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RESUMO

A toxemia da prenhez (TP) € uma enfermidade metabdlica nas criacGes de
ovinos e caprinos e tem sua etiologia relacionada principalmente a problemas no manejo
nutricional em fémeas gestando um feto grande ou multiplos. A fémea acometida
apresenta principalmente perda do apetite e sinais neuroldgicos. Nos exames
laboratoriais pode-se encontrar: hipoglicemia, cetonemia, cetonuria, elevados teores das
enzimas hepéticas e acidose metabolica. Os custos com tratamentos dos animais
enfermos consistem em um importante fator de impacto na economia e sem tratamento,
a taxa de mortalidade aproxima-se de 100%. Por se tratar de uma enfermidade de alta
letalidade, o diagnostico precoce diminui esses indices de mortalidade e a prevencdo
torna-se fator decisivo. Por isso a importancia de realizar, de forma rapida e pratica, 0s
exames complementares, com o objetivo de apresentar uma revisdo de literatura sobre a
toxemia da prenhez e sugerir a adogdo de procedimentos que podem ser utilizados como

auxiliares no diagnostico da enfermidade.

Palavras-chave: Doencas metabolicas; exames laboratoriais; tratamento; prevencéo
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1. INTRODUCAO

O crescimento vertiginoso da exploragdo de pequenos ruminantes vem alterando
0 cenario dos sistemas produtivos. Nas Ultimas décadas a caprinovinocultura sofreu
transformacdes técnicas nos diversos ramos das cadeias produtivas, tendo em vista o
aumento na produtividade (ISMAIL et al., 2008). A intensificacdo do sistema produtivo
desse tipo de exploragcdo ocasionou 0 aumento na prevaléncia de enfermidades
metabdlicas, como urolitiase, intoxicagdo cuprica e toxemia da prenhez (MARTINS et
al., 2007)

A toxemia da prenhez (TP) ou da gestacdo € uma doenca metabdlica que ocorre
em consequéncia a um desequilibrio no metabolismo energético dos acidos graxos
durante periodos de sua maior utilizacdo, acometendo principalmente pequenos
ruminantes (GUEDES et al., 2007).

Normalmente a doenca se desenvolve no final da gestacdo, onde o crescimento
fetal é rapido e a necessidade energética é maior, resultando em um quadro de balanco
energético negativo (MELO et al., 2009).

Em pequenos ruminantes, uma falha no plano alimentar ou uma diminuicéo
subita da quantidade de alimento ingerido durante o final da gestacdo, especialmente em
animais com gestacdo multipla, sdo os fatores predisponentes mais comuns que
desencadeiam a doenca (ISMAIL et al., 2008).

Mudancas climaticas bruscas, além de fatores que geram estresse, como
tratamento com anti-helminticos, transportes, mudancas no ambiente e confinamento de
animais podem induzir ao aparecimento da enfermidade (RODRIGUES et al., 2007).

Os custos com tratamentos dos animais enfermos consistem um importante fator
e impacto na economia. Sem tratamento, a taxa de mortalidade aproxima-se de 100%, e,
em rebanhos especificos, a doenca pode alcancar uma incidéncia suficiente para ser
classificada como surto (MELO et al. 2009).

Os rebanhos acometidos pela TP apresentam uma taxa de mortalidade de
cordeiros neonatos alta e também, uma diminui¢do na quantidade da 1&8 (RADOSTITS,
2000).

Em virtude da importancia econdmica, que a TP possui no ambiente de criacdo

dos pequenos ruminantes, aliado as entraves gerados com o tratamento, torna-se



importante tracar estratégias de prevencdo e controle a partir da apresentacdo dos
diferentes métodos de diagndstico, evidenciando as vantagens e desvantagens, levando
em consideracdo a eficacia, o custo, a disponibilidade no mercado e o tempo das

amostras a serem analisadas.

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Definicdo

A TP, também conhecida como cetose ou doenca dos cordeiros gémeos é tipica
de pequenos ruminantes no término da gestacao, mais especificamente no Gltimo més da
gestacdo, quando a fémea gesta um feto grande ou mdltiplos fetos (ISMAIL et al.,
2008).

