ± 1.6 .240 2.1 ± 1.2 3.0 ± 1.38 .001** 

Produção 
diária (L) 

37.12 ± 8.6 32.6 ± 10.1 .001** - -  

Refugo (%) - -  24.9 51.6 .001** 

 

 

 

 

 

 

Apesar de nos parâmetros tanto na exploração A como na B haver apenas um com 

diferença estatisticamente significativa para intervalos de confiança de 95% (P ≤ .05) há algumas 

diferenças estatisticamente significativas para P ≤ .01 e, verifica-se que excetuando a TC à 

primeira IA na exploração A e o IP-1ª IA na exploração B, de uma forma geral há sempre 

Tabela 1 - Parâmetros reprodutivos e não reprodutivos nos dois grupos de vacas leiteiras, categorizados 

em função da concentração de ácido β-hidroxibutírico (BHBA) no leite, exploração A, e no sangue, na 

exploração B; Exploração A: Cetose negativa = [BHBA] < .10 mmol/L; Cetose positiva = [BHBA] ≥ .10 mmol/L; 

Exploração B: Cetose negativa = [BHBA] < 1.2 mmol/L; Cetose positiva = [BHBA] ≥ 1.2 mmol/L; TC à primeira IA: 

taxa de conceção à primeira inseminação artificial pós-parto; ME: mortalidade embrionária; IP-C: intervalo entre 

parto e a conceção; PS: período seco. Valores são a média ± desvio padrão. Os valores com um asterisco 

sobrescrito tem diferença estatisticamente significativa na mesma exploração para os dois grupos (* P ≤ .05; ** P 

≤ .001); ou diferença marginalmente significativa (*** P ≤ .10). 
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tendência na melhoria dos parâmetros reprodutivos quando as vacas apresentam concentrações 

BHBA correspondentes a cetose negativa. O facto de a maioria dos parâmetros reprodutivos não 

terem diferença estatisticamente significativa poderá estar relacionado com a pequena 

amostragem de animais para o estudo (exploração A, n= 447; exploração B, n= 879) e, em alguns 

parâmetros não temos a inclusão de todos os animais tendo elevado nº de valores omissos da 

variável (missings) como podemos verificar nas tabelas do anexo II. Por outro lado, há autores 

que defendem que as concentrações sanguíneas de NEFA têm uma maior e mais forte 

associação com o desempenho reprodutivo do que as concentrações de BHBA em vacas 

leiteiras (Ospina et al., 2010). No entanto podemos encontrar noutros estudos com validade que 

avaliam o grau de cetose e a sua relação com a performance reprodutiva a partir de medições 

de BHBA, como descrito anteriormente. É ainda de salientar que alguns autores defenderam que 

concentração de BHBA superior a 1.4 mmol/L dá uma melhor correlação para a cetose 

(Radostits, 2006; Divers & Peek, 2008; Fleming, 2009;), neste estudo foi utilizado um cut-off para 

BHBA plasmáticos ligeiramente mais baixo (1.2 mmol/L), tal como em outras publicações (Oetzel, 

2004; Oetzel, 2007). É ainda de realçar que, regra geral, as concentrações de BHBA no leite são 

inferiores às do sangue e as concentrações de BHBA podem sofrer alterações, sobretudo em 

vacas que são alimentadas duas vezes ao dia na qual ocorre um pico da concentração cerca de 

4h após a ingestão de alimento e maiores concentrações de manhã em comparação com a tarde, 

no entanto, em vacas que são alimentadas com unifeed ad libitum essa variação poderá ser mais 

pequena (Radostits, 2006). Neste estudo as colheiras foram efetuadas sem qualquer regra de 

tempo, sendo, portanto, uma variável na qual não é possível estimar precisamente de que forma 

poderá influenciar as concentrações de BHBA mensuradas.  

