UNIVERSIDADE DE LISBOA
Faculdade de Medicina Veterinaria

UTILIZACAO DE ALGUNS PARAMETROS BIOQUIMICOS SANGUINEOS NO
ESTABELECIMENTO DO PROGNOSTICO DE TOXEMIA DE GESTACAO EM
CABRAS DE LEITE

MARIA CATARINA RODRIGUES CABRAL DE OLIVEIRA

CONSTITUICAO DO JURI ORIENTADOR

PRESIDENTE Doutor Miguel Luis Mendes Saraiva Lima

Doutora Maria Teresa da Costa Mendes
Vitor Villa de Brito

VOGAL

Doutor George Thomas Stilwell

2014

Lisboa






UNIVERSIDADE DE LISBOA
Faculdade de Medicina Veterinaria

UTILIZACAO DE ALGUNS PARAMETROS BIOQUIMICOS SANGUINEOS NO
ESTABELECIMENTO DO PROGNOSTICO DE TOXEMIA DE GESTACAO EM
CABRAS DE LEITE

MARIA CATARINA RODRIGUES CABRAL DE OLIVEIRA

DISSERTACAO DE MESTRADO INTEGRADO EM MEDICINA VETERINARIA

CONSTITUICAO DO JURI ORIENTADOR

PRESIDENTE Doutor Miguel Luis Mendes Saraiva Lima

Doutora Maria Teresa da Costa Mendes
Vitor Villa de Brito

VOGAL

Doutor George Thomas Stilwell

2014

Lisboa



Agradecimentos

Ao meu orientador e amigo professor Miguel Saraiva Lima, pelo apoio, conhecimento
transmitido e dedicacéo constante aos alunos.

Ao Sr. Anténio Bardo, Eng.? Rita Pascoal e restante equipa do Bardo&Barao, pela simpatia,
esclarecimento de duvidas e prontidao em ajudar a faculdade de medicina veterinéria e 0s
seus alunos.

Ao professor Telmo Pina Nunes, pelos seus conselhos e ajuda na andlise estatistica.

Ao Dr. Jodo Cota pelo contributo na aquisicdo de imagens histopatol6gicas e citologicas
utilizadas neste estudo.

Aos meus pais, por ndo terem ficado pelo quarto filho e aos meus tios Margarida e
Constantino por aceitarem os filhos dos outros como seus.

As minhas irmas, Dina e Mimi, pela defesa constante da minha pessoa.

A Silvia, fiel companheira de lamurias e aventuras.

A Patricia, Fabiana, Diana, Daniel e Calixto, por serem bons amigos.

Ao "meu" Luis por ser prova viva que tudo chega, quando é tempo de chegar (e fica e passa
se tiver que passar).

Ao Vergilio e ao Nuno e a sempre presente Teresa.



RESUMO

Utilizagcdo de alguns parametros bioquimicos sanguineos no estabelecimento do
progndéstico de toxémia de gestacdo em cabras de leite.

A toxémia de gestacdo é uma doenca muito frequente que afeta os pequenos ruminantes no
ultimo més da gestacdo. As cabras com condi¢cdo corporal elevada e gestacdo mdultipla
estdo predispostas a desenvolver esta doenca, que esta associada a elevada mortalidade e
caracteriza-se pela presenca de hipoglicémia, hipercetonémia e acidose metabdlica.

Neste estudo, avaliaram-se os sinais clinicos e parametros bioquimicos sanguineos de 20
cabras diagnosticadas com toxémia de gestacdo, com o objetivo de determinar a associacao
entre as alteragdes clinicas e bioquimicas encontradas e a evolugcdo e prognéstico da
doencga.

Os principais sinais clinicos observados ao exame fisico foram taquipneia, membros
edemaciados, atonia ruminal, decubito e prostracdo. Com menor frequéncia observaram-se
também animais com orelhas caidas e sinais nervosos.

Os resultados obtidos, por comparagéo das cabras que sobreviveram (grupo Gy, n=8) com
as cabras que vieram a morrer (Gy, n=12), indicaram que os valores de glucose néo foram
significativamente diferentes entre os dois grupos, enquanto que os valores de BHB foram
significativamente maiores no grupo Gy. Os valores dos parametros acido-base (pH, HCOg3',
excesso de base e pCO,) apresentaram-se significativamente diminuidos entre os animais
gue vieram a morrer por toxémia de gestacdo, bem como os valores sanguineos de
potassio.

O unico sinal clinico associado a mau progndostico neste estudo foi a dificuldade com que os
animais se levantaram da posi¢éo de decubito.

Embora baseados numa amostra pequena, estes resultados indicam a presenca de uma
marcada acidose metabdlica e hipocalémia nos animais que vieram a morrer, sugerindo que
valores sanguineos de pH e potassio diminuidos, comparativamente com animais

saudaveis, podem ser indicadores de pior prognostico na toxémia de gestacao.

Palavras-chave: Toxémia de gestacdo, cabra, hipoglicémia, hipercetonémia, acidose

metabdlica
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ABSTRACT

Use of some blood biochemical parameters in prognosis establishment of pregnancy

toxaemia in dairy goats.

Pregnancy toxaemia is a very common disease affecting small ruminants in the last month of
gestation. Goats with high body condition score and multiple pregnancy are predisposed to
develop this disease, which is associated with high mortality and is characterized by the
presence of hypoglycemia, hyperketonemia, and metabolic acidosis.

In this study, we evaluated the clinical signs and blood biochemical parameters of 20 goats
diagnosed with pregnancy toxaemia, in order to determine the association between clinical
and biochemical alterations found with the evolution and prognosis of the disease.

The main clinical signs observed on physical examination were tachypnea, swollen limbs,
ruminal atony, recumbency and prostration. Less frequently, it was also observed animals
with drooping ears and neurological signs.

The results obtained by comparison of the goats who survived (Gy group, n=8) and the goats
who came to die (Gy, n=12) showed that glucose values were not significantly different
between the two groups, whereas Beta-hydroxybutyrate values were significantly higher in
the Gy group. The values of acid-base parameters (pH, HCO3’, base excess and pCO,)
were significantly reduced among the animals that came to die with pregnancy toxaemia, as
well as blood levels of potassium.

The only clinical sign associated with poor prognosis in this study was the difficulty with
which the animals rose from the recumbency.

Although based on a small population sample, these results indicate the presence of a
marked metabolic acidosis and hypokalemia in the animals who died, suggesting that
decreased values of blood pH and potassium, compared to heathy animals, can be

indicators of a poor prognosis in pregnancy toxaemia.

Keywords: Pregnancy toxemia, goat, hypoglycemia, hiperketonemia, metabolic acidosis
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1. INTRODUCAO
1.1 Atividades desenvolvidas durante o estagio curricular

O estagio curricular decorreu no periodo compreendido entre Marco de 2013 e Janeiro de
2014 quando o autor comegou a acompanhar o professor Miguel Luis Mendes Saraiva Lima
nas saidas de campo que estdo integradas na disciplina do 5° ano de clinica de espécies
pecuarias, da Faculdade de Medicina Veterinaria da Universidade de Lisboa. Foram
visitadas regularmente 3 exploracdes, que se localizavam na regido de Lisboa, Montijo e
Benavente, respetivamente de producdo bovina leiteira, engorda de bovinos e producdo
leiteira bovina e caprina. Foi possivel assistir a varios casos clinicos nas diferentes espécies
e aparelhos, a abordagem perante um surto de diarreias nos animais de substituicdo de uma
exploragdo de gado bovino leiteiro, bem como a algumas cirurgias, principalmente
cesarianas na especie caprina.

Entre 20 a 27 de Maio de 2013, o autor encontrou-se permanentemente na exploracdo em
Benavente, acima citada, na qual teve oportunidade de participar na rotina semanal da
exploracdo de bovinos de leite, que envolveu a vacinacdo dos animais, detecédo de cios,
diagnostico de gestagcdo por ultrassonografia, tratamento e monitorizagdo dos animais
doentes e maneio neonatal.

Durante os meses de junho e julho de 2013 foi realizado um estagio curricular a
acompanhar o Dr. Antonio Giesteira, na sua atividade diaria profissional na area de clinica,
reproducdo e cirurgia bovina em que d& assisténcia a diversas exploragfes de leite no Norte
de Portugal continental. Foram desenvolvidas atividades na é&rea da medicina,
anestesiologia e cirurgia (a maioria para correcdes de deslocamento de abomaso a
esquerda), patologia podal, diagnéstico de gestacdo, manobras obstétricas, medicina das

populacdes, entre outras.
1.2 Objetivos da dissertacédo

A toxémia de gestacdo (TG) € uma das doencas com maior impacto econémico na industria
de pequenos ruminantes, responsavel por uma elevada mortalidade dos animais no final da
gestacdo, agravada por uma resposta mediocre as terapéuticas instituidas. Na exploracéo
onde este estudo foi feito, a principal causa de morte em caprinos foi devido a TG, tendo a
taxa de mortalidade sido nos anos 2009/2010 de 2.3% (55 em 1200 animais).

O objetivo deste estudo consiste em avaliar sinais clinicos de cabras com toxémia de

gestacdo e alguns parametros sanguineos tais como, beta-hidroxibutirato, pH e glucose, de
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modo a determinar quais 0s parametros mais importantes na evolucdo da doenca seu

prognostico e opgdes terapéuticas a tomar relativamente a estes animais.

1.3 Revisdao bibliografica

1.3.1 Etiologia e fatores predisponentes

A TG é uma doenca metabdlica ou de producdo multifatorial que ocorre, em ovelhas e
cabras, no Ultimo terco da gestacdo e que esta associada a presenca de gestacdes
multiplas e a consequente incapacidade por parte das fémeas gestantes em manter um
balanco energético adequado (Marteniuk & Herdt, 1988; Navarre, Baird, & Pugh, 2012;
Radostits, Gay, Hinchcliff, & Constable, 2007c).

