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Disturbios metabdlicos em ruminantes — Uma Reviséo
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Santos?, Roberta de Lima Valenca®

Resumo: A nutricdo de ruminantes, em sua maioria, esta baseada nas pastagens
tropicais, contudo, visto o inadequado manejo das pastagens e a sazonalidade desta nos
periodos de seca, torna-se necessario buscar alternativas para suprir as exigéncias dos
animais. A utilizacdo de concentrados € uma opcdo para atender essa exigéncia, no
entanto o uso exagerado desses alimentos pode acarretar em desarranjos nos animais.
Dentre os principais disturbios metabdlicos encontrados em ruminantes, destacam-se o
timpanismo, a acidose ruminal, a laminite, a intoxicacdo por ureia, a cetose, dentre
outros. O timpanismo é o termo para distensdo ruminal resultante do acumulo de gas
dentro do rdmen. A acidose ruminal é uma enfermidade digestiva que ocorre em
animais ruminantes ndo adaptados quando ingerem uma grande quantidade de
carboidratos soluveis, causando um desequilibrio entre producdo de AGVs e remocao
desses pelo epitélio ruminal. A laminite é um processo inflamatério agudo ou crénico
das estruturas sensiveis do casco, que resulta em claudicacdo e deformidades
permanentes do casco. A intoxicacdo por ureia ocorre subitamente e é devido & répida

hidrolisacdo da ureia em aménia e CO2 no rumen, por microrganismos, com
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consequente absorcdo e migragdo para as células, bloqueando o ciclo de Krebs,
aumentando a glicdlise anaerdbica e gerando acidose metabdlica e hipercalcemia
terminal. Sdo vérios os disturbios que acometem os animais de producdo, contudo
conhecé-los e preveni-los tornam-se imprescindiveis. E fundamental ter uma nutricao
balanceada e os cuidados essenciais para minimizar as perdas de produgéo.
Palavras-chave: acidose, concentrados, desarranjo, timpanismo
Metabolic disorders in ruminantes — A Review

Abstract: The ruminant nutrition, in most cases, are based on tropical pastures,
however, as the inadequate management of pastures and the seasonality of this in
periods of drought, it is necessary to find alternatives to meet the requirements of
animals. The use of concentrates is an option to meet this requirement, however the
overuse of these foods can lead to disorders in animals. Among the major metabolic
disorders in ruminants, we highlight the bloat, ruminal acidosis, laminitis, to urea
poisoning, ketosis, among others. The bloat is the term for rumen distension resulting
accumulation of gas within the rumen. Ruminal acidosis is a digestive disorder that
occurs in ruminant animals when not adapted ingest a large amount of soluble
carbohydrates, causing an imbalance between the production of VFAs, and by removing
these ruminal epithelium. The laminiteé an acute or chronic inflammation of the
sensitive structures of the hull, which results in lameness and permanent deformity of
the hoof. The poisoning occurs suddenly and urea is due to the rapid hydrolyzation of
urea into ammonia and CO2 in the rumen by microbes and consequent absorption and
migration into the cells by blocking the Krebs cycle, increasing the anaerobic glycolysis
and generating metabolic acidosis and hyperkalaemia terminal . There are several
disorders that affect farm animals, but know them and prevent them become
indispensable. It is essential to have a balanced nutrition and basic care to minimize
production losses.
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INTRODUCAO

A producdo animal para ser
eficiente necessita de um bom manejo
nutricional e sanitario, onde um esta
interligado ao outro. A nutricdo de
ruminantes, em sua maioria, esta
baseada nas pastagens tropicais,
contudo, visto o inadequado manejo das
pastagens e a sazonalidade desta nos
periodos de seca, torna-se necessario
buscar alternativas para suprir as
exigéncias dos animais e,
consequentemente, obter um produto
final de qualidade.

O uso de concentrados, seja ele
com suplemento ou no préprio
confinamento, sdo opgdes para atender
essas exigéncias, entretanto com a
necessidade de aumentar a densidade
energética das dietas, maximiza o uso
desses concentrados, 0 que pode

acarretar maior  possibilidade de

disturbios metabdlicos (ALVES et al.,
2003), sobretudo alteragdes no pH
ruminal (SANTRA et al., 2003).

No Sudeste e Centro-Oeste do
Brasil ha grande producdo de gréos,
tonando vantajoso a utilizagdo de dietas
com altos teores de concentrado
(FERNANDES et al., 2009),
especialmente em confinamentos, um
sistema de producdo que tem crescido
nos ultimos anos (FRESCURA et al.,
2005). Entretanto o uso indiscriminado
de alimentos concentrados aumentam 0s
riscos de transtornos metabdlicos nos
animais, e tendem a limitar a producéo e
diminuir a rentabilidade da pecuaria.

E importante conhecer as
enfermidades que acometem  0s
bovinos, ovinos e caprinos, visto que
essas doencas interferem no

desempenho  animal, porém o

diagnostico nem sempre é facil de ser
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identificado, dificultando o tratamento.

Dentre  os  principais  distdrbios

metabolicos encontrados em
ruminantes, destacam-se o timpanismo,
a acidose ruminal, a laminite e a
intoxicagdo por ureia, a cetose, dentre
outros. Sabendo disso, € fundamental
ter uma nutricdo balanceada e os
cuidados essenciais para minimizar as
perdas de producéo.

Essa revisdo teve como objetivo
discorrer sobre os principais disturbios
metabolicos que  acometem  0s
ruminantes, seus sintomas, diagnosticos
e principais tratamentos.

