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RESUMO

Impacto da toxémia de gestacdo em cabras na sobrevi  véncia dos cabritos

De entre as principais doencas que afetam os pequenos ruminantes, a toxémia de gestacao
(TG) apresenta-se como a afecao metabdlica mais frequente dos mesmos. Caracteriza-se por
ter uma elevada mortalidade e, como tal, representa um grave problema econdémico nas
exploracoes.

O objetivo deste estudo foi determinar qual a taxa de sobrevivéncia dos cabritos, provenientes
de cabras com TG, nascidos de cesariana, e compara-la com a taxa de sobrevivéncia dos
cabritos nascidos por parto natural, sem auxilio humano, provenientes de cabras saudaveis.
Outro objetivo deste trabalho foi determinar quais os parametros sanguineos que estédo
associados a uma menor taxa de sobrevivéncia dos cabritos.

Este estudo envolveu 8 cabras com TG (cujos cabritos nasceram de cesariana) e 9 cabras
saudaveis (cujos cabritos nasceram de parto natural). Uma amostra de sangue foi recolhida
da veia jugular até 15min, no maximo, apds o nascimento, dos cabritos e foram determinados
0s seguintes parametros: Na*, K*, CI, HCOgs, glucose, pH, excesso de base (BE), pCOy,
anion gap (AG), ureia sanguinea (BUN, do inglés blood urea nitrogen), L-lactato, proteina total
e hematocrito (Htc). Foi ainda registado o peso de cada cabrito.

Nasceram 13 cabritos de parto natural, todos vivos ao sétimo dia, o que contrastou com os 21
cabritos nascidos de cesariana, dos quais 6 morreram, equivalendo a uma taxa de mortalidade
de 28,5%. Foram encontradas diferengas estatisticamente significativas entre os valores dos
21 cabritos nascidos de cesariana e os dos 13 nascidos de parto natural nos seguintes
parametros: peso, Na*, pH, HCOs, BE, BUN e L-lactato. Ocorreram também diferencas
estatisticamente significativas nos 15 cabritos, nascidos de cesariana, que sobreviveram e os
6 cabritos que ndo sobreviveram nos valores de pH, BE, pCO,, BUN e L-lactato.

Concluiu-se que a cetoacidose materna devida a TG teve um impacto negativo na taxa de
sobrevivéncia dos cabritos, que apresentavam uma acidose metabdlica e, nos casos fatais,

com uma componente respiratoria.

Palavras chave: toxémia de gestacdo, cabritos, cabras leiteiras, acidose latica, taxa de

sobrevivéncia



ABSRACT

The impact of pregnancy toxemia in goats on the sur  vival rate of newborn kids.

Amongst the main diseases that affect small ruminants, pregnancy toxemia (PT) presents itself
as the most frequent metabolic disease. It is characterized by a high mortality rate and
therefore it represents a serious economic problem for the farms.

The main goal of this study was to determine the survival rate of the offspring of goats with PT,
born from a caesarean section and compare it to the survival rate of the offspring that was
naturally delivered, from healthy goats. Another goal was to determine which blood parameters
were associated to a lower survival rate of the kids. This study involved 8 goats with PT (whose
kids were born from caesarean section) and 9 healthy goats (whose kids were delivered
naturally). A blood sample was obtained from the kids’ jugular vein 15 minutes (maximal) after
they were born and the following parameters were determined: Na*, K*, CI, HCOs', glucose,
pH, base excess (BE), pCO,, anion gap (AG), blood urea nitrogen (BUN), L-lactate, total
protein and packed cell volume (PCV). The weight of each kid was also determined and
registered.

There were 13 kids delivered naturally, all alive at the 7" day of life, differing from the 21 kids
that were born from a caesarean section, of which 6 died, giving a final mortality rate of 28.5%
in this last group. There were statistically significant differences between the weight and blood
values of the 21 kids born from caesarean section and the 13 kids delivered naturally in the
following parameters: Na*, pH, HCO3s, BE, BUN and L-lactate. There were also statistically
significant differences between the 15 kids born from caesarean section that survived and the
ones also born from caesarean section who did not survive, in the following parameters: pH,
BE, pCO_, BUN and L-lactate.

In conclusion, maternal ketoacidosis due to PT had a negative impact on the survival rate of
the offspring. In the most severe cases the new-born kids had both a metabolic and respiratory

acidosis.

Key words : pregnancy toxemia, kids, dairy goats, lactic acidosis, survival rate



INDICE GERAL

JAN={ - To [T T 01T | o 1RSSR i
RESUIMIO ...ttt ettt ettt e s bt bt st et e e bt e bt e eh e e s ae e e ateeabe e beesbeesheesateeabeebeebeesbtesueeenteenbeebeens ii
ABSRACT ..ttt ettt sttt et b bt h et a et e et e bt e sh et she e sa et e bt e bt e be e bt e e ae e e ae e et e et e e nbeenheesaneeas iii
1. RELATORIO DE ATIVIDADES........oovuiuiueteteiiiecietete et ieae sttt s st se b st s s ssssasssaesesanasans 1
2. INTRODUGAD ..ottt ittt ettt b s s bbb b st et et e s s e s e s e s e sesese e st s s es s s s esesesne 4
3. REVISAO BIBLIOGRAFICA .......ocvceeeececeeececeee ettt ettt ettt s s sesssss s as s s s st as et ssssssseeanens 6
3.1. Fisiologia da Unidade Feto-Placentaria........cccceeieiiiieeeiiiee ettt ettt et et 6
3.2. Funcgdo respiratoria FEto-PlaCcentaria.......ccccccieiieiiieeeeiiiee ettt e e e e e 6
3.3. Metabolismo Glucidico € ENergético do FELO .....ccuiiiiiiiiee ittt 7
3.4. EQUIlTDIIO ACIHO-BASE FELA.....ceivvieieieeeeeeeeeeee ettt ettt se e en e ene s 7
3.5. Fisiopatologia do lactato como indicador do prognadstico........cccccueeeeeeiiiieeciiee e 8
3.6. TOXEMIA AE GESTACAOD ....uveieeiiiee et ettt e ettt e ee et e e ettt e e e e abtee e e abaee e e abaeeeeensbeeeeaasbeeesansseeesanseens 9
3.7. Fisiopatologia da TOXEmIia de GeStACA0 ......cceeeiiciieeieiieee ettt re e e e eae e e e e e e e eaneeas 11
3.8. O feto enquanto fator agravante da doenga MaterNa........ccceeeeecieeeeecieeeccciee e e e e 15

c OBJETIVOS ..ttt ettt ettt e e e s e s bbb et e e e e e s e e anbateeeeeesaaasbbeteeeeeesaannbeeeeeeeeeeannrnaaes 17

. MATERIAIS E METODOS ......ououiiieceeeeeeeeeetetete ettt eass s ssas s s s s et s ssssssssssssssstssesesesesesssesesssnas 18
5.1. Caracterizacao geral da eXploragao .......cccuiviiiiiei it e e e e 18
5.2. Caracterizagao dos animais da exploracdo, habitacdo e gestdo no geral......cccccvvveevrieeeennneen. 18
5.3. Caracterizacdao do maneio alimentar e reprodutivo .........cccceeeiviiieiiciiiee e 19
SR N Y- Tor =l g b= [of- Tl o [ Ty AU o [o RPN 22
5.5. Visualizagdo pratica de alguns Valores...........coooeiieieeciie ettt e 27
5.6. ANALISE EStAtiSTiCa . eueeteeriieiieiteete et 29

- RESULTADOS. ...ttt ettt sttt ettt et e s bt saee st s bt s bt e b e e bt e bt e s me e s me e et e et e e nbeesbeesanesanesaneeane 30
6.1. Valores obtidos e respetiva estatistiCa........cccceieiiiee i 30
6.2. Marcacdo dos valores nos graficos de Siggaard-Andersen.........ccceeeecveeeeecieeeeecieeeeecree e 33
6.3. Taxa de sobrevivencia dos CabIitoS. ... ..coi it st s 39

o DISCUSSAD ...ttt sttt s s b et b et a sttt s s s e s e s s e st e st s b et et be b et s et et et et eteseaenens 40
7.1. Cabras controlo vs Cabras diagnosticadas cCoOm TG ........ccceecveeeiiiieie e 40
A T O | o] 41 {01 PO TSROSO VOTOTRP 43
7.2.1. Cabritos de parto natural vs cabritos de cesariana..........ccccceeeiieecciiiieee e 43
7.2.2. Cabritos de cesariana que sobreviveram vs que nao sobreviveram..........ccccccvveeeeeeeeeccevnneen, 44
7.3. Sugestdo pratica para implementagdo Nos cabritos ......ccccocveeiiiiiieiicciee e, 48
7.4, Nota acerca do trabalno........coc.ooiiiiiiiie e e 50



8. CONCLUSOES

9. BIBLIOGRAFIA ...ttt ettt sttt ettt e st e st e e s aane e e e s amn et e e sannre e e s ansne e e s nnn e e e sannreeesannenens

10. ANEXOS ......



INDICE DE TABELAS

Tabela 1: Descri¢do das atividades efetuadas durante o estagio curricular referentes a
DOVINOS ...t 2

Tabela 2: Descrigdo das atividades efetuadas durante o estagio curricular referentes a

(o= o] ] 10 1= RSN 3
Tabela 3: Composicdo do alimento das cabras altas produtoras............cccccevvvveeiiieeeeeeeennnns 20
Tabela 4: Composicdo do alimento das cabras baixas produtoras...........ccccccceeiiiieiiiieennnnns 21
Tabela 5: Composicdo do alimento das cabras Secas...........ccevvvvvciiiiii e, 21
Tabela 6: Composicdo do alimento dos cabritos ...........coovvvi i, 22

Tabela 7: Valores médios de idade, CC, peso, numero de cabritos e valores sanguineos de
8 cabras com toxémia nas quais foi feita uma cesariana (CS) e 9 cabras saudaveis com
partos naturais (PN). *(p<0.05) **(P<0.001) ....ccoeiiiiiiiiiii 30

Tabela 8: Valores de glucose das cabras controlo imediatamente apds o parto e 24h apés o

Tabela 9: Valores médios do peso e valores sanguineos dos 13 cabritos nascidos de PN e

dos 21 cabritos nascidos de CS. *(p<0.05) **(P<0.001) ......covieieiiiieeiiiiii e e e, 32
Tabela 10: Valores médios do peso e valores sanguineos dos 15 cabritos vivos (CV) e dos 6
cabritos mortos, nascidos de CS. *(p<0.05) **(p<0.001) .....ccoeereiiiimiriiiiiiiee e, 33

Tabela 11: Consequéncias da restricdo de sal, adaptado de Robinson, 1988..................... 42

Vi



INDICE DE FIGURAS

Figura 1: Esquema ilustrativo das vias metabdlicas energéticas de um ruminante. Adaptado

(o Lol = T =] 2 O 1 PR 14
Figura 2: Exemplo de parque coberto onde se encontram 0s animais. Fotografia cedida pelo
Professor Doutor Miguel Luis Mendes Saraiva Lima..............cceeiiiiiiiiiiiiiiiii e 18
Figura 3: Pormenor do feno & diSPOSIGAO. ........uuuuiiiiiiiiiiiiiiiiee et 20
Figura 4: Cabra com membros anteriores inchados. Fotografia original..............ccccccvven..... 23
Figura 5: Uma outra cabra com membros anteriores inchados. Fotografia original............. 23
Figura 6: Cabra prostrada e "star gazing". Fotografia cedida pelo Professor Doutor Miguel
LUIS MENAES SAraiVa LiMa.. ... s 23
Figura 7: Cabra com relutédncia em levantar-se. Fotografia cedida pelo Professor Doutor
Miguel Luis Mendes SaraiVa LiMa ...........coiiiieiiiiiiiiiiis e e e s 23
Figura 8: Cabra com orelhas caidas. Fotografia cedida pelo Professor Doutor Miguel Luis
MeNdES SAraiVa LIMa ......coouuiiiiiii et e e et e e e e e e e e e are e s 23
Figura 9: Cesariana a cabra com TG. Fotografia original................ccccevvviiiiiii i, 24

Figura 10: Fita de urina (Combur-test® strips, Roche) utilizada para a testagem qualitativa
de cetondria e aciddria em cabras suspeitas de TG. Fotografia cedida pelo Professor Doutor

Miguel Luis Mendes SaraiVa LiMa ...........coiiiieiiiiiiiiiiis e 24
Figura 11: Precision Xceed®, Abbott, UK, com tiras de medicdo de BHB.............ccccc....... 25
Figura 12: The Edge®, ApexBio, Taiwan, com as respetivas tiras de medicao do lactato... 25
Figura 13: i-Stat®, Sensor Devices Incorporated, Waukesha, WI; USA. ..., 25
Figura 14: Exemplificacdo de como foram recolhidas as amostras de sangue nos cabritos.
............................................................................................................................................ 26
Figura 15: Gréfico original de Siggaard-Andersen (1971) .....cccoeeeieiieiiiiieiieee 27
Figura 16: Representacdo de Angulo de -45°..........coiiiiiiiiiiiiiies e 28
Figura 17: Gréfico de Siggaard-Andersen com marcacéo dos valores medianos de pH,
pCO2, BE e HCO3 do grupo das cabras SAUAVEIS ............ooiuuiiiiiiiieeiiiiiiieeeeee e 34
Figura 18: Grafico de Siggaard-Andersen com marcacao dos valores medianos de pH,
pCO2, BE e HCOzdo grupo das cabras com toxémia de gestaGao ...........ceeeveeeeerrniiniiennenn. 35
Figura 19: Grafico de Siggaard-Andersen com marcacao dos valores medianos de pH,
pCO., BE e HCO3 do grupo dos cabritos nascidos de parto natural.................cccoeeeieeeenn. 36
Figura 20: Gréfico de Siggaard-Andersen com marcacéo dos valores medianos de pH,
pCO,, BE e HCOg3 do grupo dos cabritos nascidos de cesariana ........ccccccceeeeeeeeeveeevivnnnnnnnn. 37
Figura 21: Gréfico de Siggaard-Andersen com marcacéo dos valores medianos de pH,
pCO,, BE e HCOzdo grupo dos cabritos vivos, nascidos de cesariana ..............cccceevvvvnnnnn.. 38
Figura 22: Grafico de Siggaard-Andersen com marcacao dos valores medianos de pH,
pCO,, BE e HCO3 do grupo dos cabritos mortos, nascidos de cesariana............................ 39
Figura 23: E-mail de confirmacéo da aceitacdo da comunicacéao oral do trabalho na Annual
Conference da AASRP, que tem este ano lugar no Omaha...........cccccceeiiiiieiiiieiicie e 58
Figura 24: Valores do grupo das cabras CONIOl0...........ccovvvviiiiiiiiiie e 59
Figura 25: Valores do grupo das cabras com toxémia de gestacdo .........ccceeeeeeevveeevvvnnnnnnnn. 59
Figura 26: Valores dos cabritos nascidos de parto natural, de maes saudaveis.................. 60

Figura 27: Valores do cabritos nascidos de cesariana, de maes com toxémia de gestacdo 61

Vii



LISTA DE SIGLAS E ABREVIATURAS

AGNE
AGV
BE
BEN
BHB
BHBA
BUN
CcC
CM
COA
CPTI
CSs
CVv
FC
FR

Htc
IU/ml
OAA
PCV
pO:
pCO:;
PN
PV
PT
SNC
TG
TMR
UFP

TERMOS LATINOS
et al.
in Utero

per se

acidos gordos néo-esterificados

acidos gordos volateis

excesso de base (do inglés base excess)
balanco energético negativo

B-Hidroxibutirato

acido B-Hidroxibutirico (do inglés B-Hydroxybutyric acid)
ureia sanguinea (do inglés blood urea nitrogen)
condicéo corporal

cabritos mortos

coenzima A

carnitina palmitoil transferase

cesariana

cabritos vivos

frequéncia cardiaca

frequéncia respiratoria

gauge

hematdcrito

unidade internacional (do inglés international unit) por mililitro
oxaloacetato

do inglés packed cell volume

pressdo parcial de oxigénio

presséo parcial de diéxido de carbono

parto natural

peso vivo

proteinas totais

sistema nervoso central

toxémia de gestacao

alimento composto (do inglés total mixed ration)

unidade feto-placentéaria

at alia (e outros)
no utero

por si s

viii



1. RELATORIO DE ATIVIDADES

No ambito do estagio curricular pertencente ao Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria
(MIMV) da Universidade de Lisboa, tive a oportunidade de experienciar um vasto leque de
atividades relacionadas maioritariamente com a producdo animal, nomeadamente com
bovinos e caprinos leiteiros.