Em pequenos ruminantes, as necessidades em glucose sdo cerca de 180% superiores no
caso de gestacbes gemelares e 240% no caso de tripletos quando comparadas com
gestac6es com um unico feto. Por outro lado, nas ultimas seis semanas de gestagao o risco
€ maior, pois cerca de 80% do crescimento fetal ocorre neste periodo (Bergman, 1993).

Em consequéncia do aumento do volume do utero gravido, ha menos espago abdominal
disponivel para o rimen se expandir, levando a uma diminui¢éo da ingestdo de matéria seca
por parte do animal (Navarre et al.,, 2012). Assim, face ao aumento das necessidades
energéticas maternas ha uma simultanea diminuicdo da capacidade de ingestéo voluntéria
de alimento, e consequentemente as fémeas gravidas entram numa fase de balango
energético negativo (BEN) (Smith & Sherman, 2009).

Radostits et al. (2007c¢) classifica a TG em quatro categorias, TG da ovelha obesa, TG por
"fome", TG secundaria e TG induzida por stress.

As fémeas muito magras estdo predispostas a TG pois 0 animal ndo ingere nutrientes
suficientes para satisfazer as necessidades energéticas exigidas nesta fase, sendo
igualmente importante identificar também casos de TG associada a anorexia causada por
outras doencgas ou condi¢cfes que interfiram na ingestdo de alimento (toxémia secundaria)
(Radostits et al., 2007c; Smith & Sherman, 2009).

Por outro lado, o risco também é maior em cabras obesas, uma vez que num estado de
sobrealimentacdo ha um excessivo armazenamento de gordura (que nas cabras se
armazena a nivel abdominal (perirenal, omento e mesentério) (Harwood, 2009), aumentando
a competicdo pelo espaco abdominal conjuntamente com o Utero gravido (Andrews, 1997;
Radostits et al. 2007c; Navarre et al., 2012)

A TG induzida por fatores de stress € a menos comum das trés anteriores mas pode ocorrer
em situacdes como transporte, tosquia, condi¢cdes climatéricas adversas ou ataque por

predadores (Radostits et al. 2007c; Navarre et al., 2012).
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Esta descrito ainda, que existem individuos que podem ter maior suscetibilidade para TG,
por apresentarem algum grau de resisténcia a insulina (Marteniuk & Herdt,1988) indicando
portanto uma menor eficiéncia metabdlica hepatica em relagédo a individuos ndo suscetiveis
(Andrews, 1997). Rook (2000) aconselha, por isso, que em exploragdes com linhagens de
cabras e ovelhas que possam ser predispostas, se evite usar 0s seus descendentes para
substituicdo do efetivo.

Da mesma forma, também existem racas que parecem ser mais predispostas a esta doenca
por serem racas selecionadas geneticamente para maiores taxas de prolificidade (Radostits
et al., 2007c; Smith & Sherman, 2009).

Ainda de acordo com Rook (2000) os casos clinicos de TG restringem-se a cabras e

ovelhas mais velhas e multiparas.

1.3.2 Fisiopatologia

1.3.2.1 Necessidades em glucose

A TG esta relacionada com o aumento das exigéncias metabdlicas (sobretudo glucose,
lactato e aminoacidos) (Marteniuk & Herdt, 1988) no final da gestacdo multipla da cabra ou
ovelha que devido ao crescimento dos fetos ndo tém capacidade para mobilizar substratos
gue assegurem valores sanguineos de glucose necessaria para 0S Seus pProcessos
fisiolégicos (Bergman, 1993).

A manutencdo de concentracbes sanguineas adequadas de glucose é fundamental em
cinco tecidos dos ruminantes, nomeadamente sistema nervoso, tecido adiposo (sintese do
glicerol), musculo, feto e glandula mamaria (Bergman, 1993).

Estudos em ovelhas, descrevem que a sintese normal de 100 g diarias de glucose aumenta
para cerca de 180 g por dia durante a fase final de gestacdo (Bergman, 1993), em que 30%
a 40% dessa producgédo € consumida pelo feto (Hay, Sparks, Wilkening, Battaglia, & Meschia,
1983; Marteniuk & Herdt, 1988; Rook, 2000). O metabolismo fetal funciona de modo
relativamente independente das alteragBes metabodlicas e hormonais maternas, usando para
isso algumas estratégias que permitem assegurar as suas necessidades em glucose,
mesmo quando as concentracdes maternas em glucose sdo muito baixas (Bergman, 1993).
O feto mantem uma concentragdo sanguinea em glucose muito baixa (cerca de 0,44
mmol/L) transformando a glucose sobretudo em frutose que se mantem numa concentracéo
plasmatica relativamente elevada (4,4 a 55 mmol/L) e ndo passa facilmente para a
circulacdo materna através da placenta. Mesmo sendo a frutose mais abundante no plasma
do feto, os seus tecidos utilizam cerca do dobro da quantidade de glucose do que frutose,
traduzindo a elevada capacidade dos tecidos fetais em remover glucose a partir de

concentracdes plasmaticas muito diminuidas (Bergman, 1993).

15



Nos ruminantes, contudo, quase nenhuma glucose entra no trato intestinal para digestao e
absorcdo pois é degradada quase totalmente pela microflora ruminal. Nos ruminantes as
necessidades energéticas sdo satisfeitas pela sintese de acidos gordos volateis (AGV),
acido acético, propionico e butirico, resultantes da fermentacdo bacteriana dos
carbohidratos no rimen. Como resultado, os ruminantes estdo sobretudo dependentes da
gluconeogénese para producdo de glucose, que ocorre principalmente no figado (85%)
(Bulgin, 2005). Os precursores de glucose num ruminante sdo o &cido propionico, alguns
aminodcidos (alanina e glutamina), o glicerol e o lactato (Bergman, 1993).

1.3.2.2 Mobilizac¢éo lipidica e corpos cetdnicos

As estratégias maternais de adaptacdo as necessidades em glucose e aminoacidos pelo
feto, incluem ndo s6 mudangas no metabolismo proteico e dos carbohidratos, como também
no metabolismo lipidico (Bell, 1995).

A fraca resposta gluconeogénica da fémea gestante, face as necessidades crescentes de
glucose por parte do feto em crescimento, resulta em hipoglicémia, mobilizacéo lipidica e
aumento da concentracdo plasmatica de &cidos gordos ndo esterificados (AGNE); e
hipercetonémia (Marteniuk & Herdt, 1988; Radostits et al., 2007¢).

Nestes periodos de BEN, hé libertacdo de AGNE pelos adipdcitos como fonte de energia
para os outros tecidos (Drackley & Andersen, 2006). O figado remove cerca de 25% dos
AGNE independentemente das quantidades que sdo realmente libertadas, existindo trés
grandes vias para o catabolismo daqueles, nomeadamente a oxidag&o a dioxido de carbono
(CO,) pelo ciclo tricarboxilico (TCA), a oxidagdo parcial a corpos cetonicos (CC) e a
esterificagcdo em triglicéridos (TGL) (Bergman, 1993).

Quando as necessidades em glucose estdo aumentadas, 0 oxaloacetato é desviado para a
gluconeogénese, ndo havendo oxaloacetato suficiente para se combinar com o acetato no
ciclo TCA (Clarenburg, 1992). Isto leva a um aumento de acetil coenzima A (coA) disponivel
a partir do metabolismo lipidico, que em vez de se condensar com o oxaloacetato para a
oxidag&o completa a CO, no ciclo TCA, forma acetoacetil coA e ulteriormente, CC (Drackley
& Andersen, 2006).

O principal CC a ser produzido no figado é o acetoacetato (ACAC), ndo sendo possivel a
sua reconversdo em acetoacetil coA, pois o figado ndo possui 0 sistema enzimatico
necessario. Todavia, o ACAC forma, por uma reacdo de reducdo reversivel, beta-
hidroxibutirato (BHB), que pode ter vantagem no transporte sanguineo sobre o primeiro,
uma vez que € mais estavel e menos toxico (Bergman, 1993; Clarenburg, 1992).

Por descarboxilagcdo irreversivel a partir do ACAC, forma-se ainda um terceiro CC, a
acetona. (Bergman, 1993; Clarenburg, 1992).

Durante a absorcdo ruminal, o epitélio do rimen também sintetiza CC, mas durante

periodos de ingestdo insuficiente de energia, o figado transforma-se no principal local de