ACIDOSE RUMINAL

A acidose ruminal ou acidose
latica € uma enfermidade digestiva que
ocorre em animais ruminantes néo
adaptados quando ingerem uma grande
quantidade de carboidratos solaveis,
causando um  desequilibrio  entre
producdo de AGVs e remocdo desses
pelo epitélio ruminal. Quando ocorre

uma rapida fermentacéo dos

carboidratos soluveis, h4 uma reducéo
do pH em decorréncia da maior
producdo de propionato, ocorrendo um
aumento da populacdo de bactérias
lacticas.

A acidose ruminal ocorre em
duas formas: aguda ou cronica. Na
forma aguda ocorre a ingestdo
exagerada de alimentos ricos em
carboidratos ndo estruturais e amido,
que fermentam rapidamente no rdmen,
produzindo grandes quantidades de
acido lactico e acidos graxos volateis
(AGVs), principalmente o propionato.
Esta condicdo favorece a multiplicacédo
do Streptococcus bovis que leva a
producdo de quantidades significativas
de acido lactico e a diminuicdo do pH
(<5,5), comprometendo as bactérias
Gram negativas(-) e protozoarios.
Quando o pH chega a valores inferiores
a 5,0, o S. bovis é inibido e ocorre a
multiplicacdo do Lactobacillu ssp e a
concentracdo de acido lactico aumenta

significativamente no interior do ramen
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(OLIVEIRA et al.,, 2009; SANTANA
NETO et al., 2012).

Na avaliacdo direta da populagéo
bacteriana do fluido ruminal, apds a
indugdo da acidose, foi verificada uma
modificagdo na flora bacteriana,
havendo uma maior presenca de
microrganismos Gram-positivos, sendo
que em certos momentos foi observada
uma auséncia da flora Gram-negativa
no fluido ruminal de alguns animais.
(MIRANDA NETO et al. 2005).
Segundo 0s mesmos autores, as
bactérias Gram-positivas tinham as
formas de cocos e bastonetes, com o
agravamento do processo fermentativo,
ocorreu 0 predominio deste ultimo e
uma diminuicdo das estruturas em
forma dos cocos Gram-positivos. Com a
recuperacdo clinica dos animais,
observou-se  um  restabelecimento
gradual da flora bacteriana do conteudo
ruminal, voltando a predominar as
bactérias Gram-negativas ao final do

experimento.

Se 0 fornecimento de
carboidratos solGveis continua, o ciclo
também iré continuar. Durante a acidose
aguda, o fluxo sanguineo para o trato
gastrointestinal é diminuido, reduzindo
assim a absorcao de acidos organicos do
ramen. A exposicdo prolongada do
epitélio ruminal para altas
concentragdes de acido pode resultar em
hiperqueratose e paraqueratose, 0 que
reduz a capacidade de absorcdo de
acidos organicos, diminuindo ainda
mais o pH.

A acidose na forma crénica,
segundo SANTOS (2006), ocorre mais
em vacas leiteiras por causa do alto
consumo de matéria seca e producdo de
AGVs no rumen. A populacdo
microbiana ruminal se adapta a racédo
rica em graos e grandes quantidades de
microrganismos usuarios e produtores
de lactato sdo detectados. Desta forma,
0 é&cido lactico ndo se acumula, pois é
bacteérias

metabolizado pelas

(Megasphera elsdenii e Selenomonas
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ruminantium). Com a queda do pH ha
uma reducdo no numero  dos
microrganismos consumidores de &cido
latico causando um acUmulo ruminal
deste acido (STROBEL & RUSSEL,
1986). Porém, as elevadas
concentragdes de AGVs, principalmente
os 4acidos butirico e propionico,
estimulam a proliferacdo do epitélio das
papila sruminais e causa paraqueratose,
0 que leva a uma menor absorcdo dos
acidos graxos volateis e aumenta a
ocorréncia de traumatismo e
inflamacbes na parede do rumen. Os
efeitos sobre os animais séo cronicos e
insidiosos, a continua carga acida pode
reduzir a eficiéncia metabolica e
desempenho geral (SMITH, 2006).

A mudanca abrupta da dieta
pode desenvolver acidose clinica severa
em ruminantes, onde o consumo de
grdos é aumentado sem que ocorra uma
adaptacdo da populacdo microbiana

ruminal. Quando isto ocorre, varias

mudangas acontecem no ambiente
ruminal que leva aos sintomas clinicos.

As rotas metabolicas de
utilizagdo do lactato séo duas: oxidagédo
total até CO, e H,0 e sintese de glicose
no figado, via gliconeogénese,
utilizando para tal ions H +, o que
produz indiretamente um efeito tampéo
(GONZALEZ & SILVA, 2006;
SANTOS, 2006).

Além do acumulo de AGVs no
rumen durante episodios de acidose, ha
também acumulo de glicose no liquido
ruminal durante a acidose aguda. A
presenca de glicose no liquido ruminal
pode favorecer o crescimento de
Streptococcus bovis e Lactobacillu ssp,
0S quais promovem a conversao de
glicose/piruvato em &cido latico, o que
afeta o pH ruminal (SANTQOS, 2006).

A acidose ruminal pode
acometer varias espécies de ruminantes,
porém os bovinos sdo mais susceptiveis

a este distdrbio. Sendo mais frequentes

em bovinos mantidos em sistemas de
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confinamento e alimentados com dietas
ricas em amido. Existem também
diferengas entre zebuinos e taurinos,
algumas pesquisas apontam que O
zebuino € mais sensivel a acidose.