Sdo acometidas principalmente fémeas que sdo submetidas a um regime
dietético inadequado no decorrer da gestacdo e/ou sdo acometidas por outras doencas
intercorrentes ou mesmo estresse ambiental (BROZOS et al., 2011).

A doenca é caracterizada por anorexia, disfuncdo neuroldgica progressiva,
decubito e morte (GUEDES et al., 2007).

2.2 Metabolismo da glicose em ruminantes

Nos ruminantes, os carboidratos da dieta sdo metabolizados no rimen em &cidos
graxos volateis (acido propibnico, acético e butirico) e absorvidos diretamente atraves
da parede desde pré-estbmago. Os AGV e seus metabdlitos estdo presentes na circulacéo
geral como acetoacetato (a partir do acetato), glicose (a partir do propionato) e do B-
hidroxibutirato (a partir do butirato), onde se tornam os principais substratos metabdlicos
dos ruminantes (SMITH, 2006).

Parte do acido propiénico é, no figado, transformado em glicose, sendo
responsavel pela producéo de 50% deste elemento. Cerca de 30% a 35 % deste agucar
sdo derivados dos aminoacidos dietéticos (principalmente a alanina e o aspartato), que
sdo incorporados nas rotas bioquimicas gliconeogénicas (ORTOLANI, 1994).

Outras fontes de glicose para os ruminantes provém do metabolismo do lactato
no figado e rim, surgindo do metabolismo anaeroébico e do glicerol pela composi¢do dos
trigliceridios plasmaticos (TOMA et al., 2010).



Do ponto de vista bioquimico, a glicose € utilizada como principal fonte energética
dos ruminantes, em numeros reduzidos de érgdos: sistema nervoso, figado, glandula
mamaria e rim, mas os tecidos fetais a utilizam como carboidrato basico para o seu
desenvolvimento. Assim sendo, quanto maior for o nimero de fetos e mais proximo do
final da gestacdo, maior sera a quantidade requerida de glicose pelo conjunto fémea-
prole. (ORTOLANI, 1994).

2.3 Etiopatogenia da toxemia da prenhez

O crescimento fetal no decorrer da gestacdo apresenta uma curva exponencial,
sendo mé&ximo o seu valor no ultimo més de gestacdo (TOMA et al., 2010). Neste
periodo os requerimentos de glicose sdo cerca de 5,4 vezes maior nos fetos do que na
fémea, aumentando a demanda por glicose. Durante essas Ultimas quatro semanas de
gestacdo o atero ocupa consideravel volume na cavidade abdominal com uma
correspondente reducdo na capacidade do rimen e do reticulo (RODRIGUES et al.,
2007).

Consequentemente ocorre diminuicdo da ingestdo de alimento, que combinado
com o aumento da demanda fetal por glicose resulta na necessidade de mobilizacao das
reservas corporais. Como o quadro clinico € precedido por uma diminuicdo significativa
na ingestdo de matéria seca, que diminui a quantidade de substratos gerados para a
gliconeogénese hepética e ocasiona invariavelmente um estado de hipoglicemia
(SOARES et al., 2009).

A causa priméria da toxemia da gestacdo ndo € devido a um alto consumo de
glicose fetal, mas sim a uma menor producédo de glicose materna possivelmente causada
por um prejuizo no sistema de homeostase de glicose (SCHLUMBOHM; HARMEYER,
2007).

Antes do parto, as concentracbes hormonais mudam para promover a
gliconeogénese e a mobilizacdo do tecido adiposo para prover energia ao feto e a
glandula mamaéria (RODRIGUES et al., 2007).

O balanco energético negativo no final da gestacdo provoca alteracfes na relacdo
insulina-glucagon e ativa lipases que mobilizam acidos graxos e glicerol das reservas
energéticas 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 ndo produz quantidade suficiente de glicose e pode ocorrer
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acumulo de é&cidos graxos livres (AGL), resultando a0 mesmo tempo em esteatose
hepética,acetonemia e cetontria (PUGH, 2005; ISMAIL et al., 2008).

Como os corpos cetbnicos, em especial 0 acetoacetato e B-hidroxibutirato, tem
carater muito acido o seu acumulo provoca no animal um quadro de acidose metabolica,
com diminuicdo no pH sangiiineo e nos teores de bicarbonato. Alem disso, a excrecdo
urinaria prolongada de corpos ceténicos resulta em perda de sédio e potassio baixando

as reservas alcalinas do plasma (RAMIN et al., 2007).