16



formacdo de CC (Harmeyer & Schlumbohm, 2006). Os CC constituem uma fonte importante
de energia alternativa a glucose e séo utilizados por varios tecidos periféricos (glandula
mamaria, tecido muscular esquelético, coracdo, rim) (Clarenburg, 1992; Harmeyer &
Schlumbohm, 2006), exceto pelo feto e pelo cérebro, no caso dos ruminantes (Bergman,
1993).
Embora, a contribui¢cdo da oxidacao dos CC, para o total de CO, respiratério formado, possa
ser maior que 30% em ovelhas hipercetonémicas com TG, Harmeyer & Schlumbohm (2006)
sugerem que durante a fase final da gestacdo a utilizagdo dos CC ocorre a taxa limitada,
comparativamente a outras fases do ciclo reprodutivo da ovelha.
Estudos feitos em ovelhas mostram que as taxas de producéo e utilizacdo de CC no animal
sdo proporcionais a sua concentracdo no sangue, até uma concentracdo total de
aproximadamente 20 mg/dL, altura em que a sua utilizacdo por parte do animal é maxima.
Depois de atingido este nivel, pequenos aumentos na produgdo resultam em grandes
aumentos na sua concentracdo sanguinea (Bergman, 1993).
A principal via de excre¢do dos CC é a urinaria, podendo também ser excretados no leite e
na respiracdo (acetona), mas a quantidade total excretada provavelmente nunca excede
10% da produzida (Bergman, 1993).
Os processos hormonais e metabdlicos, envolvidos na despropor¢gdo do aumento da taxa de
lipdlise, cetogénese hepatica e hipercetonémia nos animais no final da gestacéo, ainda néo
estdo totalmente compreendidos (Harmeyer & Schlumbohm, 2006).
A hipercetonémia exerce varios efeitos metabdlicos adversos, que estdo provavelmente
relacionados com a evolucdo da TG. As concentracdes elevadas de CC diminuem o apetite
(Bulgin, 2005) e inibem ainda mais a gluconeogénese, aumentando o BEN pela privacéo de
glucose para os tecidos periféricos, isto numa altura em que estes tecidos apresentam uma
sensibilidade reduzida & insulina e ha maior exigéncia por parte do feto em glucose. Assim,
continua a haver um incentivo a lipélise e sucessiva producao de CC, com o feedback
negativo da hipercetonémia na producéo de glucose, a resultar num ciclo vicioso (Harmeyer
& Schlumbohm, 2006; Radostits et al., 2007c).
O BHB e ACAC séo acidos relativamente fortes (Adrogué & Wesson, 1994) , a sua excrecéo
urinaria prolongada leva a perda de iGes de sodio e potassio, diminuindo as concentracdes
plasmaticas de reservas alcalinas (Sargisson, 2007). Aumentos na concentragdo sanguinea
de CC podem, portanto, resultar numa acidose metabdlica quando os valores sao
suficientemente altos para ultrapassarem a capacidade dos tampfes organicos atuarem
(principalmente bicarbonato, cujas concentragbes diminuem no sangue) (Bergman, 1993;
Marteniuk & Herdt, 1988).
O BHB néo é toxico mas grandes concentragcbes de ACAC e acetona podem provocar
depressédo do sistema nervoso central (SNC) e contribuir para o desenvolvimento dos sinais
clinicos (Bergman, 1993). Contudo, a encefalopatia que caracteriza a TG, podera estar
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associada a hipoglicémia (Radostits et al., 2007¢), pois 0 sistema nervoso esta dependente
do suplemento regular de glucose para as suas necessidades oxidativas, principalmente no
caso dos ruminantes o cérebro néo utiliza os CC como fonte de energia (Bergman, 1993).

1.3.2.3 Controlo hormonal

Numa situacao de hipoglicémia, a primeira resposta € uma reducdo da secrec¢ao de insulina,
aumento de glucagina e estimulacdo do hipotalamo para aumento da secrecdo de
epinefrina. Estes eventos estimulam a glicogendlise hepatica, a mobilizagdo de glicerol, o
que aumenta a sintese de glucose e a disponibilizagdo de AGNE a partir do tecido adiposo,
como metabdlitos alternativos para oxidacdo. A libertacdo de aminoacidos (AA) a partir do
tecido muscular também aumenta de modo disponibilizar mais precursores de glucose para
a gluconeogénese (Bergman,1993).

Os reflexos hormonais acima descritos sédo rapidos; se a falta de glucose persistir seréo
necessarias medidas de longa agdo. A hipdfise anterior segrega hormona do crescimento
(GH) e hormona adrenocorticotropica (ACTH) que aumentam a secre¢ao de glucocorticoides
pelo cortex adrenal, resultando como efeito global na libertacdo e manutencéo de glicerol,
AGNE e AA a partir dos tecidos periféricos. A acdo dos glucocorticoides é provavelmente
um dos efeitos mais benéficos das varias hormonas uma vez que mais AA e precursores
sdo mobilizados para a gluconeogénese.

As concentracdes sanguineas de glucocorticoides estdo elevadas na cetose dos
ruminantes, promovendo a inibicdo da utilizacdo de glucose para que 0 organismo possa
depender mais do metabolismo dos AGNE e CC para as suas necessidades energéticas
(Bergman, 1993).

Por outro lado, o papel da hiperatividade das glandulas adrenais na patogénese da TG tem
sido questionado pois 0 aumento do niveis de cortisol plasmatico (acima de 10 ng/mL)
encontrado nos animais afetados (Bulgin, 2005) antagonizam a acdo da insulina (Radostits
et al., 2007c; Sargisson, 2007). Os niveis baixos de insulina presentes em casos de TG
(Henze, Bickhardt, Fuhrmann, & Sallmann, 1998) podem exacerbar o efeito inibidor do
cortisol sobre a utilizacdo da glucose pelos tecidos, podendo a gravidade da cetose estar

dependente do balanco entre estas duas hormonas (Souto et al., 2013).

1.3.2.4 Figado gordo

Como alternativa a via hepatica de oxidacdo completa dos AGNE no ciclo TCA, ocorre
paralelamente a cetogénese, a esterificacdo hepatica dos AGNE a TGL, com destino a
serem libertados para a circulagdo como lipoproteinas (LPT) (Bergman, 1993; Navarre et al.,
2012). Porém, a sintese da fracao proteica das LPT ocorre unicamente no figado e é um
fator limitante da taxa de libertagédo dos lipidos para a circulacao (Bergman, 1993). Como os
ruminantes ndo séo eficazes a transportar as lipoproteinas para fora do figado de volta ao

tecido adiposo, os acidos gordos sdo esterificados podendo acumular-se o que leva a
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situacBes de FG (Bergman, 1993; Clarenburg, 1992; Smith & Sherman, 2009). A gordura
normalmente constitui cerca de 5% do peso do figado, mas em muitos casos de esteatose
hepética que caracterizam a TG, aumenta para cerca de 30% ou mais (Bergman, 1993).

1.3.3 Sinais clinicos e diagndéstico

Para o diagnéstico de TG deve ter-se em conta a histéria do animal (fase final da gestacao),
o exame fisico e, sempre que possivel, exames sanguineos (BHB, AGNE, glucose) e
urinarios (pH e CC).

No inicio da doenga os sinais clinicos s@o inespecificos, com as cabras a manterem-se
isoladas do grupo, a terem mais dificuldade em se levantar, permanecendo mais tempo em
decubito e sem irem comer quando o alimento é distribuido (Smith & Sherman, 2009),
embora ainda haja presenca de motilidade ruminal normal nesta fase (East, 1983). Com a
evolucdo da TG, as cabras podem apresentar-se prostradas e com orelhas caidas,
provavelmente devido aos niveis baixos de glucose no cérebro (Smith & Sherman, 2009). E
comum apresentarem edema dos membros, ranger dos dentes e fraqueza geral, que podem
evoluir para sinais nervosos como cegueira, histagmus, tremores, ataxia, postura de
stargazing, contracdo dos musculos cervicais causando dorso flexdo e desvio lateral da
cabeca, circling, convulsdes, e coma (Radostits et al., 2007c; Smith & Sherman, 2009;
Navarre, et al., 2012).

Quando ha presenca de acidose metabolica a frequéncia respiratoria (FR) estd aumentada.
Existem autores que alertam para a possibilidade de se confundir a TG com a presenca de
uma broncopneumonia que leve a diminuicdo de ingestdo de alimento e dé origem a uma
cetose secundaria. Na sequéncia deste raciocinio, é importante fazer sempre um exame
fisico para identificar outros problemas que estejam a ocorrer nestas cabras, tais como,
parasitismo, laminites, mau estado dos dentes e outras condicBes que possam contribuir
para o0 mau estado geral do animal (Smith & Sherman, 2009).

Nos estados terminais a cabra esta em decubito lateral e pode haver morte dos fetos que
levam a choque endotéxico com aumento da frequéncia cardiaca (FC) e FR; e diminuicao
da temperatura(Smith & Sherman, 2009). As cabras que sobrevivem até ao parto, estdo
predispostas a distocia, maior mortalidade dos cabritos, retencdo placentéria, metrite e
diminui¢cdo da producéo leiteira (Smith & Sherman, 2009).

Pode ser detetado um odor a acetona na expiracdo dos animais (Radostits et al., 2007c).

As principais alteracdes sanguineas observadas em cabras com TG séo hipoglicémia e
hipercetonémia (Marteniuk & Herdt, 1988).

As fases finais da doenca sdo geralmente acompanhadas por falha da funcdo renal, com
presenca de proteinuria, células epiteliais e cetonuria (Smith & Sherman, 2009). A presenca

de CC na urina pode ser testada qualitativamente, através de fitas a base de nitroprussiato
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que reage com 0 acetoacetato produzindo uma cor roxa quando positivo. No entanto, nao
sendo féacil a recolha da urina, o médico veterinério deve estar preparado com um recipiente
para recolha (Smith & Sherman, 2009) e ao aproximar-se da cabra deitada forca-la a
levantar-se, pois desta forma normalmente urinam ao fim de algum tempo (East, 1983).
Contudo, o método anterior ndo deteta o BHB, que é o CC que predomina em circulagéo
(segundo Bosted & Hamadeh (1990) corresponde a 85% do nivel total de CC nas ovelhas
com TG) (Smith & Sherman, 2009).
Um teste eletronico, de andlise de sangue humano para BHB e glucose, tem sido
introduzido no campo para quantificar a concentragdao de BHB no sangue de cabras
(Precision Xtra™, Abbott Diabetes Care, Saint-Laurent, Canada). Este método, que ja tinha
sido validado para vacas leiteiras e ovelhas, foi-o0 recentemente também para cabras por
Doré (2013) e assegura um meétodo igualmente preciso em relagdo ao gold standard para
monitorizar e diagnosticar a TG em cabras (Doré, Dubuc, Bélanger, & Buczinski, 2013)
Os valores especificos de BHB ainda ndo estdo determinados para cabras (Stelletta,
Gianesella, & Morgante, 2008), mas inferem-se a partir de estudos em ovelhas, valores
normais inferiores a 1 mmol/L. Valores compreendidos entre 1,5 e 3 mmol/L s&o indicativos
de subnutricdo acentuada, enquanto que animais com TG geralmente apresentam valores
superiores a 3 mmol/L (Smith & Sherman, 2009).
A presenca de hipoglicémia pode auxiliar no diagndéstico de TG numa fase inicial (Radostits
et al., 2007c), contudo as concentracdes sanguineas de glucose nas cabras prenhas sao
variaveis (Smith & Sherman, 2009), podendo em casos terminais de TG, existir valores de
glucose normais ou elevados (Radostits et al., 2007c; Stelletta et al., 2008). Bulgin (2005)
descreve em ovelhas um aumento das concentra¢des sanguineas de glucose e cortisol a
medida que a doenca progride (acima de 3,85 mmol/L e 10 ng/mL, respetivamente) devido a
morte dos fetos, fato confirmado por Lima, Pascoal & Stilwell (2012) num estudo em cabras
sobre glicémia das maes como indicador da viabilidade dos fetos.
No hemograma e leucograma é possivel encontrar, respetivamente, alteracdes induzidas
por desidratacdo (aumento do hematocrito e da concentracdo de proteinas totais) e por
niveis aumentados de cortisol (neutrofilia, linfopenia, eosinopenia) (Smith & Sherman, 2009).
Os valores plasméticos de AGNE também podem estar elevados acima dos 0,4 mmol/L
(Kahn, 2005).
Gonzalez et al. (2012) observaram atravées de um estudo em cabras com TG induzida
artificialmente uma diminuig&do dos valores de pH sanguineo, bicarbonato e excesso de base
apoés 24 horas sem alimento.
Outras alteracbes encontradas podem ser hiponatrémia, hipocalémia, hipomagnesiémia e
hipocalcémia. Esta