Os zebuinos no processo de
evolucdo passaram a ter uma dieta a
base de gramineas tropicais, ricas em
carboidratos  fibrosos ndo sendo,
portanto, adaptados a dieta rica em
carboidratos soltveis. Porem MARUTA
& ORTOLANI (2002), nao
encontraram diferenca na determinacéo
de acidose ruminal entre a raca Jersey
(Bos taurus) e a Gir (Bos indicus). Tais
resultados séo diferentes aos
encontrados por TAYLOR et al,
(1969); BRAWNER et al., (1969) e
HENTGES  (1970) citados  por
MARUTA & ORTOLANI (2002). Os
autores concluiram que a acidose
ruminal foi marcante e idéntica em
ambas as racas estudadas, nao
ocorrendo  diferencas também nos

valores de pH e nas concentragOes de

acido lactico total e de seus isomeros no
suco ruminal.

Ovinos e bovinos apresentam
uma elevada producdo de saliva, no
ovino esta producdo pode chegar a 16
litros por dia, enquanto os bovinos
produzem cerca de 10 vezes mais. A
saliva funciona como um determinador
da fermentacdo ruminal, ja& que quanto
maior sua producdo, maior serd o pH
ruminal e uma maior producdo de
acetato serd observado. A maior ou
menor producdo de saliva vai depender
do tipo de alimento oferecido a estes
animais.

O tipo de alimentacdo € uma
ferramenta importante na determinacao
da capacidade tamponante, pois a
secrecdo de saliva é estimulada pela
mastigacdo e ruminacdo. Dietas com
maior  propor¢do de  volumoso
estimulam a mastigacdo e ruminacdo,
fazendo com que uma maior producéo
de saliva chegue ao ambiente ruminal,

cerca de 70% do liquido ruminal pode
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ser proveniente da secrecdo salivar
(DIRKSEN, 1981). Essa relacdo entre a
producdo de &cidos da fermentacédo
ruminal e a de saliva é importante, ja
que a composicao da saliva contém altas
concentracdes de solutos tamponantes
com capacidade de neutralizar os acidos
organicos  produzidos no  rimen
(SANTOQOS, 2006).

Segundo SANTOS (2006), na
forma aguda do distdrbio, ha um
aumento exacerbado na osmolaridade
ruminal, causado principalmente por
conta da reducdo do pH ruminal, o que
pode ocasionar um fluxo de agua para o
rumen. Na maioria dos casos de acidose
ruminal a desidratacdo é observada em
animais acometidos por este disturbio
como em relatos de casos descritos por
OLIVEIRA et al. (2009) e SILVA et al.
(2009).

Em um estudo retrospectivo da
acidose lactica em caprinos e ovinos,
VIEIRA et al. (2006), analisou631

ovinos e 223 caprinos. A enfermidade

foi diagnosticada em 34 ovinos (5,4%) e
4 caprinos (1,79%), apresentando uma
maior frequéncia em fémeas que em
machos, ambos eram adultos com idade
entre 2 e 4 anos. Estes animais eram, em
boa parte, reprodutores e matrizes,
submetidos, na maioria (89,4%) a
praticas de manejo intensivo. Verificou-
se que na dieta havia uma
disponibilidade de concentrado rico em
carboidratos, e com 0 acesso subito ao
alimento com niveis elevados desses
carboidratos, provocou acidose
ruminalnesses  animais, além da
mudanca no manejo sem prévia
adaptacao.

MIRANDA NETO et al. (2005)
estudaram as manifestacdes clinicas e as
alteracdes nas caracteristicas do fluido
ruminal em caprinos submetidos a
acidose lactica induzida
experimentalmente, e encontraram uma

perda de peso corporal que variou de

0,5 a 2,5 kg entre 0s animais induzidos.
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Uma forma de amenizar ou
eliminar os efeitos da acidose ruminal é
o fornecimento de fibra na dieta de
animais em estado acidose subaguda,
com isso o contetdo de FDN aumenta,
0 incremento de FDN resulta em uma
diminuicdo de carboidratos altamente
fermentaveis como, por exemplo, amido
e acucares. Com isso hd uma
diminuicdo dos carboidratos néo
estruturais no rumen e aumenta a
fermentacdo da celulose, hemicelulose,
pectina e outros componentes do FDN.
O aumento dos microrganismos
celuloliticos diminui a producdo de
lactato e o pH.

A prevencdo da acidose ruminal
pode ser feita por meio de dietas que
ndo proporcione uma alta taxa de
fermentacao de &cidos graxos no ramen,
evitando um manejo que altere a flora
microbiana ruminal. Animais mantidos
em pastejo quando confinados, devem
ser adaptados gradualmente a nova

dieta, visto que, dietas ricas em grao

e/ou alimentos ricos em carboidratos
soltveis apresentam perfil fermentativo
diferente do qual o animal estava
acostumado. A adaptacdo deve ser feita
com um aumento gradual de gréos na
dieta, sem que esteja sobre restricdo
alimentar, para evitar um consumo
excessivo em curto periodo de tempo.
Uma forma de reduzir a
incidéncia de acidose ruminal é utilizar
alimentares  como 0S

aditivos

antibioticos  ionoforos,  monensina
sodica e a lasalocida, sendo uma pratica
comum ndo s6 para diminuir a
incidéncia  desse  disturbio, mas
principalmente  por  melhorar a
eficiéncia alimentar (SANTOS, 2006).
AFONSO et al. (2002), com o
objetivo de avaliar os valores de pH
ruminal e producdo de lactato em
ovinos tratados com monensina sodica e
experimentalmente  submetidos  a
acidose ruminal, observaram que em
ambos 0S  grupos, 0Ss  animais