2.4 Tipos de Toxemia da Prenhez

2.4.1 Toxemia da prenhez do tipo |

Este tipo de toxemia esta relacionado a subalimentacdo no decorrer da gestacao,
quando ovelhas com gestacdo gemelar sdo alimentadas com quantidades de energia
idénticas ao requerimento de uma ovelha ndo-prenhe, ou seja, metade do que deveriam
receber, propiciando ao desenvolvimento ad TP ao redor do 127° dia de gestacdo
(BIDONE et al., 2011).

A TP do tipo | também pode ocorrer em fémeas prenhes que apresentam doencas
de curso cronico ao final da gestacdo, como verminose gastrintestinal, linfoadenite
contagiosa, pododermatite, perda de dentes e pneumonia, que diminuem a oferta de
energia pelo conjunto fémea-prole (SOARES et al.,2009).

Na TP do tipo | a condicédo corporal das fémeas é critica, quase sempre inferior a
2,5 (considerando os escores de condicdo corporal na escala de 0 a 5: sendo 0 caquética;
1 magra; 2 regular; 3 bom; 4 gorda; 5 muito gorda) (RAMIN et al., 2007).

A hipoglicemia se estabelece gradualmente ao redor do 120° dia da gestacéo,
que € intensificada pela diminuicdo no apetite e maior aporte de glicose para os fetos e
glandula maméria, sendo também acompanhado por um aumento na producdo de corpos
cetébnicos (RODRIGUES et al., 2007).

2.4.2 Toxemia da prenhez do tipo Il

As ovelhas acometidas pela TP do tipo Il sdo geralmente obesas, resultado de
uma alimentacéo rica em energia oferecida no periodo pré-parto (RAMIN et al., 2007).
A hipoglicemia ocorre de maneira subita, sendo o quadro mais agudo, € se inicia

a partir de um fator que estimule a mobiliza¢éo de gordura para o figado. O resultado é
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a esteatose hepatica, alteracdo que diminui acentuadamente a gliconeogénese, além de
inibir por completo o apetite do animal (RODRIGUES et al., 2007).

As fémeas prenhes obesas sdo mais predispostas a TP devido a intensificacdo da
mobilizacdo de gordura. Fatores estressantes como transporte, vacinacdo e tosquia

podem contribuir para o desenvolvimento da doenca (SANTOS et al., 2011).

2.5 Sinais Clinicos

A TP geralmente promove sintomatologia vinculada a alterac@es neuroldgicas,
sendo a hipoglicemia e a acetonemia 0s responsaveis pelos sinais clinicos. Os animais
se apresentam apaticos e muitas vezes com comportamentos anormais, tais como apoio
continuado em obstaculos e/ou falta de reacdo a presenca do cdo ou do homem
(SOARES et al. 2009).

A sua manipulacdo é facilitada e sem resisténcia. O apetite dos animais esta
diminuido ou seletivo. Eventualmente, as ovelhas permanecem em decubito esternal
tendo dificuldade para se levantar. Alguns apresentam constipacéo, odor de acetona no
ar expirado e distocia (PUGH, 2005).

Ao exame clinico, percebe-se abdémen aumentado de volume tanto no flanco
ventral direito com no esquerdo, pelo fato da gestacdo em ambos cornos uterinos e dos
fetos ja estarem bastante crescidos. A condi¢do corporal tende a ser insatisfatoria,
encontrando-se animais magros ou obesos, fora do que se esperaria em fémeas higidas
neste estagio de prenhez, ou seja, entre o grau 3 e 3,5 (MARTINS et al., 2007).

O quadro sintomatolégico 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 alteracdo na visdo ou mesmo na audicdo. Esta fase tem
duracdo de um a dois dias. Quadros atendidos neste periodo geralmente tém um bom
prognostico (RIET-CORREA, et al. 2007).