O Estagio teve inicio em setembro de 2016 e decorreu até margo de 2017. Durante o referido
periodo de tempo integrei as aulas praticas pertencentes ao 5° ano curricular do MIMV, sob a
orientacdo dos professores Dr. Ricardo Bexiga e Dr. Miguel Saraiva Lima. Nestas aulas,
deslocamo-nos a varias exploracbes agricolas na zona de Lisboa, Benavente (Bardo &
Bardo), Montijo (Pinhalgados), entre outras, para realizar variadas atividades que fossem
necessarias ao funcionamento da exploracdo pecudria em questdo, nas quais os alunos
pudessem auxiliar ou mesmo concretizar em pleno.

Estas atividades incluiram tarefas gerais como vacina¢do de animais, aparagem de cascos,
exames fisicos a animais com quebras de producdo, auxilio em cirurgias de correcdo de
deslocamento de abomaso, colheita de amostras de sangue, mas também foi feito um trabalho
mais especificamente relacionado com o tema deste projeto e que, portanto, incluia tarefas
como diagnostico e acompanhamento de animais com toxémia de gestacdo, realizacdo de
cesarianas e monitorizagao dos cabritos, registo de dados, necrépsias, entre outras.

Em dias da semana nos quais ndo estavam planeadas aulas, frequentei a Fonte de Leite, uma
exploracdo de bovinos leiteiros localizada na Azambuja, onde acompanhei as atividades
diarias do Médico Veterinario residente, Dr. José Alface. Acompanhei diagndsticos de
gestagcdo com uso de um ecégrafo, apliquei tratamentos a animais, colhi amostras de leite,
acompanhei a rotina de trabalho no viteleiro onde também fiz exames fisicos detalhados e
apliquei os tratamentos designados pelo Médico Veterinario.

No més de dezembro, durante duas semanas, acompanhei o Dr. Anténio Giesteira na regido
da Pévoa do Varzim. Neste periodo deslocamo-nos a varias exploracdes leiteiras onde eram
requisitados os servicos veterinarios, cobrindo desde casos urgentes, como tor¢des uterinas,
a vacinacoes de efetivos. Na base dos servicos mais comuns estavam os diagndsticos de
gestacao e a realizacdo de correcdes cirargicas de deslocamento do abomaso com recurso a
laparoscopia.

Durante todo o tempo de estagio foi um objetivo pessoal registar, sempre que possivel, os
trabalhos por mim efetuados ou acompanhados. Deste modo, foi possivel elaborar uma
Tabela, que é apresentada a seguir, com esses mesmo registos onde sdo apresentadas as

atividades que integraram o meu estagio e uma discriminacao dos locais onde tiveram lugar.



Tabela 1: Descrigdo das atividades efetuadas durante o estdgio curricular referentes a bovinos

BOVINOS
Tratamento de pneumonias em vitelos 10 12 19 - 41
Exame de estado geral em vitelos 18 20 10 4 52
Observacéao e tratamento de vitelos 7 8 5 i 17
com dia rreia
Tratamento de feridas em vitelos - 3 - - 3
Vacinagao de vitelos - - 52 - 52
Descorna de vitelos - - 20 - 20
Observacao/tratamento de otites em i 1 i i 1
vitelos
Necrépsias de vitelos 4 12 - - 16
Correcéo cirtrgica de hérnia umbilical i i 1 i 1
em vitelos
Correcdo de desequilibrios acido -base 6 i i i 6
em vitelos
Drenagem de abcessos em vitelos - - 1 - 1
Exame estado geral em bovinos 19 0 11 5 35
adultos
Reavaliagdo pds cirdrgica em bovinos 1 0 2 i 3
adultos
Diagnostico de deslocamento de 5 i 1 5 11
abomaso
Observacao e/ou tratamento de vacas 3 i 5 1 6
com mastite
Tratamento de pneumonias em 2 i 1 i 3
bovinos adultos
Avaliacdo de casos de quebra de 16 i i 10 26
producdo em vacas
Cirurgia de correcéo de deslocamento 3 ) 1 5 9
de abomaso
Monitorizagdo de temperatura em 35 i i i 35
vacas
Observagao e/ou tratamento de vacas 3 i i i 3
com retencéo placentéria
Observacao e/ou tratamento de afe¢éo 7 i i i 7
ocular em bovinos adultos
Eutanasias 3 1 - 1 3
Observagao e/ou tratamento  de vacas 4 i i i 4
com metrite
Cesarianas em vacas 1 - - - 1
Diagnostico de gestagao - - 30 25 55
Observacao e/ou tratamento de i i i 1 1
patologias podais em bovinos adultos
Observacao e/ou tratamento de vacas i i i 5 5
com hipocalcemia
Vacinagao de efetivos 1 - - 1 2




Tabela 2: Descrigdo das atividades efetuadas durante o estdgio curricular referentes a caprinos

Bardo & Fonte Regido

Atividades Bario Pinhalgados de Leite  Norte Total
CAPRINOS
Exame de estado geral em caprinos 30 i i i 30
adultos
Avaliacéo de cabras com suspeita de 15
TG ) ) ) 15
Observacéao e/ou tratamento de
. 12 - - - 12
cabras com mastite
Observacdo e/ou tratamento de 1 i i i 1
caprinos com (suspeita de) listeriose
Necropsia a caprinos adultos 14 - - - 14
Necropsias em cabritos 13 - - - 13
Drenagem de abcessos em caprinos 1 i i i 1
adultos
Colheita de sangue 34 - - - 34
Cesariana em cabras 14 - - - 14
Parto em cabras 1 - - - 1
Avaliacéo de casos de quebras de 1 i i i 1
producdo em cabras
Observacao/tratamento de afecéo 1 i i i 1
ocular em caprinos adultos
Transfaunagédo de liquido ruminal em 1 ) ) ) 1
caprinos
Entubacéo gastrica de caprinos
2 - - - 2
adultos




2. INTRODUCAO

A toxémia de gestagdo (TG) é uma doenca do foro metabdlico que afeta os pequenos
ruminantes e é responsavel por uma elevada taxa de mortalidade ndo s6 nas méaes afetadas,
mas também nos seus fetos. (Browning & Correa, 2008; Lima, Pascoal, Stilwell & Hjerpe,
2012a; Rowe, 2014).

Os fatores de risco associados a TG em cabras sdo: a diminuta qualidade do alimento ou
guantidade inadequada deste, gestacdes com fetos multiplos, condi¢do corporal elevada ou
diminuida, fatores genéticos, parasitismo interno e falta de exercicio fisico (Andrews, 1997;
Rook, 2000). Andrews (1997) afirma ainda que a TG é uma doenca resultante da producéo
intensiva dos pequenos ruminantes, o que € compreensivel uma vez que € na producdo
intensiva que reside a maior quantidade de fémeas multiparas sujeitas a dietas limitadas a
nivel energético (Bulgin, 2005).

A TG apresenta como periodo critico de surgimento as seis semanas finais de gestacdo
(Andrews, 1997; Smith & Sherman, 2009; Olfati, Moghaddam & Bakhtiari, 2013) sendo
concordante com diversas variaveis tais como o facto de o feto apresentar o seu pico de
crescimento nesta altura, mais concretamente 80% do seu peso (Bergman, 1993).
Consequentemente, a dimenséo do Utero aumenta proporcionalmente, e o espaco abdominal
utilizado para a expansao do rimen diminui provocando assim uma diminui¢do da capacidade
de ingestdo de alimento da mae. Esta entra entdo num estado de balanco energético negativo
(BEN) o que é o ponto critico para o desenvolvimento da TG (Smith & Sherman, 2009).

Ha quatro categorias diferentes de TG (Radostits, Gay, Hinchcliff, & Constable, 2007), todas
elas relacionadas com a existéncia do referido BEN:

- TG da ovelha obesa que acumula gordura abdominal reduzindo ainda mais o espago para a
expansao do rimen;

- TG da ovelha muito magra, ou seja, que nao ingere o suficiente para lidar com a fase
nutricionalmente mais exigente da gestacao;

- TG secundaria a outras afecdes que levem a anorexia,;

- TG induzida por stresse sendo que se trata da forma de doenca menos frequente, mas que
essencialmente se relaciona com a exposicdo do animal a fatores de stresse tais como
transportes, predacdo, tosquias, condi¢cdes climatéricas adversas (Radostits et al. 2007;
Navarre, Baird, & Pugh, 2012).

Trata-se de uma doenca caracterizada em termos metabdlicos por uma marcada acidose
metabdlica (cetoacidose). Associada a esta acidose, h4 uma diminuicdo do pH fetal (Omo-
Aghoja, 2014). Segundo Omo-Aghoja (2014), pequenas variagbes no pH podem causar
graves perturbacdes no funcionamento fetal e no seu futuro desenvolvimento. Vitelos com pH

inferior a 7,2 séo considerados acidoticos e tém uma reduzida vitalidade e consequentemente



uma taxa de sobrevivéncia reduzida (Bleul & Gotz, 2013). Um pH sanguineo inferior a 6,7 ndo
€ compativel com a vida (Bleul & Gotz, 2013).

No estudo realizado por Gomez et al. (2015), verificou-se que a cetoacidose materna resultou
num ligeiro aumento nas concentracfes de L-lactato fetal muito possivelmente devido a
alteracBes na perfusdo materno-fetal da placenta. Este aumento dos niveis de L-lactato pode
ser, em parte, responsavel pela diminuicdo do pH sanguineo do feto o que pode
possivelmente levar a diminuicdo da taxa de sobrevivéncia dos cabritos recém-nascidos.
Segundo Gomez et al. (2015), a grave cetoacidose materna reduz o fluxo sanguineo do Utero
levando assim a uma diminuicdo da perfusdo da unidade feto-placentéria.
Consequentemente, hd uma diminui¢cdo da pressao de oxigénio (Pa0;), um fluxo sanguineo
anormal, mas passageiro, ndo sO da circulacdo umbilical, mas também do fluxo de sangue
para o cérebro fetal. Os niveis de lactato também aumentam e ha acidose fetal.

Em humanos, a cetoacidose materna pode resultar na morte intra-uterina dos fetos com taxas
de mortalidade entre os 9 e 35% (Gomez et al., 2015). De modo a minimizar as perdas
econOmicas associadas a esta doenca, muitas exploracdes pecuarias adotaram protocolos
gue envolvem a inducdo do parto ou a realizacdo de uma cesariana nestes animais de modo
a tentar aumentar a sobrevivéncia dos cabritos (Lima et al., 2012b).

Num estudo prévio, foi demonstrado que os cabritos provenientes de mdes com TG nas quais
tinha sido feita uma cesariana, tinham uma taxa e sobrevivéncia inferior comparativamente
com os cabritos nascidos por parto natural ou induzido (77% vs 96%) (Lima et al., 2016). O
critério para optar pela inducao do parto ou fazer cesariana foi o valor de pH materno.
Também j& foi demonstrado que a taxa de mortalidade em cabras sofrendo toxémia de
gestacdo, com um pH sanguineo inferior a 7,12 é de 100% (Lima et al., 2012a).

Portanto, é revestida de grande importancia a determinacdo dos valores sanguineos
associados a menor taxa de sobrevivéncia dos cabritos de cesariana de maes com TG de
modo a, no futuro, poderem ser utilizados como indicadores de progndstico, ou a permitir a

sua correcao.



3. REVISAO BIBLIOGRAFICA

3.1. Fisiologia da Unidade Feto-Placentaria

De modo a sobreviver e desenvolver-se, o feto tem necessidades que precisam de ser
supridas pela placenta. Obtencdo de oxigénio e nutrientes, excre¢cdo de produtos do
catabolismo séo func¢des que dependem do funcionamento placentario. De modo a que isto
seja possivel, a placenta necessita de uma adequada perfusdo. Ja foi demonstrado
experimentalmente em ovelhas e ratos, num estudo em que foi artificialmente reduzido o fluxo
sanguineo uterino, que perante este cenario o feto apresenta um atraso na taxa de
crescimento e um menor peso ao nascimento (Wigglesworth, 1966; Creasy, Swiet, Kahanpaa,
Young & Rudolph, 1973).

Por outro lado, a capacidade de sintese de algumas hormonas por parte da placenta esta
parcialmente dependente de determinados substratos que s&o produzidos pelo feto (Graca,
2005). Devido a esta intima relacéo entre o feto e a placenta, podemos considerar que ambos
constituem uma unidade funcional designada por unidade feto-placentéria (UFP).

A placenta humana e a dos ruminantes nédo séo filogeneticamente intimamente relacionadas
(Mossman, 1987). No entanto, surpreendentemente, possuem vilosidades com estruturas
semelhantes (Leiser, Krebs, Ebert & Dantzer, 1997).

A arquitetura geral da rede das vilosidades nos humanos, dividida em vilosidades primarias,
vilosidades secundarias e vilosidades terciarias (Kaufmann, Sen, & Schweickhart, 1979;
Kaufmann, 1982) também pode ser observada nos ruminantes. De acordo com esta
classificacdo, os vasos também podem ser descritos como artérias e veias primarias,
arteriolas e vénulas secundarias e capilares terciarios, tal como nos humanos (Kaufmann,
Bruns, Leiser, Luckhardt, & Winterhagen, 1985; Leiser, Luckhardt, Kaufmann, Winterhager, &
Bruns, 1985) e na cabra (Ramsey, 1982). Podemos, entao, tirar algumas ilacdes dos estudos

ja realizados em humanos, relativamente a fisiologia placentéria na cabra.

3.2. Funcéo respiratdria Feto-Placentaria

Nos humanos, o0 sangue materno (arterial) tem a hemoglobina saturada de O, a 90-100%,
com uma pressao parcial de O, (paO.) de 90 a 100 mmHg quando atinge o espaco
intervilosario. Acima de 30% do oxigénio cedido € utilizado nho metabolismo placentério, sendo
transferido para o compartimento fetal cerca de 2/3 do total, o qual € retido pelo sangue fetal.
O sangue da veia umbilical tem uma saturacao de O, de 70% e uma pO;de 30 a 40 mmHg.

A medida que o feto vai crescendo, a sua captacido de O, também aumenta.



3.3. Metabolismo Glucidico e Energético do Feto

Grande parte da energia requerida pelo feto € proveniente da mae sob a forma de glucose
(Graca, 2005). A glucose é o nutriente que atravessa a placenta em maiores concentracfes
sob a forma de difuséo facilitada através de transportadores de glucose insulinodependentes
(Blackburn, 2007). Esta difuséo € ainda adicionalmente facilitada uma vez que a glicémia fetal
é cerca de 2/3 da materna (Graga, 2005).

A placenta por si s6, é um 6rgéo altamente metabdlico com as suas préprias necessidades
de substrato. As atividades metabdlicas da placenta incluem glicélise, gluconeogénese,
glucogénese, oxidacdo, sintese de proteinas, interconversdo de aminoacidos, sintese de
triglicéridos e aumento ou diminuicdo de cadeias de acidos gordos (Blackburn, 2007). A
absorcao de glucose da placenta é semelhante a do cérebro (Blackburn, 2007).

Existe uma dependéncia por parte da mde em gorduras como uma fonte de energia
alternativa, especialmente durante a fase de jejum pds-absortiva, que conserva a glucose
materna para transferéncia ao feto (Blackburn, 2007). A UFP utiliza cerca de 50% da glucose
materna total necessaria na gravidez (Herrera, 2000).

