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Resumo

Com este trabalho pretendeu-se fazer uma revisdo acerca da acidose ruminal em caprinos,
visto haver pouca bibliografia sobre o tema.

Este trabalho foi baseado na revisdo bibliografica de artigos cientificos e completado através
da observacao de casos clinicos ocorridos durante o estagio curricular.

O objectivo deste estudo foi realizar uma breve revisao da anatomia e fisiologia do tracto
gastrointestinal dos caprinos assim como a etiologia, fisiopatologia, tratamento ¢ medidas de
prevengdo da acidose ruminal de forma a contribuir para o sucesso do seu tratamento e
prevengao no futuro.

Com base neste trabalho verifica-se que, apesar de se observarem algumas diferengas entre os
bovinos e os caprinos no que respeita a escolha e selectividade dos alimentos, a etiologia da
acidose ruminal em caprinos ¢ semelhante a etiologia da acidose ruminal nos bovinos, ambas
sendo originadas por uma alimentacdo excessivamente rica em carbohidratos facilmente
fermentesciveis no rimen pelos microrganismos presentes, o que leva a formagdo de
concentragdes muito elevadas de acido lactico. Quando a velocidade de produgdo de acido
lactico excede a velocidade de metabolizacdo do mesmo pelas bactérias do ramen, o acido
lactico acumula-se dando origem a acidose.

A prevengao da acidose ruminal esta principalmente relacionada com o maneio alimentar dos
caprinos e¢ ¢ baseada em vdrios principios como a manutencdo de niveis adequados de
forragem/fibra efectiva, manutenc¢do de niveis equilibrados de agucares e amidos, adaptagdo
adequada das cabras a transi¢des alimentares, sobretudo na passagem da dieta de secagem

para a dieta de produgdo.

Palavras-chave: Acidose ruminal, dcido lactico, prevengdo, maneio alimentar, caprinos
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Abstract

With this document we did a review about ruminal acidosis in goats because there are few
studies about the disease.

This document was based on a bibliographic revision of scientific papers and it was
completed with a few cases that were seen during the practical part of the Training period.

The goal of this study was to make a review of the anatomy and physiology of gastrointestinal
tract of goats, as well as the aetiology, physiopathology, treatment and prevention measures of
ruminal acidosis in goats and also to give a contribution for the future success of treatment
and prevention of this disease.

Based on this review, we can verify that there are some differences between cattle and goats
feeding but the aetiology of ruminal acidosis are the same, based on an excessive intake of
extremely rich carbohydrates diet easily degradable by the rumen microorganisms leading to a
high production of lactic acid. When the rate of production of lactic acid is higher than the
rate of metabolization, the acid accumulates and originates acidosis.

The prevention of ruminal acidosis is mainly related to the goat food management and is
based on several principles such as gradual changes in diet, good forage/fiber ratio and

adequate balanced quantity of sugars and starch.

Key-words: Ruminal acidosis, Lactic acid, Prevention, Food management, Goats.
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Nota Prévia

Terminado o percurso académico na Faculdade de Medicina Veterinaria, ¢-nos proposta uma
nova etapa de formagdo para concluir o mestrado integrado, o estidgio curricular obrigatorio.
O estagio ¢ um periodo durante o qual temos a hipotese de pdr a prova todos os
conhecimentos adquiridos ao longo dos cinco anos de faculdade, e que também nos permite
ter um sentido mais pratico e aplicado da profissao.

O estagio curricular foi realizado na area dos ruminantes na zona do Ribatejo com o Professor
Miguel Saraiva Lima em exploracdes leiteiras de bovinos e caprinos as quais da assisténcia
veterinaria preciosa. Sem esta possibilidade oferecida pelo Professor de o acompanharmos,
mais do que as duas semanas por semestre (previstas no plano curricular), ndo nos teria sido
possivel, enquanto alunos, assistir a um numero significativo de casos que nos permitisse ter
uma nog¢do da realidade tal como ela acontece na pratica. Esta realidade ndo nos ¢ possivel
assimilar somente através da componente tedrica, por mais ilustrados que sejam os manuais.
Esta experiéncia pratica ¢ fundamental para o nosso crescimento enquanto futuros médicos
veterinarios.

Durante o periodo de estidgio foram realizadas varios tipos de intervengdes em ruminantes
especialmente em bovinos e caprinos, com especial incidéncia nas intervengdes relacionadas
com o aparelho digestivo, respiratério e reprodutor conforme se detalha neste documento.
Esta Dissertagdo de Mestrado Integrado em Medicina Veterindria ¢ o resultado do estagio
curricular que teve uma duragdo aproximada de cinco meses (de Novembro de 2009 a Marco
de 2010), e foi orientado pelo Doutor Miguel Saraiva Lima, docente das disciplinas de Clinica
das Espécies Pecudrias I e II, que ao servico da Faculdade, presta assisténcia clinica a
exploragdes de caprinos e bovinos, principalmente de leite, mas também de carne (na sua
maioria novilhos de engorda). O estagio realizou-se em Porto Alto, no Passil, no Sabugo e nos
EUA no estado de Nova York em Attica (Attica Veterinary Associates, P.C.), este ltimo com
inicio no final de Outubro de 2009 e com a duracdo aproximada de um més e meio, sob
orientagdo dos veterinarios Dr. Keith Carlson, Dr. Scott Carrick, Dra. Ruth Jorgensen, Dr. Jon
Kemp, Dra. Rebecca McNear e Dr. Schwytzer.

A escolha do presente tema "Acidose ruminal em caprinos’’, deveu-se a observacdo de
alguns casos que ocorreram num espago de tempo relativamente curto, bem como ao interesse
em perceber as causas desta patologia, e tentar procurar formas de ajudar os produtores a

prevenir a ocorréncia deste problema. Esta € uma patologia comum e que estd descrita desde
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1950, mas que apesar de por vezes ter resolugdes com sucesso, continua a ser um problema
com forte impacto econdmico, nas exploragdes leiteiras de vacas e de cabras do nosso pais.

Assim, a primeira parte desta Dissertacdo ira tratar da casuistica acompanhada durante a parte
pratica do estdgio curricular, seguida da segunda parte que corresponderd a revisao
bibliografica do tema eleito. A terceira, e Ultima parte, incidird na amostragem dos casos de
uma particular exploragdo de cabras leiteiras da regido de Benavente, como exemplo do que
pode estar envolvido na ocorréncia da acidose ruminal. O principal objectivo deste estudo ¢
compreender que dados devem ser tidos em conta e analisar a sua possivel influéncia no
desenvolvimento da doenga, para desta forma poder avaliar as mais diversas exploragdes e
respectivas condigdes, e conseguir dar resposta aos produtores, ajudando-os a reduzir a

incidéncia desta patologia.
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Parte |
1. Introducgao

Nas regides do Ribatejo, Alentejo e Estremadura em Portugal, bem como no Estado de Nova
York nos Estados Unidos da América, locais onde foi efectuado o estagio, sdo regides onde a
agricultura e os animais estdo directamente ligados ao meio de subsisténcia da populagdo
através dos produtos de origem animal como a carne, o leite, entre outros.

Entre as varias espécies animais predominantes nestas zonas, encontram-se os bovinos de
carne ¢ leite, as cabras de leite, os equinos, as aves, e por fim os suinos.

As espécies em que foram observados um maior nimero de casos durante o estdgio foram os
bovinos e os caprinos de leite, como adiante se vera num breve resumo da casuistica. A
casuistica apresentada neste documento engloba todos os trabalhos realizados em Portugal e

também nos Estados Unidos da América.

1.1 Profilaxia médica

A profilaxia médica nos bovinos e caprinos estd direccionada para vdarias patologias do
sistema respiratorio (Mannheimia haemolytica), digestivo (Enterotoxémias) e da glandula
mamaria (Agalacia contagiosa), s6 para referir alguns exemplos. Assim, muitos produtores
solicitam a intervengdo do médico veterinario apesar de neste caso nao terem sido
contabilizadas. A profilaxia também engloba ac¢des como colheita de sangue (brucelose e
leucose) e tuberculinizagdo inserida no programa de sanidade nacionais. Nos Estados Unidos
da América participei em acgdes profilacticas de vacinagdo contra Escherichia coli (diarreias

neo-natais) e Leptospira spp.

2. Casuistica geral

A casuistica geral representa as intervengdes efectuadas em cada espécie.

Os valores apresentados referem-se ao niimero de vezes em que foi necessario efectuar uma
intervengdo veterindria em um ou mais animais. Esta andlise casuistica vai ser apresentada em
frequéncia relativa (FR), expressa em percentagem (%), a qual foi obtida através da divisao

do niimero de casos particulares pelo nimero total de casos.



Num total de 380 casos, a espécie que necessitou de maior nimero de intervengdes foi a
espécie caprina (54%) seguindo-se a espécie bovina com os restantes (46%).
A casuistica de cada espécie vai ser apresentada de uma forma mais detalhada, dentro das

quais serdo apresentadas as varias areas de intervengao

2.1 Casuistica observada em bovinos

O numero de intervengdes realizadas em bovinos foi executado na sua maioria em bovinos de
aptidao leiteira.

Para melhor percepcao das intervengdes realizadas, vou agrupar em clinica médica as varias
intervengdes. Para além destas participei ainda numa pequena intervengdo cirurgica que
correspondeu a uma castragdo de um bezerro, participei em acgdes profilaticas como
vacinagdo, desparasitagdo e colheita de sangue, mas ndo foram tidas em conta para o estudo
casuistico, pois apesar de serem considerados actos médico veterindrios ndo as podemos

considerar como casos clinicos.

2.1.1 Clinica médica

A componente de clinica médica exercida nos bovinos abrangeu uma quantidade variavel de
sistemas, estando agrupadas as respectivas intervengdes correspondentes, como se pode ver na
Tabela 1. Assim, as intervengdes médicas agrupam-se em: sistema reprodutor, sistema
digestivo, sistema respiratorio, sistema musculo-esquelético, sistema nervoso, sistema
urinario e doengas metabolicas.

As doencas metabdlicas e o sistema respiratorio foram os que apresentaram maior casuistica,

25,7% e 24,5%, respectivamente.



Tabela 1 — Clinica Médica em Bovinos (Patologias e respectiva Frequéncia Relativa observadas durante o

periodo de estagio)

Sistemas Numero FR (%)

Sistema respiratorio 42 24,5

Sistema reprodutor 40 23,39
Sistema digestivo 36 21
Sistema musculo-esquelético 5 2,92
Sistema nervoso 3 1,75
Sistema urinario 1 0,58
TOTAL 171 100

De seguida serdo apresentadas as patologias agrupadas dentro de cada um dos sistemas.

2.1.2 Doencgas Metabdlicas

No grupo das doengas metabolicas a doenga que tem maior relevancia, como demonstra a
Tabela 2, ¢ a hipoglicémia e apesar de estar incluida neste grupo de doengas por uma questao
pratica a sua origem pode ndo ter uma causa metabdlica estando muitas vezes relacionada
com o maneio alimentar. Esta foi diagnosticada em vitelos, e observada semanalmente,
principalmente a segunda-feira, muito provavelmente devido a algum descuido na
alimentacdo durante o fim-de-semana, em que o pessoal ¢ reduzido. A cetose e a
hipocalcémia foram também observadas, e apesar de apresentarem uma FR bastante mais

baixa que a hipocalcémia, sdo também responsaveis por grandes quebras de producao.

Tabela 2 — Causas de intervencio devido a doencas metabolicas em bovinos e sua FR

Doencas Metabolicas Numero FR (%)
Hipoglicémia 33 75
Hipocalcémia 9% 20,45

Cetose 2 4,55
TOTAL 44 100

* 2 Casos foram assistidos nos EUA




2.1.2 Sistema Respiratério

De entre as patologias do foro respiratério em bovinos, a broncopneumonia em vitelos assume
a maior frequéncia relativa com o somatorio das broncopneumonias em vitelos e novilhos a

atingir os 90,5% e 9,50% respectivamente (Tabela 3).

Tabela 3 — Causas de intervencio ao nivel do aparelho respiratorio e respectiva FR ocorridas em bovinos

durante o periodo de estagio

Sistema respiratorio FR (%)

Broncopneumonia em
' 38 90,5
vitelos
Broncopneumonia em
. 4 9.5
novilhos
TOTAL 42 100

2.1.3 Sistema Reprodutor

Os locais onde decorreu o estagio sdo exploragdes que tém técnicos e pessoal responsavel
pela area reprodutiva (partos, inseminacdo artificial), reduzindo desta forma em parte a
intervencao do Médico Veterinario. De qualquer das formas foi o terceiro sistema onde houve
mais intervencgoes.