 
3.3.1. Intervalo entre Parto e Primeira Inseminação Artificial 

O IP-1ªIA não foi estatisticamente diferente nos dois grupos de vacas da exploração A 

(67.3 vs. 68.9 dias; P = .538; Figura 11). No entanto, para a exploração B o IP-1ªIA foi 

significativamente menor para as vacas com cetose quando comparado com as vacas sem 

cetose (64.9 vs. 67.3; P < .05; Figura 12). Este facto pode ser explicado por dois motivos: 

• Na exploração B todas as vacas que se encontravam com níveis de BHBA ≥ 1.2 

mmol/L eram sujeitas a um tratamento para cetose: Catosal® (25ml por via intravenosa, 

durante 1 ou 2 dias); Dexafort® (10 ml por via intramuscular, em dose única ou repetição 

após 48h); Propilenoglicol (uma saqueta por via oral,  durante 3 a 5 dias), nas vacas com 

hipotonia ruminal ainda se adicionava Indigest ® injetável (25ml por via intramuscular, 

durante 1 a 2 dias) e nas vacas com BHBA ≥ 2.7 mmol/L era adicionado ao protocolo 

anterior Glucosoro Hipertónico a 30%® (500 a 1000ml, por via intravenosa lenta, durante 

1 a 2 dias). Este tratamento permitia repor níveis de glicose e por isso ajudar a recuperar 

do BEN mais rapidamente do que nas vacas com BHBA < 1.2 mmol/L que não eram 
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submetidas a qualquer tratamento, pelo que dependiam totalmente da alimentação e 

síntese hepática para o suprimento de glicose. Isto fez com que, muito provavelmente, as 

vacas sem cetose demorassem mais tempo a atingir o equilíbrio energético adequado 

quando comparadas com as vacas com cetose pois estas foram suplementadas; 

• Por outro lado, na exploração B, todas as vacas eram ressincronizadas para a 

primeira IA e para as vacas primíparas era efetuado um PVE maior do que para vacas 

multíparas. Quando se comparou o IP-1ªIA das primíparas com o IP-1ªIA das multíparas 

verificou-se que, em média, os IP-1ªIA das primíparas são maiores cerca de 10 dias (72.9 

vs. 63.3 dias) e que do grupo das vacas com cetose apenas 9% eram primíparas sendo 

os restantes 91% vacas multíparas. Ou seja, sendo as multíparas as que atravessam 

menores PVE e tendo em conta a elevada percentagem destes animais no grupo das 

vacas com cetose, era previsível que o IP-1ªIA das vacas com cetose fosse menor 

quando comparado ao das vacas sem cetose. Neste último grupo, 57% das vacas eram 

multíparas e 43% eram vacas primíparas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.3.2. Taxa de Conceção à Primeira Inseminação Artificial 

Na exploração A a proporção de vacas gestantes é igual nas vacas com cetose e nas 

vacas sem cetose (32.7% vs. 32.6%; Figura 13) (P = 1.000). Este resultado poderá ser devido 

ao pequeno nº de animais avaliados ou mesmo devido à falta de uniformidade quanto à primeira 

IA já que o IP-1ªIA foi o mesmo para vacas com e sem cetose e as IAs é que foram de cio natural, 

de prostaglandina ou programa de sincronização, ou seja, sem uniformidade.  

Na exploração B há uma proporção numericamente mais elevada de vacas gestantes nas 

vacas sem cetose do que em vacas com cetose (45.6% vs. 41.8%), embora a diferença não seja 

estatisticamente significativa, P = .671 (Figura 14). Semelhante aos meus resultados, Ospina et 

al. (2010) mostraram que as vacas com concentrações plasmáticas de BHBA ≥ 1.0 mmol/L 

apresentaram menor TC após o PVE. Da mesma forma, Walsh et al. (2007) demonstraram que 
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Figura 11 – Intervalo entre parto e primeira 

inseminação artificial (IP-1ªIA) na exploração A para 

as concentrações de ácido β-hidroxibutírico (BHBA) 

no leite. 

Figura 12 – Intervalo entre parto e primeira 

inseminação artificial (IP-1ªIA) na exploração B para 

as concentrações de ácido β-hidroxibutírico (BHBA) 

no sangue. 