apresentaram manifestacdes clinicas de
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acidose lactica ruminal 6 horas pds-
indugdo. A partir deste periodo se
observou uma diminui¢do significativa
do pH no fluido ruminal, que alcangou
valores inferiores a cinco, e diferengas
significativas entre 0s grupos a partir
das 12h p6s-inducdo foram constatadas,
nos quais 0s ovinos tratados com a
monensina  apresentaram  valores
superiores em relacdo aos do grupo
controle. Tal alteracdo coincide com a
diminuicdo na concentracdo do &cido
lactico no fluido ruminal dos ovinos que
receberam o antibidtico, a partir das 24h
poOs-inducdo, nos quais os valores foram
inferiores de forma significativa,
quando comparados ao grupo controle.
As principais bactérias
produtoras de lactato, o Lactobacillus
spp. € o0 Streptococcus bovis, crescem
rapidamente quando dietas ricas em
amido sdo fornecidas aos ruminantes,

no entanto, tais bactérias sdo sensiveis

aos ion6foros (NOCEK, 1997).

CAMARA (2008), trabalhando
com o uso da salinomicina na prevencéo
da acidose l4ctica ruminal experimental
em ovinos divididos em dois grupos: o
grupo controle e o que receberam a
droga, apresentaram acidose latica
ruminal 8 horas apds a inducdo; e
manifestagdes clinicas, associadas as
alteracOes laboratoriais, ocorreram neste
periodo com intensidade variada entre
0s grupos estudados. Nos animais que
receberam a salinomicina a magnitude
do processo foi minimizada, e com isso
abreviou o tempo de recuperacao clinica
em relagdo ao grupo controle.

Outros aditivos  alimentares,
como agentes tamponantes  sdo
constantemente utilizados em dietas de
confinamento. A adicdo de 0,5% a 1,0%
de bicarbonato de sddio na matéria seca
da dieta ajuda a avaliar as flutuacdes de
pH ruminal, ou por seu efeito
tamponante ou por um aumento na

concentracdo de Na+ no rimen, o que
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afeta a taxa de passagem da fase liquida
(SANTOS, 2006).
LAMINITE

A laminite é definida como um
processo inflamat6rio agudo ou crénico
das estruturas sensiveis do casco, que
resulta em claudicacdo e deformidades
permanentes do casco. Um dos fatores
que contribui para o aparecimento da
doenca é a alta ingestdo de graos
(GREENOUGH et al., 1990). Acomete
todas as espécies de animais domésticos
gue possuem cascos, sendo mais
comum em equinos. Em bovinos o
aparecimento desta enfermidade é mais
comum em animais confinados
recebendo dietas ricas em concentrado
(DIAS & MARQUES, 2001).

Quando o animal ingere uma
quantidade excessiva de grdos, ha um
aumento da producdo de acidos lactico
no ramen, ocorrendo destruicdo de um
nimero elevado de bactérias e

consequente liberacdo de suas toxinas

na corrente sanguinea. A acidose

ruminal resulta em uma lesdo da
mucosa do rUmen, com consequente
aumento de sua permeabilidade,
causando uma endotoxemia e acidose
sistémica, que leva a vasoconstricao
periférica, com diminuicdo do fluxo
sanguineo nas laminas do casco.

Segundo SANTOS (2006),uma
das causas da laminite sdo as liberacdes
de mediadores vasoativos, como
endotoxinas, histamina, tiramina e
triptamina, durante episodios de acidose
ruminal. Esses mediadores vasoativos
prejudicam a sintese de tecido cdrneo
no corio laminar, enfraquecendo assim a
sola do casco e favorecendo o
aparecimento de hemorragias e Ulceras
na linha branca e nas regifes do taldo e
pincas.

As enfermidades digitais nos
bovinos apresentam impacto econémico
negativo sobre a rentabilidade da
pecuaria mundial, por prejudicar a
locomocdo dos animais acometidos por

esta doenca, principalmente em animais
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mantidos em pastejo, ja que estes
precisam percorrer grandes distancias
didrias para encontrar  alimento.
Animais com laminite ndo servem para
monta natural, além de reduzir o
consumo de matéria seca interferindo
negativamente na producdo de carne e
leite.

A laminite acarreta perdas
produtivas e econdmicas para qualquer
atividade pecuéria, porém para a
laminite

bovinocultura leiteira a

representa grandes prejuizos
econémicos, visto que influencia de
maneira prejudicial na produtividade e
consequentemente agrava a relagdo
custo/beneficio da atividade (CANESIN
et al., 2008).

COOK  (2002), encontrou
prevaléncia média de 23% para
claudicacdo em vacas leiteiras e custo
adicional de US$12,162.00/100 vacas
confinadas, e de US$122.00/vaca/ano.
FERREIRA et al. (2004), avaliou o

custo total do tratamento dos 112 casos

de lesdes podais relacionadas a laminite,
que foi de US$5,005.23, representando
um custo unitario de US$44.68. O
tratamento das Ulceras de sola foi o de
maior custo, exatamente pelo maior
nimero de intervencBes e de dias de
tratamento. Segundo SOUZA et al.
(2006) o custo englobando o tratamento
e a reducdo da producdo leiteira no
rebanho de 100 vacas foi de US$
5,269.00, sendo US$ 95.80 o do
tratamento e US$52.69 o custo anual
por vaca alojada.

O tratamento deve ser iniciado o
mais rapido possivel e busca remover a
causa ou fator predisponente e o alivio
da dor. A primeira medida apos a
constatacdo do problema é a remocéo
do animal para um piquete com
forragem e agua de boa qualidade, sem
oferta de concentrado. Analgésicos e
anti-inflamatorios podem ser usados
visando minimizar o problema. Drogas
analgésicas como Flunixin-meglumine e

anti-inflamatérias como fenilbutazona
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serdo de grande valia para alivio do
problema (PRESTON & WILLIS,
1982).