Ao longo do estagio surgiram casos de anestro, indugdo de parto, metrite, retencao
placentéria, resolu¢do de um prolapso vaginal, manobras obstétricas, entre outros, conforme

se podera observar na Tabela 4

Tabela 4 — Causas de intervencao ao nivel do Sistema Reprodutor e respectiva FR ocorridas em bovinos

durante o periodo de estagio.

Sistema Reprodutor Numero FR (%)
Diagndstico de gestacdo 16 40
Auxilio de parto (EUA) 6 15

Metrite 6 15

Recolha e congelamento de
. 3 7,5
embrides




Ultrasonografia para

determinagdo do sexo (EUA) 3 7
Distocia (EUA) 2 5
Prolapso vaginal 2 5
Fetotomia 1 2,5
Prolapso uterino (EUA) 1 2,5
TOTAL 40 100

2.1.4 Sistema Digestivo

Os casos afectando o sistema digestivo representam cerca de 21% do total dos casos de clinica

médica, mas ndo deixa de ter significado devido ao elevado numero de casos que surgiram no

decurso da pratica clinica.

A tabela que se segue apresenta as patologias do sistema digestivo que tive oportunidade de

diagnosticar e tratar.

Tabela 5 — Causas de intervencio ao nivel do Sistema Digestivo e respectiva FR ocurridas em bovinos

durante o periodo de estagio.

Sistema digestivo Numero FR (%)
Diarreia Vitelos 25 69,4
Deslocamento abomaso a
8 22,2
esquerda*
Deslocamento abomaso a
2 13,8
direita*
Ulcera do abomaso 1 2,7
TOTAL 36 100

e  Patologia vista no estagio dos EUA

Nesta tabela pode verificar-se que a patologia do aparelho digestivo com maior frequéncia

relativa foi a diarreia em vitelos de leite que ocorre sobretudo nas primeiras semanas de vida.




2.1.5 Sistema musculo — esquelético

De entre as varias patologias do aparelho musculo-esquelético observadas em bovinos, duas
requereram intervencdo: a luxacdo coxo-femural e a artrite séptica, ambas com gravidade

acentuada podendo conduzir a inutilizagdo do animal.

2.1.6 Doencgas do Sistema Nervoso
Em relagdo as doencas do Sistema Nervoso em Bovinos ¢ de salientar a ocorréncia de trés

casos de meningite em vitelos.

2.2 Casuistica observada em caprinos

Os caprinos foram alvo do maior nimero de intervengdes ao longo do estagio, no total de 205.
Tem-se notado um aumento evidente do nimero de intervengdes do médico veterinario nas
exploragdes de caprinos, uma vez que, devido a crise que o sector leiteiro bovino atravessa,
esta espécie tem sido uma das apostas dos produtores, pois o leite de cabra tem uma cotagao
por litro superior a dos bovinos, sendo ainda utilizado para produtos muito apreciados pelos
consumidores, como o queijo de cabra. Para além disso, até h4 pouco tempo a medicina de
caprinos era baseada ndo no individuo mas no grupo, sacrificando-se por vezes um animal a
fim de se chegar ao diagndstico. Hoje em dia, para caprinos explorados em regime intensivo,
devido ao valor elevado destes animais a abordagem clinica passou a ser o individuo e ndo o
grupo.

A estrutura adoptada para a apresentacdo das intervencdes efectuadas nos caprinos ¢
semelhante a estrutura utilizada para a apresentacdo das intervencdes efectuadas em bovinos.
Assim, as vdrias intervencdes aparecem agrupadas de acordo com os respectivos sistemas de

orgaos, englobando-se os actos de clinica médica e cirurgia na mesma tabela.

2.2.1 Doencgas Infecciosas

A linfadenite caseosa, doenga provocada pelo agente microbiano Corynebacterium
pseudotuberculosis, foi a patologia com maior prevaléncia. Este facto pode ser explicado pela
auséncia de isolamento dos animais afectados e pela grande facilidade de contagio desta

patologia cuja transmissao ¢ feita por contacto directo com as secregdes infectantes.



Durante o estagio acompanhei ainda 15 casos de listeriose que ocorreram em consequéncia do
fornecimento de feno-silagem contaminada.
A listeriose ¢ uma doenga causada pela bactéria listeria monocytogenese sendo

principalmente veiculada por alimentos contaminados como a silagem ou feno silagem.

Tabela 6 — Causas de intervenc¢io devido a Doencas Infecciosas e respectiva FR ocorridas em caprinos
durante o periodo de estagio.

DOENCAS Numero FR (%)
INFECCIOSAS
Linfadenite Caseosa 30 65,2
Listeriose 15 32,6
Actinomicose 1 2,2
Total 46 100

2.2.2 Sistema digestivo

Entre os casos relacionados com o aparelho digestivo os principais sinais observados foram a
diarreia e a atonia ruminal, tendo como causas comuns a sobrealimentacao, alteragdes na dieta
e enterotoxémias. A sobrealimentacdo e as altera¢des na dieta (por vezes como resultado da
elevada selectividade dos caprinos) estdo directamente relacionadas com os casos de acidose
ruminal observados, os quais serviram de base para os casos clinicos relatados neste
documento.

No total contabilizaram-se 35 intervenc¢des devido a problemas no aparelho digestivo.

2.2.3 Aparelho Musculo-Esquelético

\

O menor desgaste das unhas devido a restricdo da actividade fisica no ambiente exterior,
consequéncia de um maior confinamento, e por outro lado dietas com elevado nivel de
energia e proteina originam um sobrecrescimento das unhas resultando num aumento da
prevaléncia de animais com claudicagdes.

Na exploracdo onde decorreu o estudo realizamos varios cortes de unhas, procurando corrigir
e recuperar a forma anatomica do casco e seguimos ainda 3 casos em que havia inflamacdo ao

nivel das articulagdes do joelho.



Tabela 7 — Causas de intervenc¢ido devido a problemas musculo-esqueléticos e respectiva FR ocorridas em
caprinos durante o periodo de estagio.

APARELHO MUSCULO FR (%)
ESQUELETICO
91,0
(claudicagio/correcgo de unhas)
Patologia articular 3 9,0
Total 33 100

2.2.4 Sistema respiratoério

Nos caprinos a principal patologia respiratdria observada foi broncopneumonia, tendo-se
registado 27 casos. Esta patologia tem uma etiologia multifactorial, entre os quais

sobrelotagdo ¢ um dos principais factores.

2.2.5 Sistema reprodutor

A maioria das intervencdes efectuadas no aparelho reprodutor foram devidas a retengdes de
secundinas e metrites pos parto. Durante este estagio foi possivel observar que a taxa de
mortalidade em cabras em consequéncia de metrites € muito mais elevada que em vacas. Isto
deve-se ao facto de o utero das cabras ser muito fragil, podendo ocorrer rotura originando
peritonite e septicémia. Foram executadas seis cesarianas. A cesariana foi um procedimento
necessario em certas cabras no termo da gestacdo j& que na espécie caprina ocorre muitas
vezes toxémia de gestacdo que ¢ agravada por uma alta incidéncia de gestagdes multiparas.
Esta situacdo provoca um balango energético negativo, principalmente nas 2 a 4 semanas
finais da gravidez, resultante da elevada necessidade energética pelo rapido crescimento dos

fetos no final da gestacdo e ingestdo insuficiente de alimentos.



Tabela 8— Causas de intervencio devido a patologia reprodutiva e repectiva FR ocorridas em caprinos
durante o periodo de estagio.

SISTEMA REPRODUTOR Numero FR (%)
52,9
Cesariana 6 35,3
Prolapso vaginal 2 11,8
Total 17 100

2.2.6 Doencgas Metabdlicas
A principal e tinica doenca do foro metabdlico vista no decurso deste estagio, foi a toxémia de

gestacdo apresentada por cabras no fim da gestagdo, tendo sido seguidos 12 casos.

2.2.7 Glandula Mamaria

A mastite ¢ uma patologia que embora ndo seja tdo prevalente como nas vacas de leite ocorre
com alguma frequéncia nas cabras, e ¢ uma realidade que deve ser tida em conta uma vez que
o leite ¢ a principal fonte de rendimento das exploragdes caprinas. Neste estudo foram
contabilizadas 7 mastites com necessidade de intervencéo veterinaria. E de salientar o facto de
que o médico veterindrio s6 ser chamado para tratar estes casos em ultimo recurso, pois 0s
produtores possuem um vasto arsenal de medicamentos com os quais tentam tratar os mais
diversos tipos de patologia, nomeadamente a mastite, muitas vezes sem sucesso. Isto deve-se
ao facto do principal agente etiolégico das mamites em cabras ser o Staphylococcus aureus
sendo o seu tratamento dificil devido a elevada resisténcia. Na exploragdo onde decorreu o
estudo, a grande maioria das cabras afectadas por mamites acabaram por ser refugadas, muitas

delas sem qualquer tratamento.

Pode-se verificar, através da andlise conjunta das tabelas, que a incidéncia de doencas
infecciosas em caprinos foi superior as outras (metabolicas, respiratorias, etc.) nomeadamente
a linfadenite caseosa e a listeriose. Assim sendo, as medidas profildticas a implementar nas
exploragdes intensivas ¢ de extrema importancia devido a elevada densidade populacional que
se verifica nestas exploracdes. SO assim se conseguem prevenir doengas, que devido ao

maneio existente propagam-se facilmente de animal para animal.




2.3 Necroépsias

As necropsias s3o um meio muito til de perceber a causa da morte dos animais. O sacrificio
de um animal doente, por vezes também ¢ utilizado como meio de diagndstico, na tentativa de
se perceber a causa da doenga para se poder tratar o restante rebanho. No presente estagio

contabilizamos um total de 28 necrdpsias.

10



Parte Il — Revisao bibliografica
1. Anatomo-fisiologia do Sistema Digestivo dos caprinos

O estdomago dos ruminantes ocupa quase trés quartos da cavidade abdominal, preenche a
metade esquerda da cavidade, exceptuando o pequeno espaco ocupado pelo bago e parte do
intestino delgado, e estende-se para a metade direita. O estdmago dos ruminantes consiste em
quatro compartimentos que sdo o rumen, o reticulo, o omaso e o abomaso. Os primeiros trés
compartimentos, também chamados de pré-estobmagos possuem uma mucosa nao glandular
forrada com epitélio estratificado pavimentoso, enquanto o Ultimo, o abomaso, possui uma
mucosa glandular (Habel, 1975). O rimen ocupa a maior parte da metade esquerda da
cavidade abdominal e estende-se consideravelmente para a direita do plano medial ventral e
caudalmente. O seu longo eixo estende-se da parte ventral do sétimo ou oitavo espago
intercostal até quase a entrada pélvica. O reticulo, o mais cranial, esta localizado entre a sexta
e a sétima ou oitava costelas. A sua maior parte situa-se a esquerda do plano mediano,
piriforme, e comprimido craniocaudalmente. O omaso, de formato elipsoide, com eixo maior
quase vertical é claramente separado dos demais compartimentos e situa-se principalmente
para a direita do plano mediano. (Habel, 1975). O abomaso, ¢ um saco alongado que se situa
principalmente no assoalho abdominal. A extremidade cranial cega, o fundo, esta na regido
xiféide em relagdo com o reticulo ao qual esta em parte ligado, com o atrio do rimen e com o
saco ventral do ramen. O corpo do abomaso estende-se caudalmente entre o saco ventral do
rimen e o omaso, situando-se mais a esquerda do que a direita do plano mediano. A zona
pildrica estd dobrada para a direita e caudalmente ao omaso, inclinando-se dorsalmente e
unindo-se ao duodeno pelo piloro que estd normalmente na extremidade ventral do nono ou
décimo espago intercostal, ou proximo a ela (Habel, 1975). Principalmente no rimen mas
também em menor escala no reticulo e no omaso, ocorre uma pré-digestao levada a cabo pelas
bactérias, fungos e protozoarios que vivem em simbiose com os ruminantes.

O reticulo e o ramen sao referidos muitas vezes como uma unidade unica (reticulo-rumen)
porque ndo existe uma verdadeira separacao entre eles. Dos quatro compartimentos, o reticulo
¢ 0 mais craneal.

