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RESUMO

A nutricdo e a sanidade sdo as bases para um bom desenvolvimento na criagdo de ovinos.
Recentemente, varios trabalhos tem evidenciado a influéncia da nutricao na sanidade, ficando claro que,
melhorando a nutrigdo poderia se ter uma resposta positiva contra infecgdes primarias ou secundarias.
Por outro lado, algumas doengas sao relacionadas diretamente a falhas na nutricdo, que podem ser
tanto por falta como por excesso de alguns nutrientes, como é o caso da toxemia da prenhez. Desta
maneira, o objetivo deste é fazer uma revisao sobre a toxemia da prenhez em ovinos, evidenciando os
principais aspectos dessa enfermidade.
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ABSTRACT
Nutrition and health are the foundation for a good development in sheep farming. Recently, several
studies have shown the influence of nutrition on health, provided that, improving nutrition could have a
positive response against primary or secondary infections. Furthermore, some diseases are directly
related to failures in nutrition, which can be as much for lack of some nutrients in excess, as is the case
of pregnancy toxemia. Thus, the aim of this is to make a review of pregnancy toxemia in sheep, showing
the main aspects of this disease.
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INTRODUCAO

Os principios de sanidade e a necessidade de uma boa nutrigdo representam
regras de uma criagdo que visa a alta produtividade e com animais sadios. Os
principais problemas que acometem a cabra gestante podem ser evitados ou
minimizados adotando-se praticas simples quanto ao manejo nutricional e sanitario do
rebanho. O maior indice de mortalidade caprina é observado na fase perinatal. Esta
fase inclui as 48 horas que antecedem ao parto, o parto propriamente dito, e as 48
horas apds o parto (SILVA; SILVA, 1983).

A toxemia da prenhez € uma das mais importantes causas de mortalidade em

ovelhas no final da gestacéao, € descrita sob varios nomes, tais como: doeng¢a do sono,



doenga dos partos duplos, doenca da estupidez, toxemia da gestagdo, doenca dos
cordeiros gémeos, dentre outros.

De acordo com Ortolani e Benesi (1989), a toxemia da prenhez é uma afecgao
metabdlica, determinada por alimentagdo inadequada durante a gestagao,
caracterizando-se por hipoglicemia, cetose e acidose metabdlica, com sintomas
nervosos e digestivos que culminam frequentemente com a morte do animal,
particularmente das fémeas portadoras de dois ou mais fetos no ultimo ter¢co da
gestagao.

Esta reviséo literaria tem como objetivo, abordar alguns aspectos do manejo
nutricional, sintomatologia, quadro clinico e tratamento que envolvem a toxemia da

prenhez em pequenos ruminantes.

DESENVOLVIMENTO

Fatores e Condi¢cdes Predisponentes

A toxemia da prenhez ou cetose ou doenga dos cordeiros gémeos, € uma
enfermidade que ocorre nas ovelhas e cabras durante as ultimas 2 a 4 semanas de
prenhez (SMITH, 2006).

Pode ocorrer cetose de intensidade variavel em todas as espécies animais,
entretanto, pode ser causada por inanigdo, dietas ricas em gordura e pobres em
carboidratos, fungcdo hepatica diminuida, anestesias e disturbios enddcrinos como
diabetes melitus. As fémeas independente da espécies sdo mais susceptiveis a cetose
do que os machos, devido ao aumento da demanda energética no final da gestagéo,
uma maior predisposicdo a mobilizagdo da gordura corpérea e a redugdo da
capacidade ingestiva nas Uultimas semanas que antecedem o parto. (REECE;
SWENSON et al., 1996).

Esta enfermidade ocorre em consequéncia de uma desordem no metabolismo
energético dos acidos graxos durante periodos de aumento de sua utilizagdo hepatica
(RIET-CORREA et al., 2007).