A fase 2 é caracterizada pela auséncia de apetite e a permanéncia do animal
ainda em estacdo com abducdo dos membros para aumentar a base de apoio. As fungdes
vitais podem se apresentar alteradas, com aumento discreto na freqiiéncia cardiaca e
respiratdria e diminuicdo tanto no nimero de movimentos como na tonicidade ruminal;
a temperatura retal se mantém dentro dos valores de normalidade. O animal nédo

manifesta reacdo ao barulho. Embora esteja sem apetite pode exibir a chamada mimica
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de mastigacdo. Sialorréia tem sido citada em alguns casos. Devido a menor ingestdo de
agua, pode ser detectado um moderado grau de desidratacdo (MARTINS et al., 2007).

Pode ser detectado perda parcial ou total da visdo. Este quadro pode ou ndo ser
acompanhada de midriase e falta de resposta pupilar. A TP pode predispor também ao
surgimento de problemas pneumdnicos que se desenvolve em cerca de 10% dos casos.
O prognostico clinico nesta fase é reservado (RADOSTITS et al., 2000).

A fase 3 € caracterizada pela manutencdo do decubito, assim como o
aprofundamento do estado de depressdo da consciéncia. A musculatura abdominal se
torna flacida e sem ténus. A freqiiéncia cardiaca se eleva, podendo atingir até 140 a 180
batimentos por minuto. A temperatura corpdrea diminui nas horas que precedem a
morte (MARTINS et al., 2007).

Devido a menor perfusdo renal pode-se desenvolver quadro de uremia,
acompanhada por oliguria e desidratacdo. As reacdes aos estimulos sonoros e luminosos
vao se tornando cada vez menores e 0 estado de coma pode surgir quando o animal
passa a permanecer em decubito lateral. Movimentos de pedalagem compulsivos
antecedem a morte (RADOSTITS et al., 2000).

2.6 Diagnostico

O diagndstico da toxemia da prenhez é baseado no histérico clinico, anamnese,
no exame fisico e nos exames complementares. Estes Ultimos podem ser realizados
ainda com o paciente vivo (exames auxiliares laboratoriais), ou post-morten (necropsia)
(PUGH et al., 2005).

Os achados clinicos encontrados nos animais com toxemia da prenhez foram
relatados por outros autores como frequentes na evolucéo da doenca e ratificados como
indicadores de prognostico ruim quando apresentados de forma mais intensa (SOUTO
etal., 2013).

Os exames complementares auxiliam na avaliagdo do status nutricional e
metabolico do rebanho. O conjunto das variaveis constitui o perfil metabdlico, que

permite a verificacdo da ocorréncia de um efeito patoldgico (CALDEIRA, 2007).
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2.6.1 Exames Laboratoriais

a) Concentragéo de Glicose

Esta variavel apresenta uma grande mudanca nas suas concentragcdes no decorrer
do dia, o que a torna pouco adequada para avaliar o status energético do animal
(BIDONE et al., 2011).

A concentracdo de glicose é pouco sensivel as variacGes do aporte de energia na
racdo, uma vez que sua concentracdo sanglinea é regulada por um mecanismo
hormonal destinado manté-la constante. Por isso, o déficit de energia deve ser intenso
para que a concentracdo de glicose sanguinea diminua (ROWLANDS, 1980).

A fim de identificar qual animal estd sem apetite e/ou balanco energético
negativo as amostras de sangue devem ser coletadas trés horas apds o oferecimento da
primeira alimentagdo diaria em tubos de coleta sanguinea contendo fluoreto de sddio. A
analise pode ser feita em até 24 horas em amostras refrigeradas (MARTINS et al.,
2007).

No decorrer da gestacdo, com énfase nas suas Ultimas semanas, os teores de
glicose diminuem normalmente atingindo valores tdo baixos como de 1,8 mmol/ L
(TOMA et al., 2010). Valores inferiores a este, principalmente para fémeas gestando
fetos duplos ou triplos sdo sinais indicativos de ma nutricdo energética (SOARES et al.,
2009).

b) Concentracdo de Corpos Cetdnicos

O B-hidroxibutirato (BHB) é o corpo cetbnico de escolha para avaliagdo clinica
devido sua estabilidade no plasma ou no soro. Nos casos clinicos de TP sdo detectados
teores de BHB superiores a 3,0 mmol /L (HERDT,2000; GUEDES et al., 2007).

Para acompanhar o status energético das fémeas prenhes recomenda-se que num
rebanho sejam obtidas amostras de soro de cerca de 15% das ovelhas no inicio do terco
médio de gestacdo para a analise de corpos cetonicos (BIDONE et al., 2011).