19 
 

maiores concentrações de BHBA durante a primeira ou segunda semana pós-parto foram 

associadas a uma diminuição da probabilidade de prenhez na primeira IA. Na exploração B há 

diferença estatisticamente significativa no IP-1ªIA (P ≤ .05) que poderá influenciar as taxas de 

conceção já que este é maior nas vacas sem cetose o que poderá permitir uma melhor 

recuperação não só a nível reprodutivo, mas também no estado nutricional do animal e assim 

influenciar a TC.  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.3.3. Intervalo entre Parto e Conceção 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Em relação aos dias em aberto (IP-C), também houve tendência a aumentarem quando 

os animais experimentavam BEN, contudo não se verificou diferença estatisticamente 

significativa nem para a exploração A (P = .210) nem para a exploração B (P = .517). Na 

exploração A as vacas com cetose experimentaram IP-C em média superiores aos dos animais 

sem cetose (136 vs. 123 dias) (Figura 15) e na exploração B verificou-se a mesma tendência 

(113 vs. 107 dias) (Figura 16). Apesar de não haver diferença estatisticamente significativa, a 

tendência vai de encontro aos descrito por Walsh et al. (2007). É de realçar que como descrito 

anteriormente, para a exploração B nas vacas sem cetose o IP-1ªIA foi maior. Isso poderá 
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Figura 14 – Taxa de conceção (TC) à primeira 

inseminação artificial na exploração B para as 

concentrações de ácido β-hidroxibutírico (BHBA) no 

sangue. 
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inseminação artificial na exploração A para as 

concentrações de ácido β-hidroxibutírico (BHBA) no 

leite. 

107

113

104

106

108

110

112

114

<1,2 mmol/L ≥1,2 mmol/L

IP
-C

 (
d

ia
s
)

BHBA

Figura 16 – Intervalo entre parto e conceção (IP-C) 

na exploração B para as concentrações de ácido β-

hidroxibutírico (BHBA) no sangue.  

123

136

115

120

125

130

135

140

<0,1 mmol/L ≥0,1 mmol/L

IP
-C

 (
d

ia
s
)

BHBA

Figura 15 – Intervalo entre parto e conceção (IP-C) 

na exploração A para as concentrações de ácido β-

hidroxibutírico (BHBA) no leite. 



20 
 

explicar o facto de o IP-C não ter uma diferença maior já que o IP-1ªIA poderá influenciar o IP-

C, sobretudo nas vacas que ficaram gestantes na primeira IA, fazendo com que o IP-C das vacas 

com cetose fosse menor e o IP-C das vacas sem cetose maior. Provavelmente se não houvesse 

diferença estatisticamente significativa no IP-1ªIA poderíamos ver uma maior diferença, e 

estatisticamente significativa, no IP-C dos dois grupos de vacas da exploração B.   

 

 
3.3.4. Percentagem de Morte Embrionária 

A percentagem de ME, apesar de não ter diferença estatisticamente significativa na 

exploração A (P = .426), é maior em animais com cetose positiva (21.4% vs. 13.6%) (Figura 17). 

Na exploração B a diferença é marginalmente significativa (P ≤ .10) sendo que os animais com 

cetose apresentam maior proporção de ME (21.7% vs. 8.8%) (Figura 18). A tendência a haver 

mais ME nas vacas com maiores concentrações de BHBA vai de encontro ao facto de o BEN 

afetar a viabilidade do CL e, portanto, da sua produção de PG, essencial para a manutenção da 

gestação. Estes resultados coincidem com os relatados por Santos et al. (2010) apesar destes 

também não terem relatado diferença estatisticamente significativa para vacas com cetose 

clínica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

3.3.5. Duração do Período Seco 

Em relação ao PS, podemos verificar que tal como nos estudos de Weber et al. (2015) e 

Van Hoeij et al. (2017) também neste estudo os PS mais longos estão associados ao BEN, onde 

verificamos que vacas que atravessaram PS mais longos tiveram concentrações de BHBA mais 

elevadas quer no leite (exploração A) quer no sangue (exploração B), havendo uma diferença 

marginalmente significativa (P ≤ .10) em ambas as explorações. Na exploração A as vacas que 

apresentaram cetose foram as que atravessaram PS mais longos (69.0 vs. 52.8 dias) tal como 

na exploração B (78.1 vs. 72.0 dias) (Figuras 19 e 20). 
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Figura 18 – Percentagem de Mortes Embrionárias 

(ME) para cada nível de ácido β-

hidroxibutírico (BHBA) plasmático na exploração B. 