Em geral, acomete fémeas gestantes com fetos multiplos e pode ser decorrente

da incapacidade em consumir quantidade suficiente de alimento energético. As



condigbes que aumentam a demanda por energia ou que reduzem a ingestao
energética também podem predispor a enfermidade. Ovelhas e cabras com fetos
multiplos consumem menor volume de matéria seca comparadas ao de ovelhas de
gestacao de feto unico. Essa redugao da ingestao de matéria seca deve-se ao menor
volume do rumen em razdo dos aumentos do utero e na producgao de calor pelos fetos
e da alteragdo na concentragao de acidos graxos livres (PUGH, 2005).

Ovelhas gestantes, com gémeos e trigémeos, requerem 180 a 240% mais
energia, respectivamente, que aqueles prenhes de feto unico. Ovelhas e cabras podem
nao ser capazes de consumir quantidade suficiente de alimento para tais demandas,
resultando em balango energético negativo (PUGH, 2005).

A elevacdo das concentragdes plasmaticas de cortisol, sempre encontrada em
ovelhas com toxemia da prenhez, tem atraido atencao devido a possivel indicagao do
envolvimento adrenocortical na causa da doenga. Parece mais provavel que o aumento
observado ocorra em resposta ao estresse ambiental e nutricional, e, possivelmente, a
deficiéncia do figado para metabolizar o cortisol (RADOSTITS,2002).

Dieta de baixa qualidade, clima frio, falta de exercicios e estresse de transporte
podem aumentar a incidéncia da doenca. As cabras parecem mais resistentes a
toxemia da prenhez que as ovelhas (SMITH, 2006).

A enfermidade, na maioria das vezes, nao ¢é vista em ovelhas portadoras de um
unico feto, sendo a maioria dos acontecimentos registrada em animais gestantes de
dois ou mais cordeiros (SWARTZ, 2010).

A enfermidade ocorre, também, em consequéncia de curtos e subitos periodos
de restricdo alimentar a que sdo submetidas, principalmente por erros de manejo. A
troca de alimentagdo no final da gestacdo, mesmo que de boa qualidade, pode
desencadear surtos porque os animais deixam de se alimentar em consequéncia da
falta de costume com o novo tipo de alimento. A exposicdo ao mau tempo pode,
também, aumentar a incidéncia da doenga, uma vez que os animais tendem a ficar
mais tempo a procura de abrigo do que se alimentando. Fatores que levam ao estresse
como tosquia, dosificagcdes, transporte, mudangas no ambiente e confinamento de

animais ndo acostumados, realizados no final da gestagcdo podem, também, induzir o



aparecimento da enfermidade. A enfermidade nessa espécie € altamente fatal, com
letalidade préxima de 100% (RIETCORREA et al., 2007).

Fémeas obesas ou muito magras podem ser mais susceptiveis a doencga
(PUGH, 2005).

Embora as que estejam gestando um unico cordeiro grande, possam ser
acometidas, nao € comum em ovelhas primiparas devida sua baixa fecundidade,
havendo um aumento na prevaléncia até o terceiro parto. Provavelmente, ndo ha
diferencas entre as ragas em relagcdo a susceptibilidade, acredita-se que a diferenca
atribuida ao fator racial sejam, possivelmente, o reflexo de variagcbes na taxa de
fertilidade e no sistema de manejo adotado nos diversos rebanhos (RADOSTITS,
2002).

Fisiopatologia

Como no final da gestacédo o feto requer mais glicose (ORTOLANI, 1994), a
fémea é obrigada a utilizar a gordura de reserva para estabilizar seus niveis e fornecer
a quantidade adequada de energia para ela e o feto.

O processo de lipogénese é controlado por horménios, bem como o processo de
degradacgao do tecido gorduroso chamado de lipdlise (BRITO, 2008).

O balango energético negativo no final da gestagdo provoca alteragbes na
relagdo insulina-glucagon e ativa lipases que mobilizam acidos graxos e glicerol das
reservas energeéticas do organismo. O figado utiliza esses acidos graxos e o glicerol
como fonte de energia para o crescimento fetal. Se a demanda por energia for maior
que a disponibilidade, o figado n&do produz quantidade suficiente de glicose e pode
ocorrer acumulo de acidos graxos livres, resultando na produgao de cetonas (PUGH,
2005).