A vantagem da dosagem de BHB é que a anlise laboratorial ndo precisa ser
feita logo em seguida da coleta da amostra, podendo ser utilizado o soro, o que facilita a
sua obtencdo no campo. O grande problema deste exame é o alto custo e a nédo
realizacdo deste exame na rotina da maioria dos laboratorios (BROZOS et al., 2011).

Como alternativa pode-se realizar a prova de Rothera, teste que utiliza o

nitroprussiato de sodio para a deteccdo de cetonas (acido diacético). Quando ocorre
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reacdo do acetoacetato e acetona com o nitroferricianeto em tampdo alcalino ha
formacdo de complexo de cor purpura (Imagem1l.), indicando altas concentragdes de
corpos cetonicos (CAL et al., 2009).

Imagem 1. Teste de Rothera indicando resultados negativo e positivo para

concentracdo de corpos cetdnicos na urina.

Fonte: http://www.revistas.ufg.br/index.php/vet/article/view/5499/8615

Outra forma de avaliacdo é por meio de fitas reativas de urina (Imagem 2.). O
exame nao deve ser feito com o animal em jejum, pois podera produzir resultados falso-
positivos, recomenda- se que a urina seja coletada cerca de trés horas apo6s a
alimentacdo. Teores superiores ou iguais a 2,8 mmol/ L (50 mg/dL correspondente a
uma cruz de positividade) em pelo menos um terco das fémeas examinadas podem ser
indicativo de oferta insuficiente de energia na dieta (RAMIN et al., 2007).

Imagem 2. Fitas reagentes de urina indicando resultados negativo e positivo para
concentragéo de corpos cetonicos.

Fonte: http://www.revistas.ufg.br/index.php/vet/article/view/5499/8616
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c) Atividade das Enzimas Hepaticas

Tem sido sugerida também na analise do perfil metabdlico a determinacdo da
atividade de aspartato amino transferase (AST) e gama glutamiltrasferase sérica (GGT),
que indicam o status da funcédo hepatica. Nos casos de toxemia da prenhez o acimulo de
gordura no figado vai interferir com sua fungdo, aumentando os teores de AST acima de
600 U/L e GGT acima de 80 U/L (TOMA et al., 2010), considerando os valores de
referéncia de AST e GGT de 60-280 U/L e 20-50 U/L, respectivamente (SANTOS et al,
2011). O momento de coleta nédo interfere nos resultados (MELO et al., 2009).

d) Exame Hemogasométrico

A prova laboratorial que melhor indica a acidose é o exame hemogasométrico
(SOUTO et al., 2013). A coleta de sangue pode ser feita em condi¢des anaerobicas por
venopuncdo com agulha e seringa de insulina e mantida refrigerada (SANTOS et al.,
2011). O exame deve ser realizado em até seis horas ap6s a coleta (MELO et al., 2009).

O hemogasémetro avalia o pH sanguineo e as pressdes de CO2 e Oz e destes
dados o proprio equipamento calcula os teores de bicarbonato, concentracdo total de
CO2 e teores de excesso de acido-base (TOMA et al., 2010).

e) Outros parametros

Alguns outros exames laboratoriais apresentam-se padronizados nos casos
clinicos de TP, mas ndo sdo patognoménicos dessa doenca.

Os teores de calcio sérico poderdo ser inferiores 1,6 mmol/ L em animais com
toxemia da prenhez (RAMIN et al., 2007).

Devido a intensa acidose metabdlica encontrar-se-a diminui¢éo no pH sangiiineo
e na sua concentracdo de bicarbonato (valores inferiores a 7,2 e 15 mM/ L,
respectivamente) e no pH urinario (inferior 5,5) (MELO et al., 2009).

O leucograma revelara uma leucocitose (mais que 8000 leucécitos por mm?®) por
neutrofilia (maior que 55%) (RAMIN et al., 2007).

Teores séricos altos de uréia e creatinina poderdo indicar um quadro de
insuficiéncia renal terminal (MARTINS et al., 2007).