(...) presenca de disturbios eletroliticos e minerais pode ser atribuida ao stress por fome,

desidratacdo e envolvimento do rim na patogenia da toxémia de gestagéo caprina ou por
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aumento da lipélise que pode induzir hipomagnesiémia e hipocalcémia. A hipokalémia e

a hipocalcémia, associadas a toxémia de gestacdo em ovinos, podem ser devidas,

respetivamente, a anorexia e acidose metabdlica ou a ingestédo inadequada de alimento

e absorcao renotubular incompleta de potassio (Hefnawy, Shousha & Youssef, 2011,

p.68, traducao livre).
A realizacdo de uma biopsia hepatica pode ajudar a determinar o grau de esteatose
hepética e portanto ser um meio auxiliar no diagnostico e prognostico do animal (Navarre et
al., 2012), sendo uma intervencao facil, rapida e segura (Novais et al., 2009).
A necrdpsia evidencia um figado aumentado de tamanho, por infiltracdo de gordura, com cor
amarelada e consisténcia friavel (Rook, 2000; Smith & Sherman, 2009), sendo também
comum encontrar as glandulas adrenais aumentadas de tamanho (Kahn, 2005; Rook, 2000;
Smith & Sherman, 2009)
E comum encontrar mdltiplos fetos no Gtero, que podem estar em estado de decomposicéo
avancado, indicando uma morte prematura relativamente a mée (Smith & Sherman, 2009).
Em caso de presenca de urina na bexiga, a sua testagem para a presenca de CC é positiva.
A analise do humor aquoso e liquido cefalorraquidiano também podem ser analisadas, com
niveis de BHB superiores a 2,5 e 0,5 mmol/L, respetivamente, a suportarem o diagnéstico
de TG (Kahn, 2005).
No caso de animais muito magros pode haver sinais de subnutricdo, como reducéo de
gordura peri renal e cardiaca (Kahn, 2005) e aspeto aquoso, por sua vez em cabras obesas

h& aumento da gordura abdominal a necropsia (Rook, 2000).

1.3.4 Tratamento da toxémia de gestacao

A eficacia dos diferentes tratamentos recomendados para situacées de TG depende do grau
de evolucdo da doenca (Smith & Sherman, 2009) e da gravidade dos sinais clinicos que os
animais apresentam (Bowen, 2013). O objetivo da terapéutica consiste principalmente em
reverter o estado de BEN, aumentando os niveis de glucose e estimulando o apetite (Rook,
2000) pela administracao de fontes energéticas e remocédo dos fatores que aumentam as
necessidades de energia dos animais afetados (Brozos, Mavrogianni, & Fthenakis, 2011).
Numa fase inicial em que a cabra se encontre com uma anorexia ligeira, deve-se melhorar a
composicdo da sua dieta introduzindo uma forragem de melhor qualidade e mais rica em
concentrado (Bowen, 2013; Smith & Sherman, 2009). Pode ser benéfico separar os animais
doentes dos restantes para facilitar a observagcdo e maneio durante a continuidade do
tratamento e promovendo também uma menor competicao pelo alimento entre os individuos
(Rook, 2000).

Uma opcdo inicial de terapéutica, e que a maioria dos produtores pratica quando suspeitam

da existéncia de TG, é a administragcéo oral de propilenoglicol. Ndo existe consenso entre 0s
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autores em relacdo a dose adequada a administrar, estando descritas tanto doses diarias
entre 100 a 200 mL duas vezes por dia (Rook, 2000) como dosagens mais pequenas ha
ordem dos 60 mL duas vezes por dia (Matthews, 1999; Rook, 2000). Brozos et al. (2011)
aconselham duas doses no primeiro dia, de 150 mL e de 200 mL, reduzindo no segundo dia
para duas doses de 60 mL, durante até seis dias, dependendo da condicdo do animal e
recuperacao.
Smith & Sherman (2009), alertam para o perigo da administracdo abusiva de propilenoglicol
gue em quantidades excessivas podem ultrapassar a capacidade digestiva da flora ruminal
da cabra doente, podendo até levar a morte por desenvolver hiperosmolaridade plasmética
gue afeta a funcéo neuroldgica.
Outro agente glucogénico que se pode utilizar em alternativa é o glicerol na dose de 60 mL,
duas vezes ao dia por 4 a 5 dias (Matthews, 1999).
Caso o0 animal apresente anorexia completa ou ndo se levante, recomenda-se fazer
fluidoterapia intravenosa com dextrose (25 a 50 g numa solugéo, preferencialmente de 5% a
10%) e vitaminas do tipo B e administragéo for¢cada de alimento (Smith &Sherman, 2009).
Outros autores descrevem o uso de dextrose subcutaneamente, na concentracdo de 20%
(200 mL) (Matthews, 1999) ou intravenosa, por introducdo de um cateter intrajugular (5 a 7
g) numa solugéo de 50%, 6 a 8 vezes ao dia. (Smith &Sherman, 2009).
A hiperglicémia resultante da injecdo de dextrose tem uma semi-vida muito curta e eleva a
concentracdo de glucose sanguinea apenas durante cerca de duas horas. O ideal seria a
administracdo de glucose por infusdo intravenosa continua por diversos dias, o que
comporta muitas limitacdes praticas (Bergman, 1993) e s6 faz sentido em contexto
hospitalar.
Se a FR se encontrar aumentada, é provavel que se esteja na presenca de uma acidose
metabdlica, devendo-se aumentar a fluidoterapia para cerca de 3 a 4 litros que contenham
pelo menos 15 g de bicarbonato de sodio (Smith &Sherman, 202).
O uso de corticosterdides (25 mg de dexametasona intramuscular) também pode ser usado
para estimular a gluconeogénese (Matthews, 1999) e aumentar o apetite (Andrews, 1997,
Rook, 2000). A sua acdo em elevar a concentracdo sanguinea de glucose é mais
prolongada do que no caso da administracdo intravenosa de glucose, o que € desejavel
para as adaptacfes metabolicas necessérias (Bergman, 1993).
Estima-se que aproximadamente 20% das ovelhas com sinais de TG também tém
hipocalcémia, por isso a suplementagdo com 50 a 125 mL de borogluconato de calcio
subcutaneamente, conjuntamente com vitaminas do tipo B também esta aconselhada, pois
contribuem para o estimulo do apetite e aumento da motilidade ruminal (Rook, 2000; Smith
& Sherman, 2009). Com base em estudos em bovinos leiteiros, o suplemento oral com
niacina (vitamina B3) no concentrado, numa dose de um grama por animal por dia, parece
reduzir a incidéncia de TG em ovelhas e cabras (Bowen, 2013).