O rmen desenvolve-se em tamanho, estrutura e actividade microbiana sobretudo a partir do
momento em que o ruminante comeca a ingerir alimento sélido. O riimen ¢ a principal cadmara
de fermentacdo microbiana com uma capacidade entre 10 e 15 L num ovino ou caprino (num

bovino pode chegar aos 200 L). Estima-se que o rumen contenha bilides de microorganismos
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por cm’, cuja matéria seca ¢ inferior a 10%. Os microorganismos do rimen consistem em
bactérias, protozoarios e fungos. Estes microorganismos requerem um ambiente quente,
hiimido e sem oxigénio para um crescimento optimo, dispondo o hospedeiro de mecanismos
fisiologicos capazes de manter este ambiente sem grandes oscilagdes o que prejudicaria a
sobrevivéncia dos microorganismos. A temperatura ruminal varia entre 37,7°C e 42,2°C, a
humidade ¢ de cerca de 90% e a pressao osmdtica situa-se a volta de 250 mOsm (Kay, 1960).
Se os ruminantes forem alimentados com uma dieta equilibrada de forragem e cereais, o pH
situa-se entre os 5,8 e 0s 6,4 0 que permite o crescimento equilibrado dos microorganismos.
O omaso tem como principais fungdes, a absor¢do de agua, acidos gordos volateis e
bicarbonato além de regular o movimento do alimento do reticulo rimen para o abomaso
(Cunninghan, 1999).
O abomaso ou “verdadeiro estdmago” ¢ o compartimento gastrico onde ocorre a digestdo da
proteina microbiana por ac¢dao do acido cloridrico e da pepsina, sendo o processo digestivo
semelhante ao que ocorre no estdmago dos animais ndo ruminantes. Este compartimento tem
uma capacidade aproximada de 4 L (20 L num bovino) e o tempo que o contetdo gastrico se
mantém no abomaso ¢ muito curto comparado com o tempo de retencdo no rimen
(Cunninghan, 1999).
Nos pré-estdmagos ocorre a fermentagdo dos carbohidratos e proteinas da alimentacdo. Os
microorganismos reproduzem-se € morrem rapidamente e sdo objecto de uma verdadeira
digestdo no abomaso, sendo os produtos finais totalmente aproveitados pelo organismo.
Os microorganismos mais importantes no ramen sdao as bactérias que tém uma grande
capacidade fermentativa. Assim € possivel agrupar as bactérias de acordo com o tipo de
substrato fermentado. H4 bactérias celuloliticas, hemicelulolicas, pectinoliticas, amiloliticas,
ureoliticas, produtores de metano, fermentadores de agtcares, utilizadoras de 4cido lactico,
proteolicas, produtores de amoénia e fermentadores de lipidos (Cunninghan, 1999). Os
carbohidratos da alimentagcdo de um ruminante podem ser divididos em duas frac¢des:

1 — carbohidratos estruturais, também denominados de fibra detergente neutra que
fazem parte da parede da célula vegetal e que consistem em celulose, hemicelulose, lenhina e
pectina.

2 — carbohidratos ndo estruturais que incluem agucares, amidos e acidos organicos.
A parede do reticulo-rimen possui uma camada muscular bastante desenvolvida que permite
um padrdo de motilidade bastante caracteristico. O reticulo-rimen contrai-se com uma
frequéncia de 2 vezes por minuto num animal sauddvel e nele ocorrem dois tipos de

7 7

contracgdes. O ciclo primario ¢ responsavel pela mistura dos alimentos, pela redu¢dao do
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tamanho das particulas do alimento e pela sua propulsdo para o omaso. O ciclo secundério ¢
responsavel pela passagem do gds do rimen para o es6fago permitindo a sua eructacdo. A
for¢a das contrac¢des ruminais depende do tipo de alimento, sendo mais fortes quando o
alimento se baseia em alimentos grosseiros tais como feno ou palha.
O conteudo ruminal encontra-se estratificado em vérias camadas de acordo com a sua
gravidade especifica. A zona superior do rimen contém géas resultante da fermentacao
microbiana; a zona intermédia contém material forrageiro com particulas de maiores
dimensdes e pouco digeridas e a medida que o material forrageiro vai sendo reduzido nas suas
dimensdes por ac¢do mecanica (movimentos do rimen) e ac¢ao bacteriana vai-se depositando
nas camadas mais ventrais do ramen.
Em regimes alimentares a base de cereais a camada intermédia ¢ de menores dimensoes,
sendo também a intensidade das contrac¢des ruminais menores.
A fungdo do rimen como camara de fermentacdo e a actividade bacteriana promovem a
formagao de uma grande quantidade de gas. O gds encontra-se na parte superior do riumen,
sendo o didxido de carbono e o metano os gases que se encontram em maior quantidade. A
proporcdo dos gases ¢ dependente da ecologia do rimen e do balango fermentativo.
Normalmente a quantidade de CO; produzida no reticulo rumen ¢é cerca de 2 a 3 vezes
superior a quantidade de metano (Cunninghan, 1999). O volume de gés produzido no raimen
de uma vaca leiteira ¢ de 0.5 a 1 L por minuto e na cabra ou na ovelha cerca de 10 vezes
menos (Cunninghan, 1999).
A mucosa ruminal € caracterizada pela existéncia de papilas ruminais, cuja principal fungdo ¢
a de aumentar a superficie de absor¢do. O aumento da absor¢do dos acidos gordos volateis
tem duas consequéncias fundamentais para o animal:

a) Metabolismo energético

b) Controlo do pH no interior do rimen (por remocao dos acidos)

As papilas sdo mais abundantes e de maiores dimensdes no saco ventral do rimen, estando o
seu tamanho também relacionado com o ratio forragem/concentrado. O desenvolvimento das
papilas ruminais estd relacionado com a produgdo de 4cido butirico e em menor grau
propionico. Quando aumentam as quantidades de acido butirico e propidnico, como acontece
quando a dieta € rica em cereais, vai haver um aumento do fluxo sanguineo no epitélio
ruminal, que por sua vez estimula o crescimento das papilas (Dirksen, Liebich, Mayer, 1985).
Se a dieta dos ruminantes for significativamente alterada, como ocorre quando ha uma

transi¢do rapida de uma dieta a base de forragem para uma dieta a base de concentrado, esta
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transi¢do tem que ser feita gradualmente para permitir que as papilas ruminais aumentem de
dimensdo, bem como, seja possivel uma adaptacdo microbiana aos niveis crescentes de
concentrado. Na literatura ¢ referido um periodo de adaptagao entre 3 e 4 semanas necessario
ao crescimento eficaz das papilas a fim de reduzir os riscos de acidose ruminal (Dirksen et al,

1985).

1.1 Ecossistema microbiano da digestao fermentativa

A populagao bacteriana associada a digestdo fermentativa ¢ muito variada. O nimero total de
bactérias nos pré-estdmagos varia normalmente entre 10'° a 10" por cm® de liquido ruminal.
Muitas destas bactérias sdo anaerdbias estritas que ndo podem sobreviver na presenca de
oxigénio, embora, também estejam presentes organismos anaerobios facultativos. No ramen,
também estdo presentes fungos anaerdbios (10* a 10° por cm®) e pensa-se que estes possam
exercer uma importante funcdo na digestdo das paredes das células vegetais. Associado aos
microrganismos anteriormente referidos existe também uma grande quantidade de
protozoérios na ordem dos 10°/10° células por grama de contetido ruminal. A semelhanca de
outros microrganismos do rimen, os protozoarios sao anaerdbios. As aptidoes digestivas dos
protozodrios e das bactérias sdo semelhantes, assim, cada tipo de organismo pode
desempenhar a maioria das fungdes fermentativas no rumen. Os protozoarios ingerem um
grande numero de bactérias ajudando a manter a sua populacdo constante. Contudo, nenhuma
das funcdes dos protozodrios parece ser essencial a fungdo do rimen, porque os ruminantes
podem sobreviver bem sem os protozodrios, sendo assim a sua funcdo incerta (Cunningham,
1999). Uma das fungdes potencialmente importante dos protozoarios pode envolver a sua
capacidade de retardar a digestdo dos substratos rapidamente fermentaveis, como o amido e
algumas proteinas (Cunningham, 1999).

A maioria dos microrganismos presentes no rimen ¢ composta por bactérias que podem ser
agrupadas, de acordo com a sua forma (tamanho e estrutura) ou de acordo com o tipo de
substrato utilizado. Como foi referido anteriormente as bactérias degradam ou utilizam
produtos como celulose, hemicelulose, amido, agucares, proteinas e lipidos. A maioria das
espécies de bactérias ¢ capaz de fermentar mais do que um tipo de substrato. As bactérias
produtoras de metano pertencem a uma classe especial de microrganismos responsaveis por
regular a fermentacdo geral no rimen. Elas removem o hidrogénio, através da reducdo do

didxido de carbono para formar metano. A produgdo de metano mantém a concentracdo de
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hidrogénio baixa, o que permite o crescimento de outras espécies de bactérias e providencia
uma fermentac¢ao mais eficiente (Cunninghan, 1999).

A quantidade de protozoarios no rumen ¢ também influenciado pelo regime alimentar. O
numero de protozoarios no ramen, diminui quando sao fornecidas dietas com altos niveis de
concentrados aos ruminantes (Owens e al, 1998). Por outro lado os protozoarios parecem ser
um factor estabilizador dos produtos finais da fermentagcdo. Assim como as bactérias e os
fungos, os protozoarios contribuem para a digestao da fibra.

Os fungos anaerdbios sdo o mais recente grupo identificado de microrganismos ruminais.
Quando os animais sdo alimentados com alta concentragdo de forragens os fungos presentes
no ramen representam cerca de 8% da massa microbiana.

Um dos problemas mais comuns do foro nutricional tem a ver com as mudancgas subitas na
dieta dos ruminantes no sentido de incorporar maiores quantidades de carbohidratos
facilmente fermentaveis a fim de aumentar as produgdes por parte do ruminante. Dietas deste
tipo resultam numa sucessdo de alteracdes da populagdo microbiana do rumen durante o
periodo de adaptagdo, especialmente no que diz respeito as bactérias que produzem e utilizam
lactato. Neste tipo de cenario, as bactérias utilizadoras de lactato e mais sensiveis a um
ambiente acido (Megasphaera elsdenii e Seleomonas ruminantium) sdo substituidas por
bactérias produtoras de lactato tolerantes a um ambiente mais acido tais como o Streptococcus
bovis (Nocek, 1997). A acidose lactica ocorre devido a esta mudanga subita para uma dieta
rica em concentrados. Isto resulta numa diminui¢do do pH para niveis inferiores a 5,5.

O pH do rumen ¢ um dos factores que pode influenciar a populacdo microbiana e os niveis de
AGV produzidos. Existem dois grupos de bactérias que funcionam em niveis de pH
diferentes. As bactérias celuloliticas e metanogénicas que necessitam de um pH entre 6,2 a 6,8
e que diminuem o seu numero quando o pH cai para valores inferiores a 6,0; e as bactérias
amiloliticas, que preferem um ambiente mais dcido onde os valores de pH se situam entre os
5,2 e os 6,0. Certas espécies de protozoarios podem ser muito afectadas em ambientes onde o
pH ¢ inferior a 5,5. Para acomodar todas estas necessidades, a pratica alimentar deve ser

adequada para manter os niveis de pH entre 5,8 e 6,4 (Ishler & Heinrichs, 1996)
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1.2 Digestao microbiana no rumen.

O ramen fornece aos microorganismos as condig¢des ideais para a digestao dos carbohidratos

(estruturais e citoplasmaticos) e das proteinas da alimentagdo.

1.2.1 Carbohidratos

Quando os carbohidratos entram no rumen, siao atacados por enzimas hidroliticas
microbianas. No caso dos carbohidratos insoluveis, o ataque requer acoplamento fisico das
bactérias a superficie do vegetal, onde as enzimas s3o parte integrante da superficie de
revestimento da bactéria. A ac¢do enzimatica liberta glicose, outros monossacarideos e
polissacarideos de cadeia curta na fase liquida do lado de fora dos corpos bacterianos. Embora
estejam livres em solucdo, estes produtos da ac¢do de enzimas bacterianas ndo se tornam
imediatamente disponiveis para o hospedeiro animal. Em vez disto, estes produtos tornam-se
rapidamente susceptiveis ao posterior metabolismo pela massa microbiana. A glicose e outros
acucares sdo absorvidos pelos microrganismos e uma vez dentro deles, a glicose entra na via
glicolitica (Cunninghan, 1999).