Figura 17 – Percentagem de Mortes Embrionárias 

(ME) para cada nível de ácido β-

hidroxibutírico (BHBA) no leite na exploração A. 
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3.3.6. Serviços por Conceção 

O nº serviços por conceção foi ligeiramente maior em ambas as explorações para vacas 

com cetose, mas sem diferença estatisticamente significativa (Figuras 21 e 22). Na exploração 

A, as vacas com cetose tiveram maior nº de serviços por conceção do que as vacas que não 

tiveram cetose (2.86 vs. 2.53) (P = .248) e o mesmo se verificou na exploração B (2.27 vs. 2.09) 

(P = .435). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.3.7. Lactação 

Quanto à lactação na qual o animal se encontrava quando foram realizadas as colheitas, 

verifica-se que em ambas as explorações, as vacas que se encontravam em lactações 

avançadas têm mais tendência a atravessar BEN, ou pelo menos, BEN mais marcados já que 

apresentaram maiores concentrações de BHBA. Nas figuras 23 e 24 podemos ver a proporção 

de animais em cada lactação para cetose positiva e cetose negativa, onde verificamos que à 

medida que a lactação aumenta, também aumenta a proporção de animais com cetose positiva. 

No entanto, apenas na exploração B houve diferença estatisticamente significativa (P ≤ .001). 

Na exploração A, as vacas diagnosticadas com cetose eram também as que se encontravam em 

média em lactações superiores (1.89 vs. 2.19) embora não haja diferença estatisticamente 

significativa (P = .240). Na exploração B as vacas com BHBA ≥1.2 mmol/L estavam também em 
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Figura 19 – Duração média do período seco (PS) 

para as concentrações no leite de ácido β-

hidroxibutírico (BHBA) para a exploração A. 

Figura 20 – Duração média do período seco (PS) 

para as concentrações plasmáticas de ácido β-

hidroxibutírico (BHBA) para a exploração B. 
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média em lactações superiores às das vacas com concentrações de BHBA ≤1.2 mmol/L (2.96 

vs. 2.09). Esta tendência vai de encontro com o estudo de Vanholder et al. (2015) em que vacas 

multíparas tiveram maior risco de desenvolver cetose subclínica quando comparadas com as 

primíparas e, por outro lado, vacas com 3 ou mais partos, maior risco de desenvolver cetose 

tanto clínica como subclínica.  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.3.8. Produção Leiteira Diária 

Em relação à produção leiteira diária estudada na exploração A, há diferença 

marginalmente significativa (P ≤ .10) e as vacas com cetose apresentam menor produção de leite 

(35.6 L vs. 37.1 L; Figura 25). Um dos sinais clínicos do BEN é a diminuição da produção de leite 

e o que se verifica neste estudo é que vacas com cetose positiva foram as que apresentaram 

menor produção de leite, o que também vai de encontro ao descrito: em vacas em BEN o 

potencial de produção de leite pode diminuir 1-9% (Radostits, 2006).  No entanto, é importante 

relembrar que em geral as vacas que experimentam BEN são as vacas de alta produção e de 

acordo com Butler (2013) e Vanholder et al. (2015) as vacas que produzem mais leite por unidade 

de DMI em regra experimentam BEN mais graves já que mais do requerimento de energia para 

o leite é derivado de reservas corporais em vez de ingestão dietética e, portanto, os resultados 
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Figura 23 – Percentagem de animais por número (nº) de lactação em cada nível de ácido β-hidroxibutírico (BHBA) 

no leite da exploração A.  

Figura 24 – Percentagem de animais por número (nº) de lactação em cada nível de ácido β-hidroxibutírico (BHBA) 

plasmático da exploração B.  
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deste estudo vão em oposto ao descrito por estes autores. No entanto, provavelmente 

encontraríamos essa relação se as leituras de BHBA no leite fossem efetuadas mais cedo no 

pós-parto já que as vacas em cetose irão reduzir a produção de leite devido a uma redução da 

DMI, mas como os estímulos hormonais para a produção de leite conseguem superar os efeitos 

da diminuição da DMI, esta diminuição da produção não se segue automaticamente nem 

proporcionalmente logo no início da lactação (Radostits, 2006). Segundo Hillman & Gilbert 

(2008), a relação da produção com a fertilidade poderá estar relacionada com o BCS já que como 

é esperado que as vacas de alta produção atravessem um BEN no início da lactação é 

expectável que estes animais sofram perda de BCS que irá afetar negativamente a fertilidade. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.3.9. Percentagem de Refugo 

O refugo estudado na exploração B foi mais elevado nas vacas com cetose (51.6% vs. 