LOUREIRO et al. (2010),
compararam  a  eficiéncia  dos
tratamentos topico e sistémico com
oxitetraciclina em vacas com dermatite
digital papilomatosa, utilizaram o
tratamento topico com oxitetraciclina
em pé e o sistémico de longa acdo em
16 vacas holandesas em lactacdo. Nas
vacas do tratamento topico com
oxitetraciclina em pd, ocorreu reducédo
das lesbes e da claudicacdo, quando
comparadas com as do tratamento
sistémico de longa acéo.

O  melhor método  para
prevencdo é a adocdo de medidas que
evitem a acidose lactica, que pode ser
feito através de um adequado esquema
de adaptacdo para 0s animais que
receberdo dietas altamente concentradas
e 0 uso de produtos alcalinizantes
(bicarbonato ou carbonato de calcio) na

racdo ou aditivos antibioticos como os

iondforos. Evitar o confinamento de
animais muito novos também pode ser
indicado para diminuir a incidéncia da
doenca, uma vez que GREENOUGH et
al.  (1990) ndo recomendam a
alimentagdo intensiva para bovinos de
corte abaixo dos 14 meses de idade, em
funcéo do efeito deletério sobre a saude
dos cascos.

A patogenia é complexa e seu
tratamento torna-se muito dificil e nem
sempre eficaz, em virtude das
complicacbes causadas pela
enfermidade. Se o animal for curado ele
ird ficar com sequelas nos aprumos,
entdo a profilaxia sempre sera o melhor
tratamento (MARTINS et al. 2008).
TIMPANISMO

Timpanismo é o termo para
distensdo ruminal resultante do acumulo
de gas dentro do radmen. O acUmulo de
pressdo no ramen pode ser suficiente
para causar danos circulatérios e em

alguns casos, a morte do animal

(DAWSON et al, 1997). Também
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conhecida como meteorismo ruminal,
caracterizada pela incapacidade do
animal em expulsar os gases produzidos
através dos mecanismos fisioldgicos
normais, que acarreta um quadro de
dificuldade respiratoria e circulatoria,
com asfixia e morte do animal.

O timpanismo acomete uma
ampla variedade de ruminantes como,
por exemplo, bovinos, ovinos e
caprinos, porém € nos bovinos que se
tem as maiores perdas econdémicas com
este disturbio. Animais que sdo
mantidos em confinamentos tem
maiores chances de desenvolver esta
doenca por conta da composicdo da
dieta rica em grdo ou em algumas
forragens que acentua o timpanismo
como, por exemplo, alfafa e o trevo.

Segundo SANTOS (2006), as
causas do timpanismo ruminal podem
ser divididas em trés: timpanismo
espumoso, no qual a formacdo de
espuma estavel dificulta a liberacdo do

gés produzido durante a fermentacdo

ruminal e sua presenca proxima a regido
da cérdia impede a abertura e o reflexo
da eructacédo; o timpanismo gasoso, que
estd associado com a producdo
excessiva de g&s no  rumen,
principalmente o CO, e metano; e 0
timpanismo gasoso proveniente da falha
na eructacdo por causa da obstrucéo da
cardia e esb6fago de origem extra-
ruminal.

O timpanismo espumoso é o
resultado da producdo elevada de uma
espuma estavel que retem os gases da
fermentacdo no rumen, condicdo em
que a coalescéncia das pequenas bolhas
de gasé inibida. O contetdo ruminal
misturado aos gases apresenta-se com
aspecto de espuma, porém algum gas
livre pode estar presente. A eructacdo é
induzida pelo estimulo provocado por
certa quantidade de gas livre presente na
regido do cardia. Todavia, se o conteudo
ruminal com espuma esta presente, 0
animal fica incapacitado de eructar e a

pressao intrarruminal aumenta
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(RADOSTITS et al., 2007).Em animais
mantidos confinados, sua prevaléncia é
maior do que a forma gasosa, contudo o
indice de mortalidade é baixo
(NAGARRAJA et al., 1998).

O timpanismo espumoso pode
ser a causa de morte em 1% dos bovinos
confinados, sendo esta forma a mais
comum entre 0s ruminantes, que pode
ser causada pela acentuada ingestdo de
leguminosas frescas de alta
digestibilidade sem adaptacdo ou em
ingestdo de dietas ricas em graos, que
ocasiona uma menor producao de saliva
e consequentemente uma  maior
producdo de espuma. Animais que
produzem menos saliva sdo mais
susceptiveis, pois o bicarbonato salivar
funciona neutralizando o0s &cidos
ruminais, e mantém o pH ruminal a
niveis que ndo promovem a formacéo
de uma espuma estavel com base na
desnaturacdo das proteinas solaveis.
Mucoproteinas presentes na saliva

tendem a aumentar a viscosidade do

liquido ruminal, enquanto que as
mucinas salivares tém um efeito oposto
(JONES, 1997).

O tipo de dieta é de grande
importancia para o tipo e forma do
crescimento microbiano, jA que o
excesso de concentrado permite que
bactérias 4acido-tolerantes, como o
Streptococcus bovis, se proliferem e
produzam  quantidades  excessivas
demucopolissacarideos, aumentando a
viscosidade do fluido ruminal e
estabilizando, assim, a espuma presente
no timpanismo espumoso (CHENG et
al., 1998).