Esses parametros estdo relacionados na Tabela 1.
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Tabela 1. Parametros avaliados na Toxemia da prenhez com seus valores obtidos e de

referéncia.
Parametros Valores obtidos na TP Valores de referéncia*
Calcio (mmol/L) < 1,6 (RAMIN et al., 2007) 8,5-12,0
pH sanguineo/urinério <7,2 / <5,5 (MELO et al., 2009) 72/68-79
Uréia (mg/dL) >65 (MARTINS et al., 2007) 19,0-42,2
Creatinina (mg/dL) >2,7 (MARTINS et al., 2007) 1,0-2,0

*Fonte: SANTOS et al., 2011

2.6.2 Achados de necropsia

Os achados necroscopicos sdao muitas vezes confirmatérios da suspeita clinica
(RODRIGUES et al., 2007). O utero pode conter mais de um feto, que geralmente sdo
encontrados bem desenvolvidos e relativamente bem conservados (MARTINS et al.,
2007).

Nas fémeas com TP tipo | geralmente é observada a substituicdo da gordura
perirenal e da base do coracdo por edema gelatinoso e, nos animais com tipo Il a
quantidade de gordura encontrada é exuberante (MELO et al., 2009).

O figado encontra-se aumentado de tamanho de coloracdo amarelo-palido,
fridvel e muito gorduroso e as adrenais estardo bem aumentadas de tamanho com
cortical hemorragica (RODRIGUES et al., 2007).

2.6.3 Diagnostico Diferencial

Segundo Schild (2007) o diagndstico diferencial em ovinos e caprinos inclui,
além da confirmacdo da fase final da gestacdo, raiva, listeriose, polioencefalomalacea,
ataxia enzodtica, intoxicacdo por chumbo, coenurose e traumatismo medular/cerebral.

A tabela 2 abaixo mostra as diferentes doencas com suas principais
caracteristicas e exames laboratoriais para confirmacdo e diferenciacdo da toxemia da

prenhez.
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Tabela 2 — Diagnostico diferencial da toxemia da prenhez nos pequenos ruminantes

Doenca Caracteristica Confirmacéo laboratorial
o Andar em circulos, desvio da Bacteriologia e histologia
Listeriose cabega com torcicolo e aborto cerebral e teste sorologico
Raiva Salivacdo, tremor muscular. Pesquisa corpusculos de
Caprinos comumente agressivos Negri ou do virus no
cerebro
Ataxia enzodtica Incoordenacgéo dos membros Anaélise do teor de cobre no
posteriores, evolucdo até queda e soro
morte
Polioencefalomalacia Cegueira, pressdo da cabeca O diagndstico é terapéutico
contra obstaculos, hiperestesia e cloridrato de tiamina
convuls&o tonico-clonicas
periodicas
Intoxicacao Anorexia, estase ruminal, edema  Dosagem chumbo: sangue,
por chumbo craniano fezes, figado, rins e

conteudo reticulo

Coenurose: Depresséo, isolamento do Histopatologia cerebral:
Coenurus cerebralis rebanho, andar cambaleante, cisto
cegueira

Fonte: Adaptado de Lobato et al. (2007).

2.7 Tratamento

Em ovinos e caprinos a TP é altamente fatal e os animais s6 respondem ao
tratamento se for realizado no inicio dos sinais clinicos (SCHILD, 2007).

Para Ortolani (1994) o tratamento deve estar voltado para trés metas principais:
combate a hipoglicemia, diminui¢do da demanda por glicose e reducéo da cetogénese.

Segundo Santos et al. (2011) o tratamento de combate a hipoglicemia deve ser
feito por via intravenosa administrando 5-7 g de glicose em solucdo isotdnica de
bicarbonato de sédio ou Ringer com lactato e por via oral 60 ml de propilenoglicol, 2-3
vezes ao dia, durante 5 a 10 dias.

Para diminuicdo da demanda por glicose pode ser feito no inicio dos sinais
clinicos realizando a cesariana ou indugdo hormonal do parto. Em ovelhas pode-se

induzir o parto mediante a administracdo de 15 a 20 mg de dexametasona; em cabras, a
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dose é de 10 mg de dexametasona ou 10ug de prostaglandina F2alfa; em estagios mais
avancados da doenca, em geral, a condi¢do é irreversivel (BROZOS et al., 2011).

No trabalho de Silva et al. (2008) o tratamento se baseou, além do proposto
acima, na realizacdo do transplante do liquido rumenal, no uso de flunixin meglumine
porque alguns animais apresentaram edema de membros posteriores, solucdo a base de
cobalto e vitamina B12 como terapia suporte e para reducdo da cetogénese.