A glucose fornecida ao feto, depois de entrar nas células, é metabolizada por glicolise até
acido piravico. Os passos subsequentes do metabolismo energético fetal dependem do nivel
de oxigenacao presente. O fornecimento continuo de O, ao feto reveste-se de extrema
importancia para a manutencao de um balanco acido-base equilibrado e para a eficiéncia da

producdo de energia.

3.4. Equilibrio Acido-Base Fetal

Se existir uma correta oxigenacao fetal, o piruvato entra no ciclo de Krebs onde, por via
aerdbica, é transformado em nucleétidos, formando CO2, como produto secundéario que é
rapidamente eliminado das células e excretado pela placenta (Graca, 2005).

Quando a perfusdo placentaria estd diminuida, é afetada a capacidade de troca de gases
entre os compartimentos materno e fetal, o que prontamente produz uma acumulagéao de CO
na circulacéo fetal, provocando uma ligeira baixa do pH anédloga a acidose respiratéria no
adulto (Sailing, 1968).

Na presenca de baixos teores de O,, como sucede em casos de hipdxia, o piruvato
transforma-se em acido latico por via anaerdbica. O feto possui alguma capacidade de
controlo do seu pH (Graga, 2005) no entanto, perante uma grande acumulacdo de radicais
acidos, caso o periodo de hipdxia seja muito prolongado, esgota as reservas de bicarbonato
e ndo consegue manter o seu pH sistémico, estabelecendo-se assim um estado de acidose

metabdlica.



O feto possui mecanismos circulatérios de compensacao para estas situagbes. H4A um
aumento da perfusdo do sistema nervoso central (SNC), do coracdo e da placenta em
detrimento do rim, pulmao e do tubo digestivo. No entanto, estes mecanismos sao limitados e

0 SNC sera sempre o sistema mais afetado em situacdes de hipoxia.

3.5. Fisiopatologia do lactato como indicador do p rognostico

Segundo Omo-Aghoja (2014), quando a oxigenacdo fetal ndo ocorre adequadamente, o
metabolismo prossegue pela via anaerdbia com producdo de acidos organicos, tais como o
acido latico. A acumulacado deste pode resultar em acidose metabdlica com diminui¢éo do pH
fetal associada.

O L-lactato ndo atravessa eficazmente a juncéo placentéria materno-fetal (Britton, Huggett &
Nixon, 1967) portanto niveis aumentados de L-lactato na mée néo é provavel que justifiguem
aumentos nos niveis de L-lactato no feto (Hodgson, Mellor & Field, 1991). Num estudo
efetuado por Gomez et al. (2015) constatou-se que valores de L-lactato elevados no feto e
pO. diminuido, sdo mais provavelmente derivados de uma diminuicdo da perfuséo da unidade
feto-placentaria (Ferris, Herdson, Dunnill & Lee, 1969).

Contrariamente ao que acontece nos humanos, o lactato nas ovelhas é um importante
substrato para o feto. A placenta providencia ao feto, lactato em quantidade suficiente para
justificar 25% do metabolismo oxidativo fetal (Burd et al., 1975).

Relativamente ao seu valor de prognéstico, em humanos os niveis de lactato sdo medidos
frequentemente em pacientes em estado critico pois medi¢des repetidas permitem identificar
guais os pacientes em risco de faléncia multiorganica (Bakker, Gris, Coffernils, Kahn, Vincent,
1996; Smith et al., 2001; Nguyen et al., 2004). Pensa-se que niveis de lactato elevados nestes
pacientes sejam devidos a défices na perfusédo de multiplos érgédos. Apesar de elevados niveis
de lactato estarem normalmente associados a instabilidade hemodinamica, também podem
ocorrer em situacbes hemodinamicamente estaveis, e neste caso atribui-se a quantidade
elevada de lactato a uma hipoperfusdo oculta (Claridge et al., 2000; Crowl et al., 2000;
Meregalli, Oliveira & Friedman, 2004).

Um estudo realizado por Jansen et al. (2009) tinha como objetivo comparar o valor de
prognéstico de varias medicdes de lactato apds os pacientes serem admitidos na unidade de
cuidados intensivos. Utilizou duas categorias para os pacientes: (a) pacientes com sepsis vs
pacientes hemorragicos ou com outras condicbes geralmente associadas a um baixo
transporte de oxigénio e (b) pacientes hemodinamicamente estaveis vs pacientes nao
estaveis. Chegaram a conclusdo que a reducdo dos niveis de lactato nas primeiras 24h nos

cuidados intensivos, estava associado a um melhor prognostico apenas nos pacientes com



sepsis. Nos restantes grupos, pacientes com hemorragia, hemodinamicamente estaveis ou
instaveis, os valores de lactato em nada se relacionaram com o progndstico.

Concentracbes elevadas de L-lactato ja foram associadas a um pior prognostico em cdes com
dilatacéo e volvo gastrico (Papp, Drobatz & Hughes, 1999) e também em cavalos com cdlica
(Parry, Anderson & Gay, 1983; Orsini, Elser, Galligan, Donawick & Kronfeld, 1995).

Em vacas também ja foi demonstrado que ha uma correlacédo entre os niveis de lactato e o
progndstico em relacdo a correcdes cirtrgicas de deslocamentos de abomaso (Figueiredo,
Nydam, Perkins, Mitchell & Divers, 2006). No estudo realizado por Figueiredo et al. (2009), o
valor médio do lactato em vacas controlo foi de 0,54 mM/L enquanto que nas vacas com
deslocamento do abomaso a direita, consideradas com “desfecho negativo” segundo os
critérios do estudo, apresentavam valores médios de lactato de 5,88 mM/L. Vacas também
com deslocamento do abomaso a direita, mas que tiveram um “desfecho positivo”,
apresentaram valores médios de lactato de 3,23 mM/L. Verificou-se que nas vacas com
deslocamento do abomaso a direita a probabilidade de “desfecho negativo” aumentava a
medida que os valores de lactato também aumentavam. Chegaram a conclusdo que a
concentracao de L-lactato pode ser um indicador Gtil na previsdo dos possiveis desfechos em

vacas com deslocamento do abomaso a direita.

3.6. Toxémia de Gestacdo

A TG é uma doenga metabdlica ou de produc¢éo, multifatorial que ocorre em ovelhas e cabras,
no ultimo terco da gestacdo e que estd associada a presenca de gestagBes mdltiplas e a
consequente incapacidade por parte das fémeas gestantes em manter um balango energético
adequado (Marteniuk & Herdt, 1988; Navarre, Baird, & Pugh, 2012; Radostits, Gay, Hinchcliff,
& Constable, 2007).

De acordo com Rowe (2014), as necessidades energéticas e de proteina devido ao
crescimento fetal aumentam exponencialmente durante o Ultimo més de gestacao.

As cabras e ovelhas com gestacdes com mais do que um feto, possuem necessidades
energéticas naturalmente superiores comparativamente a gestacdes de um anico feto.
Segundo Pugh & Baird, (2012), 180% mais no caso de gémeos e 200% a 250% mais no caso
de tripletos. Em cabras, consideram-se normais as gestacdes com dois fetos. Portanto, sdo
as gestacbes com 3 ou mais cabritos que estdo tipicamente associadas a situacdes de TG
(Rowe, 2014).

H& uma divisdo de opinides no que toca ao fator despoletante da TG. Para Radostits et al.
(2007) o fator que desencadeia a TG € precisamente a elevada demanda energética por parte
da UFP no ultimo periodo da gestag&o. Bergman (1993) e Brozos, Mavrogianni e Fthenakis

(2011) consideram que € a associagdo entre a diminuicdo de consumo de nutrientes e o



aumento das necessidades do préprio animal que levam ao desenvolvimento da TG. Para
Sargison, Scott, Penny, Pirie & Kelly (1994), a TG em ovelhas resulta de uma incapacidade
por parte, quer da energia da dieta, quer por parte da gluconeogénese do animal, em suprimir
as necessidades fetais de glucose nas ultimas semanas da gestacéao.

A TG é uma doenca com uma elevada taxa de mortalidade e, portanto, com grandes prejuizos
para o produtor. Doré, Dubuc, Bélanger e Buczinski (2015) realizaram um estudo em que
foram contabilizadas todas as causas de morte de um determinado grupo de animais desde
0 pré-parto até uma semana pos-parto. Durante o periodo estudado, obtiveram uma taxa de
mortalidade total de 5.5%. A proporcao correspondente as mortes devidas a TG foi de 72%.
Duehlmeier, Fluegge, Schwert e Ganter (2013) comprovaram que mesmo quando tratadas
adequada e intensivamente, 40% das ovelhas afetadas acabavam por morrer. De acordo com
Rook (2000), mais de 80% dos animais morrem quando afetados e néo tratados. Num estudo
efetuado por Lima et al. (2012a) constatou-se que a taxa de mortalidade era de 86% mesmo
quando era induzido o parto ou efetuada uma cesariana e levado a cabo o tratamento
adequado.

A TG na sua forma priméaria € o mais comum nas ovelhas e resulta, na grande maioria das
vezes, de uma associacao entre uma quebra no plano de nutricdo de grupo na Ultima fase da
gestacdo, e de um periodo de privacao de alimento. Pode ainda estar associada a algum tipo
de procedimento que cause stresse aos animais como por exemplo a tosquia ou a mudanca
de ambiente (Radostits et al., 2007; Scott, 2007). Em cabras, a TG priméaria pode estar
associada a mudanca no tipo de alimento. A competicdo pelo mesmo também pode ser um
fator importante, especialmente nas cabras pois estas exibem comportamentos de
dominancia acentuados contrastando com animais notoriamente mais submissos, que irdo
naturalmente ingerir menos alimento (Radostits et al., 2007).

Segundo Radostits et al. (2007), h&d quatro categorias diferentes de TG, todas elas
relacionadas com a existéncia do referido BEN. TG da ovelha obesa que acumula gordura
abdominal reduzindo ainda mais 0 espaco para a expansao do ramen; TG da ovelha muito
magra, ou seja, que nao ingere o suficiente para lidar com a fase nutricionalmente mais
exigente da gestacdo; TG secundaria a outras afeces que levem a anorexia e TG induzida
por stresse sendo que se trata da forma de doenga menos frequente, mas que essencialmente
se relaciona com a exposicao do animal a fatores de stresse tais como transportes, predacéao,
tosquias, condi¢cbes climatéricas adversas (Radostits et al. 2007; Navarre et al., 2012).

A TG da ovelha ou cabra com condi¢ao corporal (CC) superior a desejada é a forma mais
comum e a que sera mais profundamente abordada neste trabalho. Ocorre sem ser induzida
pelo stresse em animais que sdo excessivamente alimentados e estdo numa CC exagerada
no ultimo periodo da gestac&o. E a forma mais comumente encontrada em cabras leiteiras de

exploracoes intensivas (Radostits et al., 2007).
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Durante o ultimo periodo da gestagéo, os fetos encontram-se com um tamanho perto do que
sera o seu maximo levando a uma grande distensdo do Utero, o que, por si s6, diminui o
espaco para a expansao do rumen. Aliado a este facto, nos animais demasiado gordos, o
espaco abdominal esté repleto de depédsitos de gordura no omento o que também contribui
para uma menor expansao ruminal. Devido a esta dificuldade na expansdo do rumen, estas
fémeas enfrentam uma dificuldade em consumir alimento suficiente para colmatar as
necessidades energéticas (Sargison, 2007; Pugh & Baird, 2012; Rowe, 2014), 0 que aumenta
a suscetibilidade de desenvolver TG.

Hé& maior incidéncia de TG de ovelhas e cabras gordas, em animais que comem dietas a base
de silagem, no periodo critico do desenvolvimento da doenca. Tradicionalmente, a falta de
exercicio dos animais, especialmente os confinados, também se cré contribuir para este tipo
de TG (Radostits et al., 2007).

Apesar de ja se compreender melhor toda a conjetura que rodeia a TG, ainda ndo sao
compreendidos, na totalidade, os fatores despoletantes, fisiopatologia, ou mesmo, a melhor

forma de lidar com esta doenca.

3.7. Fisiopatologia da Toxémia de Gestacdo

Tal como referido previamente, a TG esta relacionada com o0 aumento das necessidades
metabdlicas no final da gestagdo, com mudltiplos fetos, da ovelha ou cabra. Relativamente a
glucose, estas fémeas ndo tém capacidade de mobilizar substratos que mantenham os
valores sanguineos necessarios aos seus processos fisioldégicos (Bergman, 1993). Antes do
nascimento, o feto obtém toda a sua energia a partir da glucose proveniente do sangue
materno (Guyton & Hall, 2011).

Em ruminantes, é necessaria uma concentragdo entre 30-60 mg/dl para manter 0s processos
fisiolégicos normais. Perante concentracdes inferiores, surge cetose e 0s seus sinais clinicos,
apesar da severidade dos mesmos estar dependente do tempo que o animal esta
hipoglicémico e do grau da hipoglicémia (Bergman, 1993).

Ja foi demonstrado que as ovelhas em condicdes fisiologicas produzem cerca de 100g de
glucose por dia. Esta quantidade aumenta para niveis basais de 180g/dia na ultima fase da
gestacado. Facto compreensivel dado as necessidades dos fetos no final da gestacdo serem,
segundo Browning & Correa (2008), entre 30 a 40g de glucose/dia/feto. Se os niveis de
sintese ndo forem suficientes, o animal entra num estado hipoglicémico e em cetose
(Bergman, 1973).

Contrariamente aos animais ndo ruminantes, 0s ruminantes ndo absorvem grandes

guantidades de carboidratos sob a forma de glucose, pois estes sdo fermentados no rimen
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(Bergman, 1993; Clarkson, 2000; Herdt, 2000). Deste modo, a gluconeogénese reveste-se
de extrema importancia nestes animais.

Os percursores da glucose num ruminante sao o 4cido propionico, alguns aminoacidos, sendo
alanina e glutamina os principais, o glicerol e o lactato (Bergman, 1993).

Nos ruminantes, os hidratos de carbono, incluindo a celulose, sdo fermentados no rimen para
formarem acidos gordos volateis (AGV) (Bergman, 1993). Os 4cidos acético, propionico e
butirico sdo os AGV mais importantes, no entanto, apenas o propiénico pode ser utilizado para
a gluconeogénese e € a maior fonte de glucose e glucogénio nos ruminantes (Bergman, 1993;
Herdt, 2000; McDonald et al., 2011).

Relativamente aos aminoacidos, segundo Bergman (1993), estes sdo responsaveis por um
intervalo entre 20-50% de sintese de glucose enquanto o animal estd em jejum absoluto. Em
periodos de BEN, as proteinas dos muasculos sdo mobilizadas para suportarem a
gluconeogénese, uma vez que o musculo é o maior reservatoério proteico do organismo (Herdt,
2000). A maioria dos amino&cidos séo gluconeogénicos com a excecédo da lisina e da leucina
(Clarenburg, 1992), e os principais responsaveis na gluconeogénese sao a alanina e a
glutamina (Bergman, 1993).

O lactato e o glicerol sdo ambos percursores da glucose apesar de ndo serem tao
significantes. Apenas pequenas quantidades de lactato e glicerol sdo produzidas na digestéo
normal (Bergman, 1993). Contudo, durante periodos de fome, o glicerol € mobilizado a partir
dos depdsitos de gordura e pode substituir o propionato na gluconeogénse (Bergman, 1993;
McDonald et al., 2011).

As principais funcBes do tecido adiposo séo: (1) a sintese de triglicéridos, (2) reserva de
triglicéridos, e (3) libertacdo de acidos gordos de cadeia longa livres ou acidos gordos ndo
esterificados (AGNE) e glicerol para a corrente sanguinea (Bergman, 1993).