22



A administracdo oral de solu¢cbes concentradas, normalmente usadas em fluidoterapia oral
em vitelos com diarreia, que contém glucose (45 g), cloreto de sddio (8,5 g) glicina (6,17 g) e
outros eletrdlitos, 160 mL por animal 3 a 4 vezes durante 3 a 6 dias, tem sido indicado, pois
aumenta os niveis de glucose para valores mais elevados comparativamente aos niveis de
glucose medidos apo6s a administracao de propilenoglicol (Brozos et al., 2011; Radostits et
al., 2007c; Rook, 2000).
Henze et al. (1998) concluiram que o tratamento de ovelhas com TG a base de precursores
de glucose e eletrdlitos orais aumentou valores de taxa de sobrevivéncia de 62,7% para
86,7% quando adicionado da administracdo diaria de insulina. Rook (2000) recomenda trés
administracbes de 20 a 40 unidades internacionais (Ul) de insulina protamina zinco, por via
intramuscular, de 48 em 48 horas. Contudo esta opgéo terapéutica so se justifica em casos
de animais com elevado valor genético (Brozos et al., 2011).
A administragdo subcutdnea de somatotropina recombinante bovina, também pode
aumentar a taxa de sobrevivéncia dos animais tratados e diminuir a duragédo do tratamento
de TG. Sao recomendadas doses de 0,15 mg/Kg (Andrews, 1997; Brozos et al., 2011) ou
em alternativa a administragcdo de somatotropina de longa acdo numa dose Unica de 160
mg/Kg (Brozos et al., 2011; Rook, 2000). Segundo Andrews, Holland-Howes & Wilkinson
(1997) a adicdo de somatotropina, a um tratamento diario com propilenoglicol oral e glucose
intravenosa, pode ser benéfica pois demonstrou aumentar as taxas de viabilidade dos
borregos nascidos e o tempo de recuperacao das ovelhas.
Por se por a hipétese de que a hipercetonémia que caracteriza a TG poder estar associada
a uma reacao inflamatoria, é coerente deduzir que a utilizagdo de anti inflamatérios pode ser
favoravel no tratamento da TG (Zamir, Rozov, & Gootwine, 2009; Olfati, Moghaddam, &
Bakhtiari, 2013). Num estudo levado a cabo por Zamir et al. (2009) a administracdo
intramuscular diaria de 2,5 mg/Kg de flunixin meglumine, durante 3 dias, como terapia
adjuvante do tratamento de ovelhas com TG com dextrose e célcio, levou a um aumento da
taxa de sobrevivéncia dos animais tratados e das suas crias ao nascimento.
"O termo da gestacdo € geralmente o Unico meio de tratamento da TG bem-sucedido”
(Matthews, 1999, p.108, traducéo livre), devendo ser realizado numa fase inicial da doenca
antes que o animal se apresente numa condicdo irreversivel e ja exista morte dos fetos
(Rook, 2000). A inducdo do parto em cabras, pode ser realizada depois dos 143 dias de
gestacdo sem comprometimento do desenvolvimento fetal (Brozos et al., 2011).
No caso de se conhecer as datas previstas para o parto pode fazer-se inducdo hormonal do
parto com 10 mg de prostaglandina F,a (Bowen, 2013; Rook, 2000; Smith & Sherman,
2009). Porém, se a sobrevivéncia dos cabritos é importante ou se a data do parto € incerta,
deve optar-se por 20 a 25 mg dexametasona (Brozos et al., 2011; Rook, 2000) que tem a
vantagem sobre a primeira de aumentar a sobrevivéncia dos cabritos e exercer um efeito
gluconeogénico sobre a mae (Matthews, 1999; Smith & Sherman, 2009).
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Como normalmente as cabras com TG podem conter concentracdes enddgenas de
corticosteroides aumentadas, a administracdo associada de 15 mg de prostaglandina F.a
com o corticosteroide pode aumentar a eficacia do protocolo terapéutico (Brozos et al.,
2011).

Apos a administragdo de dexametasona no final da gestagéo, os fetos nascem dentro de 48
a 72 horas (Rook, 2000; Brozos et al., 2011).

Caso seja possivel, a realizagdo de uma ultrassonografia (US), deve ser praticada para
avaliar a viabilidade dos fetos, através do movimento fetal e batimento cardiaco (Matthews,
1999; Smith & Sherman, 2009).

A inducdo do parto por dexametasona requer que os fetos estejam vivos, sendo importante,
caso contrario, pela perspetiva econémica, considerar a eutanasia ou o refugo do animal
(Smith & Sherman, 2009).

Brozos et al. (2011) propdem ainda que a inducdo deva ser seguida pela administracédo
intravenosa de dextrose a 20% (200 a 300 mL por animal) ou dextrose a 50% (80 a 120 mL
por animal) duas vezes ao dia até a ocorréncia do parto com monitorizagao regular.
Segundo Radostits et al. (2007¢) a cesariana é provavelmente o meio terapéutico com maior
taxa de sucesso, se efetuada numa fase inicial da TG. Todavia, também pode ser uma
decisdo adequada no caso de animais de valor elevado, que ndo apresentem sinais de
melhoria, passadas 24 horas do inicio do tratamento médico (Rook, 2000; Smith & Sherman,
2009).

A dexametasona administrada com o intuito de induzir o parto pode ter a vantagem adicional
de preparar os pulmdes dos fetos imaturos, aumentando as hip6teses destes sobreviverem
a uma posterior decisdo de efetuar uma cesariana (Smith &Sherman, 2009).

O prognostico de cabras que se encontrem em decuUbito mesmo quando submetidas a
fluidoterapia agressiva e cirurgia € muito mau em termos de sobrevivéncia (Radostits et al.,
2007c), com valores de taxas de mortalidade possivelmente maiores que 40% (Brozos et al.,
2011), para além disso os cabritos frequentemente nascem mortos, ou morrem em poucas
horas ou dias a seguir a cirurgia (Smith &Sherman, 2009), sendo novamente de considerar a
eutanasia dos animais.

Deve-se iniciar a fluidoterapia durante a intervencéo cirurgica, com uma solugéo de dextrose
intravenosa, bem como administrar um antibiético de largo espetro, um anti- inflamatério e
ocitocina (5 Ul, diariamente, por 3 dias) para facilitar a expulsdo de secundinas e prevenir a
metrite (Brozos et al., 2011).

Depois da remocéo dos fetos a condi¢cdo geral do animal melhora, porém geralmente este
estado reverte-se, especialmente quando os fetos j& se encontravam sem vida. Nesse caso
Brozos et al. (2011), recomendam fazer administracdo intravenosa de dextrose e eletrélitos

continuamente até a possivel recuperacao do animal.
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Em conclusao e segundo Sargison (2007), independentemente da pratica de procedimentos
terapéuticos intensivos, apenas um terco dos animais tratados recuperam (Brozos et al.,
2011). Portanto, Rook (2000) admite como razoavel ndo so pela perspetiva econémica como
também pelo carater pratico, restringir o tratamento individual do animal a um suporte

médico de baixo custo até ao parto, com eventual recuperacdo ou ndo da cabra.

1.3.5 Prevencéo da toxémia de gestacao

Devido a fraca resposta as diferentes terapéuticas instituidas nos animais afetados por TG e
as elevadas taxas de mortalidade, é fundamental implementar um plano de estratégia de
prevencdo da TG a nivel da exploracéo.

Este plano passa pela implementacdo de um protocolo nutricional adequado as
necessidades produtivas da exploracéo (Rook, 2000).

As cabras, devido as suas caracteristicas de adaptabilidade nutricional e ambiental sé&o
exploradas tanto em sistema de produgéo extensivo como intensivo, alimentando-se de uma
variedade de dietas que vdo desde pastagem a alimento composto (TMR, do inglés total
mixed ration) (Cannas, Aztori, Boe, & Teixeira, 2008).

A eficacia de um plano alimentar depende portanto de uma estimativa nutricional ajustada a
fase produtiva em que os animais se encontram e ao nivel de producdo da exploracdo
(Rook, 2000).

Um maneio nutricional adequado, que satisfaga as necessidades em energia e proteina
durante todas as fases do ciclo reprodutivo (época de reproducdo, inicio e fim da gestacao)
(Marteniuk & Herdt, 1988) tem um impacto primordial no desenvolvimento da doenga
(Rook,2000).

A adequacdo do plano alimentar pode ser averiguada por uma monitorizacdo regular da
condicdo corporal (BCS, do inglés body condition score) dos animais ao logo do ciclo
produtivo. E importante assegurar, por um lado que os animais ndo apresentam BCS
elevada durante a fase inicial da gestacdo (Marteniuk & Herdt, 1988) e que por outro, 0
plano nutricional va aumentando na segunda metade da gestacao (Rook, 2000).

Geralmente as cabras e ovelhas sdo pontuadas num sistema de 1 a 5, com a condi¢cédo de
score 1 sendo a de extremamente magra e a de 5, obesa (Rook, 2000; Sargisson, 2007).
Deve-se ter em conta, que nas cabras, a avaliagdo do BCS baseado apenas na palpacéo
lombar utilizada nas ovelhas, pode induzir em erro, devendo recorrer-se a uma técnica que
concilie a avaliacdo de ambos os scores lombar e esternal (Harwood, 2009), pois mesmo as
cabras obesas apresentam pouca gordura subcutanea (Smith & Sherman, 2009).

A tabela 1 apresenta os valores recomendados de BCS ao longo do ciclo produtivo para
cabras e ovelhas. E importante, através de uma pequena percentagem do rebanho,

determinar-se uma média dos valores de BCS da exploragdo, de modo a possibilitar a
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detecdo precoce de possiveis BCS diminuidas ou elevadas e proceder a uma rapida

retificacdo da dieta.

Tabela 1- Recomendacdo dos valores de condicdo corporal, numa escala de 1
(extremamente magra) a 5 (obesa), para ovelhas e cabras durante as diferentes fases de
producdo. Adapatado de Rook (2000), p. 306.

Manutencao 2,0-2,5
Epoca de cobricéo 3,0
Primeiro terco da gestacéo 3,0
Segundo terco da gestagéo 2,5-3,0
Terceiro ter¢o da gestagéo 3,0-3,5
Parto 3,5

1.3.5.1 Epoca de cobricéo e fase inicial da gestacio

Animais que se encontrem numa BCS diminuida & cobricdo, também estardo
invariavelmente numa BCS reduzida durante a fase final da gestacédo (Sargisson, 2007).
Durante o periodo de cobrigdo os animais devem ser mantidos a uma BCS 3 (Rook, 2000).
Geralmente, os animais com TG em maneio extensivo, para producdo de carne e 1a,
alimentam-se essencialmente a base de forragem, recebendo uma suplementacdo em
concentrado limitada as fases de flushing (reforco alimentar que acontece cerca de trinta
dias antes e durante a época de cobricdo) e do final da gestacdo, pois sdo alturas que
coincidem normalmente com uma pastagem mediocre (Rook, 2000). Um periodo de
"flushing" adequado deve conferir um ligeiro aumento de peso e permitir aumentar a
ovulagéo e prolificidade (Rankins & Pugh, 2012). Contudo, Sargison (2007) alerta para que a
estratégia tradicional de se fazer flushing seja ponderada nos sistemas de maneio em que o
beneficio da obtencdo de mais borregos na altura do parto, seja ultrapassado pelo custo do
maneio nutricional necessario para manter as fémeas com gestacées multiplas com maior
risco de TG.