A gordura é catabolizada, originando glicerol e acidos graxos livres (AGL). Estes
podem ser utilizados no ciclo do acido citrico (ciclo de Krebs) como fonte de energia,
mas nao para produgao direta de glicose. Os animais inapetentes apresentam menor
disponibilidade de substrato ruminal para producédo de acido propiénico, precursor da

glicose. Desse modo, o oxaloacetato, que é parte integral do ciclo do acido citrico, é



removido do ciclo e convertido em glicose. A deplecao de oxaloacetato inibe a fungéo
normal do ciclo do acido citrico, impossibilitando a utilizacdo de AGL. A medida que o
pool de AGL aumenta, eles sdo convertidos em corpos cetdnicos ou reintegrados as
lipoproteinas (PUGH, 2005).

O B-hidroxibutirato (BHB ou 3-hidroxibutirato), juntamente com acetona e

acetoacetato, é considerada uma cetona. Cetonas s&o produzidas a partir do
metabolismo de acidos graxos nao esterificados (AGNE) e acidos graxos volateis (ou
livres). Nos animais monogastricos (caes, gatos), a principal fonte de cetonas € AGNE,
que sao liberados das reservas de gordura no corpo durante o estado de balanco
energético negativo, onde a gordura, e ndo os carboidratos (glicose) sdo a fonte de
energia. Em ruminantes, tanto AGNE quanto os acidos graxos volateis produzidas pelo
metabolismo do rumen pode ser usado para formar cetonas. Propionato, butirato e
acetato sdo acidos graxos volateis que sao produzidos por fermentagdo ruminal.
Destes, principalmente o butirato é convertido para BHB no epitélio do rumen e no
figado (DIAGLAB, 2010).

Como os ruminantes nao apresentam mecanismo de transporte eficiente de
lipoproteinas para fora do figado e retorno ao estoque de gordura, as lipoproteinas se
sobrepdem a capacidade hepatica de metabolizagdo, resultando em figado gorduroso.
Como ha menor disponibilidade de substrato para formagdo de glicose mais
oxalatoacetato é “sequestrado” do ciclo do acido citrico, prejudicando adicionalmente a
capacidade do organismo em utilizar AGL. Isso, por sua vez, provocando acumulo

continuo de corpos ceténicos. (PUGH, 2005).

Sinais Clinicos

Quando nao tratados, os animais morrem. No caso de morte fetal sdo comuns
septicemia-endotoxemia materna e morte (PUGH, 2005).

A toxemia da prenhez caracteriza-se por depressdo e decubito e,
posteriormente, tremores, incoordenagdo, andar em circulo e ranger de destes, em

funcao de acumulo de cetonas e de baixa concentracao de glicose. (PUGH, 2005).



As fémeas que apresentam toxemia da prenhez geralmente se separam do resto
do rebanho. Eventualmente, tornam-se deprimidas e assumem posicdo de decubito
(SMITH, 2006).

Também pode ser observado halito cetdtico caracteristico (odor de acetona),
hipoglicemia, hipoinsulinemia, altos niveis de acidos graxos livres no sangue, letargia e
por vezes morte (NANTES, 2008).

Manifestam inapeténcia, apatia, alteracbes de comportamento e decubito.
Alguns apresentam constipagéo, ranger dos dentes, odor de acetona no ar expirado e
distocia. Os sinais neuroldgicos incluem cegueira, andar em circulos, incoordenacgao,
olhar “perdido”, tremores e convulsdes (PUGH, 2005).