O timpanismo espumoso ocorre
principalmente nas primeiras horas de
pastejo com a alta taxa de degradacéo
do alimento, leguminosas temperadas
que tem uma maior fragilidade da
parede celular em comparacdo com
leguminosas tropicais. Diante de uma
menor resisténcia, 0 processo de

mastigacdo e atagque microbiano

subsequente ao material vegetal causa
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uma répida liberacdo ruminal dos
constituintes intracelulares, carboidratos
e proteinas soluveis, principalmente
soliveis, que desempenham um papel
importante no desenvolvimento do
timpanismo espumoso.

DALTO et al. (2009), analisando
achados de necropsia de vacas da raga
Holandesa que foram transferidas de um
piquete de campo nativo para uma
pastagem consorciada de Trifolium
repens (trevo-branco) e  Trifolium
pratense (trevo-vermelho), das 66 vacas
8 foram a Obito depois de pastejarem
durante a noite. E concluiram junto as
evidéncias de que as plantas haviam
sido consumidas pelos bovinos no
piquete e associada com o0s achados
macroscopicos, comprovam a
ocorréncia de timpanismo por ingestao
de leguminosas pelos bovinos. Estes
autores afirmam que as principais
alteracdes observadas foram aumento de
volume abdominal, protrusdo de reto,

vagina e edema da cabeca e lingua

protrusa, figado com coloracdo palida e
baco levemente aumentado de tamanho.

A ingestdo de plantas toxicas
que refletem na formacao de neoplasias
do trato digestdrio, como a samambaia
(Pteridium aquilinum) podem interferir
na regurgitacdo do alimento, o que
causa obstrucdo do esdofago e
timpanismo ruminal (TOKARNIA et al.
2000; SANTOS, 2006). RISSI et al.
(2005), avaliaram a intoxicagédo
espontanea por Baccharis coridifolia
em bovinos e sinais clinicos discreto de
timpanismo. GALIZA et al. (2011),
constataram a presenca de timpanismo
como diagnostico de intoxicacdo
experimentalmente com 40g/kg de peso
animal de Portulaca elatior em
caprinos.

A presenca de taninos nas
plantas parece reduzir a formacdo de
espuma e a severidade do timpanismo
ruminal. E postulado que os taninos

formam complexos insoliveis com

proteinas das plantas e outras
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substancias que favorecem a formacgéao
de espuma estavel. Portanto plantas com
maiores concentragdes de taninos
tendem a reduzir a formacéo de espuma
no ramen (SANTOS 2006). Em reviséo
realizada por BARRY & MCNABB
(1999), as concentragdes de taninos
condensados em torno de 0,5% na MS
da dieta podem evitar a ocorréncia de
timpanismo espumoso, em razdo da
reducdo na degradabilidade ruminal da
proteina.

O timpanismo gasoso acontece
devido ao acumulo de géas livre que se
associa a obstrucdo do es6fago e cardia
que pode ser mecanica, patoldgica ou
metabolica. O timpanismo gasoso &,
geralmente, secundario a ingestdo
excessiva de grdos na dieta. 1sso
promove a producdo de grandes
quantidades de acidos graxos volateis, o
que reduz o pH ruminal e facilita o
desenvolvimento de bactérias
produtoras de acido latico. Dessa

maneira, 0 timpanismo gasoso tem, em

grande parte, etiologia similar aquela da
acidose ruminal (SANTOS, 2006).

O tratamento convencional que
consiste na administracdo oral de
antiespumantes, em alguns casos
clinicos, apresenta resultados poucos
satisfatorios, obrigando a realizacdo de
intervencdo cirdrgica.

O tratamento depende das
circunstancias em que ocorreu 0
timpanismo, se espumoso ou de @as
livre, e se hd ou ndo risco de vida. As
medidas sdo: trocarte e canula (para
perfurar 0  rdmen  promovendo
eliminacdo do gés, caso ndo obtenha
resultado é necessario a realizacdo da
ruminotomia), e agentes
antiespumantes,  Oleos  surfactantes
sintéticos, seu efeito consiste em
diminuir a tensdo superficial da espuma
(BLOOD, 2000).

BRETSCHNEIDER et al.
(2010), recomendam para medidas de

controle do timpanismo: a utilizacdo de

leguminosas com estado avangado de
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maturidade, aumento da proporcéo de
fibra na forragem madura e aumento da
resisténcia da parede celular a ruptura
durante os processos de digestdo,
reduzir o risco de timpanismo; a
utilizagdo de pastos consorciados,
embora as leguminosas representam
uma baixo percentual da composicdo
botdnica da pastagem, o risco de
timpanismo esta presente, embora
provavelmente com uma intensidade e
frequéncia mais baixa; o murchamento
das pastagens para corte; e a utilizacao
de ionoforos.

O uso de ionoforos para controle
de timpanismo ja é uma pratica bastante
difundida e o ionoforo mais utilizado é
a monensina sodica. A monensina
diminui o timpanismo por conta da
retencdo de particulas, a producdo de
gases e aumento do pH. BRANINE &
GALYEAN (1990) atribuem a reducéo
no aparecimento do timpanismo pelo
aumento do pH ruminal gerados pela

monensina. O aumento do pH ruminal

pode reduzir a estabilidade das bolhas
de espumas o que favorece a remocao
dos gases por eructacdo (SANTOS,
2006).