A etapa inicial da gestacdo, comeca logo a seguir ao flushing e estende-se até 4 a 6
semanas antes do parto. O maneio errado durante este periodo pode dar origem a cabras
demasiadamente gordas ou magras, com risco de desenvolverem TG quando entram no
final da gestacdo (Rook, 2000)

"As necessidades gestacionais durante o0s primeiros meses s&o consideradas
negligenciaveis pelo sistema alimentar do Institut National de la Recherche Agronomique
(INRA) (Cannas et al., 2008). Nao existindo necessidades extra em energia até aos Ultimos

dois meses antes do parto das cabras (Smith & Sherman, 2009).
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Muitas vezes a fase inicial da gestacdo coincide com as estac@es frias e com o avancar da
gestacao as forragens de outono e inverno vao diminuindo em qualidade e disponibilidade
numa altura em que os animais suscetiveis se aproximam do final da gestacdo (Rook, 2000;
Rankins & Pugh, 2012;). Nestes casos, a suplementacdo diaria com feno de leguminosas
(250 a 500 g por animal) pode ser util para prevenir uma perda de peso excessiva da fémea
prenha, e promover uma BCS entre 2,5 a 3. E aceitavel que BCS diminuam até meio ponto,
durante o segundo e terceiro més de gestacdo, acautelando para que esta condicdo seja
corrigida até a altura do inicio do quarto més de gestagdo (Rook, 2000).

Por outro lado, a alimentag&o do inicio da gestacao, com alimentos com teores energeéticos
elevados e muito palataveis, fornecidos ad libitum, pode levar a um consumo que excede
200 a 300% as necessidades energéticas do animal por dia, originando uma BCS excessiva
gue contribui para a ocorréncia de TG da cabra obesa, especialmente quando a alimentagéo
posterior do final da gestagéo for deficiente em energia (Rook, 2000).

Nos sistemas de producdo intensiva leiteira as recomendacdes alimentares nos animais nas
fases iniciais da gestacdo obrigam a ter em conta o nivel de producdo dos animais (Rook,
2000).

O célculo para a formulagdo das dietas para cabras em lactacdo € feito de acordo com o
nivel de producéo leiteira (Kg de leite produzidos por dia); e o teor butiroso e proteico
esperado do leite (Cannas et al., 2008).

Em exploragfes intensivas de maiores dimensdes, a utilizacdo de TMR é geralmente uma
boa opcdo para satisfazer as necessidades em nutrientes de exploracbes caprinas
altamente produtivas, permitindo que as cabras em cada refeicdo ingiram os carbohidratos e
proteinas nas propor¢des adequadas (Rapetti & Bava, 2008).

A divisdo das cabras em grupos consoante o seu nivel produtivo para serem alimentadas
conforme a sua producao média diaria de leite € uma pratica comum nestas exploracdes,
havendo geralmente dois grupos alimentados de modo diferente (altas produtoras e baixas
produtoras).

A opinido de alguns produtores é que, contudo, em efetivos muito grandes, esta diviséo
pode ser desadequada para fornecer a alimentacdo correta e de acordo com as
necessidades energéticas relativas a fase produtiva dos animais.

Assim a existéncia de um nimero maior de parques, permitindo a separacao dos animais de
acordo com os seus niveis de producéo evitaria a sobre e a subalimentacdo destes animais.
Rapetti & Bava (2008) referem o risco de cabras sobrealimentadas, acumularem reservas de
gordura na sua cavidade abdominal, o que vai aumentar o risco de ocorréncia de doencas

metabdlicas tais como a TG.
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1.3.5.2 Fase final da gestacéo
Se os animais forem mantidos numa BCS de 2,5 a 3 até ao periodo final da gestacao (cerca
de seis semanas antes do parto) (Rankins & Pugh, 2012) estdo com uma BCS ideal para
responder a uma dieta concentrada em energia, mantendo ou aumentando até ao parto a
BCS para 3 a 3,5 (Rook, 2000).
As cabras que se apresentam no final da gestacdo com BCS diminuida devem ser
separadas num grupo, cuja dieta deve ser mais concentrada em energia que a
recomendada para animais com BCS normal no final da gestacdo (mais comum em
producBes em sistema extensivo com alimenta¢cdo maioritariamente a base de pastagem)
(Rook, 2000).
Por outro lado a estratégia alimentar, no caso dos animais estarem obesos na fase terminal
da gestacdo, ndo deve ser a de promover a redugdo da BCS (Rook, 2000; Smith &
Sherman, 2009). O regime alimentar durante esta fase deve assegurar uma mobilizacdo de
energia minima a partir das reservas corporais (Rankins & Pugh, 2012), pois a TG
desenvolve-se em consequéncia de perda de peso nesta altura.
Imperativamente, acdes para diminuir a BCS de ovelhas ou cabras ndo devem ocorrer
durante o final da gestacéo, ndo devendo haver uma perda maior que 0,5 de BCS durante o
periodo seco (Smith & Sherman, 2009). Em vez disso, conforme o sistema de produg¢do uma
reducdo da BCS deve ser reservada para a perda fisiolégica de peso associada a lactacao
ou através de um plano de perda de peso durante a manutencao (Rook, 2000).
Para detetar problemas e permitir mudancas a tempo na alimentacdo nesta fase a
monitorizacdo da BCS deve ocorrer semanalmente (Rook, 2000).
Ao formular uma dieta da fase final da gestacdo devem ter-se em conta 0s nutrientes
necessarios para o crescimento fetal (pois 70% a 80% do crescimento fetal ocorre durante
as 4 a 6 ultimas semanas) (Rankins & Pugh, 2012) e a diminui¢do da capacidade ruminal da
mdae para o consumo de alimento (Rook, 2000; Smith & Sherman, 2009). O INRA considera
que a capacidade de ingestdo desde a secagem até ao quarto més de gestacao €
constante, mas que no quinto més de gestacao ja hd uma redugdo média de 10% (Avondo,
Biondi, Pagano, Bonnanno & Lutri, 2008).
Deste modo, durante esta fase o consumo adequado de matéria seca e de energia € um
fator primordial para evitar o desencadeamento de TG. Uma forragem pobre contribui ainda
mais para o problema de capacidade ruminal reduzida pois limita a ingestdo e pode criar
deficiéncias nutricionais em energia, proteina, calcio e fosforo, numa altura em que o
crescimento fetal solicita um elevado aporte nutricional, devendo utilizar-se alimentos mais
concentrados em energia do que os utilizados no inicio da gestagdo (Rook, 2000) e com
teores de proteina bruta entre 11% e 12% (Marteniuk & Herdt, 1988).
Para prevenir a TG, as dietas 4 semanas antes da data prevista para o primeiro parto da
época, devem passar a facultar um aumento de 65% das necessidades em energia acima
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daqguelas reportadas para a fase inicial de gestacdo. A quantidade de alimento diario
recomendado na fase final da gestacdo, para uma ovelha ou cabra com peso vivo adulto
entre 68 e 72 Kg, é normalmente cerca de 1,5 a 2 Kg de feno de boa qualidade e
aproximadamente 500 a 700 g de concentrado (Rook, 2000).

Marteniuk & Herdt (1988) recomendam iniciar entre as 4 e 6 semanas antes do parto, um
suplemento de cerca de 125 g de concentrado, por animal por dia e gradualmente ir
aumentando até cerca de 900 g nas duas semanas anteriores ao parto.

Dietas compostas por alimentos com elevado teor de humidade também n&o estdo
recomendadas durante o final da gestagéo por limitarem a ingestdo de alimento (diminuigdo
de aproximadamente 2,5 a 3,5 Kg de silagem ou fenosilagem quando comparando com 0s
niveis de consumo ad libitum de cerca de 4,5 a 5,5 Kg no inicio da gestacdo), podendo
resultar em BEN caso nao se adicione concentrado a dieta (Rook, 2000).

O inicio de uma dieta de final da gestacdo depende do maneio da época reprodutiva do
rebanho, pois exploracdes (geralmente de producdo extensiva para carne e 18) que
pratiquem épocas de cobricdo alargadas, possuem épocas de parto que geralmente
ocorrem ao longo de 8 a 12 semanas. Como na maioria das situagdes comerciais as datas
de cobricdo dos animais individualmente ndo s&o conhecidas, toma-se a decisdo de iniciar a
dieta rica em energia concentrada 6 semanas antes do primeiro parto, com base nas datas
de juncdo dos machos as fémeas. As probabilidades relacionadas com a época de cobrigéo,
sugerem que a maioria do rebanho vai receber uma dieta elevada em energia durante cerca
de 8 a 14 semanas antes do parto, em vez das 4 a 6 aconselhadas, desenvolvendo-se
obesidade em parte dos animais; problema que muitas vezes s6 € reconhecido pelos

produtores, tardiamente, a meio da época de parto (Rook, 2000).

1.3.5.3 Agrupamento das fémeas no final da gestacdo conforme o nimero de fetos

Se houver disponibilidade de equipamento e for economicamente viavel, deve-se realizar
uma US em tempo real para identificar as fémeas com gestacdo mdltipla e dividir a
populagédo gestante em dois ou mais grupos, baseados na contagem fetal que os animais
apresentam (Smith & Sherman, 2009; Navarre et al., 2012).

Caso contrério, pode formular-se o plano nutricional para a fase final da gravidez com base
na histéria das taxas de prolificidade da exploracédo. Por exemplo, uma dieta destinada a
uma exploracdo com taxas de prolificidade na ordem dos 130% a 150%, necessita,
aproximadamente, menos 20% de energia na sua dieta, comparativamente a unidades de
producdo com taxas de prolificidade que rondam os 180 a 225% (Rook, 2000).

Por norma, se os produtores de caprinos e ovinos, com exploracdes muito prolificas, ndo

conseguirem identificar e separar os animais gestantes com fetos mdiltiplos, entdo devem

29



fornecer a todos os animais na fase final de gestacdo uma alimentacdo para um nivel de

producéo elevado (Rook, 2000).