Da fermentacdo dos carbohidratos, tanto estruturais (fibra detergente neutra) como os nao-
estruturais (agticares e amidos), resultam acidos gordos volateis (AGV) que vao ser utilizadas
pelo hospedeiro. Por ordem decrescente de abundancia sdo produzidos acido acético,
propidnico, butirico, isobutirico, valérico, isovalérico e vestigios de diversos outros acidos. Os
AGYV podem fornecer até 80% das necessidades energéticas do animal (Cunninghan, 1999). O
acido acético pode constituir 50 a 60% do total de AGVs e predomina numa dieta rica em
forragem (Ishler & Heinrichs, 1996). O acido acético € o principal substrato da gordura do
leite; também ¢ utilizado na lipogénese que tem lugar no tecido adiposo. No caso dos niveis
de fibra efectiva na dieta estarem diminuidos, o que acontece quando os niveis de concentrado
na alimentagdo aumentam pode ocorrer uma diminui¢do dos niveis de gordura do leite.
Consumos elevados de lipidos podem também conduzir a uma diminui¢do dos niveis de acido
acético, por diminui¢do da actividade das bactérias celuloliticas. O &cido propidnico
corresponde a 18 a 20% dos AGYV totais, atingindo a sua maior concentracdo numa dieta rica
em grios. O 4cido propidnico vai ser metabolizado em glicose no figado. E o tnico AGV que
¢ glucogenogénico sendo o principal precursor de lactose necessario a produgdo de leite na
glandula mamadria. O 4cido butirico é o principal metabolito da parede do rimen e

corresponde a cerca de 12 a 18% do total de AGV, sendo em grande parte, convertido em
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corpos cetonicos durante a absor¢do através do epitélio ruminal. O 4cido beta-hidroxibutirato
(B-HBA) ¢ o principal corpo cetonico (80%) sendo usado para a sintese de acidos gordos no
tecido adiposo e na glandula mamaria (Ishler e Heinrichs, 1996).

A propor¢ao de AGV ¢ altamente influenciada pela dieta e pela actividade da populagao
metanogénica no ramen. Apesar de grandes variagdes na populacdo microbiana e diferencas
no tipo de ragdo, as propor¢des de AGV no rimen sdo bastante estaveis entre dietas com
variacoes de racios entre forragens e concentrados. No entanto, as propor¢des de AGV no
rumen sao muito dependentes do pH. Em geral quando a propor¢ao de forragem / concentrado
diminui, a relacdo entre o acetato em relagdo ao propionato também diminui. Quando os
niveis de carbohidratos estruturais da dieta (celulose e hemicelulose) aumentam relativamente
aos niveis de carbohidratos nao estruturais (amido e agucares), a relagdo entre acetato e
propionato também tende a aumentar (Gary & Kallfelz, 1983).

As taxas proporcionais de produgdo dos AGV sdo reflectidas nas suas concentracdes relativas
no liquido ruminal. Geralmente, as propor¢des de concentracdo ruminal de acetato,
propionato e butirato variam dentro de uma faixa, respectivamente de 70:20:10 para dietas
com alta concentragdo de forragens, e de 60:30:10 nas dietas ricas em graos. A quantidade
total de AGV produzidos com alimentagdes ricas em amido ¢ normalmente mais alta que
aquela produzida com dietas ricas em alimentos forrageiros (Cunningham, 1999).

A maioria dos AGV ¢ absorvida passivamente através da parede do rimen. Esta remogao
continua de AGV por absor¢do do rumen/reticulo ¢ importante para manter um pH ruminal
estavel. A remoc¢do de produtos acidos também ¢ importante para o crescimento continuo
principalmente dos organismos celuloliticos. Os AGV que permanecem no contetido
digestivo do rimen e que seguem para o trato inferior sdo absorvidos no omaso e em menor
quantidade no abomaso. A taxa de absor¢do de AGV do rumen ¢ influenciada pelo
comprimento de cadeia de &cidos individuais e pelo pH ruminal. O aumento do comprimento
da cadeia do 4cido resulta em taxas de maior absor¢dao na seguinte ordem: butirato >
propionato > acetato. O pH baixo e aumentos resultantes na propor¢do de acidos no rimen
favorecem uma absorcdo mais rdpida (Ishler e Heinrichs, 1996). A quantidade de AGV
absorvidos que chegam ao sangue ¢ dependente da concentragdo no rumen e da quantidade
metabolizada no epitélio ruminal; esta metabolizacdo envolve sobretudo o 4cido butirico.
Como resultado da maior produgdo no rumen e a baixa taxa de utilizacdo pela sua parede, o
acetato ¢ o acido encontrado em maior concentracdo na corrente sanguinea, seguido pelo
acido propionico. Muito pouco 4cido butirico entra no sangue devido a menor concentragao

no rumen e maior quantidade metabolizada pela parede ruminal. O acido lactico pode ser
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produzido no rimen em concentragdes elevadas quando os niveis de cereais na dieta sdo
elevados, podendo nestas condi¢des ser absorvido directamente através da parede do rumen.
O acido lactico ndo se acumula em grande quantidade em animais que foram alimentados com
ragdes que sao geridas correctamente. Se for praticada uma introdugdo gradual de cereais, a
populacdo de bactérias utilizadoras de lactato ird desenvolver-se e permitir que apenas haja
um aumento temporario na concentragdo de acido lactico ap6s ingestdo de uma dieta rica em
carbohidratos facilmente fermentaveis (Cunningham, 1999).

A introdugdo de grandes quantidades de concentrados na dieta de um ruminante pode levar ao
aparecimento de problemas, tais como acidose ruminal. O acido lactico nos casos mais graves
pode representar entre 50 a 90% do total de acidos no rumen. A absor¢do de grandes
quantidades de 4cido lactico através da parede do rimen para o sangue produz acidose
sanguinea que pode resultar em problemas como: paragem abrupta no consumo de alimentos,
atonia ruminal, desidratacdo, prostracao, choque e morte caso os animais nao sejam tratados

atempadamente (Ishler e Heinrichs, 1996).

1.2.2 Proteina

Uma das principais funcdes das bactérias do rimen ¢ a sintese de proteina microbiana. O
valor bioldgico de proteina microbiana pode variar entre 66 ¢ 87% (Ishler e Heinrichs, 1996).
A proteina da dieta pode ser alterada no seu valor bioldgico pelos microbios do rumen,
dependendo essa alteragdo da qualidade da proteina da alimentacao (Ishler e Heinrichs, 1996).
A maioria das bactérias ruminais podem usar azoto ndo proteico como fonte azotada. No
entanto, algumas espécies de bactérias necessitam de fontes de azoto tais como proteinas
intactas ou cadeias de carbono de determinados aminodcidos para um crescimento mais
rapido e eficiente (Ishler e Heinrichs, 1996).

No rimen, a amoénia ¢ proveniente da degradagdo microbiana de proteina dietética, do azoto
nao proteico da dieta ou da hidroélise da ureia sanguinea e que pode entrar no rimen através da
saliva ou da parede ruminal. O azoto presente no rimen pode ser metabolizada de diferentes
formas, tais como a incorporagdo do azoto pelos microbios, a absor¢ao através da parede do
rimen ou passagem para o omaso (Ishler e Heinrichs, 1996)

A amonia ndo aproveitada pelos micrébios ¢ absorvida directamente através da parede do
ramen. A taxa de absor¢do ¢ dependente do pH do ambiente ruminal e da concentracdo em
amonia. A absorcao ¢ rapida quando o pH ¢ 6.5 ou superior, diminuindo para quase zero a um

pH de 4,5. A absor¢do de amoénia aumenta com sua concentragdo no fluido ruminal. A
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toxicidade surge com concentracdes de amoénia ruminal acima de 100 mg /dl, pH ruminal
acima de 8 e concentragdes de amonia no plasma sanguineo acima de 2 mg/dl. A ureia
proveniente da dieta, da corrente sanguinea ou da saliva ¢ degradada pelos microbios ruminais
em amoniaco, que pode ser usado para sintese microbiana resultando dai proteina microbiana.
Os microrganismos também podem utilizar azoto nao-proteico em alimentos ensilados e
outros alimentos. Durante o processo de ensilagem, varias formas de azoto nio proteico, tais
como o amoniaco, aminas, amidas e nitratos que tém origem na degradacdo de proteinas
podem também ser usados como fontes azotadas pelos microbios ruminais (Ishler e Heinrichs,
1996).

Os ruminantes utilizam a proteina bruta microbiana sintetizada no ramen e a proteina dietética
que escapa a digestdo no ramen para as suas necessidades em aminoacidos. O valor biologico
da proteina microbiana ¢ bastante elevado, rivalizando com as proteinas de origem animal e a
maioria das proteinas de origem vegetal nos seus conteudos em aminoacidos essenciais. No
entanto, quando os niveis de producdo sdo mais exigentes, os microbios ruminais nao
conseguem produzir todos os aminoacidos essenciais, necessarios para o crescimento dos
animais ¢ para os seus niveis elevados de producao de leite, sendo por isso, muitas vezes
necessario, formular dietas que permitam ao animal receber a proteina adequada a todas as
fazes de produg¢do (Ishler e Heinrichs, 1996).

Os aminodcidos sdo absorvidos no intestino delgado. A maioria dos aminoacidos ¢ utilizada
na sintese de proteinas do corpo, tais como proteinas musculares e proteinas do leite. Alguns
aminoacidos, especialmente aqueles de reservas proteicas corporais, podem ser usados para
manter niveis de glicose no sangue e atender as necessidades de energia (Ishler e Heinrichs,

1996).

1.2.3 Lipidos

A maior parte dos lipidos de dieta consiste em triglicéridos, presentes nas sementes ou
digalactosil diacil glicéridos, presentes nos cloroplastos das folhas. Em ambos os casos, as
ligacdes éster sdo hidrolisadas e o glicerol (cerca de 6% dos triglicéridos), ou o glicerol e a
galactose (cerca de 30% dos digalactosil diacil glicéridos) sao fermentados até¢ A.G.V. As
fortes condi¢des redutoras existentes no rumen conduzem a hidrogenacao das duplas ligacdes
existentes nos acidos gordos e s6 uma pequena fraccao de acidos gordos insaturados saem do
ramen, a ndo ser que medidas de proteccdo sejam tomadas contra o ataque microbiano. Os

microorganismos sintetizam alguns lipidos, principalmente fosfatideos das membranas
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celulares e das organelas mas esta quantidade ndo vai além de 5 gr por dia em ovinos (Kay,

1983).

1.2.4 Vitaminas

O riimen ¢ também o local onde as bactérias produzem vitaminas do complexo B e vitamina
K. Se a ingestao de cobalto for suficiente, entdo geralmente ndo ha caréncia em vitamina By;.
A suplementagao adicional de niacina ou vitamina B;; pode mostrar uma resposta na
produgdo, embora, por vezes, ¢ apenas em cabras de alta produg@o sob condi¢des de balanco

energético negativo (Cunningham, 1999).

1.3 Agua

A ingestdo de dgua adequada ¢é necessaria para fornecer as funcdes vitais do corpo. A agua ¢
necessaria para a manutengdo de fluidos corporais e adequado equilibrio idnico; para a
digestao, absor¢ao e metabolizacdo dos nutrientes; para a eliminagdo de residuos e excesso de
calor do corpo; para fornecer um ambiente fluido para o desenvolvimento do feto; e para o
transporte de nutrientes para dentro e fora do tecido corporal.

A dagua deve ser de razodvel qualidade quimica e bacteriologica e deve estar sempre
disponivel para optimizar a ingestdo de matéria seca. A quantidade de 4gua consumida ¢
influenciada pela matéria seca ingerida (Andersson and Lindgren, 1987), temperatura

ambiente (Meyer ef al, 2004), composicdo da dieta, qualidade da agua.

20



2. Acidose em ruminantes

Por definicdo, acidose pode ser definida como uma diminui¢do das bases nos fluidos
corporais relativamente ao conteido de 4cido (ides hidrogénio) (Stedman, 1982).
Secundariamente ao processo digestivo por aumento da passagem de acido para a corrente
sanguinea vai ocorrer acidose metabolica capaz de induzir valores de pH sanguineo abaixo do
limite minimo compativel com a vida. A alteracdo ¢ normalmente consequéncia de uma
inadequada adaptagdo dos microorganismos do rimen a um aumento dos niveis de
concentrado da dieta.