Os adipdcitos, células constituintes do tecido adiposo, sao constituidos por triglicéridos. Os
triglicéridos, por sua vez, sdo moléculas compostas por trés acidos gordos de cadeia longa
esterificados com uma molécula de glicerol. As reservas adiposas sédo dindmicas devido a
existéncia da lipdlise (libertacdo de AGNE e glicerol devido a hidrélise dos triglicéridos) e da
lipogénese (re-esterificacdo dos triglicéridos), que ocorrem continuamente no interior dos
adipdcitos. Quando h& necessidade de energia como nos periodos de BEN, hé libertacdo de
AGNE pelos adip6citos como fonte de energia para os outros tecidos (Drackley & Andersen,
2006) sendo transportados pela corrente sanguinea. O aumento dos AGNE pode resultar quer
do aumento da lipdlise, quer da diminuic&o da lipogénese (Herdt, 2000) e ambos 0s processos
séo controlados pelo sistema nervoso e enddcrino (Clarenburg, 1992).

O figado remove uma percentagem dos AGNE da corrente sanguinea e ha trés possiveis
destinos para esses AGNE. Podem ser totalmente oxidados em CO,, parcialmente oxidados

em corpos cetdnicos ou re-esterificados em triglicéridos e armazenados nos hepatocitos. O
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glicerol por sua vez pode ser convertido em glucose ou recombinado com os AGNE para
voltarem a formar os triglicéridos (Herdt, 2000; Bulgin, 2005; Goff et al., 2015). As lipoproteinas
sdo o0s maiores transportadores dos triglicéridos no sangue (Herdt, 2000). Porém, os
ruminantes ndo sao muito eficientes em mobilizar as lipoproteinas do figado de volta para os
depdsitos de gordura, o que leva ao esgotamento da capacidade de armazenamento do
figado e consequentemente ao figado gordo, lipidose ou esteatose hepética, que impede o
normal funcionamento deste 6rgdo (Andrews, 1997; Bulgin, 2005; Anderson & Rings, 2008;
Browning, 2008; Ajuda, Vieira, & Stilwell, 2012; Goff et al., 2015).

A disponibilidade de AGNE e glucose desempenha um papel fulcral na influéncia do
metabolismo hepatico e metabolismo sistémico. E essencial a no¢édo de que as reagdes
metabdlicas que ocorrem nos hepatdcitos, podem ocorrer a nivel do citosol ou a nivel
mitocondrial (Herdt, 2000). O ciclo de Krebs tal como a formacao de corpos cetdnicos ocorre
apenas dentro da mitocondria. Nos periodos de disponibilidade de glucose adequada, a
entrada da mesma no ciclo de Krebs néo é inibida, resultando num aumento no fluxo de
entrada superior ao necessario para colmatar as necessidades energéticas do animal (Herdt,
2000). O excesso de energia provoca uma reducdo na atividade do ciclo de Krebs e
consequentemente um acumular de intermediarios do ciclo tal como citrato (0 primeiro
intermediario do ciclo) (Figura 1), dentro da mitocondria. Este excesso de citrato €
transportado para fora da mitocondria onde é convertido em malonil coenzima A (CoA), que
por sua vez é o primeiro metabolito da sintese de AG (Herdt, 2000). O malonil CoA inibe de
forma especifica a atividade da enzima carnitina-palmitoil transferase | (CPT I). Esta enzima
€ necessaria para o transporte de AGNE para dentro da mitocéndria para a sintese de corpos
ceténicos (McGarry & Foster, 1980). Assim, o transporte de AGNE para as mitocéndrias
diminui, causando uma reducdo da formacao de corpos cetonicos.

Na situacdo de BEN, a quantidade disponivel de glucose e seus percursores esta bastante
diminuida, portanto hd uma menor entrada de glucose no ciclo de Krebs, resultando em pouco
ou nenhum citrato a sair da mitocéndria para producdo de malonil CoA. As baixas
concentracdes de malonil CoA, provocam a ativacao da CPT | que induz um répido transporte
de AGNE para o interior das mitocéndrias. Por outro lado, 0 metabolismo mitocondrial dos
AGNE estimula tanto a producéo de glucose como de corpos ceténicos (Herdt, 2000).

A oxidagdo dos AG, tal como referido, € um possivel destino para os mesmos. No entanto,
em certo ponto, encontra-se diminuido e h4 um aumento na oxidacdo parcial em corpos
ceténicos. Uma possivel explicacdo para este facto é a insuficiente quantidade de
oxaloacetato (OAA) no figado (Bergman, 1988). O OAA torna-se insuficiente devido a falta de

percursores da glucose relativamente as necessidades da mesma (Bergman, 1988).
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Figura 1: Esquema ilustrativo das vias metabdlicas energéticas de um ruminante. Adaptado de Barrett, 2012
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A falta de OAA tem consequéncias quer a nivel da gluconeogénese, quer para o
funcionamento do ciclo de Krebs. Quando hé falta de glucose, o OAA é direcionado para a
producdo da mesma e, portanto, deixa de existir em quantidade suficiente para o ciclo de
Krebs. Para além de ser necessario para produzir CO2, através da sua combinacdo com a
acetil-CoA, o oxaloacetato também estéd envolvido no metabolismo de todos os percursores
da glucose com a excegdo do glicerol. Assim, compreende-se que quando existe uma
deficiéncia em oxaloacetato, ocorre preferencialmente a oxida¢éo parcial de AGNE em corpos
cetonicos e uma re-esterificagdo de AGNE em triglicéridos que resulta na referida acumulagéo
de gordura a nivel hepético.

Nos casos de BEN, uma grande parte dos AGNE sdo utilizados pelo figado para a sintese de
corpos cetdnicos (Anderson & Rings, 2008; Olfati et al., 2013).

Os corpos cetonicos sao o acido acetoacético, o acido B-hidroxibutirico (BHBA) e a acetona.
Em condi¢cbes normais, 0s ruminantes possuem uma concentracdo sanguinea de corpos
cetdnicos entre 2-4 mg/dl. Durante situacdes de hipoglicémia e mobilizacdo de gorduras, esta
concentracao pode aumentar até niveis de 10 mg/dl, (Bergman, 1993).

Os corpos cetdnicos podem ser utilizados como fonte de energia por varios tecidos, a partir
da sua oxidacdo, nomeadamente o coracdao, musculo esquelético, rim e glandula mamaria
(Goff et al., 2015). Sdo excretados no leite e na urina. Devido ao facto de serem acidos fortes,
a sua acumulagdo no organismo provoca uma acidose metabolica a qual denominamos
cetoacidose (Goff et al., 2015).
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No final da gestag¢do, ha uma diminuigdo na taxa de eliminacdo de B-hidroxibutirato (BHB)
devido ao aumento da producdo de corpos cetonicos no figado, o que promove a
hipercetonémia. A hipercetonémia no contexto da TG provoca um agravamento do quadro
uma vez que agrava a hipoglicémia. Inibe a producao hepatica de glucose e inibe a utilizacédo
de glucose pelos tecidos periféricos, e isto causa um aumento dos AGNE. Deste modo, deixa
de ser possivel colmatar as necessidades energéticas dos tecidos periféricos e da UFP.
Consequentemente, h4 um aumento da lipdlise e da formacao de corpos ceténicos (Harmeyer
& Schlumbohm, 2006).

Outra agravante ao estado ja débil do animal, € o facto do aumento da hipercetonémia diminuir
0 apetite 0 que compreensivelmente piora a situacdo (Bulgin, 2005).

Portanto, em certo ponto, a produgéo de corpos cetdnicos comeca a ser prejudicial ao animal.
Apesar de o animal conseguir derivar pelo menos 20% da sua energia a partir dos corpos
cetonicos (Bergman & Kon, 1964), a utilizacdo maxima de corpos cetonicos na ovelha ocorre
a concentragfes de 20 mg/dl. Apés este valor, pequenos aumentos na produgao resultam em

grandes aumentos no sangue (Bergman, 1993).

3.8. O feto enquanto fator agravante da doenca mat erna

A TG, tal como referido, ocorre em cabras e ovelhas quando estas perdem a capacidade de
manter um balanco energético adequado, devido a elevada exigéncia nutricional causada pelo
rapido desenvolvimento dos fetos no final da gestacdo (Browning & Correa, 2008; Bulgin,
2005; Olfati et al., 2013).

O feto, a medida que se vai desenvolvendo, vai tendo necessidades energéticas cada vez
mais exigentes. Especialmente no ultimo més da gestacao, que é quando o crescimento fetal
€ maior (Bergman, 1993), se a mée se encontra em uma condi¢do de subnutri¢do, isto reflete-
se fortemente no peso do feto ao nascimento (Wallace, 1948). O peso ao nascimento também
€ influenciado pelo niumero de fetos. Quanto maior for este numero, segundo Blaxter (1961),
maior € a restricdo de nutrientes para cada feto mesmo quando a mée se encontra
adequadamente nutrida.

A mae mantém os fetos mesmo quando isso significa o detrimento da sua prépria condicao
fisica. Quando h& esta necessidade e a mée se encontra subnutrida, os niveis plasméticos de
glucose materna baixam e os niveis de AGNE e de corpos ceténicos aumentam, dando inicio
ao aparecimento dos sinais clinicos caracteristicos da TG. Na medida em que os fetos
requerem sempre nutrientes até ao final da gestacgéo, a situacéo torna-se cada vez mais grave
e, eventualmente, pode atingir um ponto em que a mae ndo € capaz de suprir nem as
necessidades energéticas dos fetos nem as suas proprias necessidades chegando a haver

casos fatais.
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E, portanto, absolutamente crucial, manter num estado de equilibrio o balanco energético das
cabras gestantes. E especialmente importante acompanhar os casos de cabras com ninhadas

maiores pois serdo estas que, a partida, terdo mais hipoteses de desenvolver TG.
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4. OBJETIVOS

O objetivo deste estudo foi determinar a taxa de sobrevivéncia de cabritos recém-nascidos,
por meio de cesariana, de cabras com toxémia de gestagdo e compara-la com a de cabritos
recém-nascidos, por parto natural, de cabras saudaveis.

Foi também tentar determinar quais os parametros sanguineos associados com a taxa de
sobrevivéncia mais baixa observada nos cabritos nascidos de cesariana, de maes com

toxémia de gestacao.
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5. MATERIAIS E METODOS

5.1. Caracterizagdo geral da exploracéo

O presente estudo foi desenvolvido numa exploracdo pecuaria localizada no Ribatejo,
denominada “Bardo & Bardo Lda, Empresa AgroPecuaria Lda” que possui um efetivo total de
cerca de 1300 cabras leiteiras em producédo cuja producdo média de leite no tempo do estudo

foi de 2,8 L/dia/cabra e onde ha 2 épocas de partos por ano.

5.2. Caracterizacao dos animais da exploracdo, hab itacdo e gestédo no geral

De um total de 1300 cabras, 660 sdo da raga Saanen, 500 Alpinas e 220 cruzadas. O nUmero
de bodes é variavel, mas ronda os 70 bodes. Relativamente ao niumero de cabritos este €
variavel, mas ronda os 300/350 cabritos por época, sendo que cada cabra tem em média 1.2
cabritos.

Nesta exploracédo ha um sistema de organizacao dinamico que contempla a possibilidade de
0s animais serem movidos entre parques de acordo com as suas necessidades. Os animais
encontram-se divididos em parques cobertos (Figura 2) durante todo o ano, de acordo com o
seu estado produtivo/reprodutivo, dispondo sempre de camas de palha. Distinguem-se trés
grupos: cabras de alta producao (produzem mais de 2,5L leite/dia), cabras de baixa producédo
(produzem entre 0,5 e 2,5L leite/dia) e cabras secas. No que diz respeito a este Ultimo grupo,

o critério para secar as cabras é a producéo baixar os 0,5L leite/dia.

Figura 2: Exemplo de parque coberto onde se encontram os animais. Fotografia cedida
pelo Professor Doutor Miguel Luis Mendes Saraiva Lima
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As cabras de ambos os grupos, alta producgéo e baixa producéo, sdo ordenhadas duas vezes
por dia, mecanicamente, incluindo algumas que ndo passam pelo periodo seco, encontrando-
se em producao leiteira permanente. No entanto, apenas as cabras consideradas altas

produtoras seguem este modelo de produc¢éo continua.

5.3. Caracterizacdo do maneio alimentar e reprodut  ivo

O maneio reprodutivo é feito de modo a que a producéo de leite seja continua ao longo de
todo 0 ano e que os cabritos se encontrem num estado de desenvolvimento suficientemente
avancado para que possam ser consumidos nas épocas em que ha maior procura no
mercado. Sao estas a época do Natal (dezembro) e Pascoa (marco/abril).

Deste modo, existem trés épocas de cobricdo (janeiro, abril e setembro) que se iniciam
preferencialmente no inicio de cada um desses meses, prolongando-se por quarenta e cinco
dias.

A reproducéo é realizada através da monta natural de bodes. O diagnéstico de gestacdo é
feito por um Médico Veterinario, utilizando um ecografo, quarenta e cinco dias ap6s a remocao
dos bodes do parque, podendo ser necessaria uma reavaliagdo alguns dias depois nos casos
em que néo foi possivel confirmar a gestacao no tempo estabelecido.

Posteriormente, os animais sdo entdo divididos em grupos consoante estejam gestantes ou
ndo, ndo sendo avaliado o nimero fetos presentes.

Assim, as fémeas gestantes ndo sdo separadas mediante o nimero de cabritos. Todas as
fémeas gestantes séo colocadas juntas e € dada a mesma qualidade e quantidade de alimento
independentemente do numero de fetos. Animais com um feto terdo acesso a mesma
guantidade de alimento que animais com 3 ou mais fetos apesar das necessidades
energéticas serem obviamente diferentes. Além disto, também nao é possivel a separacgéo de
animais dominantes e submissos dentro de cada parque, portanto aquando da distribuicédo de
alimento, podera haver algumas desigualdades no consumo caracteristicas da coabitacéo de
animais com diferentes status de dominancia.

Recentemente foi feita uma mudanca na alimentacdo destes animais onde se substituiu uma
dieta completa a discricdo (TMR, do inglés total mixed ration), por concentrado e feno. A
gquantidade de concentrado era limitada a 1 kg/dia/cabra, distribuido ao longo de 4 vezes por

dia. O feno estava sempre disponivel (Figura 3).
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Figura 3: Pormenor do feno a disposi¢do

Mais concretamente em relagéo ao concentrado, as diferentes constituicbes sdo mencionadas
nas Tabelas 3 a 6. Seguem-se as composicdes detalhadas para os diferentes grupos de

animais.

Cabras de alta producéo:

Tabela 3: Composigdo do alimento das cabras altas produtoras

CATEGORIA Quantidade

Proteina Bruta 15%
Fibra Bruta 12,3%
Matéria Gorda Bruta 4.6%
Constituintes Cinza Bruta 5,8%
analiticos Calcio 0,9%
Sédio 0,4%
Fosforo 0,4%
Magnésio 0,2%

Cevada, cascas de soja, milho, bagaco de palmiste extratado,
polpa de beterraba (sacarina) seca, bagaco de girassol extratado,
o trigo, bagaco de soja extratado, melaco de cana de acucar,
Composicéo . . . . i
glicerina, sais de &cidos gordos de 6leo de palma e calcio,
carbonato de calcio, cloreto de sddio, bicarbonato de sédio, fosfato

dicélcico
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Cabras de baixa producéo:

Tabela 4: Composigcdo do alimento das cabras baixas produtoras

CATEGORIA Quantidade

Proteina Bruta 13%
Fibra Bruta 13,8%
Matéria Gorda Bruta 3,3%
Constituintes Cinza Bruta 15,6%
analiticos Calcio 2,5%
Saédio 0,4%
Fosforo 0,3%
Magnésio 0,3%

Bagaco de palmiste extratado, cevada, luzerna, alfarroba seca,
cascas de soja, polpa de beterraba (sacarina) seca, farinha
forrageira de milho, carbonato de célcio, cloreto de sodio,
bicarbonato de sédio, fosfato dicalcico, 6xido de magnésio

Composicao

Cabras secas:

Tabela 5: Composi¢do do alimento das cabras secas

CATEGORIA Quantidade
Proteina Bruta 19%

Fibra Bruta 6,6%
Matéria Gorda Bruta 4%

Constituintes Cinza Bruta 6,6%
analiticos Calcio 1%
Sadio 0,4%

Fosforo 0,5%

Magnésio 0,2%

Milho, bagaco de soja extratado, sémea de trigo, alfarroba seca,
cascas de soja, semente de linho, melaco de cana de acgucar,
Composicéo glicerina, carbonato de calcio, trigo, cloreto de sodio, bicarbonato
de sddio, bagaco de girassol extratado, fosfato dicalcico,
lenhinocelulose
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Cabritos:

Tabela 6: Composigdo do alimento dos cabritos

CATEGORIA Quantidade

Proteina Bruta 17%

Fibra Bruta 5,1%

Matéria Gorda Bruta 3,5%

Constituintes Cinza Bruta 8,5%
analiticos Calcio 1,3%
Sédio 0,2%

Fosforo 0,4%

Magnésio 0,2%

Cevada, farinha forrageira de milho, bagaco de soja extratado, trigo,
milho, radiculas de malte, bagaco de colza extratado, carbonato de
calcio, cascas de soja, sémea de trigo, melaco de cana de agucar,

Composicao Oleo e gordura vegetal de soja, cloreto de sodio, produtos da
industria da pastelaria, amido de arroz, aglcar de cana, flocos de
milho, trigo extrudido, farinha de soja descorticada e extrudida,
fruto-oligossacarideos.