1.3.5.4 Monitorizacao do perfil bioquimico

A medicdo da concentracdo sanguinea de BHB é um indicador do balanco energético do
animal. Portanto, através do seu doseamento no final da gestacdo (3 a 4 semanas antes do
parto), € possivel perceber se as necessidades energéticas dos animais estdo a ser
satisfeitas pelo programa alimentar instituido (Rook, 2000).

A monitorizagdo de todos os animais em exploracdes de grandes dimensdes é irrealista
(Smith & Sherman, 2009) mas é possivel fazer o doseamento apenas numa amostra das
fémeas gestantes. Assim, valores de BHB inferiores a 0,8 mmol/L indicam uma ingestéao de
niveis adequados de energia por parte dos animais, enquanto que doseamentos
compreendidos entre 0,8 mmol/L e 1,6 mmol/L j& denotam a existéncia de uma subnutricdo
moderada. Concentragbes superiores a 1,6 mmol/L acusam uma subnutricdo severa dos
animais (Rook, 2000; Sargison, 2007).

Portanto, segundo Rook (2000) quando o doseamento do efetivo for superior a 0,8 mmol/L
h& um risco elevado para a ocorréncia da doenca, sendo imperioso o ajustamento da dieta,
de modo a prevenir a ocorréncia de casos clinicos de TG.

Sargison (2007) descreve que em casos de determinacdo do numero de fetos por US, a
monitorizacdo dos valores de BHB deve ser feita apenas na populagdo de animais
diagnosticada com gestacdo multipla, usando o valor 1,1mmol/L de concentragdo de BHB
como referéncia para aumentar os niveis energéticos na dieta.

Contudo, embora a avaliagdo do perfil bioquimico dos animais através das concentracdes
de BHB possa ser um indicador a ter em conta para o risco de TG, a monitorizagéo e anélise
dos componentes da dieta, assegurando um balanco alimentar no final da gestacao, é
provavelmente um meio mais pratico e realistico de prevenir os problemas de exploracdo
(Rook, 2000).

1.3.5.5 Prevencdo medicamentosa

A administragéo individual de propilenoglicol como medida profilatica numa dose de 60 mL
duas vezes ao dia, € uma medida que por ser stressante para a cabra deve apenas ser
utilizada em casos de apetite reduzido (Smith & Sherman, 2009). A suplementacéo da dieta
com niacina parece promover um aumento da concentragdo sanguinea em glucose e um
aumento da insulina e portanto auxiliar na prevencdo de TG (Smith & Sherman, 2009;
Navarre et al., 2012).
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1.3.5.6 Qutras consideracbes do maneio do final da gestacéo

Deve existir espaco suficiente na area de alimentagéo (Olfati et al., 2013) para que todos os
animais se possam alimentar facilmente de concentrado e fibra (Rook, 2000).

Animais mais timidos, recém-adquiridos, mais lentos a comer ou primiparos devem ser
agrupados e estabulados em separado durante o final da gestacdo para haver uma menor
competicdo pelo alimento (Rook,2000; Smith & Sherman, 2009)

Quaisquer circunstéancias que alterem o conforto dos animais devem ser minimizadas, como
a falta de espago para as cabras fazerem exercicio fisico, mas camas, sobrepopulacéo,
entre outros (Smith & Sherman, 2009). O aumento do exercicio fisico dos animais gestantes
pode ser Gtil na prevencdo de TG por promover uma reducdo dos AGNE em excesso ha
circulacdo sanguinea (Bulgin, 2005).

O ajuste dos programas nutricionais deve ter em consideracdo as condi¢gdes climatéricas, a
estacdo do ano, a estabulacdo, e outros (Marteniuk & Herdt, 1988). O produtor deve ter
sempre em ponderagdo a multiplicidade de fatores que afetam a BCS 6tima necesséria para
prevenir a TG (Rook, 2000).
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2. ESTUDO

2.1 Material e métodos

2.1.1 Caracterizacdo da exploracéo

A exploragdo em que este estudo foi realizado possui uma area de aproximadamente 200
hectares e localiza-se na Coutada Velha, concelho de Benavente a 50 km de Lisboa. Desde
1980 que esta exploracdo se dedica a producdo leiteira intensiva de gado bovino,
introduzindo-se também em 2004 a producéo intensiva de leite caprino.

O efetivo caprino € de aproximadamente 1700 cabras. Estdo presentes animais das racas
Saanen (1100 animais) e Alpina (600 animais), que foram inicialmente importados de Franca
e Holanda. Existem também animais resultantes do cruzamento entre estas duas racas.

A producdo média diaria de leite € de 3 litros por cabra e a ordenha é mecanizada e
efetuada duas vezes ao dia.

A partir dos 6 ou 7 meses de idade, as cabras sao divididas nos quatro grupos seguintes:
1.Alta producéo,

2.Baixa produgéo

3.Cabras secas

4.Cabritas/Primiparas (até um més antes do primeiro parto)

Todos os grupos de animais permanecem alojados em parques cobertos com acesso livre a
comida e agua.

Existem trés épocas de cobricdo, cada uma com duracao de 45 dias e que se iniciam no
primeiro dia dos meses de maio, agosto e novembro. O diagnostico de gestacao é feito por
US, 42 dias ap6s a saida dos bodes (cerca de 90 dias ap6s o primeiro dia da época de
cobricdo) e as épocas de parto ocorrem nos meses de janeiro, abril e outubro.

Depois do parto todas as cabras sdo integradas no grupo das altas produtoras,
permanecendo até que a sua producdo média diaria seja inferior a 3 litros, altura em que
séo transferidas para o grupo das baixas produtoras, onde permanecem até um més antes
da data prevista para o parto.

As cabras que mantiverem a sua producdao leiteira diaria superior a 0,5 litros permanecem
neste grupo, continuando a ser ordenhadas até a altura do parto; por sua vez as que tiverem
menos que 0,5 litros de producéo leiteira diaria séo transferidas para o grupo das cabras
secas, onde também sdo introduzidas as cabritas quando falta um més para a data prevista
para o parto.

Uma vez que é reconhecido a importancia do espaco disponivel para os animais fazerem

exercicio fisico no periodo seco, os parques destinados as cabras nesta fase de producgéo
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disponibilizam cerca de 2 m? por animal, cerca do dobro em relacdo aos outros parques
existentes.

Em relacdo ao maneio alimentar praticado na exploracdo, as cabras de alta e baixa
producdo sdo alimentadas com dieta completa, com composi¢cdo ajustada a cada grupo
(tabela 4, anexol). A alimentacdo das cabras em producéo é baseada em dieta completa a
base de forragem (silagem de azevém, fenosilagem de luzerna e feno de azevém) variando
a sua proporcao entre 46% para o grupo de alta producédo e 52% para o grupo de baixa
producdo. A esta forragem junta-se concentrado Procabramix1® (tabela2, anexol) e gréos
de cereais, subprodutos e minerais.

A alimentacdo das cabras secas consiste em palha de trigo sempre disponivel e 1 kg de
concentrado Procabramix2® (tabela 3, anexo 1) por cabra, distribuido 4 vezes por dia em
porgdes iguais.

Por ultimo, a dieta das cabritas é constituida por palha, fenosilagem de azevém, sémea de
arroz, massa de cerveja, silagem de milho e concentrado Provilamb4® (tabela 1, anexo 1),

variando consoante a disponibilidade e custo das matérias-primas.

2.1.2 Animais estudados e descri¢cdo dos procedimentos em campo

Foram estudadas vinte cabras com sinais clinicos de toxémia de gestagcdo em que cinco
eram da raca Saanen, 11 da raca Alpina e quatro resultantes do cruzamento entre estas
duas racas. Para isso acompanhou-se o parque das cabras secas durante cinco épocas de
parto. Os sinais clinicos, apresentados pelas cabras com TG incluidas neste estudo, eram
inicialmente detetados pela Engenheira Rita Pascoal, reponsavel pelo maneio diario destes
animais. Seguidamente, estes animais eram sujeitos a um exame fisico executado pelo
autor, em que se registaram a FR e FC, a presenca de contragfes ruminais, a temperatura
retal, a BCS [numa escala de 1 a 5, segundo o método descrito por Rankins & Pugh (2012)]
e os sinais clinicos observados e que incluiram, o isolamento (figural), anorexia, auséncia
de motilidade ruminal, orelhas caidas, membros anteriores e/ou posteriores edemaciados e
dificuldade em se levantarem. O autor considerou animais com dificuldade em se
levantarem aqueles que necessitaram auxilio para sairem da posicéo de decubito.

Quando foi possivel observar os animais a urinar, efetuou-se uma recolha de urina e testou-
se qualitativamente a presenca de cetondria e acidlria, com recurso a fitas de urina
(Combur-test® strips, Roche) (efetuado em 14 das vinte cabras) (figura 2).

De seguida, foi recolhido uma amostra de sangue da veia jugular e através de um medidor

portatil (Precision Xceed™

, Abbott, UK) determinou-se o valor do BHB sanguineo. Também
por meio um analisador portatil (i-Stat®, sensor Devices Incorporated, Waukesha, WI; USA),

mediu-se na mesma amostra o valor do pH e glucose sanguineos, bem como 0s seguintes
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parametros bioquimicos: Na* (s6dio), K* (potassio), CI" (cloro), Ca?* (célcio ionizado), HCO4

(bicarbonato), BE (excesso de base), pCO, (presséo parcial de didxido de carbono) e ureia.

BN

Figura 1- Cabra com suspeita de toxémia de gestacdo (seta amarela a direita),
apresentando-se isolada do restante grupo e ndo se deslocando para ir comer durante a
distribuicdo de alimento. Fotografia original, cedida pelo Doutor Miguel Luis Mendes Saraiva
Lima.