A acidose ruminal pode afectar negativamente o desempenho e a satide animal mediante
efeitos deletérios sobre a motilidade do rimen (Leek & Harding, 1975; Crichlow & Chaplin,
1985), a fermentagdo da fibra (Grant & Mertens, 1992), o consumo de alimentos (Elliot et al,
1995) e a morfologia da parede ruminal (Ahrens, 1967; Jensen ef al, 1954).

A acidose lactica ruminal pode apresentar-se sob a forma aguda ou cronica.

2.1 Etiologia da acidose em caprinos

Entre os factores que desencadeiam a doenga nos ruminantes estdo o fornecimento de
alimentos concentrados ou cereais a animais que nao estdo adaptados, a ingestdo de grandes
quantidades de alimentos ricos em carbohidratos facilmente digeriveis aos que estdo
adaptados e a reintrodu¢do de concentrado apos um periodo de jejum. Esta ultima situagdo
pode ocorrer nas cabras recém-paridas apos o periodo de secagem que na exploragdo em que
o estudo decorreu é de cerca de um més. As mudancas bruscas na dieta e a alimentagdo
conjunta de animais de diferentes faixas etdrias também sdo importantes no desencadeamento
da acidose ruminal. E importante ainda salientar o facto de existirem algumas diferencas nos
caprinos em relacdo aos bovinos que merecem ser assinaladas e que estdo relacionadas com
habitos alimentares caracteristicos, com preferéncias definidas e uma maior capacidade
selectiva por parte dos caprinos. O resultado disso ¢ que uma ragdo composta pelos mesmos
alimentos pode ter consumo (quantidade) diferenciado quando consideramos a duas espécies.
Assim os caprinos procuram sempre alimentos ou partes de alimentos dotadas de maior valor

nutritivo o que de certa forma os torna mais susceptiveis a acidose do que os bovinos. Este
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conceito estd em contradicdo com Chamberlain (2005) que afirma que os caprinos ndo sao
muito afectados por acidose devido ao facto de quando alimentados a base de dietas
compostas terem a capacidade para seleccionarem os alimentos mais fibrosos da mistura.

Em condigdes ideais devera haver no rimen um equilibrio entre as bactérias celuloliticas e
bactérias amiloliticas. Qualquer alteracdo neste equilibrio ocasiona problemas tais como
indigestao simples (excesso de alimentos fibrosos sobretudo os de ma qualidade) ou acidose
ruminal (excesso de cereais ou concentrado) (Gonzalez & Silva, 2006; Ogilvie, 2000).

A presenca de glicose livre no ramen pode ter pelo menos 3 efeitos adversos. Em primeiro
lugar, as bactérias amiloliticas vao-se multiplicar muito rapidamente na presenca de grandes
quantidades de glicose. O Streptococcus bovis, uma bactéria ineficiente que sd prospera
quando existem grandes quantidades de glicose, tem sido apontado como sendo o responsavel
pelo inicio do processo de acidose lactica (Hungate, 1968). Esta bactéria tem um pH 6ptimo
de crescimento entre 5,5 ¢ 6,6 ¢ tem uma velocidade de multiplicagdo de 15 minutos. Pelo
contrario as bactérias celuloliticas tém um pH Optimo de crescimento que ndo pode ser
inferior a 6,2 ¢ uma velocidade de multiplicagdo de 18 horas. Em condi¢des favoraveis, isto €,
presenca de carbohidratos facilmente fermentaveis no rimen, o St. bovis multiplicar-se-4
muito rapidamente, baixando o pH do rumen para valores que ndo permitem a sobrevivéncia
de outras bactérias, nomeadamente as celuloliticas. Em segundo lugar, outros
microroganismos oportunistas, incluindo coliformes, proliferam no conteido ruminal de
animais alimentados com concentrado (Slyter and Rumsey, 1991; Leedle, 1993) produzindo,
ou libertando, durante a lise, endotoxinas ou aminas (ex: histamina) quando ha glicose
disponivel. Por ultimo, um aumento da osmolaridade por acumulagdo do acido lactico,
produzido inicialmente pelo St. bovis e depois pelos Lactobacilus spp, sobretudo o isémero D
exacerba a acumulagdo de 4acido dentro do rimen e diminui a absor¢ao de AGV.

As bactérias no rumen sdo muitas vezes classificadas em “produtoras de acido lactico” e
“utilizadoras de acido lactico”. O equilibrio entre estes dois grupos determina se o acido se
acumula ou ndo. Os produtos finais das bactérias podem mudar dependendo da
disponibilidade do substrato e condi¢des de cultura (Russel and Hino, 1985). A maioria das
bactérias utilizadoras de 4cido lactico sdo sensiveis ao pH baixo, enquanto a maioria das
bactérias produtoras de lactato ndo sio. E importante pois na prevencdo da acidose ruminal
manter um pH compativel com a sobrevivéncia das bactérias utilizadoras de acido lactico.

Nas tabelas 9 e 10 podem-se ver os valores dptimos e o pKa dos diversos tampdes presentes

no conteudo ruminal.
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Tabela 9 — Valores Optimos de pH para as diferentes fermentacées microbianas no rimen (Adaptado de
Chamberlain, 2005)

Digestao da celulose 6—6.8
Formagdo de AGV 6.2—-6.6
Sintese de proteina 6.3-74
Produgao de lactato 59-6.2

Tabela 10: pH aproximado (pKa) da maxima capacidade de tamponamento dos compostos do riimen.
(Chamberlain, 2005)

Fosfato 7.1
Bicarbonato 6.4
Forragem 5.5
Acido propionico 4.9
Acido acético 4.8
Acido botirico 4.8
Acido lactico 39

Em condigdes de anaerobiose, como as que estdo presentes no rimen, o piruvato ¢ convertido
em lactato para regenerar o NAD utilizado na glicolise. Em condigdes normais, o 4cido
lactico ndo se acumula no rimen em concentragdes acima dos 5 uM. Em contraste, as
concentragdes que excedem os 40 uM sdo indicativas de acidose grave. Os microorganismos
ruminais produzem duas formas de acido lactico, o isomero D e o isdémero L. A forma L,
1déntica a forma produzida pelo musculo, pode ser prontamente metabolizada pelo figado e
tecido cardiaco e € metabolizada mais rapidamente que o isomero D. Por sua vez, a forma D,
que representa cerca de 30 a 38% do 4cido lactico total encontrado no rimen, ndo € produzida
pelos tecidos dos mamiferos, sendo que quando produzida em excesso vai-se acumulando e
causa uma acidose mais grave. Adicionalmente e quando o pH ruminal ¢ muito baixo podem
ser encontrados no rdamen outros produtos, tais como o etanol, metanol, histamina e
endotoxinas e que podem exercer efeitos sistémicos.

Quando a taxa de producgdo de acido excede a taxa de absor¢ao, devido a rapida producdo ou a
diminuicdo da velocidade de absorcao, os AGV acumulam-se em concentragdes muito
elevadas. Em vérios estudos, o pH ruminal cai abaixo dos 5.0 mesmo na auséncia de acido

lactico. Isto sugere que a carga total de acido, ndo ¢ apenas devido ao acido lactico mas outros
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acidos podem estar envolvidos neste processo (Britton and Stock, 1987; Blood et al., 1979;
Kaneko et al., 1997; Bevans et al., 2005).

O aumento da concentragdo de acidos, sobretudo o lactico, leva a um aumento da pressao
osmotica no interior do rumen, favorecendo a passagem de agua da corrente sanguinea para o
interior do rumen (Tabaru et al., 1990). A acidez aumenta ainda a actividade da enzima
lactato desidrogenase, aumentando a conversdo do piruvato em lactato, comprometendo a
recuperagao da acidose (Russell and Hino, 1985).

Uma parte do acido lactico ¢ tamponado pelos tampdes salivares (bicarbonato e fosfato), mas
quantidades consideraveis sdo absorvidas pela parede ruminal, ao passo que o restante ¢
absorvido pelo trato intestinal. A medida que o pH ruminal cai, a amplitude e a frequéncia dos
movimentos do rimen diminuem e com o pH atingindo valores préximos de 5 da-se uma
completa paragem ruminal (Blood et al., 1979). A diminuicdo dos movimentos do rimen
quando o pH baixa constitui um mecanismo de defesa visto que vai haver uma diminui¢do da
fermentagdo microbiana com menor producao de acido e também uma menor absor¢do deste
(Leek, 1983).

O 4cido lactico absorvido pode ser metabolizado no figado, sendo oxidado ou transformado
em glicose, utilizando para tal ides H', o que produz indirectamente um efeito tampdo. Com
quantidade ndo toxica, o equilibrio acido basico ¢ mantido pela utilizagdo de bicarbonato e
eliminagdo de CO, pelo aumento da frequéncia respiratoria. Em casos graves de acidose
lactica, as reservas plasmdticas de bicarbonato estdo reduzidas, o pH sanguineo cai
drasticamente, a pressao sanguinea cai, causando uma diminui¢ao na pressao de perfusao e no
fornecimento de oxigénio aos tecidos periféricos, resultando num progressivo aumento da
concentracdo de acido lactico no sangue conduzindo a um processo de acidose metabdlica
(Blood et al., 1979; Gonzalez & Silva, 2006).

Se a velocidade de entrada do 4cido lactico na corrente sanguinea ndo for muito rdpida, os
mecanismos compensatorios conseguem manter o pH sanguineo num nivel compativel até
que a crise seja superada e a recuperacdo ¢ normalmente rapida. Isto pode explicar que em
algumas situacdes, se observe, que no inicio do processo os ruminantes adoecam durante
alguns dias mas que recuperem rapidamente, enquanto, noutros casos, em que a velocidade de
entrada ¢ rapida, os mecanismos compensadores sejam insuficientes € seja necessario um
tratamento urgente. H4 também diminuicdo do fluxo sanguineo renal e da velocidade de
filtracdo glomerular, resultando em antria. Eventualmente ha choque e morte (Blood et al.,

1979; Kaneko et al., 1997).
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A alta concentragao de &cido lactico no rimen pode também ser responsavel pela ocorréncia
de lesdes de ruminite quimica, frequentemente observadas histoplatologicamente, a qual
facilita o desenvolvimento da ruminite microbiana ou micdtica nos animais sobreviventes
ap6s 4 a 6 dias. O pH baixo do rimen favorece o crescimento das espécies de Mucor,
Rhizopys e Absidia, que se multiplicam e invadem os vasos ruminais, ocasionando tromboses
e enfarte. Pode ocorrer também disseminacdo ao figado. A necrose e a gangrena dispersas
podem afectar a por¢do ventral integra da parede ruminal e conduzir ao desenvolvimento de
peritonite aguda. Na ruminite quimica simples a mucosa ruminal recupera quando ha
cicatrizagdo tissular. Outra das consequéncias da ruminite ¢ um aumento da permeabilidade
da parede aos microorganismos. Esta situacdo pode levar ao aparecimento de abcessos
hepaticos frequentemente encontrados em bovinos. A ruminite crénica e a hiperqueratose
ruminal sdo comuns em gado alimentado por longos periodos com ragdes base de graos e as
lesdes sdo atribuidas a acidose (Blood et al., 1979; Kaneko et al., 1997; Ogilvie, 2000).

As alteracdes sanguineas que podem ocorrer em consequéncia de uma acidose sdo uma
hipocalcémia moderada devido a uma ma absor¢ao temporaria, diminuicdo dos cloretos
séricos pela retencao pelo rimen, e um aumento no fosfato e potassio sérico devido a faléncia
renal (Blood et al., 1979). No Esquema 1 estdo resumidos os passos fundamentais na

patogenia da acidose ruminal.

Esquema 1. Patogenia da acidose ruminal

‘ Aumento do concentrado da dieta ‘
!
‘ Aumento da produgido de AGV ‘
!
‘ Diminuigio da produgao de saliva ‘
l
‘ Diminui¢io do pH do ramen ‘

!

Ruminite Aumento da absorg¢ao de acido
lactico

! !

Passagem de bactérias Acidose sanguinea

para a corrente sanguinea

l !

