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1 INTRODUGAO

As condigdes fisioldégicas ou de desordens que envolvem cetonemia sao
comuns em animais domésticos e incluem fome, cetose bovina e a toxemia da
prenhez ovina (BRUSS, 1997). Esta ultima é um disturbio metabdlico que acomete
fundamentalmente fémeas magras, obesas, ou em casos de partos gemelares, a
demanda no metabolismo de carboidratos e lipidios no final da gestagao e inicio da
lactagdo deve ser ajustada (BROZOS, 2011). Os corpos cetdnicos sdo compostos
oriundos do metabolismo das gorduras, sendo representados pelo p-hidroxibutirato,
acetoacetato e a acetona (SATO, 2009). Além do figado, também sao produzidos
na glandula mamaria e no rumen (BRUSS, 1997). Acetona é um produto da
descarboxilagdo do acetoacetato e seus niveis sanguineos aumentam durante a
fome ou em situagdes de balangco energético negativo (BEN), quando a quantidade
de acidos graxos livres (AGL) circulantes aumenta, sendo rapidamente captados
pelos tecidos periféricos (PETHICK et al., 1983). Nestes tecidos e no figado, os AGL
sdo oxidados por completo até CO, e H,O através do ciclo de Krebs ou
parcialmente oxidados dando origem a corpos cetonicos (CALDEIRA, 2005). Além
destas duas vias, os AGL circulantes podem ainda sofrer reesterificacdo hepatica,
principalmente em ftriacilglicerois, mas também em fosfolipidos e esteres de
colesterol (REMESY et al., 1986).

Muitas alternativas para a reducdo de doencas metabdlicas associadas a
mobilizagdo de lipideos no pds parto tem sido utilizadas, entre elas o controle da
condicao corporal (SARGINSON, 2007), a utilizagdo da somatrotopina bovina
(LUCCI, 1998), a manipulagcdo de dietas pré e pos-parto, com a utilizagdo de
suplementacdo com vitaminas do complexo B. Diante disto, a hipotese deste
trabalho é que a administracdo metafilatica de Butafosfan (composto derivado do
acido Fosférico), que tem importante papel no ciclo ADP/ATP e Cianocobalamina
(Vit B12), que atua no metabolismo de lipideos, auxiliem na diminuicdo dos niveis de
acetona sanguinea durante o pos-parto recente de ovelhas. Assim, o objetivo deste
trabalho foi avaliar os niveis séricos de acetona em ovelhas tratadas
metafilaticamente com butafosfan + cianobalamina no pds parto recente.

1 MATERIAIS E METODOS

O experimento foi realizado em uma fazenda localizada na regido sul do Rio
Grande do Sul, no periodo de setembro a outubro de 2010. Foram utilizadas 18
ovelhas gestantes da ragca Texel, devidamente tatuadas, mantidas sob as mesmas
condi¢cdes de manejo no pré-parto e pos parto, alimentadas ad libitum com total mix,
composto por volumoso (silagem de milho) e concentrado (ragdo comercial,
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Irgovino®) todos os dias as 7 e as 19 horas. Os animais foram divididos
aleatoriamente em dois grupos, logo apos o parto: 1) Grupo GBC (n=9), que recebeu
5 mL de solugdo aquosa de Butafosfan e Cianocobalamina, equivalente a 1000 mg e
0,05 mg dos compostos, respectivamente; 2) Grupo Controle (GC, n=9), que
recebeu 5 mL de solugdo fisiologica (NaCl 0,9%), como placebo. Foram
administradas 3 doses de Butafosfan + Cianocobalamina ou placebo, a cada 2 dias,
por via intramuscular (IM), iniciando logo ap6s o parto.

As amostras de sangue foram coletadas das 18 ovelhas, do primeiro ao
sétimo dia pds-parto para as analises de acetona, em tubos de fluoreto/ EDTA de
4mL (6 mg Fluoreto de Sodio e 12 mg EDTA Na2), os quais foram centrifugados a
3500 rpm durante 15 minutos imediatamente apds a coleta, sendo que o soro foi
distribuido em tubos eppendorff previamente identificados e acondicionados a -20°C.
A concentragdo de acetona foi determinada por analise de Cromatografia gasosa
com detector de ionizacdo em chama - CG-FID.