24.9%; Figura 26). Contudo, não podemos esquecer que as causas de refugo podem ser muito 

variadas. Como a cetose pode levar a patologias secundárias como as metrites, mastites e 

deslocamento de abomaso que podem levar ao refugo involuntário, a cetose poderá não ser 

assim a causa direta de refugo. Por outro lado, como o BEN parece levar à diminuição da 

performance reprodutiva, isso pode levar ao refugo involuntário por fraca fertilidade ou 

infertilidade. No entanto, podemos verificar que há diferença estatisticamente significativa (P ≤ 

.001) e, portanto, prevenindo o BEN poderíamos reduzir o refugo. Perante o exposto seria 

interessante estudar as causas de refugo nesta exploração e determinar a correlação do refugo 

com a cetose.  

 

 

 

 

 

 

 

25

52

0

20

40

60

<1,2 mmol/L ≥1,2 mmol/L

A
n

im
a

is
 R

e
fu

g
a

d
o

s
 

(%
)

BHBA

Figura 26 – Percentagem de animais refugados por nível de ácido β-hidroxibutírico (BHBA) plasmático na 

exploração B. 
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3.4. Conclusões 

A alimentação, a nutrição e a saúde das vacas em lactação são os principais pontos que 

devemos apostar não só para melhorar a vida produtiva da vaca leiteira, mas também para 

melhorar o desempenho reprodutivo. A sua importância começa no período de transição e 

continuam até o início da lactação já que é nesta fase experimentam o BEN. O BEN durante o 

início da lactação é o principal fator nutricional para a baixa fertilidade em vacas leiteiras após o 

PVE e os efeitos do BEN podem ser múltiplos e relacionados. 

A cetose e o BEN poderão ser as principais causas de perdas económicas numa 

exploração não só devido à perda de produção, mas também pelo aumento da ocorrência de 

doenças peri-parto e pela diminuição da performance reprodutiva. A diminuição da TC à primeira 

IA, aumento do IP-C, aumento do nº de serviços por conceção, aumento da taxa de ME, menores 

produções de leite e aumento do refugo são algumas consequências. Assim, a medição de BHBA 

pode proporcionar aos produtores e médicos veterinários a oportunidade de melhorar o maneio 

das vacas leiteiras sobretudo no pós-parto. No entanto, a monitorização de BHBA plasmático 

poderá ser, do ponto de visto do produtor, não rentável ou inconveniente para uma análise de 

rotina e a determinação dos CC no leite poderá ser mais fácil e mais barata. Contudo, Enjalbert 

et al. (2001) estudaram a relação das concentrações de BHBA no sangue e no leite em vaca 

leiteiras para a deteção de cetose subclínica e foi demonstrado que a correlação é fraca 

(coeficiente de correlação = .66). Assim sendo, cabe ao médico veterinário alertar para a 

importância que a leitura do BHBA plasmático, e não apenas o BHBA no leite, poderá ter em 

algumas explorações e de que o sucesso a nível reprodutivo poderá ser baseado no grau do 

stress metabólico que as vacas experimentam durante o período de transição. 