Abcesso  hepético | Choque, antiria morte
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2.1 Acidose ruminal aguda

Em funcdo da rapidez de evolucdo do processo a acidose ruminal pode ocorrer em duas
formas: aguda e sub-aguda

A forma aguda ocorre em consequéncia da ingestdo exagerada de alimentos ricos em
carbohidratos rapidamente fermentaveis (cereais), que fermentam rapidamente no rimen,
produzindo grandes quantidades de acido lactico sobretudo o isémero D. O aumento da
pressao osmotica ruminal devido a concentragdo de acido lactico conduz a chamada de agua
para o interior do rimen e intestinos (diarreia e desidratagdo). Adiminui¢do do pH conduz a
lesdes da parede do epitélio ruminal (ruminite).Os efeitos desta lesdo epitelial podem ser de
longo alcance, visto que a lesdo persiste ainda que o animal sobreviva a acidose aguda com a
possivel migra¢do de bactérias para a corrente sanguinea (abcesso hepatico). O aumento da
fermentagdo ruminal com a diminui¢do da motilidade ruminal pode conduzir a situa¢des de
timpanismo.

Os sinais clinicos podem ocorrer entre 12 a 36 horas e sdo incoordenagdo, ataxia, seguido por
fraqueza e grande depressdo, anorexia, cegueira, estase ruminal, grande distensdao abdominal,
diarreia, aumento da frequéncia respiratoria e cardiaca, morte nos casos mais graves. Os
animais que recuperam ficam com sequelas na maioria dos casos (ruminites, abcessos

hepéticos).

2.2 Acidose ruminal sub-aguda.

A acidose sub-aguda ¢ uma entidade clinica bastante melhor caracterizada em bovinos do que
em caprinos. E uma situagdo clinica caracterizada por periodos de curta duragio em que o pH
ruminal estd moderadamente diminuido (entre 5 e 5,5) e ndo h4d uma acumulacdo de 4cido
lactico no rumen, devendo-se a depressdo do pH a acumulagdo de outros acidos orgénicos.
Este problema ocorre sobretudo a seguir ao parto e tem sido associado principalmente a trés
factores de risco:

Deficiente adaptacdo da flora microbiana ao aumento dos niveis de concentrado na
alimentagao

Insuficiente desenvolvimento das papilas do raimen

Diminuicao da ingestao de alimento
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A acidose ruminal sub-aguda também pode estar associada a um maneio alimentar deficiente
€ que tem a ver com:

Excesso de hidratos de carbono facilmente fermentaveis

Erro de formulacao alimentar

Tamanho insuficiente das particulas forrageiras

Baixa frequéncia da administragdo do alimento concentrado

Os sinais clinicos mais comuns sao:
Diminui¢do do consumo de alimento
Quebra na produgao leiteira
Distensao ruminal moderada
Contracg¢des ruminais fracas

Fezes liquidas

Associados a problemas de acidose ruminal sub-aguda, podemos ter laminites, diminui¢cdo da
gordura do leite, abcessos hepaticos, aumento da taxa de refugo, cabras com ma condi¢dao
corporal e aparecimentos de abcessos sub-cutaneos. No entanto, como foi dito anteriormente,
a acidose ruminal sub-aguda estd melhor caracterizada em bovinos do que em caprinos

(Chamberlain, 2005 ; Pugh, 2002)

Na tabela 11 podemos ver os principais sinais clinicos de acidose nas formas aguda e sub-

aguda em caprinos.

Tabela 11: Sinais clinicos de acidose sub-aguda e aguda mais comuns em caprinos. (Chamberlain, 2005)

Acidose ruminal SUB-AGUDA Acidose ruminal AGUDA
e Diminuicao do consumo de e Morte subita
alimentos e Actividade ruminal reduzida ou
e Performance reduzida nula
e Fezes sem consisténcia e Timpanismo
e Pontapear da propria barriga — e Pulso rapido e respiracdo ofegante
colicas e Olhar esgazeado (deficiéncia em
e Ranger de dentes — dores tiamina - vitamina B1)
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2.3 Controlo do pH (Tampao).

Uma caracteristica da fisiologia digestiva dos ruminantes ¢ a necessidade de controlo do
pH ruminal. A produ¢do de saliva ¢ parte fundamental neste processo fisiologico. A saliva €
rica em tampoes bicarbonato e fosfato. Um ovino pode produzir entre 6 e 15 litros de saliva
por dia, contendo cerca de 150 gr de bicarbonato de sddio. (Kay, 1960). As principais
glandulas salivares de um ruminante sdo as duas pardtidas e as duas mandibulares. As
pardtidas secretam tanto durante a mastigagdo quanto durante o repouso, enquanto as
mandibulares secretam apenas durante a mastigacdo (Kay, 1960). As pardtidas secretam
continuamente, mas o fluxo de saliva ¢ muito maior durante a mastigagdo (ingestao e
ruminacdo), do que durante o repouso. Em 30 minutos de mastigagdo produz-se saliva
equivalente a cerca de 6 a 8 horas de repouso. Quando a dieta se baseia em concentrado, o
fluxo de saliva pode ndo ser suficiente para tamponar o pH do conteudo ruminal. A microflora
microbiana, sobretudo a celulolitica funciona em melhores condigdes quando o pH ruminal se
encontra entre 6,0 e 6,8 (Gary & Kallfelz, 1983).

Provavelmente o factor mais importante na determinacdo da producao de saliva, ¢ o tempo
gasto pelo animal a mastigar. Uma forragem seca requer um tempo de mastigacdo maior
(ingestdo e rumina¢do) que resulta numa maior producdo de saliva, ao contrario de uma
forragem humida ou um concentrado. A qualidade fisica da dieta determina a facilidade de
ingestdo e também a necessidade subsequente de regurgitar e remastigar. Os factores mais
importantes em relacdo a qualidade sdo o contetido de humidade e o tamanho das particulas.
Assim sera produzida mais saliva se um ruminante comer um feno com particulas grandes do

que se comer uma silagem bastante triturada ou uma ragdo em pellets.

2.4 Caracteristicas do fluido ruminal de cabras com acidose

induzida

Marcantes alteragdes bioquimicas do fluido ruminal sdo observadas no decurso da doenca e
estdo relacionadas com a diminuicdo do pH causada pela concentracdo excessiva de acido
lactico no rumen que altera a osmolaridade do meio, aumentando-a, tornando assim o meio
hipertonico em relagdo ao plasma (Krogh, 1959).

Num estudo realizado por Neto et al.,2005, foi induzida uma acidose ruminal a cabras de

cerca de 25 kg de peso através da adicao de 15 gramas de sacarose por uma fistula ruminal
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antes da dieta matinal. Realizada a indu¢do da acidose, as amostras do fluido ruminal foram
colhidas nos intervalos de 4, 8, 12, 16, 24, 32, 48, 72, 120 e 144 horas ap6s a indugdo onde se
observou o aparecimento de alteragdes clinicas e laboratoriais indicativas de acidose lactica.
A determinagdo das caracteristicas do fluido ruminal incluiu o exame das caracteristicas
fisico-quimicas do fluido ruminal, a determinacdo do teor de cloretos e a avaliagdo da
populagdo de protozoarios e das bactérias ruminais.

As alteracdes da cor, odor e consisténcia do liquido ruminal dos caprinos com acidose ruminal
ocorreram a partir das 4h pos-indugao (PI). A cor do fluido ruminal modificou-se para leitosa,
o odor aromadtico tornou-se extremamente acido, sugerindo uma alta concentracdo de acido
lactico no conteudo ruminal, e por conseguinte a consisténcia tornou-se aquosa.

Os valores de pH encontrados no liquido ruminal apds a indugdo da alteragdo fermentativa
com sacarose, permitiu verificar que ocorreu uma queda significativa do pH a partir das 4h PI
e os resultados mais baixos para o pH foram de 4,75 observados as 12h. O restabelecimento
dos valores de pH ocorreu a partir das 48h e no final das 144 horas todos os animais
retornaram aos valores verificados antes da inducao.

Os teores de cloretos obtidos no fluido ruminal dos caprinos com acidose lactica, foram
notadas a partir das 48h e alcancaram os valores maximos de 45,17 meq/L as 144h.

Na avaliagdo directa da populagdo bacteriana do fluido ruminal ap6s a indugao, observou-se
uma modificacdo na flora bacteriana havendo uma maior presenc¢a de microorganismos Gram-
positivos, € em certos momentos foi observado a auséncia de microorganismos Gram-
negativos no fluido ruminal de alguns animais. Nos momentos iniciais da acidose ruminal
constatou-se que a viabilidade, a densidade e a motilidade dos protozoarios sofreram uma
diminuicdo significativa, ocorrendo um comprometimento total destas caracteristicas a partir
das 8h e permanecendo até as 144h; entretanto, em alguns animais, detectou-se o

reaparecimento da viabilidade dos protozodrios a partir das 96h (Neto ef al., 2005).

2.4.1 Caracteristicas hematolégicas e bioquimicas em cabras com

acidose.

Num estudo realizado por Almeida et al., 2008 foram utilizados 10 caprinos machos sem raca
definida, clinicamente sadios que foram fistulados e submetidos a inducdo de acidose por
meio da administragdo intra-ruminal de sacarose na dose de 15 mg/kg de peso corporeo.

Previamente a indugdo foram estudados os valores médios, estabelecendo um controle.
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A partir das 4 horas PI, verificaram-se alteracdes hematoldgicas e bioquimicas significativas,
os valores médios de pH (Grafico 2) do fluido ruminal decresceram e mantiveram-se baixos

até as 48 horas PI, apresentando os niveis mais baixos as 12 horas PI (Almeida et al., 2008).

Grifico 1- Valores de pH do fluido ruminal de caprinos com acidose ruminal (Almeida et al, 2008)
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A acidose lactica ruminal induzida experimentalmente em caprinos provocou algumas
alteracdes sistémicas, tais como, alteragdes no hemograma, bem como uma hiperfibrinogenia
0 que sugere um problema inflamatorio secundario. Os valores do nimero de eritrécitos e do
volume globular médio aumentaram nos momentos iniciais, com um aumento significativo do
volume globular médio entre as 16 e 24 horas PI (Grafico 3). Os valores médios da
concentracdo de hemoglobina aumentaram em 12 a 24 horas PI, tendo uma significancia
estatistica entre as 16 e 24 horas PI.

Também foi detectado um aumento da glicose a partir das 12 horas PI que se manteve até as
32 horas PI (Grafico 4), verificando-se uma diminui¢do gradual atingindo niveis equivalentes

aos verificados no controlo nos momentos finais do estudo (Almeida et al., 2008).
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Grafico 2 — Valores médios do volume globular (%) e concentracio de hemoglobina (g/dL) de caprinos

com acidose ruminal (Almeida et al 2008)
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Os niveis glicémicos atingiram valores maximos na fase mais critica do processo, coincidindo
com os menores valores de pH ruminal. Apesar da gravidade da doenga, ndo foram

observadas alteragdes na funcao hepatica, renal ¢ muscular (Almeida et al., 2008).

Grafico 3 — Valores médios de glicose (mg/dL) de caprinos com acidose ruminal (Almeida et al, 2008)
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2.5 Diagnéstico

O diagnostico de acidose ruminal ¢, na maioria das vezes, determinado com base nos sinais
clinicos apoiados por uma histéria de ingestdo excessiva de alimentos concentrados ou de
alteracdo subita da dieta (Ogilvie, 2000). No entanto, o diagndstico de acidose sub-aguda ¢
mais dificil e pode necessitar de confirmacao laboratorial (Duffield ez al., 2004).

Nos casos agudos, em que existe uma histéria clinica consistente, o apoio laboratorial
raramente ¢ necessario. O auxilio laboratorial mais valioso consiste numa avaliagdo do
contetdo ruminal para determinagdo de alguns parametros fisicos (cor, cheiro), pH e
actividade dos protozoarios. O liquido ruminal obtido através de sonda géstrica ou
ruminocentese ¢ cinza-leitoso e aquoso com odor acido. O pH ¢ varidvel, dependendo da
duracdo do quadro e da dieta, mas ¢ diagndstico se for menor que 5,0 (Gonzélez & Silva,
2006; Ogilvie, 2000). Por outro lado, se o pH ruminal estiver entre 5,0 ¢ 5,5 ¢ considerado
anormal e sugestivo de acidose sub-aguda, por outro lado se estes valores estiverem
associados a sinais clinicos, sugerem acidose ruminal aguda ou hiperaguda. J4 os valores de
pH entre 5,6 e 5,8 s@o considerados marginais (Duffield et al., 2004). No entanto os valores
do pH do liquido ruminal apenas sdo bons indicadores da presenga de acidose lactica, até 24
horas apds o inicio do processo, devido ao facto da secregdo salivar ndo ser interrompida e
alterar os valores do pH ruminal (Rebhun, 1995) Um exame a fresco do liquido ruminal
revela a auséncia de protozoarios vivos. A coloragdo de Gram mostra Streptococcus spp com
uma populagdo predominante de bacilos Gram-positivos e outras formas mistas,
principalmente Gram-negativas (Gonzalez & Silva, 2006; Milleo ef al., 2007; Ogilvie, 2000).
Um estudo demonstrou que a ruminocentese ¢ um teste de campo mais fidvel que a entubagao
oral para medir o pH ruminal, isto porque com a entubacdo pode haver contaminac¢do do
conteudo ruminal com a saliva e mascarar os resultados (Duffield et al., 2004).