Para a andlise estatistica foi utilizado o programa SAS 9.0 (SAS Institute Inc.,
Cary, NC, USA). As andlises de medidas repetidas foram realizadas em fungédo do
tempo avaliando os efeitos de tratamento, tempo (dia da amostra), ja suas
interagdes foram comparadas entre os grupos experimentais usando o procedimento
PROC MIXED.

2 RESULTADOS E DISCUSSAO

A partir do 5° dia pdés parto os niveis séricos de acetona do grupo GBC foi
menor em relagdo ao GC (P= 0,04), que aumentou apos o 5° dia, o que pode-se
atribuir a metabolizagdo do Butafosfan e de cianocobalamina (Vit B12) (Fig.1).
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Figura 1 - Concentragbes séricas de acetona (mg/dL) de ovelhas da raca Texel, do grupo GC (
Toane |) e GBC ( —* ) durante o periodo pds-parto.

Considerando-se que pela degradacdo da acetona sado produzidos
fragmentos de trés (C3) e dois (C2) carbonos, estes podem ser incorporadas nas
rotas metabdlicas da acetona (KALAPOS, 1999). Caso a concentragdo plasmatica
de acetona ultrapasse 4 mol/L, ela sera destinada a formagao de acetato, entretanto,
se estiver menor, integrara a rota de transformagao de ADP em ATP pelo ciclo de
Krebs (KOSUGI et al., 1986). Porém, segundo Lindsay & Brown (1965) apenas uma
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pequena parte da acetona disponivel é transformada em glicose, o equivalente a
0,4% da glicose plasmatica de ovelhas normais e 2% de ovelhas com cetose.

Conforme a disponibilidade energética, o organismo pode optar pela
glicogénese, contudo, ao mesmo tempo os mecanismos da lipdlise também podem
ser utilizados para fornecer energia aos tecidos (KALAPOS, 1996). No figado, a
acetona é convertida para metilglioxal pelos produtos do gene citocromo P450 IIE1
(CASAZZA et al., 1984). A possibilidade da utilizacdo da acetona como substrato
gliconeogénico tem sido descrito em roedores e humanos (CASAZZA et al., 1984;
KALAPOS et al., 1994). Estudos demonstram que a acetona interfere na formagao
de glicose por outros substratos, entretanto deve ser considerado como um fator que
pode ter influéncia no metabolismo da glicose durante a fome (KALAPQOS, 1995).

Segundo Enjalbert et al.(2001), vacas em BEN oxidam grandes quantidades
de acidos graxos em suas células hepaticas, o que leva a uma alta taxa de
NADH/NAD na mitocéndria. Entretanto, no figado de ruminantes, a conversdo do
BHBA para Acetoacetato, que necessita de NAD, ndo depende da taxa NADH/NAD
mitocondrial porque sua conversao é citosolica (KOUNDAKJIAN; SNOSWELL,
1970). Como observado no estudo realizado por KALAPOS et al., 1996 na presenga
de outros precursores glicogénicos, a acetona contribui para a metabolizagdo nos
hepatocitos preparados 48h em jejum, embora possa ter um papel na manutengao
da glicemia durante a fome. Isso, comparado aos nossos resultados, pode-se dizer
que a disposicao de mais nutrientes circulantes como o Butafosfan, que tem
importante papel no ciclo ADP/ATP e de cianocobalamina, tendo importante papel
no metabolismo de lipideos, a diminuicdo da acetona sanguinea possa estar
favorecida no grupo GCB a partir do dia 4. Além disso, KALAPOS et al (1994)
corrobora demonstrando que os substratos glicogénicos influenciam no metabolismo
da acetona provendo NADPH+ H+ para o citocromo P450s, assim estimulando o
metabolismo da acetona, e reduzindo sua concentragdo sanguinea.

3 CONCLUSAO

A metafilaxia com Butafosfan e Cianocobalamina favorece a diminui¢do dos
niveis de séricos de acetona em uma fase inicial do pés parto, sendo um indicativo
de prevencéo da cetose ovina.
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