A somatotropina recombinante bovina (bST), pode ser utilizada garantindo uma
melhor disponibilizacdo dos nutrientes para desenvolvimento, crescimento e/ou lactacao
(MCBRIDE et al., 1988). O bST aumentou a gliconeogénese hepaticapor meio do
aumento do propionato em 60% (POCIUS; HERBEIN, 1986). A somatotropina bovina
tem uma estrutura semelhante a somatotropina ovina e é ativa na ovelha, sua eficiéncia
alimentar melhorou durante o tratamento de toxemia da prenhez aumentando o consumo
de alimentos (MCBRIDE et al., 1988).

A transfaunacdo pode ser utilizada para revigorar e manter o apetite dos animais
doentes, assim como melhorar a taxa fermentativa ruminal, com a intengdo de gerar
uma maior formacdo de propionato e, conseqlientemente, de glicose (SOARES et al.,
2009).

2.8 Controle e Prevencao

Como o progndstico dessa enfermidade na maioria dos casos é desfavoravel,
devem-se centrar esforcos para prevenir o aparecimento de TP nos rebanhos. O fulcro
da atencdo deve ser a alimentacdo correta nos diferentes estagios da gestacdo (ISMAIL
et al., 2008).

Para um programa de sanidade adequado é imperativo avaliar a eficiéncia do
manejo dietético da fémea prenhe nesses estagios a partir da realizacdo do perfil
metabolico; deteccdo do nimero de fetos gestantes; da condicéo corporal e do peso vivo
da fémea (SOUTO et al., 2013).

A confirmacdo da prenhez e a verificagdo do nimero de fetos podem ser feitas
ao redor do 60° dia ap6s o periodo de cobertura, com o uso de ultrasonografia
(SOARES et al., 2009).

A avaliacdo da condicdo corporal deve ser realizada no 60°, no 90° 120° e 135°
dias de gestagdo (TOMA et al., 2010). O peso vivo também deve ser acompanhado
principalmente nas ultimas seis semanas de gestacdo (BIDONE et al., 2011).
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Ao identificar casos de obesidade deve-se diminuir o oferecimento de nutrientes
de forma lenta e gradativa, evitando-se a0 m&ximo o estresse para nao precipitar o
quadro mérbido da toxemia da prenhez. Assim, deve-se diminuir em cerca de 20 % a 30
% a oferta de nutrientes ricos em energia (RADOSTITS et al., 2000).

Quando se detecta fémeas magras deve-se inicialmente verificar a origem deste
mau condicionamento. Deve-se avaliar a presenca dos dentes incisivos, pois uma ovelha
que perdeu o par de pingcas pode ingerir até 35 % a menos de matéria seca quando
mantido em pastagem. Exame coproparasitologico das fezes e avaliacdo das mucosas
aparentes, para verificar a presenca de verminoses gastrintestinais, em especial
haemoncose, também devem ser realizados. Se a causa principal for alimentar deve-se,
independente do estagio da gestacdo, suplementar essas fémeas com dieta rica em
energia, lembrando que o animal pode ter um ganho compensatdrio com rapida resposta
(GUEDES et al., 2007).

Uma alternativa para evitar a TP é a adicdo de ionéforos na alimentagdo, esses
antibioticos modulam a producdo de acidos graxos ruminais. Como os ionoforos
aumentam a producdo ruminal de acido propiodnico, o principal substrato precursor de
glicose em ruminantes, a suplementacdo com este aditivo aumenta a producdo de
glicose e reduz a quantidade de corpos cetonicos gerados pelo organismo (MARTINS et
al., 2007).

Para amenizar a deficiéncia energética e a mobilizacdo de gordura das reservas
corporais durante o final da gestacdo é recomendado o aumento da densidade energética
na dieta (RODRIGUES et al., 2007).