O leucograma revela um desvio degenerativo para a esquerda. A hemoconcentragdo ¢
evidente pelo hematocrito. Os valores normais de hematdcrito, de 30 a 32%, elevam-se a 50
ou 60% nos estdgios finais e sdo acompanhados por diminuigdo da pressdo sanguinea
(Howard, 1986; Ogilvie, 2000). Os niveis sanguineos de lactato e fosfato inorganico elevam-
se, ao passo que o pH e o bicarbonato sanguineo decrescem consideravelmente. Na maioria
dos casos ha uma leve hipocalcémia, provavelmente devido & ma absor¢do temporaria

(Howard, 1986).
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Foram medidas as actividades das enzimas séricas em ruminantes alimentados com cevada
durante varios meses, e revelaram que ocorre lesdo hepatocelular durante a fase inicial da
alimentacdo com graos, mas que a recuperagao ocorre aproximadamente passado um meés
(Maruta & Ortolani, 2002).

Estudos recentes demonstraram que as proteinas de fase aguda como a haptoglobina A
encontram-se elevadas em animais com acidose ruminal sub-aguda, indicando a presenca de
inflamacao. Estes testes podem ser utilizados na detecc¢ao precoce da doenga, antes mesmo do

aparecimento de sinais clinicos (Gozho ef al., 2005).

2.5.1 Diagnéstico diferencial

No diagnéstico diferencial de uma situagdo de acidose lactica devem ser consideradas as
seguintes afec¢des (Ogilvie, 2000):

mastite séptica

metrite séptica

peritonite difusa aguda,

paresia puerperal,

intoxicagdes por chumbo, sal, arsénico ou nitrato,

enterotoxemia

2.6 Tratamento

E normalmente dificil estabelecer a estratégia terapéutica a adoptar em situagdes de acidose
lactica aguda, particularmente nos estagios iniciais, quando o espectro completo de sinais
clinicos ainda ndo se manifestou (Ogilvie, 2000). Os objectivos do tratamento sdo: corrigir a
acidose ruminal e sistémica e interromper a produgdo de acido lactico; corrigir a acidose e
outros desequilibrios electroliticos e restaurar o volume sanguineo; e restabelecer a motilidade

e microflora ruminal (Blood ef al., 1979; Gonzélez & Silva, 2006).

Em funcdo da gravidade da situacdo sdo apresentadas abaixo algumas orientacdes para um

tratamento eficaz:
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a) No caso em que 0s animais tiveram acesso a cereais ou concentrados, mas ndo mostram
sinais clinicos sugere-se:

- Interromper o acesso adicional aos concentrados e oferecer feno de boa qualidade a
discrigdo; exercitar os animais a cada hora por 12 a 24 horas a fim de estimular a motilidade
do sistema digestivo; e administrar oralmente 1g/kg pv de 6xido de magnésio, hidroxido de
magnésio ou de bicarbonato de sédio a fim de tamponar o conteido do rumen (Ogilvie,

2000).

b) No caso de os animais apresentarem anorexia e depressdo 6 a 8 horas apos o consumo do
alimento, deve-se considerar levar a cabo uma ruminotomia. No entanto tem que se
equacionar se o valor do animal justifica esta op¢do cirirgica. Deve-se acompanhar a cirurgia
com fluidoterapia para corrigir a acidose metabdlica (solucdo de Ringer ou bicarbonato de
sodio) e fornecer uma transfaunagdo ruminal. Outras terapias de apoio incluem administracao
oral de célcio para corrigir a hipocalcémia, que ocorre em alguns casos, administraciao
injectavel de tiamina ou levedura de cerveja para aumentar a utilizagdo ruminal de lactato,
aplicagdo de corticosterdides como terapia para reverter o quadro de choque. Podera ainda
recomendar-se que o animal seja abatido para consumo se a cirurgia ndo for indicada por
motivos econdomicos. Outros tratamentos menos eficazes incluem lavagem ruminal através de
trocarte ruminal, antibidticos orais para limitar o crescimento bacteriano no rumen e uso oral
de compostos a base de iodo para matar a microflora ruminal indesejada. Como muitos
animais podem desenvolver acidose lactica simultaneamente, o uso de uma sonda géstrica

para lavagem ruminal pode ser econdmico e benéfico (Blood ef al., 1979; Ogilvie, 2000).

¢) Animais com acidose sub-aguda: o tratamento individual de animais €, na maioria das
vezes, infrutifero e ndo justificavel. Esta condi¢do reflecte geralmente um problema de
rebanho e deve ser considerada de maneira preventiva que passa pela identificacdo dos
factores de risco relacionados com o maneio alimentar, que foram referidos anteriormente

(Ogilvie, 2000).
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2.7 Prevencao

A maneira mais eficaz de lidar com uma situacao de acidose ruminal em caprinos tem a ver
com a identifica¢do dos factores de risco que podem levar a ocorréncia de acidose ruminal. Os

principais factores de risco sdo:

2.7.1 Fibra efectiva na dieta

A fibra longa ¢ essencial para estimular a ruminagao e a salivagdo. Nos bovinos ¢ essencial
que o tamanho da particula forrageira tenha dimensdes superiores a 2,5 cm. Em caprinos e de
acordo com Pugh (2002) as particulas de feno ou de palha devem ter como dimensdes
minimas 1 a 2,5 cm a fim de estimularem eficazmente a producdo de saliva. No entanto
particulas destas dimensdes podem fazer com que o caprino as consiga por de parte, no caso
de a alimentacdo ser baseada em dieta completa (TMR). A incorporacdo de fibra longa nas
dietas completas ndo ¢ facil porque hd um aumento da tendéncia para que as silagens sejam
cortadas em pedagos muito pequenos baseado no facto de se acreditar que a compactacio e
fermentacdao da mesma é melhor.

Além disso, existe uma relagdo inversa entre o conteido de fibra e a digestibilidade da
matéria organica digestivel que estd correlacionada com a energia metabolizavel. Os
produtores tém tendéncia para silagens altamente energéticas em detrimento da quantidade e

qualidade da fibra (Grove-White, 2004).

2.7.2 Alimentacao excessiva com amidos e agucares.

A incorporagdo excessiva de amidos ou acucares na dieta € um problema comum,
especialmente logo apds o parto. A silagem de milho ¢ uma fonte rica em amido e agucar e
esta caracteristica, juntamente com a falta de fibra efectiva, significa que estd frequentemente
implicada no desenvolvimento de acidose ruminal. E um cenéario comum, os proprietarios
alimentarem os rebanhos com concentrados adicionais devido a pobre condigdo corporal apos
o parto. Contudo, esta alimentacdo adicional altamente energética piora a situagao. Contudo
nota-se um aumento temporario no rendimento leiteiro provavelmente devido a digestdo dos

amidos no intestino delgado (Grove-White, 2004).
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2.7.3 Alimentacgao apés o parto

Enquanto os produtores aceitam a necessidade da transi¢do de dieta antes do nascimento,
frequentemente falham na percepcdo de que esta transicdo estd definida para um periodo
compreendido entre 3 a 4 semanas antes do parto e que se prolonga até 3 a 4 semanas apds o
parto. O rumen nao consegue lidar com dietas com uma densidade altamente energética até
este periodo estar completo. Os animais devem ser alimentados com uma dieta relativamente
baixa em energia durante o periodo pré parto. Idealmente, a densidade energética durante este
periodo ndo deve ter um aumento superior a 10% em relacdo a dieta de transicdo (Grove-
White, 2004).

O objectivo durante o periodo pds parto ¢ maximizar a ingestdo de matéria seca, mais do que

manter as necessidades energéticas do ruminante (Grove-White, 2004).

2.7.4 Alimentagao com concentrados na sala de ordenha

Se forem administradas de uma s6 vez quantidades elevadas de concentrado, ¢ altamente
provavel que o pH do rimen diminua e que se mantenha baixo por muito tempo; por outro
lado quanto mais os animais forem alimentados com concentrados, menos forragem vai ser

consumida e maior a probabilidade de ocorréncia de acidose ruminal (Grove-White, 2004).

2.7.5 Privagao de alimentos e alimentacgao irregular

De forma a maximizar a ingestdo de matéria seca a dieta completa devia estar sempre
disponivel. Geralmente ¢ recomendado que seja deixado 5 a 10% da ra¢do de um dia para o
outro e que seja removido antes de ser colocado o alimento fresco.

Periodos de privagdo de alimento podem alterar a populagdo microbiana ruminal e fazer com
que os animais tenham tendéncia a comer mais quando a comida ¢ reintroduzida. Estes
factores aumentam muito o risco de acidose. A maioria dos produtores geralmente alimenta
apenas uma vez por dia os seus animais e geralmente fazem-no de manha. Pode ser vantajoso
fornecer a dieta completa a tarde assegurando que os animais tenham comida a sua disposi¢ao

durante a noite (Grove-White, 2004).
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2.7.6 Desconforto do animal

O desconforto do animal devido a problemas clinicos, tais como problemas podais, pode levar
a que o animal passe menos tempo a ruminar, o que leva a que haja uma diminui¢do da
producao de saliva para o controlo do pH no rimen diminuindo o efeito de tamponamento

ruminal (Grove-White, 2004).
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Parte lll

1. Casos clinicos

O nosso estudo decorreu numa exploragdo intensiva de caprinos com 1700 animais, situada
em Benavente. As cabras sdo de duas ragas: Saanen (1100 animais) e Alpina (600 animais).
As cabras estdo alojadas em parques cobertos e sdo alimentadas com dieta composta ad
libidum. Na composicao da dieta entram as seguintes matérias-primas: silagem de milho, feno
de azevém, feno de luzerna, massa de cerveja e concentrado. O alimento ¢ distribuido uma
vez por dia. Todas as cabras adultas tém acesso a blocos de minerais. Um més antes da data
prevista para o parto, as cabras gestantes sao alimentadas com palha de trigo ad libidum e 1
Kg de concentrado distribuido 4 vezes por dia.
A produgdo média diaria de leite por cabra ¢ de aproximadamente 3 L, sendo as cabras
ordenhadas 2 vezes ao dia.
O programa vacinal consiste na administragao de 4 vacinas:

1 — Enterotoxémia (Miloxan®, Merial), vacinagdo dos borregos aos 60 dias de idade e
revacinagao aos 90 dias e bi-anualmente a todos os animais adultos da exploracao

2 — Linfadenite caseosa (autovacina) administrada aos 60 dias de idade e revacinagdo
aos 90 dias e anualmente a todos os animais adultos da exploracao

3 - Mannheimia haemolytica (autovacina) administrada aos borregos entre os 7 e 15
dias de idade, revacinagao aos 45 dias e vacinagdo a todos os animais adultos bi-anualmente

4 — Agalacia contagiosa (Agalactivax®, Schering-Plough) administrada a todos os
fémeas adultas, um més antes da data prevista para o parto e revacina¢do das cabras
primiparas trés semanas depois.
Duas vezes por ano, sdo recolhidas fezes a cerca de 10 animais dos diferentes parques para
pesquisa de formas parasitarias e € realizada uma contagem de ovos pelo método de
MacMaster. No caso de as cabras apresentarem contagens de ovos superiores a 250 /g
procede-se a desparasitagdo do efectivo. No entanto todas as contagens até agora realizadas

revelaram um niimero de ovos nas fezes inferior a 250 /g.