5.4. Caracterizacao do estudo

Este estudo teve inicio em setembro de 2016 e terminou em marco de 2017. Envolveu duas
épocas de partos nas quais foram diagnosticadas 8 cabras com TG.

Foram consideradas como tendo TG e, portanto, como integrantes do estudo, as cabras que
se encontravam no final da gestacdo e que, quando era apresentado o alimento, néo
demonstravam qualquer interesse pelo mesmo. Esta foi a sinalizacao inicial para que uma
cabra fosse examinada mais intensivamente. Quando uma cabra se recusava a comer,
particularmente o concentrado, e apresentava dificuldade em levantar-se e/ou membros
inchados (Figuras 4, 5 e 6), era efetuada uma colheita de sangue para medir o valor de (BHB).
Se este valor fosse igual ou superior a 3 mmol/L, considerava-se a cabra como tendo TG e
era colhida uma amostra de sangue.

O critério para incluir cabras com TG no estudo foi, para além do valor de BHB, valores de pH
abaixo de 7,15 e/ou sinais clinicos tais como orelhas caidas ou sinais neuroldgicos que séo
indicadores de mau progndstico (Lima et al., 2012a) (Figuras 4 a 8).
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Figura 4: Cabra com membros anteriores inchados. Figura 5: Uma outra cabra com membros anteriores inchados.
Fotografia original Fotografia original

Figura 6: Cabra prostrada e "star gazing". Fotografia Figura 7: Cabra com relutdncia em levantar-se. Fotografia
cedida pelo Professor Doutor Miguel Luis Mendes cedida pelo Professor Doutor Miguel Luis Mendes Saraiva
Saraiva Lima lima

Figura 8: Cabra com orelhas caidas. Fotografia cedida pelo Professor Doutor Miguel Luis Mendes
Saraiva Lima
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Das 8 cabras do estudo, 5 eram Alpinas, 1 era Saanen e 2 eram cruzadas. O estudo incluiu
ainda 9 cabras saudaveis, das quais 5 eram Alpinas e 4 eram Saanen.

As cabras com TG foram sujeitas a uma cesariana (Figura 9). As cabras saudaveis, as quais
nos podemos referir como cabras controlo, tiveram partos naturais sem qualquer tipo de

intervencdo.

Figura 9: Cesariana a cabra com TG. Fotografia original

Duas das cabras com TG e trés cabras controlo pariram na época de setembro/outubro de
2016 e as restantes 6 cabras de cada grupo pariram na época de janeiro/fevereiro. Todas as
cabras incluidas no estudo pertenciam ao grupo das cabras secas.

Foi obtido consentimento por parte do produtor previamente ao estudo. Todos os
procedimentos necessarios ao estudo tais como maneio, colheita de sangue e cesarianas
foram efetuadas de modo a reduzir, a0 minimo, o stresse e mal-estar dos animais.

Quando uma cabra era devidamente classificada como tendo TG e pertencente ao estudo,
era feito um exame fisico no qual se incluiam medi¢cbes da temperatura retal, frequéncia
cardiaca, frequéncia respiratéria, estado de motilidade do ramen, peso e CC. Todos estes
valores eram entdo registados. Quando foi possivel a colheita de urina dos animais, efetuou-
se uma recolha de urina e testou-se qualitativamente a presenca de cetondria e aciduria, com

recurso a fitas de urina (Combur-test® strips, Roche) (Figura 10).

Figura 10: Fita de urina (Combur-test® strips, Roche) utilizada para a
testagem qualitativa de cetondria e aciduria em cabras suspeitas de TG.
Fotografia cedida pelo Professor Doutor Miguel Luis Mendes Saraiva Lima
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A colheita da amostra de sangue da veia jugular, dos animais presentes no estudo, era feita
com uma agulha de 20-gauge e uma seringa descartavel de 1mL que tinha sido previamente
revestida com heparina de sédio (5000 [U/ml).

Na exploracdo, com recurso a um aparelho portatil que permite a medicdo de varios
parametros sanguineos (i-Stat®, Sensor Devices Incorporated, Waukesha, WI; USA) (Figura
13), determinavam-se imediatamente as concentraces de: Na*, K*, Cl e HCOg, glucose e
BUN e valores de pH, BE (excesso de base, do inglés base excess), pCO; (pressao parcial
de didxido de carbono) e anion gap. O valor de L-lactato foi medido recorrendo-se ao uso de
um segundo aparelho portéatil (The Edge®, ApexBio, Taiwan) (Figura 12) e o valor de BHB foi
também medido com recurso a um terceiro aparelho portétil (Precision Xceed®, Abbott, UK)
(Figura 11).

Figura 11: Precision Xceed®, Abbott, UK, com tiras de Figura 12: The Edge®, ApexBio, Taiwan, com as respetivas tiras de medigcdo

medigdo de BHB do lactato.
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Figura 13: i-Stat®, Sensor Devices Incorporated, Waukesha, WI; USA.
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A amostra sanguinea restante era entdo devidamente acondicionada e refrigerada, e depois
transportada até a Faculdade de Medicina Veterinaria, Universidade de Lisboa (FMV-UL). Ja
no laboratério da FMV-UL, realizava-se uma microcentrifugacdo da amostra para proceder
posteriormente a analise do micro hematécrito (Htc) e concentracdo total de proteinas
plasmaticas (PT), fazendo uso de um refractémetro portatil. Foram efetuadas exatamente as
mesmas medi¢des nas 9 cabras controlo.

ApOGs a cesariana eram colhidas amostras de sangue da veia jugular dos cabritos recém-
nascidos (Figura 14), até 15 minutos (no maximo) apds o nascimento e sempre antes de lhes
ser administrado o colostro. Também na exploracdo eram determinados o0s seguintes
parametros recorrendo ao i-STAT: Na*, K*, CI, HCOs, glucose, pH, BE, pCO;, anion gap e
BUN. O L-lactato também era medido recorrendo ao aparelho portatil previamente
mencionado. As amostras eram depois devidamente acondicionadas e transportadas também
para o laboratorio da FMV-UL para se efetuarem as medi¢gbes de PT e Htc recorrendo aos
mesmos métodos referidos anteriormente. Na exploracdo, o sexo dos cabritos era registado
bem como o seu peso. Exatamente os mesmos procedimentos foram efetuados com os
cabritos nascidos de parto natural.

Passados 7 dias ap0s o nascimento, foram registados os cabritos que ainda se encontravam

Vivos.

Figura 14: Exemplificagdo de como foram recolhidas as amostras de sangue
nos cabritos.
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5.5. Visualizagdo pratica de alguns valores

Em 1971, Siggaard-Andersen desenvolveu um gréafico com o intuito de auxiliar, na prética, a
interpretar os resultados das analises sanguineas. O autor acreditava que certos parametros
gue se avaliam, fornecem mais informacgdes acerca do estado do paciente quando avaliados
em conjunto, ou seja, quando ha uma interpretacéo integrada de todos. E o caso especifico
do estado acido-base do paciente. Na Figura 15 podemos observar o gréafico tal como foi
desenhado. A apresentacdo deste grafico no contexto deste trabalho serve apenas para, tal
como Siggaard-Andersen idealizou, mostrar de uma forma gréfica e mais visual, o estado
acido-base dos animais intervenientes neste estudo. Deve ter-se em consideragédo o facto de
o gréfico ter sido concebido para ser utilizado medindo sangue arterial de um humano e,
portanto, utilizar os respetivos valores de referéncia. Porém, mantendo esta informacéo

presente, a utilizagédo desta ferramenta pode ser Gtil no acompanhamento da linha de estudo
deste trabalho.

Figura 15: Grdfico original de Siggaard-Andersen (1971)
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O pH encontra-se no eixo das abcissas e o intervalo de valores considerados normais esta
entre 7.36-7.44, sendo que qualquer valor a esquerda deste intervalo indica um aumento da
acidez do plasma e qualquer valor a direita deste intervalo indica uma diminui¢cdo da acidez
do plasma. Este eixo apresenta ainda uma outra unidade de medi¢do que é a concentracdo
dos ibes de hidrogénio no plasma, no entanto, neste estudo apenas se considera os valores
de pH.

A pCO:; estéd indicada no eixo das ordenadas, no lado direito do gréfico. As unidades deste
parametro sédo, do lado esquerdo deste eixo mmHg e do lado direito kPa (kilo pascal). No
entanto, neste trabalho, a unidade que se utilizou na medicdo de pCO; foi mmHg. O intervalo
considerado normal para este parametro no grafico situa-se entre 34-45 mmHg. Qualquer
ponto na metade superior do gréfico indica um aumento de pCO- alusivo a hipercapnia e
qgualquer valor na metade inferior do grafico indica uma diminuicdo de pCO; alusiva a
hipocapnia.

A escala para os valores de BE encontra-se no canto superior esquerdo do grafico e as
unidades sdao os mmol/l. Para marcagdo dos valores de BE devem seguir-se as linhas
transversais do grafico. O intervalo de valores de BE considerado normal situa-se entre (-3)-
3 mmol/l. Valores que se situem na zona superior direita do gréfico indicam um aumento de
BE e valores que se situem na zona inferior esquerda do gréfico indicam uma diminuicéo de
BE.

No centro do grafico, hA um quarto eixo pertencente aos valores de bicarbonato onde a
unidade utilizada é mmol/l. As projecbes a partir deste eixo devem ser feitas segundo um
angulo de -45° (Figura 16). O intervalo de valores considerado normal esta entre 22-27 mmol/l.
Valores situados a esquerda do grafico indicam niveis inferiores de HCOs e valores situados

a direita do grafico indicam valores mais elevados de HCO3'.

Figura 16: Representagdo de dngulo de -45°
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5.6. Andlise Estatistica

Foi feito um teste T para variaveis independentes (Steel & Torrie, 1980), para comparar 0s
valores medios obtidos de:
a) Cabras com TG e cabras controlo (Tabela 7);
b) Cabritos com mées com TG, nascidos de cesariana e cabritos com méaes saudaveis
nascidos de parto natural (Tabela 9);
c) Cabritos mortos e cabritos vivos, ambos nascidos de mdes com TG e de cesariana
(Tabela 10).
Foi feito um teste exato de Fisher (Steel & Torrie, 1980), para determinar a significAncia das
diferencas entre:
a) A taxa de acidose em cabritos com maes saudaveis e em cabritos nascidos de
cesariana com maes com TG;
b) A taxa de acidose em cabritos vivos ao sétimo dia de vida e em cabritos que nédo
sobreviveram, nascidos de cesariana.
Para esta andlise estatistica foi utilizado o programa SAS (SAS Institute, 2004. SAS® 9.1.2 for
Microsoft Windows. SAS International, 605 Heidelberg, Germany).
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6. RESULTADOS

6.1. Valores obtidos e respetiva estatistica

Na Tabela 7 encontram-se resumidos os resultados referentes as 9 cabras que tiveram partos
naturais (PN) e as 8 cabras que foram sujeitas a cesariana (CS). Os valores apresentam-se

com um “*” quando o valor de p<0.05 e com 2 “**” quando o valor de p<0.001.

Tabela 7: Valores medianos de idade, condigdo corporal, peso, nimero de cabritos e valores sanguineos de 8 cabras
com toxémia de gestagdo nas quais foi feita uma cesariana (CS) e 9 cabras sauddveis com partos naturais (PN).
*(p<0.05) **(p<0.001)

AP 9 cabras PN 8 cabras CS
mediana (intervalo) mediana (intervalo)
Idade (anos) 4(1-5) 4 (4-06)
Condicao Corporal 3(25-4) 25(2.5-3.5)
Peso (kg) 55 (35 — 65) 55 (48 — 60)
NUmero de cabritos 1(1-2) 3(2-4)*
Na* mmol /L 140 (133 — 143) 133 (123 - 142) *
K* mmol /L 4.2(3.2-5) 2.8 (2-3.4)*
Cl- mmol /L 110 (108 — 112) 110 (104 — 115)
Glucose mg /dl 184 (101 - 273) 36 (20 — 55) **
pH 7.38 (7.23 - 7.41) 7.12 (6.93 — 7.29) **
HCOs mmol /L 19 (15 - 23) 7 (4-13) =
Excesso de Base mmol /L -7 (-2--12) -23 (-14 - -28) **
Anion gap mmol /L 15 (7 - 20) 21 (10-27)*
pCO. mm /Hg 33 (28 —41) 23 (18 — 28) **
Htc (%) 30 (19 - 52) 27 (20 — 45)
Proteina total g /dI 8.2(7.6-9) 7.9 (8-10)
BUN mg /dl 12 (10 — 19) 18 (13 - 52)
BHB mmol /L 0.4(0.3-1) 5 (4.2 — 8) **
L — Lactato mmol /L 23(1-5.4) 1(0.6-4.5)

Podemos constatar que foram observadas diferencas estatisticamente significativas quando
comparamos as cabras saudaveis com as cabras com toxémia nos seguintes parametros:

* numero de cabritos (1 vs 3, p = 2.28x10° logo p<0.001);

* Na* (140 vs 133 mmol /L, p = 0.034 logo p<0.05);

e K*'(4.2vs 2.8 mmol /L, p=2.80x10° logo p<0.001);
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e HCOjz (19 vs 7 mmol /L, p = 5.83x107 logo p<0.001);
* glucose (184 vs 36 mg/dl, p = 1.17x10°logo p<0.001);
e pH(7.38vs 7.12, p = 1.38x10* logo p<0.001);

e BE (-7 vs -23 mmol /L, p = 1.75x10° logo p<0.001);

* pCO; (33 vs 23 mm Hg, p = 4.33x10° logo p<0.001);

e anion gap (15 vs 21 mmol /L, p = 0.027 logo p<0.05);
« BHB (0.4 vs 5.0 mmol /L, p = 2.92x1078 logo p<0.001)

Os niveis de glucose foram medidos nas 9 cabras controlo 24 horas apés o parto e os valores
diminuiram do valor mediano de 184 mg/dl para o valor mediano de 65 mg/dl sendo que o
intervalo completo esteve entre 56-81 mg/dl. Podemos ver na Tabela 8 a transi¢do dos valores

de glucose de cada uma das cabras com PN.