Em suma, o foco do médico veterinário e do produtor deverá ser a deteção precoce do 

BEN, sobretudo quando as vacas não apresentam sinais clínicos. Para tal as vacas devem ser 

examinadas regularmente durante o primeiro mês pós-parto e testadas para a concentração de 

BHBA plasmático, pelo menos uma vez, na primeira semana ou na segunda semana pós-parto 

o que permitirá uma deteção melhorada de patologias e distúrbios de produção e sucesso 

terapêutico. Para minimizar o BEN dever-se-á apostar na manutenção da ingestão de energia 

durante o período de pré-parto até o parto e aumentar a ingestão depois do parto para reduzir o 

BEN e os efeitos prejudiciais sobre a função ovárica e hepática permitindo assim uma saúde 

produtiva e eficiência reprodutiva melhorada. E, apesar da redução do BEN ser benéfica, pode-

se tornar difícil de conseguir em vacas projetadas para alta produção de leite. 
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ANEXOS 

Anexo I – Casuística  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 - Comparação das atividades desenvolvidas com o Eng. Nuno Guedes. 
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Figura 2 - Comparação das atividades desempenhadas com o SVA ® (Serviços Veterinários Associados). 
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Figura 3 – Comparação das atividades desempenhadas com a Diessen®, Serviços Veterinários. 
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Anexo II – Análise Estatística 

 IP - 1ªIA 

• Exploração A 

 

Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

IP-1ªIA*DC 447 100.0% 0 0.0% 447 100.0% 

 

 Cetose negativa Cetose positiva 
 

N 404 37 

 M DP M DP t Sig. 

IP-1ªIA 67.3 16.2 68.9 16.1 - .62 .538 

 

• Exploração B 

 Casos 

 Válidos Missing Total 

 N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

IP-1ªIA*DC 665 75.7% 214 24.3% 879 100.0% 

 

 Cetose negativa Cetose positiva 
 

N 609 56 

 M DP M DP t Sig. 

IP-1ªIA 67.3 6.9 64.9 7.7 2.45 .014* 

* p ≤ 0.05  

 

Taxa de conceção à 1ª IA 

• Exploração A 

 Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

DC*DG 447 100.0% 0 0.0% 447 100.0% 

 

Diagnóstico de Gestação (DG) 
Diagnóstico de Cetose (DC) 

Total 
Cetose negativa Cetose positiva 

Não Gestante 

Freq. 272 29 301 

% DG 90.4% 9.6% 100.0% 

% DC 67.3% 67.4% 67.3% 

Gestante 

Freq. 132 14 146 

% DG 90.4% 9.6% 100.0% 

% DC 32.7% 32.6% 32.7% 

Total 

Freq. 404 43 447 

% DG 90.4% 9.6% 100.0% 

% DC 100,0% 100.0% 100.0% 
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• Exploração B 

 

Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

DC*DG 630 71.7% 249 28.7% 879 100.0% 

 

Diagnóstico de Gestação (DG) 
Diagnóstico de Cetose (DC) 

Total 
Cetose negativa Cetose positiva 

Não Gestante 

Freq. 313 32 345 

% DG 90.7% 9.3% 100.0% 

% DC 54.4% 58.2% 54.8% 

Gestante 

Freq. 262 23 285 

% DG 91.9% 8.1% 100.0% 

% DC 45.6% 41.8% 45.2% 

Total 

Freq. 575 55 630 

% DG 91.3% 8.7% 100.0% 

% DC 100.0% 100.0% 100.0% 

 
 
 
Intervalo entre parto-conceção 

• Exploração A 

 

Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

DC*IP-C 336 75.2% 111 24.8% 447 100.0% 

 

 Cetose negativa Cetose positiva 
 

N 299 37 

 M DP M DP t Sig. 

IP-C 123.3 66.7 136.4 60.7 -1.257 .210 

 
 

• Exploração B 

 

Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

DC*IP-C 513 58.4% 366 41.6% 879 100.0% 

 

 Cetose negativa Cetose positiva 
 

N 472 41 

 M DP M DP t Sig. 

IP-C 107.2 51.9 112.7 49.6 -.649 .517 
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Percentagem de mortalidade embrionária 

• Exploração A 

 

Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

DME*DC 146 100.0% 0 0.0% 146 100.0% 

 

Diagnóstico de Morte Embrionária 
(DME) 

Diagnóstico de Cetose (DC) 
Total 

Cetose negativa Cetose positiva 

Sem morte embrionária 

à primeira inseminação 

Freq. 114 11 125 

% DME 91.2% 8.8% 100.0% 

% DC 86.4% 78.6% 85.6% 

Morte embrionária à 

primeira inseminação 

Freq. 18 3 21 

% DME 85.7% 14.3% 100.0% 

% DC 13.6% 21.4% 14.4% 

Total 

Freq. 132 14 146 

% DME 90.4% 9.6% 100.0% 

% DC 100.0% 100.0% 100.0% 

 