O quadro sintomatologico da TP desenvolve-se em trés fases clinicas distintas.
A fase 1 é a mais inicial e branda, e é caracterizada pela manutencdo do apetite,
embora diminuido, a auséncia de alteragdo na visdo ou mesmo na audicdo. Quadros
atendidos nesta fase quase sempre tem um bom progndstico, a ndo ser que esteja
ocorrendo concomitantemente outra doenca intercorrente, ndo se detectam alteragcdes
nos valores apurados nas fungdes vitais, sendo esta fase mais curta e pode durar de
um a dois dias. A fase 2 é caracterizada pela auséncia de apetite e a permanéncia do
animal ainda em estagdo com abertura das pernas para aumentar a base de apoio. O
prognostico clinico nesta fase é reservado. Seu olhar é vago e distante e exibe uma
expressdo de descaso ou tristeza. As funcgdes vitais podem se apresentar alteradas,
com aumento discreto na frequéncia cardiaca e respiratoria e diminuicdo tanto no
numero de movimentos como na tonicidade ruminal; a temperatura retal se mantém
dentro dos valores de normalidade. (ORTOLANI, 2010)

A fase 3 é caracterizada pela manutengcdo do decubito e impossibilidade do
animal de levantar e permanecer em estagdo, assim como o aprofundamento do
estado de depressdo da consciéncia, tendo invariavelmente um progndstico mau.
Inicialmente o decubito é esternal, evoluindo para o lateral. A musculatura abdominal
se torna flacida e sem ténus. A frequéncia cardiaca que até entdo na maioria dos casos
se encontra dentro dos limites de normalidade tende a se elevar, podendo atingir até

140 a 180 batimentos por minuto. A temperatura corpérea sé diminui nas horas que



precedem a morte. A frequéncia respiratoria pode estar elevada se o animal
permanecer no decorrer da TP no campo, em especial sob o sol escaldante. Devido a
menor perfusdo renal pode-se desenvolver quadro de uremia, acompanhada por
oliguria e desidratagao. As reagdes aos estimulos sonoros e luminosos vao se tornando
cada vez menores e o estado de coma pode surgir quando o animal passa a
permanecer em decubito lateral. Movimentos de pedalagem compulsivos antecedem a
morte (ORTOLANI, 2010, RADOSTITS et al., 2002).

Se forem forgadas a andar, batem-se em obstaculos ou pressionam a cabeca
contra 0os mesmos; apresentam constipacdo e fezes secas. Em estagios mais
avancgados, apresentam tremores musculares, principalmente da cabecga, salivagao,
contragdes clénicas dos musculos cervicais, causando dorsoflexdo ou desvio lateral da
cabeca. Os tremores musculares se estendem ao corpo todo, levando ao decubito e
convulsdes tbnico-clénicas. Os animais permanecem deitados apds as convulsées
podendo levantar-se posteriormente, assumindo uma posi¢ao caracteristica de olhar as
estrelas. Quando tentam andar apresentam incoordenacéo e tornam a cair. Os animais
afetados ficam em decubito permanente 3-4 dias apds o inicio dos sinais clinicos e
permanecem em profunda depressao até a morte. O curso clinico pode variar entre 2-7
dias, sendo rapido nos animais muito gordos (RIET-CORREA, et al. 2007).

Diagnéstico

Confirma-se o diagndstico pela detecgcdo de aumento do teor de cetona na urina
e no sangue e aumento do cortisol plasmatico. Concentragées acima de 10mg/mL s&o
indicativas da doenca, porém pode ser confundido com hipocalcemia clinica
(RADOSTITS, 2002).

A analise da urina € mais sensivel e especifica que a do sangue. Outros
achados podem incluir diminuicdo dos teores séricos de calcio e de potassio, aumento
de nitrogénio uréico sanguineo, maior concentragdo de acidos graxos livres e aumento
do teor de beta-hidroxibutirato.

Pode-se constatar neutrofilia inespecifica, porém acentuada em alguns animais

acometidos, sendo particularmente grave em cabras, as vezes alcangando valores de



35.000 neutrofilos por microlitro (SMITH, 2006).
Segundo NOVAIS et al. (2010), a bidopsia hepatica guiada por ultrassom
demonstrou ser um o6timo meio diagnostico e de avaliagdo do grau de esteatose

hepatica, oferecendo minimo risco aos animais submetidos, sendo rapido e seguro.

Diagnéstico Diferencial

Em ovinos deve ser feito o diagnostico diferencial, além de raiva e de listeriose,
também, de lesbes do sistema nervoso central por Coenurus cerebralis.