Tabela 8: Valores de glucose das cabras controlo imediatamente apds o parto e 24h apds o parto

- Valor de glucose Valor de glucose
imediatamente apos o parto (mg/dl) 24h apds o parto mg/dl
15685 254 56
11995 230 81
12185 184 67
14016 273 59
12222 101 69
13097 112 68
16155 257 65
13065 128 56
12485 174 57
mediana 184 65

Na Tabela 9 podemos ver resumidos 0s valores sanguineos e 0 peso, quando se compara 0S
13 cabritos nascidos de mées saudaveis por parto natural (PN) com os 21 cabritos nascidos
de mé&es com toxémia por cesariana (CS). Os valores apresentam-se com um “*” quando o

valor de p<0.05 e com 2 “**” quando o valor de p<0.001.
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Tabela 9: Valores medianos do peso e valores sanguineos dos 13 cabritos nascidos de parto natural (PN) e dos 21 cabritos
nascidos de cesariana (CS). *(p<0.05) **(p<0.001)

. 13 cabritos PN 21 cabritos CS
mediana (intervalo) mediana (intervalo)
Peso (kg) 4(2.5-5) 3(25-5)*
Na* mmol /L 140 (126 — 144) 137 (121 — 143) *
K* mmol /L 4.5 (3.5-5.3) 4.1 (3.3-4.8)
Cl mmol /L 104 (97 — 110 104 (93 — 112)
Glucose mg /dI 23 (20-97) 25 (20 — 136)
pH 7.30 (7.12 — 7.40) 7.18 (6.89 — 7.34) **
HCOs mmol /L 24 (16 — 33) 19 (12 — 26) **
Excesso de Base mmol /L -2 (12 - +7) -10 (-20 - -2) **
Anion gap mmol /L 17 (11 - 23) 18 (9 — 23)
pCO., mmHg 48 (37 - 67) 48 (37 — 80)
Htc (%) 42 (27 - 63) 48 (29 — 75)
Proteina Total g /dl 5(4.2-5.6) 5(4.5-5.5)
BUN mg /dI 17 (13 - 23) 20 (14 — 49) *
L — Lactato mmol /L 3.3(1.7-125) 5.8(2.8-18.2) *

Podemos constatar que foram observadas diferencas estatisticamente significativas quando
comparamos os cabritos nascidos de mées saudaveis com os cabritos nascidos de maes com

TG, mais especificamente nos seguintes parametros:

e peso (4 vs 3 kg, p=0.003 logo p<0.05);

e« Na* (140 vs 137 mmol /L, p = 0.032 logo p<0.05);
 pH(7.30vs 7.18, p = 8.52x10* logo p<0.001);

« HCOg3 (24 vs 19 mmol /L, p = 3.33x10* logo p<0.001);
e BE (-2 vs — 10 mmol /L, p = 1.20x10* logo p<0.001);

* BUN (17 vs 20 mg /dl, p = 0.030 logo p<0.05);

* L-Lactato (3.3 vs 5.8 mmol /L, p = 0.035 logo p<0.05).

Na Tabela 10 podemos observar os valores sanguineos de 15 cabritos vivos (CV), ou seja,
gue sobreviveram e de 6 cabritos mortos (CM), ou seja, que nao sobreviveram apls a
cesariana ter sido efetuada nas mées com TG. Os valores apresentam-se com um “*” quando

o valor de p<0.05 e com 2 “**” quando o valor de p<0.001.
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Tabela 10: Valores medianos do peso e valores sanguineos dos 15 cabritos vivos (CV) e dos 6 cabritos mortos (CM), nascidos
de cesariana (CS). *(p<0.05) **(p<0.001)

- 15 cabritos (CV) 6 cabritos (CM)
mediana (intervalo) mediana (intervalo)
Peso (kg) 3.3(2.6 —5.0) 2.7 (2.5-3.5)
Na* mmol /L 137 (128 — 142) 137 (121 - 143)
K* mmol /L 4.1 (3.3-4.8) 4.2 (3.8-4.8)
Cl- mmol /L 103 (96 — 112) 106 (93 — 111)
Glucose mg /dl 25 (20 — 136) 35 (20 - 110)
pH 7.22 (6.89 — 7.34) 7.00 (6.91 — 7.15) **
HCOs mmol /L 19 (15 — 25) 15 (12 - 26)
Excesso de Base mmol /L -9 (-18 - -2) -18 (-20 - - 3) **
Anion gap mmol /L 18 (12 — 23) 18 (9 — 23)
pCO, mmHg 45 (37 - 80) 61 (48 — 75) *
Htc (%) 48 (34 - 75) 42 (29 - 55)
Proteina Total g /dl 5(4.6 —5.5) 49 (4.5-5)
BUN mg /dl 20 (15 — 24) 35 (14 — 49) **
L — Lactato mmol /L 5.4 (2.8-8.7) 11(6.3-18.2) *

Resumidamente, foram observadas diferencas estatisticamente significativas quando
comparamos 0s cabritos que sobreviveram com 0s que nao sobreviveram, apos a cesariana,
nos seguintes parametros:

* pH (7.22 vs 7.00, p = 0.002 logo p<0.01);

* BE (-9 vs -18 mmol /L, p = 0,028 logo p<0.05);

* pCO2 (45 vs 61 mmHg, p = 0.014 logo p<0.05);

e BUN (20 vs 35 mg /dI, p = 0.006 logo p<0.01);

e L-Lactato (5.4 vs 11 mmol /L, p = 1,01x10* p<0.001).

6.2. Marcacédo dos valores nos gréaficos de Siggaard-  Andersen

Uma vez que ja foi feita a devida apresentacéo do grafico de Siggaard-Andersen, podemos
marcar os valores determinados neste estudo, no mesmo. Consideremos as cabras saudaveis
e 0s seus valores medianos de pH (7,38), pCO2(33), BE (-7) e HCO3 (19). Tracando retas no
gréfico a partir de cada um destes valores, obtemos o grafico da Figura 17 onde se encontra

marcada a zona de intercecdo de todas as linhas projetadas.
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Figura 17: Grdfico de Siggaard-Andersen com marcagdo dos valores medianos de pH, pCO;,, BE e HCO3 do grupo
das cabras sauddveis
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Fazendo o mesmo com os valores medianos de pH (7,12), pCO- (23), BE (-23) e HCO3 (7)
do grupo das cabras com TG, obtemos o gréafico da Figura 18.
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Figura 18: Grdfico de Siggaard-Andersen com marcagdo dos valores medianos de pH, pCO,, BE e HCOs do grupo
das cabras com toxémia de gestagdo
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Utilizando os valores medianos de pH (7,30), pCO: (48), BE (-2) e HCO3 (24) do grupo dos
cabritos nascidos de parto natural, obtemos o grafico da Figura 19.
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Figura 19: Grdfico de Siggaard-Andersen com marcagdo dos valores medianos de pH, pCO,, BE e HCOs do grupo
dos cabritos nascidos de parto natural
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Seguindo o mesmo raciocinio, e utilizando os valores medianos de pH (7,18), pCO. (48), BE

(-10) e HCOg3 (19) do grupo dos cabritos nascidos de cesariana, obtemos o grafico da Figura
20.
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Figura 20: Grdfico de Siggaard-Andersen com marcagdo dos valores medianos de pH, pCO,, BE e HCOs do grupo dos
cabritos nascidos de cesariana
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Novamente, utilizando os valores medianos de pH (7,22), pCO2 (45), BE (-9) e
HCO3- (19) do grupo dos cabritos vivos ao 7° dia, nascidos de cesariana, de
maes com TG, obtemos o gréfico da Figura 21.
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Figura 21: Grdfico de Siggaard-Andersen com marcagdo dos valores medianos de pH, pCO,, BE e HCOsdo
grupo dos cabritos vivos, nascidos de cesariana
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Por ultimo, utilizando os valores medianos de pH (7,00), pCO: (61), BE (-18) e HCO3 (15) do
grupo dos cabritos mortos, nascidos de cesariana, de maes com TG, obtemos o grafico da
Figura 22.
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Figura 22: Grdfico de Siggaard-Andersen com marcagdo dos valores medianos de pH, pCO;, BE e HCOs do
grupo dos cabritos mortos, nascidos de cesariana
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6.3. Taxa de sobrevivéncia dos cabritos

Dos 21 cabritos provenientes de maes com toxémia de gestacdo, nascidos de cesariana
apenas 15 se encontravam vivos 7 dias ap0s o parto, o que determina uma taxa de
sobrevivéncia de apenas 72%. Dos 6 cabritos que ndo sobreviveram, dois sobreviveram
apenas 10 minutos, outros dois sobreviveram duas horas, um sobreviveu 24 horas e 0 outro

sobreviveu 48 horas.
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7. DISCUSSAO

Tal como ja foi previamente abordado, sabe-se que a TG € uma doenca com elevada taxa de
mortalidade nas cabras. Ha diferencas significativas nos valores sanguineos das cabras
saudaveis comparativamente com as cabras afetadas. No entanto, a questdo que se pés no
inicio deste trabalho foi, qual seria o nivel de influéncia da doenca na taxa de mortalidade da
descendéncia.

Apbs a analise de todos os valores deste estudo, podemos afirmar que a TG das cabras maes
afeta de alguma forma a taxa de mortalidade dos cabiritos. Isto € evidenciado por dados como
100% (13 em 13) dos cabritos, nascidos de mées saudaveis e por parto natural, sobreviveram,
0 que contrasta com o valor da taxa de mortalidade de 28,5% (6 em 21) no grupo dos cabritos
nascidos de méaes com TG e por cesariana. Estes, entre outros, sao fatores indicativos de que
h& uma resposta para ser dada a pergunta posta no inicio deste trabalho. Apesar da amostra
estudada ndo ter uma enorme dimensdo, perante os valores apresentados ha algumas

conclusdes, ainda que preliminares, que podem ser tiradas.

7.1. Cabras controlo vs Cabras diagnosticadas com TG

Neste trabalho, tal como ja referido, os critérios para classificar cabras com TG integradas no
estudo foram: valores de pH inferiores a 7.15, valores de BHB superiores a 3 mmol/L e/ou
sinais clinicos que se sabe estarem associados a um mau progndstico tal como orelhas caidas
ou sinais neurolégicos.

As cabras nas quais foi efetuada uma cesariana, ou seja, diagnosticadas com TG,
apresentaram diferencas estatisticamente significativas quando comparadas com cabras
saudaveis, no numero de cabritos paridos (maior nimero no grupo das TG) nos seguintes
parametros sanguineos: Na* (mais baixo no grupo das TG), K* (mais baixo no grupo das TG),
HCOs (mais baixo no grupo das TG), glucose (mais baixo no grupo das TG), pH (mais baixo
no grupo das TG), BE (mais baixo no grupo das TG), pCO; (mais baixo no grupo das TG),
anion gap (mais elevado no grupo das TG) e BHB (mais elevado no grupo das TG).
Relativamente ao pH, no estudo realizado por Lima et al. (2012a) ja tinha sido revelado que
em casos de pH inferiores a 7.12 a probabilidade de a cabra sobreviver era escassa, 0 que
se confirmou neste estudo pois apesar de haver alguma variacdo dos valores de pH das
cabras com TG (6.93-7.29), observou-se uma mortalidade de 100%.

Tal como discutido previamente, uma caracteristica da TG é a acidose metabdlica. As cabras
com toxémia presentes neste estudo apresentam uma acidose metabélica compensada,
evidenciado pelos valores diminuidos do pH, HCOs, BE e pCO,. Uma vez tracadas, com 0s
valores medianos, as linhas no gréafico de Siggard-Andersen (1971), confirma-se o afirmado

acima, o que podemos confirmar com a observacéo da Figura 18.
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A érea sinalizada no final, situa-se perto da zona “défice de base crénico” (do inglés “chronic
base deficit") que pode também ser denominado de acidose metabdlica crénica ou
compensada (Siggard-Andersen, 1971).

As cabras controlo, ou seja, saudaveis, apresentam valores que as colocam, naturalmente,
numa zona do grafico mais central, perto da normalidade de valores, o que € comprovado
pela Figura 17.

Relativamente aos niveis de K*, estes estdo interligados com o valor do pH. Em geral,
mudancas do pH do fluido extracelular provocam trocas reciprocas de H* e K* entre as células
e o fluido extracelular. Dai resulta a entrada de K* para células em alcalose e a saida de K*
de células em acidose. Estes efeitos induzidos pela variacdo do pH podem ser, no entanto,
transitorios e muitas vezes transpostos por outros mecanismos de transporte de K* mais fortes
(Rose & Post, 2001).

Neste estudo, 62% das cabras apresentavam hipocalémia (5/8). A hipocalémia ja foi
reportada, em humanos, em casos de faléncia hepética aguda, incluindo figado gordo durante
a gravidez (Lee, 1993). Em pacientes humanos com cetoacidose e cetonuria h4 uma perda
marcada de K* na urina o que leva a hipocalémia (Rose & Post, 2001). Assumindo 0s mesmos
mecanismos dos humanos, a hipocalémia observada nas cabras com TG pode entdo ser
justificada pelos motivos ja referidos. Além disso, as cabras presentes neste estudo
apresentavam uma diminuicdo no consumo de alimento o que, so por si, poderia justificar uma
pequena parte da hipocalémia. No entanto, também ja foi demonstrado que em cabras nas
quais foi induzida uma TG através do jejum, ndo houve alteracdes significativas nos niveis de
K* e, portanto, esta Ultima hip6tese ndo serd a mais relevante.

Todas as cabras, a exce¢do de uma, que entraram no estudo revelaram ter mais do que 2
cabritos. De um total de 8 cabras, 1 cabra teve 2 cabritos, 6 tiveram 3 cabritos e 1 cabra teve
4 cabritos. Uma vez que a TG é uma doenca que € mais comum em animais multiparos e no
caso das cabras, com mais de dois cabritos especificamente, este estudo confirmou
estatisticamente este dado como relevante. Deste modo, seria de grande valor explorar as
potencialidades do uso da ecografia em exploracdes como a deste estudo. Jones & Reed
(2017) desenvolveram um trabalho no qual reforgam a importancia e os beneficios de realizar
ecografias durante a gestacdo de pequenos ruminantes. Entre outras vantagens, uma das
previstas pelos autores é a detecdo de multiplos fetos e possibilidade de acompanhamento
das cabras correspondentes. Uma vez que é um facto que os animais com gestacfes com
multiplos fetos se encontram em maior risco, e ja é utilizada a ecografia de um modo
recorrente neste tipo de exploracéo, seria uma vantagem associar mais o uso do ecégrafo na
detecao do numero de fetos presentes e ndo apenas limitar o seu uso na detecao da gestagéo
em si. Jones & Reed (2017) referem ainda que € possivel, com recurso a ecografia, determinar

a idade gestacional dos fetos com base em medicbes dos mesmos e da placenta. Isto
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permitiria estimar as datas de cada parto mesmo nos casos em que hd incerteza de quando
se iniciou a gestacao, situacado que acontece com alguma frequéncia nas exploracdes que, tal
como a deste estudo, recorrem ao uso de bodes para cobrirem as cabras durante um
determinado periodo de tempo. Todos estes fatores contribuem para uma melhor gestéo das
gestacdes o que leva inevitavelmente a tomada de melhores decisdes por parte do clinico e
do produtor, que melhoram o bem-estar animal e podem ainda reduzir os custos da producao.
Abordando o nivel de glucose, verificou-se que o valor mediano observado nas cabras
saudaveis foi de 184 mg/dl. Trata-se de um valor bastante mais elevado do que os valores de
referéncia para este parametro (50-75 mg/dl) apesar de passadas 24h do parto os valores
terem baixado tal como foi apresentado na Tabela 8. No entanto, situacdes semelhantes a
esta, de valores elevados, j& foram observadas em ovelhas (Comline & Silver, 1972) e a
explicacéo para esta ocorréncia prende-se com o efeito do cortisol, o glucocorticoide de maior
importancia nos ruminantes, atingir um pico de concentragéo no dia do parto (Tucker, 2000).
Um aumento de glucocorticoides provoca uma diminuicdo da sensibilidade a insulina
(McMahon, Gerich & Rizzat, 1988). Um excesso de glucorticoides pode também diminuir os
niveis de utilizacdo de glucose, aumentar a produgdo desta a nivel hepético e estimular a
secrecdo de glucagon, lipdlise, protedlise e gluconeogénese (McMahon et al., 1988).