 

• Exploração B 

 

Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

DME*DC 285 53.4% 249 46.6% 534 100.0% 

 

Diagnóstico de Morte Embrionária 
(DME) 

Diagnóstico de Cetose (DC) 
Total 

Cetose negativa Cetose positiva 

Sem morte embrionária 

à primeira inseminação 

Freq. 239 18 257 

% DME 93.0% 7.0% 100.0% 

% DC 91.2% 78.3% 90.2% 

Morte embrionária à 

primeira inseminação 

Freq. 23 5 28 

% DME 82.1% 17.9% 100.0% 

% DC 8.8% 21.7% 9.8% 

Total 

Freq. 262 23 285 

% DME 91.9% 8.1% 100.0% 

% DC 100.0% 100.0% 100.0% 
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Duração do período seco 

• Exploração A 

 

Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

DPS*DC 215 99.5% 1 0.5% 216 100.0% 

 

 Cetose negativa Cetose positiva 
 

N 194 21 

 M DP M DP t Sig. 

DPS 52.8 13.7 69.0 32.6 -1.666 .096*** 

*** p ≤ 0.10  

 

• Exploração B 

 

Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

DPS*DC 533 99.1% 5 0.9% 538 100.0% 

 

 Cetose negativa Cetose positiva 
 

N 453 80 

 M DP M DP t Sig. 

DPS 72 24.5 78.1 29.7 -1.735 .086*** 

*** p ≤ .10   

 
 

Serviços por Conceção 

• Exploração A 

 

Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

DC*NSC 336 75.2% 111 24.8% 447 100.0% 

 

 Cetose negativa Cetose positiva 
 

N 299 37 

 M DP M DP t Sig. 

NSC 2.5 1.6 2.9 1.9 -1.158 .248 

 
 

• Exploração B 

 

Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

DC*NSC 513 58.4% 366 41.6% 879 100.0% 
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 Cetose negativa Cetose positiva 
 

N 472 41 

 M DP M DP t Sig. 

NSC 2.1 1.4 2.3 1.3 -.781 .435 

 

 

Lactação 

• Exploração A 

 

Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

NL*DC 447 100.0% 0 0.0% 447 100.0% 

 

 Cetose negativa Cetose positiva 
 

N 404 43 

 M DP M DP t Sig. 

NL 1.9 1.2 2.2 1.6 -1.191 0.240 

 

• Exploração B 

 

Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

NL*DC 879 100.0% 0 0.0% 879 100.0% 

 

 Cetose negativa Cetose positiva 
 

N 784 95 

 M DP M DP T Sig. 

NSC 2.1 1.2 3.0 1.4 -6.365 .001** 

* p ≤ .05  ** p ≤ .001 *** p ≤ .01   

 

 

Produção leiteira diária 

• Exploração A 

 

Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

PDL*DC 447 100.0% 0 0.0% 447 100.0% 

 

 Cetose negativa Cetose positiva 
 

N 404 43 

 M DP M DP t Sig. 

PDL 37.1 8.6 32.6 10.1 3.208 .001** 

* p ≤ .05  ** p ≤ .001 *** p ≤ .01   
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Percentagem de Refugo 

• Exploração B 

 

Casos 

Válidos Missing Total 

N Percentagem N Percentagem N Percentagem 

DC*DR 879 100.0% 0 0.0% 879 100.0% 

      

Diagnóstico de Refugo (DR) 
Diagnóstico de Cetose (DC) 

Total 
Cetose negativa Cetose positiva 

Vacas não Refugadas 

Freq. 589 46 635 

% DR 92.8% 7.2% 100.0% 

% DC 75.1% 48.4% 72.2% 

Vacas Refugadas 

Freq. 195 49 244 

% DR 79.9% 20.1% 100.0% 

% DC 24.9% 51.6% 27.8% 

Total 

Freq. 784 95 879 

% DR 89.2% 10.8% 100.0% 

% DC 100.0% 100.0% 100.0% 

 

 