Deve diferenciar-se, também, de hipocalcemia, que pode ocorrer, igualmente,
em condigdes de estresse, afeta um grande numero de animais ao mesmo tempo.
(RIET-CORREA, et al. 2007).

Inclui outras doencas que ocorrem no periparto, como mastite, bem como
polioencefalomalacia, enterotoxemia tipo D e toxicoses (SMITH, 2006).

Em geral, suspeita-se de toxemia da gestacdo em ovelhas com gestagao
avancada que apresentam sinais nervosos e morrem dentro de dois e sete dias,
podendo-se constatar, ainda, um histérico de esforgco ou privagdo alimentar subita
(RADOSTITS, 2002).

Tratamento

O tratamento da toxemia da prenhez deve ser imediato e agressivo apos a
cirurgia, principalmente nas fémeas que se encontram em decubito. O feto deve ser
removido o mais rapido possivel. Nos casos criticos deve-se realizar cesariana (PUGH,
2005).

Em ovelhas pode-se induzir o parto mediante a administragdo de 15 a 20 mg de
dexametasona; em cabras, a dose € de 10 mg de dexametasona ou 10 ug de
prostaglandina F2a. Além da remogao dos fetos, a condigao cetdnica deve ser tratada:
administrar 250 a 500 mL de glicose 10 a 20%, por via intravenosa, seguida por um
gotejamento intravenoso lento de glicose a 5 a 10% (SMITH, 2006).

Recomenda-se a aplicagcdo de glicose para controlar a maior produgéo de

cetonas pelo figado. Dependendo do tamanho do animal uma unica injecdo de



dextrose a 50% (100 a 250mL, 1IV) pode ser efetiva. (PUGH, 2005). Porém, segundo
RADOSTITS et al. (2002), os animais que se encontram em decubito, ndo respondem
bem a terapia IV com glicose a 50%, podendo nessas circunstancias, acelerar a morte.
Varios clinicos utilizam vitaminas do complexo B na tentativa de estimular o apetite.

A transfaunacéao do liquido ruminal de um ruminante normal é util para promover
a ingestao alimentar voluntaria e a motilidade ruminal. A cianocobalamina (vitamina
B12, 500 mcg/animal/IM) e a biotina sdo particularmente indicadas como adjuvantes
para glicogénese (SMITH, 2006, VIANA, 2007).

Quando ha suspeita de hipocalcemia, recomenda-se administracdo lenta de
50mL de boragliconato de calcio (20mg de calcio/mL). Pode-se utilizar propilenoglicol
(15mL, BID) no tratamento da hipoglicemia (PUGH, 2005).

Achados de Necropsia

A toxemia da gestacdo sera quase sempre fatal, se o tratamento nao for
instituido. As fémeas enfermas apresentam figado gorduroso, palido, edemaciado e
friavel. As lesbes histologicas caracterizam-se por marcada degeneracdo gordurosa
dos hepatécitos. Os animais podem estar um tanto desidratados e o utero
geralmente apresenta mais de um feto. Os cordeiros podem estar mortos e em
diversos estagios de decomposi¢cao (RADOSTITS, 2002, RIET-CORREA, et al. 2007,
SMITH, 2006).

Partos multiplos exercem uma pressdo maior na cavidade abdominal,

provocando redug&o no volume ruminal (RODRIGUES et al., 2007).
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Figura 1: Necropsia apresentando fetos gémeos e figado
amarelado.

Fonte: Dra. Sara Vilar.

Figura 2: Figado amarelado e edemaciado.

Fonte: Dra. Sara Vilar.

CONCLUSAO
Pode-se concluir que o diagnostico precoce da toxemia da prenhez, e o
conhecimento das diversas formas de sua ocorréncia sdo de fundamental importancia

no controle da doencga, visto que se trata de uma enfermidade relacionada ao sistema
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de producado e que provoca elevados indices de mortalidade. Sendo as medidas de

prevencao fundamentais para manter a gestacao e cordeiros saudaveis.
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