As concentrag@es de sbédio foram mais baixas no grupo das cabras com TG relativamente as
cabras controlo. S&o varios e draméticos os ajustes bioguimicos e fisiolégicos que ocorrem
durante a gravidez, especialmente as mudancas hormonais. Uma das mudancas mais
importantes € o aumento da retencdo de sédio, o principal eletrolito do fluido extracelular
(Lindheimer & Katz, 1973). Uma potencial diminui¢cdo do sédio € contrariada por um facilitar
na reabsorcao do sodio a nivel tubular nos rins. Esta representa a maior adaptacao renal ao
longo de toda a gestacdo (Moran, Lindheimer, & Davison, 2004). Num estudo efetuado em
humanos por Robinson (1958) em 2019 mulheres gravidas, demonstrou-se inequivocamente
que o sédio é um nutriente essencial a gravidez (Tabela 11). As mulheres foram divididas em
dois grupos: dieta com elevado nivel de sal e dieta com restricdo de sal. No final do estudo
observou-se que as taxas de aborto, morte perinatal, toxémia, edema e enfartes placentarios

foram superiores no grupo de mulheres com dietas com restricdo de sal.

Tabela 11: Consequéncias da restrigéo de sal, adaptado de Robinson, 1958

Taxa de mortalidade - %Enfartes
nr de mulheres . % Toxémia % Edema -
perinatal placentarios
Consumo de
o 1000 50.0 9.7 28.7 1.3
sal diminuido
Consumo de
1019 26.5 3.7 16.0 3.2

sal aumentado
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Apesar de parecer controverso, pois pensa-se que 0 aumento do consumo de sal aumenta o
risco de edema, o resultado desse estudo foi bastante claro. O autor afirma que o papel do
s6dio na gravidez é ainda um aspeto bastante incompreendido. Também no caso das cabras
com TG ndo ha uma razdo absolutamente justificativa dos niveis de s6dio mais baixo nas
cabras com toxémia. Pondera-se que a funcéo renal ndo esteja na sua plenitude, devido a
afecdo, e talvez isto esteja por detras dos niveis de sddio diminuidos.

Nao foi surpreendente o facto dos valores de BHB serem superiores nas cabras com TG
relativamente as cabras controlo. A taxa de producdo de corpos cetdnicos pelo figado
normalmente aumenta até 4-5 vezes em ovelhas na ultima fase da gestacéo e no inicio da
lactacdo (Harmeyer & Schlumbohm, 2006). Sob condi¢cbes de privacdo de aporte energético,
a cetogénese derivada da alimentacdo diminui e a cetogénese por parte do figado aumenta
desproporcionalmente (Harmeyer & Schlumbohm, 2006). Os sinais hormonais e metabdlicos
gue induzem este aumento desproporcional na taxa de lipGlise, cetogénese hepética e
hipercetonémia em ovelhas nas ultimas fases da gestagdo, ainda ndo sdo completamente
compreendidos. Como agravante deste aumento de produg¢do, com o avangar da gestacao é
cada vez mais dificil para o organismo do animal metabolizar o BHB (Harmeyer &
Schlumbohm, 2006). Este facto, associado a observacéo de Pethick & Lindsay (1982) de que
em ovelhas em fase avancada da gestacéo, que tenham dois ou mais fetos, a taxa de entrada
de BHB no figado é superior relativamente a ovelhas ndo gestantes, corrobora os valores
deste estudo. Também Harmeyer & Schlumbohm (2006) concluiram que em ovelhas em
estados avancados da gestacao, as variagbes das médias basais da concentracdo de BHB
no plasma foram significativamente superiores em ovelhas com gémeos relativamente a
ovelhas com um unico feto.

N&o ha duvida que a hipercetonémia possui um papel fulcral no desenvolvimento da TG. Alias,
a gravidade da doenca pode estar mais intimamente relacionada com a magnitude e duracdo
da hipercetonémia do que aquilo que muitas vezes se supde (Henze, Bickhardt, Fuhrmann &
Sallmann, 1998). Harmeyer & Schlumbohm (2006) afirmam ainda que a hipercetonémia nao
deve ser encarada como um sinal secundario da TG mas sim como um fator que desempenha
um importante papel, sendo essencial, no desenrolar da patogénese da mesma.

O parametro angap também se revelou estatisticamente significativo nas fémeas com TG o

gue é uma confirmacao direta de uma acidose metabdlica, neste caso, uma cetoacidose.

7.2. Cabritos

7.2.1. Cabritos de parto natural vs cabritos de ce  sariana

Tal como constata por observacdo da Tabela 9, quando comparamos os dados dos cabritos

nascidos de parto natural e de cesariana, as diferencas estatisticamente significativas
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resumem-se ao peso (mais baixo no grupo das CS) e alguns parametros sanguineos tais
como: Na*(mais baixo no grupo das CS), HCOj3 (mais baixo no grupo das CS), pH (mais baixo
no grupo das CS), BE (mais baixo no grupo das CS), BUN (mais elevado no grupo das CS) e
L-Lactato (mais elevado no grupo das CS).

Neste estudo, todos os 13 cabritos nascidos de parto natural e, portanto, com maes saudaveis,
encontravam-se vivos ao 7° dia. No entanto, quando analisamos o numero de cabritos
provenientes de maes com toxémia, nascidos de cesariana, que se encontravam vivos 7 dias
apols o parto, verificamos que a taxa de sobrevivéncia foi de apenas 72% (15/21). Dos 6
cabritos que ndo sobreviveram, dois sobreviveram apenas 10 minutos, outros dois
sobreviveram duas horas, um sobreviveu 24 horas e o0 outro sobreviveu 48 horas.

E importante salientar que o peso dos cabritos que morreram, apds cesariana, era semelhante
ao dos que sobreviveram também provenientes de cesariana. Podemos deste modo inferir
que o nivel de maturidade dos cabritos era idéntico e que, portanto, ndo foi a caréncia desta
gue determinou a sua morte.

Omo-Aghoja (2014) afirma que pequenas variacdes no pH podem afetar significativamente a
funcdo de varios sistemas e 0Orgdos tais como 0 sistema nervoso central e o sistema
cardiovascular, resultando em stresse fetal. Quando comparamos os valores de pH, PCOy,
BE e HCOs dos cabritos nascidos de parto natural e dos nascidos de cesariana, e 0S
colocamos no grafico de Siggard-Andersen (1971) obtemos os tragados das Figuras 19 e 20,
respetivamente.

No grafico da Figura 19, vemos evidenciada a zona de intercecdo dos valores dos cabritos
nascidos de parto natural, de maes saudaveis. Podemos constatar que a zona de intercecéo
final estd muito perto do que é considerada a area de “valores normais”. Porém, no gréfico da
Figura 20, referente aos cabritos nascidos de cesariana, ja € mais evidente um deslocamento
da zona de intercecdo para a esquerda, ou seja, demonstrando uma acidose. Devemos, no
entanto, ter em consideracao que o gréfico da Figura 20 ndo diferencia, de entre os cabritos
nascidos de cesariana, quais 0s que sobreviveram e quais 0s que nao sobreviveram, pelo que
os valores utilizados para tragar o gréfico sdo os medianos de todos os valores dos cabritos

nascidos de cesariana.

7.2.2. Cabritos de cesariana que sobreviveram vs q  ue nao sobreviveram

Tal como referido, quando analisamos o0 numero de cabritos provenientes de maes com
toxémia nascidos de cesariana, vivos 7 dias ap0s o parto, verificamos que a taxa de
sobrevivéncia foi de 72% (15/21).

Quando comparamos os dados dos cabritos que sobreviveram com 0s que ndo sobreviveram,

ap0s cesariana, verificam-se diferencas estatisticamente significativas nos seguintes
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parametros sanguineos: pH (mais baixo nos CM), BE (mais baixo nos CM), pCO, (mais
elevado nos CM), BUN (mais elevado nos CM) e L-Lactato (mais elevado nos CM).

De entre os cabritos provenientes de maes com TG, que nasceram de cesariana e
sobreviveram, todos apresentavam uma acidose metabdlica. Os que ndo sobreviveram
apresentavam uma acidose mista com componente respiratoria e metabdlica. Analisando os
valores médios de pH, pCO2, BE e HCO3 dos cabritos nascidos de cesariana vivos ao sétimo
dia e 0os que ndo sobreviveram, e colocando-os no grafico de Siggard-Andersen (1971),
obtemos os gréficos das Figuras 21 e 22, respetivamente.

Como podemos observar, o tracar das linhas no gréfico da Figura 21 leva-nos a uma zona de
intercecdo que recai na legenda de “défice de base agudo”. Esta zona reflete os valores
obtidos apds a producéo de &cido néo volatil no organismo, como por exemplo acido lactico
potencialmente associado a um forte exercicio muscular anaerdbico. Uma designagéo
alternativa para esta zona do grafico é acidose metabdlica aguda simples (Siggaard-
Andersen, 1971). No caso do gréfico da Figura 22, referente aos cabritos que morreram apés
cesariana, a zona de interce¢do situa-se mais no quadrante superior esquerdo que
corresponde a uma acidose mista, ou seja, com componente metabdlica e componente
respiratoria.

Dos 13 cabritos nascidos de parto natural apenas um se encontrava acidotico (pH = 7,12), o
que representa a pequena percentagem de 8% na totalidade da amostra. Relativamente aos
cabritos de cesariana, 12 do total de 21, estavam acidéticos representando uma percentagem
de 57% da totalidade da amostra (p<0,001).

Todos os cabritos que morreram apds cesariana apresentavam acidose (6 em 6. 100%) e 5
dos 16 cabritos que sobreviveram apoOs cesariana também apresentavam acidose (31%)
(p<0,05). Surpreendentemente, o valor de pH mais baixo de entre os cabritos que
sobreviveram apos cesariana foi de 6,89.

A acidose dos cabritos € um dado com varios fatores a considerar. Tal como j& foi referido
previamente, o feto depende da mée para efetuar as trocas placentarias de oxigénio e diéxido
de carbono. Por sua vez, estas trocas estdo dependentes de valores normais de gasimetria
da mae, um adequado fluxo sanguineo ao Utero, uma possibilidade de transferéncia atravées
da placenta e um sistema de transferéncia de gases pela parte do feto também (Bobrow &
Soothil, 1999). A interrupcao do funcionamento de cada um destes fatores pode levar a hipdxia
fetal que, apesar de possuir alguns mecanismos de compensacdo, pode traduzir-se em
acidose fetal (Bobrow & Soothil, 1999). Em humanos, a acidose mesmo quando aguda, se for
severa e especialmente nos casos prolongados, est4 associada a uma maior morbilidade e
mortalidade (Bobrow & Soothil, 1999).

Ha ainda uma classificacdo que embora possa nédo ter uma grande aplicabilidade pratica na

medicina de campo dos animais de producgdo, pode auxiliar na contextualizacido da acidose
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no cenario geral da TG. A hipoxia fetal e consequente acidose pode ser de origem materna,
placentéria ou fetal. Bobrow & Soothil (1999) referem que, na medicina humana pés-natal,
apesar de inicialmente a grande maioria das acidoses fetais serem respiratérias (classificadas
tendo por base elevada pCO,) se ndo houver melhorias na oxigenacédo, a acidose evolui e
apresenta-se também com uma componente metabdlica (evidenciada pelo aumento do nivel
de lactato). Afirmam ainda que nos casos de acidose prolongada/crénica, a acidose é sempre
mista. O mesmo foi confirmado com os dados deste estudo: os cabritos nascidos de parto
natural apresentavam uma ligeira acidose respiratéria que 0 organismo tem alguma
capacidade de controlar e os cabritos que morreram apds cesariana apresentavam uma
acidose mista que muito possivelmente ja poderia ser considerada cronica, e que podera ter
tido uma enorme influéncia na sua mortalidade. Em 1994, Low, Panagiotopoulos e Derrick
fizeram um estudo que englobou 110 bebés humanos com acidose aquando o nascimento e
que foram seguidos durante 10 dias para monitorizar quaisquer complicacdes que pudessem
estar associadas. Determinaram que a acidose respiratOria per se ndo aumentava 0 humero
de complicacdes. No entanto, esta quando associada a uma acidose metabdlica ja fazia
aumentar o nimero de complicagcfes a nivel dos sistemas nervoso central, cardiovascular,
respiratorio e renal.

Utilizando a classificagéo usada por Bobrow & Soothil (1999) e restringindo-nos apenas para
as causas de acidose cronica relacionadas com este tema, encontramos como possiveis
causas de origem materna: oxigenacao sanguinea reduzida presente em casos de doenca
respiratoria ou cardiaca grave; ou deficiente perfusdo sanguinea na placenta presente em
casos de lupus ou pré-eclampsia. Ora, tal como ja foi referido anteriormente, também na TG
h& uma falha na perfusdo sanguinea devido a grave cetoacidose materna que reduz o fluxo
sanguineo do utero levando assim a uma diminui¢ao da perfusdo da unidade feto-placentaria
(Gomez, 2015). Como causas de origem placentaria, tem vindo a ser considerado em
medicina humana uma deficiente transferéncia de oxigénio por parte da placenta. Pensa-se
gque esteja relacionado com uma “invasdo” inadequada do trofoblasto no miométrio nos
primérdios da gravidez (Khong, Wolf, Robertson & Brosens, 1986) o que leva a uma reducéo
na perfusdo das intervilosidades.

Apesar de ser normal o pH fetal diminuir ligeiramente aquando do parto, nos casos de pré-
eclampsia nas mulheres, esta situacéo verifica-se mais cedo nos fetos provando que estes se
encontram durante mais tempo em acidose (Bobrow & Soothil, 1999). Esta exposigcéo
prolongada a um ambiente acidético durante o tempo in utero esta associada, em bebés
humanos, a uma maior morbilidade a longo prazo (Bobrow & Soothil, 1999).

ApOGs a andlise de todos os factos apresentados relativos ao pH, podemos afirmar com
convicgdo que o pH é um fator preponderante no desfecho da TG. A acidose possui um papel

crucial e deve ser tida em consideragcédo em cada caso particular.
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Relativamente ao lactato, € importante frisar as diferencas que este apresenta quando
comparamos medicina humana com medicina veterinaria. E necessario ter em conta que
contrariamente ao que acontece nos humanos, o lactato nas ovelhas é um importante
substrato para o feto e que a prépria placenta Ihe providencia lactato em quantidade suficiente
para justificar 25% do metabolismo oxidativo fetal (Burd, 1975). Com isto em consideracdo,
em ovelhas ja foi constatado que a cetoacidose provoca um ligeiro aumento nos niveis de L-
lactato fetal (Gomez et al., 2015). Nesse estudo foram utilizadas e observadas 4 ovelhas, nas
quais foi induzida uma TG, e 0s seus respetivos borregos. O valor mais elevado de L-lactato
obtido por Gomez et al. (2015) foi de 2 mmol/L e o valor de pH mais baixo foi de 7.31,
contrastando com o valor maximo de L-lactato (18,2 mmol/L) e minimo de pH (6,89) obtido no
presente estudo. Muito provavelmente, o elevado contraste entre os valores do estudo de
Gomez et al. (2015) e os deste estudo prendem-se com o facto de a TG ser uma afecao dificil
de replicar através da inducéo, trabalhando-se com valores bastante menos criticos do que
aqueles encontrados em animais com TG espontanea.

A glucose € o nutriente mais importante, quantitativamente falando, que atravessa a placenta.
Seguem-se 0s aminoacidos e a sobrevivéncia do feto depende do fluxo continuo de ambos
(Battaglia, 1984). Quando ndo ocorre a devida oxigenagéo fetal, o0 metabolismo segue a via
metabdlica anaerdbica com producdo de &acidos organicos tal como o acido latico. A
acumulacéo deste pode esgotar o sistema tampédo dando origem a uma acidose metabdlica
e, por consequéncia, diminuicdo do pH fetal e inducédo de stresse fetal (Omo-Aghoja, 2014).
O lactato ndo atravessa a barreira fetal materno-placentaria de um modo muito eficaz
(Hodgson et al., 1991). Deste modo, niveis elevados de L-lactato na cabra mae provavelmente
nao sdo responsaveis por niveis aumentados no feto. Altos niveis de L-lactato no feto sédo
muito possivelmente causados por uma perfusdo reduzida na unidade feto-placentaria
(Gomez et al., 2015) que € devida a ja referida grave cetoacidose materna que reduz o fluxo
sanguineo do Gtero. J& em 1984, Suidan et al., reportavam como resultado do seu estudo ndo
s6 um aumento substancial dos niveis de lactato fetal aquando de hipéxia fetal, mas também
um aumento na diferenca entre os niveis de lactato do feto e da mée nessa situacao.