Em casos extremos, ocorre a
necessidade de se fazer rumenotomia de
emergéncia ou entdo o uso de trocarter
para evacuacdo do gas. COUTINHO et
al. (2009), avaliaram os tipos de
tratamentos utilizados e sua eficacia nos
casos de timpanismo espumoso em
bovinos onde os procedimentos era o
abate, procedimento clinico e cirdrgico.
Dos 60 animais atendidos, quatro
(6,67%) foram encaminhados ao abate,
por causa da gravidade da condicdo
clinica, dezessete (28,33%) foram
tratados clinicamente, por meio da
administracdo de éster tributilico ou
suspensao de silicone e metil celulose,
Destes, dezesseis (94,11%) obtiveram
alta e um (5,89%) morreu. O tempo
médio de recuperacdo dos animais
submetidos a essa conduta terapéutica

foi de 3 a 4 dias. A ruminotomia foi
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empregada quando o tratamento
conservador ndo era mais eficaz ou
quando a condicdo clinica representava
risco de morte para o animal sendo que
trinta e trés (84,62%) receberam alta,
onde o periodo de convalescenca variou
de nove a dez dias e seis (15,38%)
morreram.
INTOXICA(;AO POR UREIA

A ureia tem sido incluida na
formulacdo de suplementos para
bovinos com os objetivos de substituir a
proteina vegetal, de alto custo, e
acrescentar nitrogénio (N) em sistemas
de producdo em pastejo com forragem
de baixa qualidade (MORAIS et al.,
2009).

Ruminantes tém a caracteristica
de conseguir crescer, reproduzir e
produzir leite ou carne sem consumir
nenhuma fonte de aminoacidos na dieta,
com apenas nitrogénio ndo protéico
(NNP) como fonte de nitrogénio para
crescimento microbiano, sendo que

estas fontes de NNP podem apresentar

riscos a saude do animal, quando
administrados em quantidades
excessivas de ureia como fonte de NNP
(SANTOS, 2006).

A intoxicagdo por ureia ocorre
subitamente e € devido a rapida
hidrolisagdo da ureia em amonia e CO2
no rdmen, por microrganismos, com
consequente absorcdo e migracdo para
as células, bloqueando o ciclo de Krebs,
aumentando a glicolise anaertbica e
gerando  acidose  metabolica e
hipercalemia terminal. A amolnia
interfere também no sistema nervoso
central e periférico aumentando a
conducéo nervosa e provocando quadro
de tetania e convulsdo, causando, entre
outras complicacdes, atonia ruminal e
meteorismo. Além do mais, como é
irritante do tecido pulmonar, a amonia
provoca marcante edema (SANTOS,
2006; KITAMURA et al., 2010).

A maioria dos autores acredita

gue o0 mecanismo de intoxicacdo aguda

em ruminantes seja decorrente do

175



excesso de amonia absorvido que
excede a capacidade detoxicadora do
figado e tamponante do sangue. Isto
ocorre principalmente em pH elevado,
devido a grande quantidade de aménia
presente, que tem seu pico por volta 1 a
2 horas depois do consumo do alimento,
0 que é mais rapido quando ruminantes
ingerem fontes de proteina verdadeiras,
quando hd entdo aumento da
permeabilidade da parede ruminal e
com isso ha uma grande passagem de
amonia para circulacdo sanguinea.
SANTOS (2006), explica que no
ramen o N amoniacal encontra-se na
forma de amdnio (NH4) ou ambdnia
(NH3), porém o ambiente ruminal tem
um alto poder redox com isso a maior
parte do N amoniacal encontra-se na
forma de NH4 que nédo é tdxico para o
ruminante, porém, quanto maior o pH,
maior € a concentracdo de amonia
(NH3) e esta sim em grandes
quantidades pode ser tdéxico para o

animal. A amdnia por ser lipossolavel

vai ser mais facilmente absorvida pela
parede ruminal.

Na maior parte dos casos, 0S
sintomas se iniciam 20 a 30 minutos
apos a ingestdo da ureia, podendo, em
alguns animais, este periodo se
prolongar em até uma hora. Apatia,
tremores musculares e da pele,
salivacdo excessiva, miccdo e defecacédo
acelerada,

frequentes, respiracao

incoordenacdo, dores  abdominais,
enrijecimento dos membros anteriores,
prostracdo, tetania, convulsdes, colapso
circulatorio, asfixia e morte sé&o os
sinais clinicos da intoxicacao.

A gquantidade de ureia necessaria
para provocar 0 quadro de intoxicacéo
depende de diversos fatores,
principalmente velocidade de ingestéo,
pH do rimen e grau de adaptacdo do
animal. Geralmente, niveis de 0,45 a
0,50 g de ureia’lkg PV, ingeridos num
curto espago de tempo, provocam

intoxicacdo em animais ndo adaptados

(BARTLEY et al., 1976).
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ANTONELLI et al. (2004),
avaliaram intoxicacdo experimental por
amonia em bovinos que receberam ureia
extrusada ou granulada . Além dos
sinais classicos do presente estudo
encontraram  trés  novos  sinais
adicionais: desidratacdo, hipotermia e
vasos episclerais ingurgitados. Os
autores concluiram que ambas as
formas de ureia, oferecidas em altas
doses podem ser prejudiciais a bovinos
gue nunca se alimentaram com ureia.

ANTONELLI et al. (2007),
avaliaram 12 novilhos que foram
intoxicados  experimentalmente  por
administracdo intrarruminal com alta
dose de ureia (0,59/kg PV). Onze
novilhos apresentaram quadro clinico
tipico de intoxicacdo por aménia, porém
um animal sucumbiu. Os animais
intoxicados apresentaram alto teor de
amonia e elevada atividade aspartato
amino transferase (AST) e creatina

quinase (CK), no sangue, isto sugere

que a intoxicacdo por ureia causa uma
expressiva lesdo muscular.