Finalmente, devem-se adotar procedimentos que visem evitar 0 estresse
ambiental e de manejo nas fémeas prenhes, em especial as obesas, evitando-se
vacinac0es, tosquias, cortes de casco e envio de animais para exposi¢es agropecuarias
(RADOSTITS et al., 2000).
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3. PROCEDIMENTOS SUGERIDOS COMO  AUXILIARES NO

DIAGNOSTICO DA TOXEMIA DA PRENHEZ

Considerando as informacgdes apresentadas nesta revisdo de literatura, foi
possivel pontuar os seguintes aspectos que podem auxiliar no diagndstico da toxemia da
prenhez:

—Devido ao fato dos exames laboratoriais apresentarem tempo de processamento das
amostras, disponibilidade de realizacdo no mercado, eficacia e custo relativo diferentes
para o diagnéstico da toxemia da prenhez, torna-se importante sequenciar de forma
objetiva suas analises.

—Como a glicemia avalia bem o status energético do rebanho, esse exame pode ser
realizado como triagem dos animais para avaliacfes metabdlicas posteriores.

—A identificacdo da presenca de corpos cetdnicos na urina nao necessita de laboratorio
podendo ser realizada por meio de fitas reagentes e da prova de Rothera, o que facilita
sua realizag&o no campo.

—Outra forma de avaliar a cetose é por meio da concentracdo sérica de B-hidroxibutirato,
que apesar de sua realizacdo ndo ser rotina nos laboratérios e ser de alto custo,
comparado aos outros testes laboratoriais, indica o estagio da toxemia da prenhez,
determinando seu prognaostico.

— A atividade das enzimas hepaticas pode ser utilizada para avaliacdo da funcdo do
figado, indicando esteatose, quadro comum nessa doenca metabolica.

— O exame hemogasométrico apresenta custo, relativamente aos outros testes, mais
elevado, e sua realizacdo ndo é rotina na maioria dos laboratorios, o que acaba
dificultando sua solicitacdo, porém é a prova laboratorial que melhor indica acidose
metabdlica, confirmando, junto com outros exames, 0 quadro de toxemia da prenhez.

Com isso € possivel elaborar um fluxograma (Imagem 3.), sugerindo, de forma
rapida e préatica a realizacdo de exames fisicos e complementares para auxiliar e/ou
confirmar casos clinicos de toxemia da prenhez.

Fémeas gestantes no terco final da gestacdo devem ser examinadas e isoladas
aquelas com sintomatologia clinica. Esses animais isolados serdo testados quanto a
concentracdo sérica de glicose, a concentragdo de corpos cetbnicos na urina e a
atividade das enzimas hepaticas. Animais hipo ou hiperglicémicos devem ter sua dieta
ajustada e realizados novos exames para avaliagdo da concentragdo de corpos cetdnicos
no sangue e hemogasometria, assim como naqueles que indicaram positividade nos

testes de fitas reagentes ou prova de Rothera e também nos animais que apresentaram
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aumento da atividade das enzimas hepaticas . ldentificando casos de acetonemia e
acidose metabdlica, deve-se iniciar tratamento no intuito de diminuir a demanda por
glicose.

Imagem 3. Fluxograma indicando os procedimentos para diagndstico da toxemia

da prenhez em pequenos ruminantes.

Ovelha Prenhe EXAME
FISICO
Sintomatologia A "
Clinica SIM NAO
I
[ 1 1
Fxames AlTe GLICEMIA REI:ST;NTE
Complementares GGT ROTHERA
|_|_| 1 l_l_l
[ 1
. . - AUMEN-
Terapia Clinica NORMAIS TADAS HIPER HIPO - +
Exames BHB/ BHE/ BHE/ BHB/
HEMOGA- HEMOGA- HEMOGA- HEMOGA-
Complementares soMeTrIA | | somETRIA SOMETRIA SOMETRIA
I I I T
Acetonemia /
Acidose metabélica + -
Inducio ao parto /
Cesirea S$IM

Fonte: Elaboracdo propria.
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4. CONSIDERACOES FINAIS

Por se tratar de uma enfermidade de alta letalidade, o tempo entre as
manifestacdes clinicas e o diagndstico da TP é essencial para o inicio do tratamento
e sua cura, diminuindo os indices de mortalidade em pequenos ruminantes. A
prevencdo torna-se fator decisivo, pois 0 monitoramento do regime dietético permite
identificacdo do efeito patolégico precocemente. Por isso a importancia de realizar,
de forma répida e prética, os devidos exames para auxiliar e/ou confirmar casos

clinicos de toxemia da prenhez.
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