Uma vez que o feto tem uma capacidade reduzida para lidar com desequilibrios acido-base,
pode instalar-se prontamente uma acidémia lactica. Isto muda a curva de dissociagédo da
oxihemoglobina para a direita o0 que leva a uma diminuicdo dos niveis de O, no sangue. Todo
este ciclo vicioso pode levar rapidamente & morte do feto (Omo-Aghoja, 2014).

O principal contribuinte para a acidose metabdlica € o &cido latico (Omo-Aghoja, 2014) e este
€ comparavel ao pH e BE como valores preditivos de varias complicagbes perinatais
(Westgreen et al., 1995; Omo-Aghoja, 2014). Em humanos, niveis elevados de L-lactato ja
foram associados a uma maior morbilidade e mortalidade em recém-nascidos (Westgren et
al., 1995).
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Neste estudo, as concentracdes de L-lactato medidas imediatamente ap6s o nascimento dos
cabritos, estavam mais fortemente correlacionadas com o pH do que com o PCO,, dai a
conclusao de que a componente metabdlica da acidose é superior a componente respiratoria.
De acordo com Gomez et al. (2015) a cetoacidose materna grave diminui o fluxo sanguineo
uterino o que leva a uma diminuicdo da perfusdo da unidade feto-placentaria,
consequentemente a reducdo da PaO-, fluxo sanguineo anormal a nivel umbilical e cerebral
no feto, transitorio; aumento dos niveis de lactato no sangue e acidose fetal. A hipoxemia
transitoria do feto inicia uma redistribuicdo do fluxo sanguineo, na qual o sangue é
preferencialmente direcionado para o coracao, cérebro e glandulas adrenais (aumentado duas
a trés vezes). Por sua vez, o fluxo sanguineo para os intestinos, baco, rins e membros esta
diminuido (Blackburn, 2007). Isto pode explicar o aumento de BUN que observdmos nos
cabritos recém-nascidos de cabras com TG (23,67 mg/dl) comparativamente com os cabritos
nascidos de parto natural (17,36 mg/dl).

Apesar de nas gesta¢fes multiplas de animais com cetonemia haver um aumento do uptake
uterino de BHB, apenas um nivel residual ou mesmo nenhum é transportado para o feto,
portanto 0s corpos cetonicos tornam-se uma importante fonte de energia para a placenta, mas
ndo para o feto (Battaglia & Meschia, 1988). O tipo de placenta das cabras, tal como referido,
€ o sindesmocorial. Este tipo de placenta impede a transferéncia de BHB materno para a
circulacao fetal e, portanto, o seu impacto no equilibrio acido-base do feto € minimo (Bataglia,
1984; Gomez et al., 2015).

7.3. Sugestéo pratica para implementagdo nos cabri  tos

Sendo que os cabritos que nascem de mées com TG sofrem de uma acidose grave, que €
possivelmente a principal causa da sua morte prematura, € natural que se pense numa forma
de tentar reverter a acidose. Embora em situacdes de trabalho de campo, 0 mais comum na
medicina de animais de producéo, seja que nem sempre haja as condi¢des de trabalho ideais,
tendo acesso ao peso de cada cabrito e ao valor sanguineo de BE, pode ser formulada uma
solucéo para administracdo aos cabritos.

Podemos calcular o défice de HCOgs cada animal, em mmol, recorrendo a seguinte formula:

peso do animal (kg) X défice de base X volume de distribuicio

Por exemplo, num cabrito com 3kg que tenha um défice de base de -10 (valor médio de BE
deste estudo) considerando que a solucao tera como elemento corretor o HCOs'. ho parametro
“volume de distribuicdo” podemos considerar 50% (Berchtold, 2009). Substituindo na formula

temos:
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3xX10x0,5 =15mmol

Entéo, este animal tem 15 mmol de défice de HCOs. No entanto, é necessério saber quantas
gramas de HCOgs séo correspondentes a essas mmol. Deste modo, podemos calcular da

seguinte forma:

1g de bicarbonato — 12 mmol

x g de bicarbonato — 15 mmol

Substituindo na férmula temos o valor de gramas necessarias:

15 x1
12

= 1,25

IR

1,3g

Este animal necessitaria de 1,3g de HCOs para corrigir o seu défice. Porém, falta ainda
determinar qual o volume de solucdo a administrar. Se considerarmos uma embalagem de
100ml de bicarbonato a 8.4%, sabemos que em cada 100ml de solucédo ha 8.4g de HCOs'.

Utilizando o mesmo raciocinio de anteriormente temos que:

8.4g bicarbonato — 100ml de solugao

1,3g bicarbonato —» x ml solucao

Substituindo na féormula temos o valor em mililitros necessarios:

1,3 X100
8,4

= 15,48 ml

Se utilizarmos essa solugdo, que existe com frequéncias nas explora¢des pecuarias, teremos
que retirar para uma seringa aproximadamente 15,48ml de solucéo.

No entanto, € importante ter em conta que ndo devemos administrar mais do que 10ml por kg
de peso vivo, 0 que, no nosso caso de estudo perfaz um valor maximo de 30ml, ou seja, ndo
havera contraindicacdo quanto ao volume a administrar. Mas, em casos em que o animal &
mais leve e tem um maior défice, € possivel que o volume a administrar ultrapasse o limite
aconselhado e, neste caso, as doses deverdo ser recalculadas utilizando uma solucdo mais

concentrada de modo a que o volume de solugéo para corrigir a acidose seja menor.
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A via de administragdo mais préatica para este volume € a via intra-peritoneal uma vez que na

exploracdo muitas vezes nao € possivel a colocacdo de um cateter fixo no cabrito.

7.4. Nota acerca do trabalho

ApGs tratamento dos dados, este estudo foi proposto como comunicacao oral na Annual
Conference da American Association of Bovine Practitoners. A comunicacao oral foi aceite no

dia 28 de junho de 2017 (Figura 23 presente nos anexos).
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8. CONCLUSOES

A TG é uma afe¢do que ocorre com alguma frequéncia. Além de causar prejuizo ao produtor
acarreta consequéncias fisicas para o animal que, quase sempre, estdo associadas a um mal-
estar do mesmo. Quanto maior for a quantidade de informacéo relativa a esta doenca,
melhores poderao ser as decisbes clinicas do Médico Veterinario perante este problema.

Os resultados obtidos neste estudo demonstram que ha diferencas mensuraveis entre o0s
cabritos nascidos de mées saudaveis e os cabritos nascidos de maes com toxémia de
gestacao, e que também ha diferencas entre os cabritos que sobreviveram a cesariana os que
ndo sobreviveram.

Ha alguns parametros que poderdo ser utilizados como indicadores de progndstico nos
cabritos recém-nascidos, uma vez que alguns valores alterados estdo associados a mau
prognastico.

Os cabritos recém-nascidos de cabras com TG demonstraram uma acidose metabdlica
bastante acentuada. No entanto, quando comparados com os cabritos que n&o sobreviveram
apos a cesariana, vemos diferengas nos niveis de pCO,. Deste modo, pode-se concluir que
0s cabritos que ndo sobreviveram, para além de uma acidose metabdlica também
apresentavam uma acidose respiratéria. O facto de terem também esta componente da
acidose respiratoria pode, e muito provavelmente tem, um impacto negativo na sobrevivéncia
dos animais recém-nascidos.

Portanto, em cabras gestantes, a cetoacidose materna devido a TG tem um impacto negativo
na taxa de sobrevivéncia da descendéncia. Isto parece estar associado a acidose metabdlica
(acidose latica) e nos casos mais graves, a uma acidose respiratoria. Daqui concluimos que
€ de extrema importancia a inducéo do parto ou a realizacdo de uma cesariana em maes com
TG, em estados ndo muito avancados da doenca, pois isto aumenta a taxa de sobrevivéncia

dos cabritos.
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10. ANEXOS

Figura 23: E-mail de confirmagdo da aceitagdo da comunicagdo oral do trabalho na Annual Conference da AASRP, que tem este ano lugar
no Omaha

From: Research Summary Selection Committee [mailto:aabphg@aabp.org]
Sent: quarta-feira, 28 de junho de 2017 03:27

To: Dr. Patty Scharko; Miguel Lima; AABPHQ; Dr. K. Fred Gingrich; AABPHQ
Subject: AASRP Research Summary Session Selections

Dr. Miguel Lima.

Congratulations! The AASRP Research Summary Selection Committee has accepted your abstract The impact of pregnancy toxemia
in goats on the survival rate of newborn kids. for an oral presentation at the 2017 AABP Annual Conference in Omaha, NE. Your
presentation is scheduled for AASRP Research Summary on 9/15/17 at 5:30:00 PM. Please acknowledge to the AABP Headquarters
(aabphq@aabp.org and fred@aabp.org) by Friday. July 7 that you will be able to present your research and this session and time are
acceptable to you.

There will be 15 minutes allotted for presentation of your research summary. Please reserve the final minutes of your allotted
presentation time to address questions from the audience.

At any time, if you see that you will be unable to present your research at the Annual Conference. please contact AABP Headquarters
as soon as possible. Thank you for your submission and do not hesitate to forward any questions to Dr. Patty Scharko (AASRP
Research Summary Coordinator) or the AABP Headquarters. We look forward to seeing you on the program in Omaha.

Sincerely yours,

The AABP Headquarters and Dr. Patty Scharko
(pschark@clemson.edu)
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Figura 24: Valores do grupo das cabras controlo

Cabra Raga Na K Cl Glu BUN TCO2 Htc pH PCO2 HCO3 BE AnGap Lactato BHBA Pt Temp FC FR Rumen BCS Peso nr cabritos
15685 Alpina 137 4 112 254 10 16 30 727 33 15 -12 14 54 0,4 8 ? ? ? ? 2,5 35 ? )
11995  Saanen 138 43 112 230 12 18 40 7,23 34 17 -10 13 23 0,3 9 39,1 80 52 mexe bem < 65 1
12185  Saanen 137 4 110 184 11 17 38 7,38 28 17 -9 14 4 0,3 7,6 39,3 136 68 i mexe 3 55 2
14016 Saanen 142 45 108 273 11 23 30 7,39 37 22 -3 16 13 0,3 8,5 39 92 20 mexe bem 3,5 S5 1
12222 Alpina 133 38 111 101 14 20 26 7,39 31 19 -6 7 1 0,8 9 38 60 24 mexe 3 50 2
13097 Alpina 141 46 112 112 19 19 37 7,39 30 18 -7 15 1,6 1 8,2 38,8 68 32 mexe 3 58 2
16155 Alpina 141 4,2 108 257 20 52 7,33 35 19 -7 20 3 0,5 9 38,8 80 32 mexe 3,5 65 1
13065 Alpina 140 3,2 108 128 18 21 19 7,41 31 20 -5 15 23 0,4 78 38,6 80 48 mexe 3 45 2
12485  Sannen 143 5 108 174 12 25 28 7,36 41 23 -2 16 2.7 0,7 8,2 39 120 30 mexe 35 60 |
Media 139,11 418 109,89 190,33 13,38 19,89 33,33 7,35 33,33 18,89 -6,78 1444 2,62 0,52 8,37 38,83 89,50 38,25 3,22 54,22 1,44
STD 3,14 0,52 1,89 70,62 3,60 2,25 10,04 0,07 2,92 2,13 2,88 3,62 148 0,26 0,57 13,72 37,76 21,16 0,46 10,11 0,53
Min 133,00 3,20 108,00 101,00 10,00 16,00 19,00 7,23 28,00 15,00 -12,00 7,00 1,00 0,30 7,60 38,00 60,00 20,00 2,50 35,00 1,00
Max 143,00 5,00 112,00 273,00 19,00 23,00 52,00 7,41 37,00 22,00 -3,00 20,00 5,40 1,00 9,00 39,30 136,00 68,00 4,00 65,00 2,00
N 9,00 9,00 8,00 8,00 7,00 8,00 8,00 8,00 8,00 8,00 8,00 8,00 8,00 8,00 8,00 7,00 7,00 7,00 8,00 8,00 8,00
mediana 140 42 110 184 12 20 30 7,38 33 19 -7 15 2,3 0,4 8,2 38,9 80 32 3 55 1

Figura 25: Valores do grupo das cabras com toxémia de gestagdo

Cabra Raga Na K Cl Glu BUN TCO2 Htc pH PCO2 HCO3 BE AnGap Lactato BHBA Pt Temp FC FR Ramen BCS Peso  nrcabritos
12134 Alpina 142 2,6 115 37 14 2 40 718 20 2 -21 22 0,6 2 8 39 96 pal silencioso 35 55 3
13939 Alpina 140 3,2 105 29 14 12 24 7,2 28 11 -17 27 1,1 71 72 40,3 s 120  silencioso 25 43 3
11295  Cruzada 123 3 111 20 13 7 20 7,05 22 6 -24 10 0,8 46 86 38,7 &0 24 silencioso 25 55 2
13832 Alpina 129 24 111 35 52 6 26 6,04 23 5 -27 16 1,6 14 7 374 B6 a0 silencioso 25 50 3
13086  Sannen 131 21 108 32 16 9 45 718 22 8 -20 17 13 42 10 39,2 1356 44 silencioso 3,5 60 3
11810 Alpina 133 2,9 104 55 20 14 24 7,29 26 13 -14 19 45 5,8 7 38,2 B8 56 silencioso 2,5 55 3
13109  cruzada 138 34 112 52 26 6 28 6,93 26 5 -27 24 0,8 53 8,2 373 60 40 silencioso 25 &0 4
13202 Alpina 133 2 108 39 20 5 30 6,96 18 4 -28 23 0,6 44 7.8 38,8 124 43 silencioso 3 52 3
Media 133,63 2,70 109,25 37,38 21,88 838 29,63 7,00 23,13 7,50 -22,25 19,75 141 5,48 7,08 38,61 92,86 49,13 2,81 54,38 3,00
5TD 6,23 0,51 3,60 11,55 12,92 3,16 B,58 0,14 3,36 3,16 5,12 5,39 1,30 1,41 1,01 0,98 42 45 30,91 0,00 0,46 4,31 0,53
Min 123 2 104 20 13 5 20 6,93 18 4 -28 10 0,6 4,2 7 37,3 60 21 0 2,5 48 2
Max 142 34 115 55 52 14 45 7,29 28 13 -14 27 45 B 10 40,3 136 120 0 3,5 60 4
n B ] 1 B ] 1 B ] ] 8 ] B 8 8 B 8 7 B 0 8 B 2
mediana 133 2,75 109,5 36 18 7.5 27 7115 22,5 7 -22.5 20,5 0,95 4195 7.9 38,75 28 42 2.5 55 3
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Figura 26: Valores dos cabritos nascidos de parto natural, de mdes sauddveis
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Figura 27: Valores do cabritos nascidos de cesariana, de mdes com toxémia de gestagdo
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7,14
6,06
7,17
7.15
7,14
7,29
7,19
7.15
7,22
7.33
7,34
7,29
7,24
7,25

7,15
0,13
5,89
7,34

21

7,18

pCO2

20
45
52
37
56
73
48
37
64
47
50
45
44
31
75
60
45
42
45
45
43

52,62
11,71

37
80
21

HCO3

15
18
19
15
12
15
13
19
15
17
18
16
21
20
26
24
25
23
22
19
19

18,62
3,88

12
26
21

19

AnGap

15
19
16
18
9

18
17
17
22
12
18
14
18
18
23
20
23
23
18
15
15

17,52
359

23
21

18

Lactato
87
51
2.8
7.8
87

124
164
9.8
182
44
47
7.5
5.8
6,5
6,3

F

58

F

57

]

54
4
3.8

F

432

F

7,33
4,02
2.8
18,2
21

5.8

Pt
5
5

55

5,2

43

45

4.6

5,00
0,23

45
5,5

£

21

Peso
29
2,75
27

2,6
25

2.8
35

>

25

3.5
33

£

3.5
25

0

2,7

»

3,3

£

44

»

3,5

>

3,19
0,66
25

21
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