Este pequeno estudo foi baseado em 3 casos em que as cabras apresentaram sinais clinicos
caracteristicos de acidose ruminal.
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Caso 1.
Fémea, 4 anos
Anamnese: Diarreia, depressao, quebra subita da producao leiteira, Parida ha 2 meses

Exame fisico: Temperatura = 40.5°C, FR = 80, FC = 130, auséncia de contrac¢des ruminais €
presenca de muito liquido no interior do rimen.

Colheita de sangue: Colheita asséptica através da veia jugular com seringa de 2ml e agulha
de 20G, para determinagao de gases e ides sanguineos.

Colheita de liquido ruminal: O liquido ruminal foi colhido através de entubagdo oral e o pH
foi medido com uma fita indicadora.

Resultados:
Os parametros sanguineos foram determinados imediatamente a colheita de sangue, com o

recurso a um analisador portatil i-stat (Sensor Devices Incorporated, Waukesha, Wisconsin,

EUA)

Na " 138 mmol/L

K" 3,4 mmol/L

Cr 107 mmol/L
BUN 48 mg/dL 1
TCO, 17 mmol/L 0
Glucose 64 mg/dL

pH 7,214 l
PCO, 33,6 mmHg |
HCO; 16,3 mmol/L |
BE -10 mmol/L 0
anion gap 18 mmol/L

pH liquido ruminal =7,0

Tratamento:

O protocolo terapéutico ¢ o recomendado por Pugh (2002)

A cabra foi tratada com 6xido de magnésio (1 g/ Kg pv por via oral, dissolvido em de 200 ml
de 4gua), penicilina procaina (por via intramuscular na dose de 22 000 UI /Kg pv), flunixina
meglumina na dose 2.2 mg /Kg pv, por via endovenosa e vitamina Bl na dose de 10 mg / Kg

pV por via subcutanea.
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Administragdo oral de fezes de equino através de sonda gastrica para reposicionamento da
flora ruminal.
A cabra morreu 12 dias depois, num acentuado estado de magreza nao tendo sido possivel

realizar a necropsia.

41



Caso 2.
Fémea, 4 anos de idade
Anamnese: Depressdo, quebra da producado leiteira, Parida ha 12 dias

Exame fisico: Temperatura = 40.9°C, FR = 72, FC = 128, auséncia de contracgdes ruminais e
presenca de muito liquido no seu interior.

Colheita de sangue: Colheita asséptica através da veia jugular com seringa de 2ml e agulha
de 20G, para determina¢do de gases e ides sanguineos.

Colheita de liquido ruminal: O liquido ruminal foi colhido através de entubacdo oral.

Resultados:
Os parametros sanguineos foram determinados imediatamente a colheita de sangue, com o

recurso a um analisador portatil i-stat (Sensor Devices Incorporated, Waukesha, Wisconsin,

EUA)

Na 127 mmol/L l
K" 2.5 mmol/L l
Cr 99 mmol/L

BUN 83 mg/dL {
TCO, 13 mmol/L 0
Glucose 69 mg/dL

pH 7,163 0
PCO, 25,6 mmHg 0
HCO; 12,2 mmol/L 0
BE -14 mmol/L [
anion gap 18 mmol/L

pH liquido ruminal =7,0

Tratamento: A cabra foi tratada com 6xido de magnésio (1 g/ Kg pv por via oral, dissolvido
em de 200 ml de dgua), penicilina procaina (por via intramuscular na dose de 22 000 UI /Kg
pv), flunixina meglumina na dose 2.2 mg /Kg pv, por via endovenosa e vitamina Bl na dose
de 10 mg / Kg pv por via subcutanea.

Foi feita uma administragao oral de fezes de equino através de sonda gastrica na tentativa de

reposicionamento da flora ruminal.
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A cabra morreu 8 dias depois, tendo sido realizada uma necropsia que revelou: rimen cheio
de liquido, abomaso com conteudo so6lido e relativamente compactado, intestino delegado

relativamente hemorragico e intestino grosso com conteudo liquido.
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Caso 3.
Fémea, 5 anos
Anamnese: Diarreia, deprimida, parida ha 1 dia.

Exame fisico: Temperatura = 40.0°C, FR = 56, FC = 140, Auséncia de contrac¢des ruminais
e presenca de muito liquido no seu interior.

Colheita de sangue: Colheita asséptica através da veia jugular com seringa de 2ml e agulha
de 20G para determinagdo de gases e id0es sanguineos.

Colheita de liquido ruminal: O liquido ruminal foi colhido através de entubacao oral.

Resultados:
Os parametros sanguineos foram determinados imediatamente a colheita de sangue, com o

recurso a um analisador portatil i-stat (Sensor Devices Incorporated, Waukesha, Wisconsin,

EUA)

Na " 135 mmol/L

K" 3,1 mmol/L l
CI 110 mmol/L

BUN 12 mg/dL

TCO, 17 mmol/L l
Glucose 62 mg/dL

pH 7,152 l
PCO, 17,4 mmHg l
HCO; 7,9 mmol/L 1
BE -19 mmol/L J
anion gap 20mmol/L

pH liquido ruminal = 7,0

Tratamento: A cabra foi tratada com 50 g de 6xido de magnésio por via oral e antibidtico
(penicilina)

Administragdo oral de fezes de equino através de sonda gastrica para reposicdo da flora
ruminal.

A cabra morreu ao fim de 16 dias. A necrdpsia que se realizou um acentuado estado de

magreza, o raimen € 0 abomaso praticamente sem conteudo.
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2.Discussao

Situacdes de acidose ruminal ocorrem com alguma frequéncia em cabras. Este facto tem a ver
com o facto de as cabras terem um comportamento alimentar mais selectivo do que bovinos
ou ovinos. Nesta exploracdo uma das matérias-primas da dieta completa era a silagem de
milho. Foi por nos observado varias cabras a conseguirem seleccionar os graos de milho
presentes na silagem. Este comportamento favorece o aparecimento de casos clinicos de
acidose ruminal. Esta observagdo estd em contradicdo com uma afirmagao feita pelo autor de
um dos artigos consultados neste estudo (Chamberlain, 2006) que diz que os caprinos nao sao
muito afectados por acidose porque vao comer preferencialmente materiais fibrosos, o que vai
estimular a ruminagdo e salivagao impedindo o aparecimento de mais casos de acidose. Tive
oportunidade de visitar esta exploracdo posteriormente e verifiquei que a silagem de milho na
dieta completa tinha sido substituida por silagem de azevém na dieta composta o que fez
diminuir o nimero de casos de acidose ruminal.

Duas das cabras deste estudo tinham parido ha menos de 15 dias. Estes animais tinham
passado por um periodo de secagem em que a alimentagdo administrada era de qualidade
inferior. Esta estratégia tem como objectivo que os animais ndo se apresentem muito gordos
por altura do parto, condicdo que leva a um grande aumento de situagdes de toxémia de
gestacdo. No entanto isto tem riscos em termos do aparecimento de situagdes de acidose
ruminal por duas razdes referidas anteriormente e que sao uma deficiente adaptacdo dos
microorganismos do rimen a uma dieta mais rica € a um insuficiente crescimento das papilas
ruminais. Nesta exploracdo as cabras que estdo a produzir mais de 0, 5 L de leite um més
antes do parto ndo sdo secas. Seria importante determinar se a incidéncia de acidose ruminal
seria menor neste grupo.

Os sinais clinicos mais comuns de acidose ruminal por nos observados foram a quebra da
producao leiteira, o aparecimento de fezes liquidas e o conteildo ruminal liquido. O conteudo
ruminal liquido, esta relacionado inicialmente, com o aumento da pressdo osmotica no interior
do rumen devido a produ¢do de 4cido lactico. Numa fase mais cronica também se deve a
secrecdo salivar que nos ruminantes ¢ continua. Tivemos oportunidade de observar ainda,
algumas cabras que ndo comiam h4 uns dias com contetdo ruminal liquido e que ndo foram
diagnosticadas como acidose ruminal. Nestes casos, o facto de termos tido a disposi¢do um
analisador portatil que nos forneceu o valor do pH sanguineo foi determinante para o

diagndstico.
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Em qualquer dos 3 casos clinicos descritos neste estudo, o valor do pH ruminal ndo era acido.
Pensamos que este facto se deve a possivel contaminagdo pela saliva aquando da colheita do
liquido e também da secrecdao salivar fazer aumentar o pH do liquido. Segundo Rebhun
(1995) o pH ruminal apenas ¢ acido nas 24 horas apos a inicio do processo. O aparecimento
de diarreia ¢ muito caracteristico. Esta diarreia pode ser explicada pela passagem de amido
para o intestino delgado, favorecendo o desenvolvimento de Clostridium spp. Segundo alguns
autores 0s caprinos sao mais sensiveis a enterotoxémias do que os ovinos. Isto pode ter a ver
com o facto da vacina usada ndo ser tdo eficaz em caprinos (Songer & Uzall, 2008) E
importante, ainda referir, que acidose ruminal e a clostridiose estdo muito associadas porque
os factores de risco sdo semelhantes.

O tratamento instituido baseou-se em 4 principios activos:

1 - Antibidtico para prevenir infec¢des sistémicas

2 — anti-antiflamatorio ndo esteroide para prevenir a possivel toxémia

3 — Oxido de magnésio que tem uma acgdo laxativa e anti-acida.

4 — Vitamina B1. Segundo alguns autores (Pugh, 2002) tem sido referido que os caprinos sao
mais sensiveis que os bovinos a situagdes de poliencafalomalacia. No entanto, na exploragao
onde este estudo foi feito ndo conseguimos confirmar este facto.

Uma das medidas terapéuticas mais importantes nestas situacdes tem a ver com a reposi¢ao da
flora ruminal. Idealmente deveria ser administrado fluido ruminal de uma cabra ou de uma
vaca dadora. Isto ndo foi possivel. Como alternativa decidimos administrar fezes de cavalo
frescas na esperanga de conseguir bons resultados. As cabras eram entubadas e
administravam-se fezes de cavalo num volume de agua de cerca de 2 L. Os resultados obtidos
foram no entanto pouco animadoras. Os 3 animais afectados viveram durante uns dias, no
entanto acabaram por morrer num acentuado estado de magreza. Deste facto se pode concluir
que embora teoricamente as fezes de cavalo diluidas sejam uma boa alternativa ao liquido
ruminal na pratica, no sentido de repor a flora do rimen dos animais afectados elas ndo
funcionaram no nosso estudo. Seria pois desejavel que a exploragdo onde o estudo decorreu
pudesse dispor de uma cabra ou uma vaca com uma fistula ruminal que funcionassem como
dadoras de fluido ruminal para estes casos. A vantagem da vaca ¢ que a quantidade de fluido
ruminal que pode fornecer € bastante superior a de uma cabra.

No decurso de nosso estagio observamos que algumas cabras apresentavam varios abcessos
sub-cutaneos. Também realizdmos uma necrdpsia em que o achado principal foi um abcesso

hepatico. Uma possivel explicacdo para os abcessos sub-cutdneos ¢ que eles podem ser
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sequelas de acidoses ruminais ocorridas anteriormente em que a parede ruminal ficou lesada,

permitindo a passagem de micro-organismos para a corrente sanguinea.

3.Conclusao

O aumento da procura e producdao de leite verificado nas ultimas décadas resultou na
introducdo de sistemas alimentares mais intensivos e que visam satisfazer as necessidades
energéticas das cabras de leite, mas que ao mesmo tempo, podem ter implicagdes negativas
tanto no pH ruminal como na microflora do rumen, e que podem traduzir num aumento de
doencas do foro digestivo tais como a acidose ruminal e do foro metabdlico, tal como a
toxémia de gestacao.

A necessidade de um periodo de adaptacdo dos animais a uma dieta mais rica em termos
energéticos, principalmente no periodo seco, torna-se imprescindivel. Esta adapta¢do tem dois
objetivos que sdo a estimulacdo do crescimento das papilas ruminais levando a um aumento
da area de absor¢do e a adaptagdo da populagdo microbiana ao aumento da quantidade de
concentrado. Estes dois factores sdao fundamentais na redugdo da incidéncia da acidose
ruminal.

Concluindo, grande parte do sucesso econdmico de uma exploracdo intensiva de cabras passa
pela alimentagdo e ainda ndo se conseguiram resolver todos os problemas de saude
decorrentes de uma alimentagdo necessaria aos niveis produtivos (leite e cabritos) que se
verificam na exploragdo onde o estudo decorreu, nomeadamente a acidose ruminal e a

toxémia de gestacao.
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