Apesar de varios estudos
utilizando ureia ainda ndo se tem um
limite exato de niveis de seguranca na
utilizacdo desta na dieta, mas niveis
acima de 0,50 g de ureiatkkg PV,
ingeridos num curto espaco de tempo,
provocam intoxicagdo em animais nao
adaptados. Em ovinos, racdes de 8,5 ¢
por dia podem ser letais em animais nao
adaptados, assim como podem existir
animais com consumos de 100 g por dia
sem sintoma nenhum.

O figado é o 6rgdo responsavel
pelo metabolismo da ureia, ele cumpre
uma funcdo importante dentro do
metabolismo das proteinas. O figado faz
a modificacdo de nutrientes disponiveis
para formar o0s que ndo estdo
disponiveis para a sintese de leite e para
a detoxificacdo da amonia absorvida no
trato  digestivo (FREETLY &
FERRELL, 1999). Outro 6rgao de

fundamental importancia para
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purificacdo da amdnia é o rim, pois tem
a capacidade de filtrar a amdnia e ion de
H, eliminando-o0 na urina, em maior ou
menor quantidade conforme o estado
acido-béasico do animal.

O tratamento para intoxicacéo
por ureia € baseado em dois principios,
diminuir a taxa de hidrélise da ureia no
rumen e diminuir a taxa de absorcao de
NH3 pelo epitélio ruminal. A &gua
gelada pode ser usada para o
tratamento, quantidades de 20* 40
L/animal pode ser usada para reduzir a
temperatura ruminal e diminuir a
atividade da uréase, com isso ha uma
reducdo na producdo de amébnia. O
fornecimento de uma solucdo de acido
fraca, como por exemplo, o acido
acético, acidificara 0 ramen,
ocasionando a transformacdo de NH3
em NH4, diminuindo a absorcdo de
NH3.

Alguns outros estudos
demonstraram que o esvaziamento do

rumen, através de abertura cirdrgica na

fossa paralombar, com aplicacdo de
liquido ruminal de vacas sadias,
mostrou-se melhor ao &cido acético para
o tratamento de casos experimentais de
intoxicacgéo por ureia (BARTLEY et al.,
1976).

KITAMURA et al. (2010a),
avaliaram  algumas  formas  de
tratamentos na intoxicagdo por amonia
em bovinos, utilizaram para o
tratamento solugcdo salina fisiologica,
aminoacidos do ciclo da ureia mais
solucdo salina fisioldgica e o acréscimo
de furosemida com aminoacidos do
ciclo da ureia mais solucdo salina
fisiologica. Os tratamentos a base de
furosemida e aminoacidos do ciclo da
ureia promoveram melhora clinica
pronunciada isto é, permaneceram em
estacdo, retornaram o movimento de
rimen e o apetite e recuperaram-se do
edema pulmonar mais rapidamente. Os
autores concluiram que os tratamentos
propostos apresentaram acdo efetiva

principalmente  por diminuirem a
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hiperamonemia, por meio da maior
excrecdo renal de amoénio e maior
transformacdo hepéatica de ambnia em
ureia.

KITAMURA et al. (2010b),
avaliaram a solugéo salina hipertonica e
isotonica e de furosemida no tratamento
da intoxicacdo por ambnia em bovinos.
Os garrotes receberam cloreto de
amoénio por infusdo intravenosa até o
surgimento de quadro convulsivo. Os
animais foram tratados da seguinte
forma: 1) controle: infusdo (iv) de
300mL de solugdo salina isotbnica
(SS1), no decorrer de 4h; 2) infuséo (iv)
de 30mL kg-1 PV de SSI no decorrer de
4h e administracdo de 4L de agua
intraruminal por meio de sonda
esofagica (ASE); 3) mesmo tratamento
do grupo 2 e dose Unica (iv) de
furosemida (2mg kg-1 PV) (F); 4)
injecdo (iv) de 5mL kg-1 PV de solucédo
salina hipertébnica (SSH) 7,2% nos
primeiros 30min, seguida de 20mL kg-1

PV de SSI e 4L de ASE; 5) mesmo

tratamento do grupo 4 e dose Unica de
F. No momento da convulséo, os teores
de aménia plasmaticos foram muito
altos e idénticos em todos os
tratamentos, mas no 120 minutos, nos
grupos tratados com associacdo de
SSH+SSI+ASE, houve diminuicdo
desse metabdlito. A terapia com
associacdo de SSH+SSI+ASE aumentou
ainda o volume urindrio e a excrecéo
percentual urindria de ureia e amdénia
durante o periodo critico da 1 hora de
tratamento. Embora com efeito menor
que o observado com SSH+SSI+ASE, a
SSI+ASE promoveu melhora no quadro
clinico geral e, ao término do
experimento, promoveu também uma
adequada desintoxicacdo da aménia.
CONSIDERACOES FINAIS

O manejo nutricional é a base de
um sucesso na producdo animal, torna-
se necessario conhecer as necessidades
dos animais e atender suas exigéncias,
evitando desperdicios e exageros. Com

uma dieta balanceada, o0s animais
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dificilmente apresentardo um quadro de
desarranjo nutricional.

Sdo vaérios os distirbios que
acometem o0s animais de producdo,
contudo conhecé-los e preveni-los
tornam-se imprescindiveis. Devem-se
tomar os cuidados necessarios com a
utilizacdo de altos grdos, além dos
animais jovens e ndo adaptados
submetidos a um sistema de
confinamento, visto que os transtornos
metabolicos ndo sdo perceptiveis,
dificultando o controle, e limitando a
producdo animal e consequentemente a
rentabilidade do sistema de producdo. A
prevencdo ainda é o melhor método
para evitar as perdas econémicas.
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