Figura 2- Fita de urina (Combur-test® strips, Roche) utilizada para a testagem qualitativa de
cetondria e aciddria em cabras suspeitas de toxémia de gestagéo. Fotografia original.
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Neste ponto era tomada a decisdo relativamente ao tratamento médico, conforme os sinais
clinicos e os valores sanguineos apresentados pelos animais. Assim, seis cabras foram
tratadas por via oral com 30 g de uma solucéo eletrolitica (contendo 70% de glucose, 15%
de cloreto de potassio, 12% de bicarbonato de sédio e vitaminas C e E) dissolvida em 1,5 a
2 litros de &gua e administrada uma ou duas vezes por dia; nove cabras foram medicadas
com 50 mL de propilenoglicol administrado oralmente duas vezes por dia, de 12 em 12
horas. A sete cabras administrou-se flunixin meglumine na dose de 2,5 mg/kg uma vez por
dia, por via endovenosa e por ultimo, a nove cabras administrou-se por via endovenosa 500
mL de glucose a 5%, duas vezes ao dia de 12 em 12 horas (tabela 1, anexo 2).

Em cada caso, a decisdo de induzir o parto ou proceder a uma cesariana era discutida com
o produtor. O parto foi induzido com dexametasona (1 mg/10Kg de peso vivo por via intra
muscular) e dexcloprostenol (125 uL, por via intramuscular) a 15 cabras, enquanto que a
cesariana foi executada em cinco cabras (tabela 1, anexo 2).

Das 12 cabras que ndo sobreviveram, foi possivel fazer a necropsia a oito, com o intuito de
pesar a gordura intra abdominal e observar a presenca de figado gordo (FG). Recolheram-
se também, em cinco cabras, amostras de figado para analise histopatoldgica.

Uma vez que o grau de FG presente nestes animais tem muito valor para estabelecer o
prognéstico, executaram-se adicionalmente a duas das cabras gravidas com toxémia,
aspiracdes hepaticas por agulha fina, segundo a técnica descrita por Hoff, Cote, & Steen
(1996). Esta técnica foi usada com as cabras em estacao e executada do lado direito, no
décimo primeiro espaco intercostal, ao nivel do primeiro ter¢co superior do comprimento da
costela. Depois de fazer-se a tricotomia e desinfecao da zona com solucao iodada e éalcool
etilico a 70%, € introduzida uma agulha de 18 G que passa a pele e por dentro desta é feita
passar uma agulha mais fina de 22 G. E sentida uma certa resisténcia quando a agulha
passa a superficie visceral do figado e quando inserida no érgao é acoplada uma seringa de
capacidade de 10 mL. Faz-se succao até a marca dos 2-4 mL da seringa enquanto se move
ligeiramente a agulha no figado, para a frente e para tras.

No fim da succéo retira-se a agulha com a seringa acoplada, remove-se a seringa e enche-
se com ar e volta-se a encaixar na agulha para entdo numa lamina de vidro se depositar 0
fluido aspirado que contem os hepatodcitos. Executa-se um esfregagco como se se tratasse
de um esfregaco de sangue normal e deixa-se secar ao ar.

As laminas obtidas s&o coradas com Giemsa e posteriormente observadas ao microscopio
com ampliacbes de 100X, 400X e 1000X para examinar o detalhe celular e o grau de

esteatose hepatica.
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2.1.3 Analise estatistica

Os resultados das variaveis quantitativas foram expressos em medidas de tendéncia central
e variabilidade, nomeadamente média, desvio padréo, valores minimos e maximos, bem
como as frequéncias absolutas e relativas de alguns parametros qualitativos avaliados,
considerados importantes.

Devido a dimenséo reduzida da amostra, efetuou-se o teste ndo paramétrico Wilcoxon-
Mann-Whitney para comparar a distribuicdo de duas amostras independentes, de modo a
averiguar eventuais diferencas nas variaveis quantitativas entre o grupo de cabras com TG
que sobreviveram (Gy) e o grupo de cabras com TG que vieram a morrer (Gy), assumindo
um intervalo de confianga (IC) de 95%.

Para avaliar a associacdo entre variaveis qualitativas foi feito, por meio de uma tabela de
contingéncia, o teste de independéncia de qui-quadrado de Pearson para duas amostras
independentes, de modo a determinar a existéncia de diferencas significativas dos
parametros avaliados entre o grupo Gy e Gy, assumindo igualmente um IC de 95%.

Foi feita uma analise da associacdo entre as varidveis BHB e pH sanguineos através da
determinagéo do coeficiente de correlacdo de Pearson e respetiva representacao grafica em
diagrama de dispersao, considerando um IC de 95%.

A andlise estatistica foi feita usando o programa R verséo 3.1.0 (2014).
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2.2 Resultados

Das 20 cabras com TG estudadas, 40% (8/20) recuperaram da doenga enquanto 60%
(12/20) morreram.

A idade, a BCS, os sinais vitais e o numero de fetos das oito cabras que recuperaram (grupo
Gy) e das 12 cabras que morreram (grupo Gy) estao representados na tabela 2.

Embora os valores médios para a idade, BCS, FR tenham sido ligeiramente maiores e a FC

e temperatura retal menores em Gy, as diferencas néo foram significativas entre os grupos.

Tabela 2- Valores da média, desvio padrao (DP), minimos e méaximos das varidveis idade,
condicao corporal (BCS), temperatura retal, frequéncia respiratéria (FR), frequéncia cardiaca
(FC) e numero de fetos das cabras com toxémia de gestacdo que sobreviveram (Gy) e que
vieram a morrer (Gy).

Média + DP
Parametros Valor Minimo - Maximo Valores de
referéncia*
Gv Gm
3,3£1,8 3,8£1,9
Idade (anos)
1-6 2-8
2,8+0,7 3,0£0,3
BCS
2-4 2,5-35
Temperatura retal 38,7t 0,4 38,3+ 0,8
38,9- 40
(graus celsius) 37,8-39,1 36,4-39,4
FC 130+ 29 120+ 27
70-90
(contracgdes cardiacas/minuto) 68-172 80-172
FR 42+ 10 48+ 9
15-30
(movimentos respiratérios/minuto) 28-60 32-66
3 2,5+ 0,53 2,5+ 0,52
Numero de fetos
2-3 2-3

* Christian & Pugh, 2012

De acordo com a tabela 3, a temperatura retal estava diminuida em 10 das 12 cabras do
grupo Gy e em quatro das oito cabras do grupo Gy. Por sua vez, a FC e a FR estavam
aumentadas em relacdo aos valores de referéncia em todas as cabras do grupo Gy e em
sete das oito cabras do grupo Gy. A motilidade ruminal estava ausente ou diminuida em 11
das 12 cabras do grupo de cabras que vieram a morrer, e em seis das oito cabras que
sobreviveram.

A recolha de urina de 14 cabras com TG, para testagem qualitativa de cetonuria e aciddria,
foi positiva em todas as cabras exceto no caso de uma cabra do grupo Gy cujo teste foi

positivo para presenca de corpos ceténicos, mas nao para aciduria (tabela 3).
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Tabela 3- Frequéncia absoluta (FA) e relativa (FR) das alteracdes nos parametros avaliados
ao exame fisico, nas cabras diagnosticadas com toxémia de gestacdo, nos grupos que
recuperaram (Gy) e que vieram a morrer (Gy).

ParAmetros NUmero de animais Gy Gwm
FA (FR) (FA)  (FA)
Sem alteracéo 3 (15%) 2 1
Motilidade Ruminal Ausente 15 (75%) 5 10
Diminuida 2 (10%) 1 1
FR Taquipneia (FR>30) 19 (95%) 7 12
(movimentos respiratdrios/minuto) Sem alteracéo (15-30) 1 (5%) 1 0
FC Taquicardia (FC>90) 19 (95%) 7 12
(contra¢des/minuto) Bradicardia (FC<70)" 1 (5%) 1 0
Temperatura retal Normal (= 38,9° <40°) 6 (30%) 4 2
(Graus celsius) Diminuida (<38,9°) 14 (70%) 4 10
Aciddria Presente 13 (92,9%) 6 7
n=14 Ausente 1(7,1%) 1 0
Cetonuria Presente 14 (100%) 7 7
n=14 Ausente 0 0 0

* Christian & Pugh, 2012

Na tabela 4 estdo esquematizados os principais sinais clinicos apresentados pelas cabras
de ambos os grupos Gy e Gy No grupo Gy, nove cabras encontraram-se em posicdo de

decubito, em comparacdo com apenas quatro cabras no grupo Gy.

Tabela 4- Frequéncia absoluta (FA) e relativa (FR) dos principais sinais clinicos observados
nas cabras diagnosticadas com toxémia de gestacdo nos grupos de animais que
sobreviveram (Gy) e que vieram a morrer (Gy).

N Numero de animais com TG Gv Gwm
Parametros
FA (FR) (FA) (FA)
. Decubito 13 (65%) 4 9
Posicao
Estacéo 7 (35%) 4 3
Facil 3 (23,1%) 3 0
Levantar apés decubito "
e 0
n=13 Dificil 10 (76,9%) 1 9
5 Presente 9 (45%) 4 5
Prostragdo
Ausente 11 (55%) 4 7
Ausente 4 (20%) 0 4
Membros Anteriores e posteriores 15 (75%) 4 7
edemaciados
Posteriores 1 (5%) 4 1

‘Diferente do Gy, p <0,01
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Embora, todas as cabras em decubito tenham sido capazes de se levantar, houve uma
diferenca significativa (p <0,01) entre os grupos Gy e Gy em relacao a facilidade com que o
fizeram. Pela observacdo da tabela 4, verifica-se que todas as nove cabras que se
apresentavam em decubito do grupo Gy levantaram-se dificilmente, enquanto que no grupo
Gy, trés das quatro cabras em decubito levantaram-se facilmente.

Em 4 cabras do grupo Gy e em cinco cabras do grupo Gy, verificaram-se sinais de
prostracdo, e 2 dos animais do Ultimo grupo apresentaram também orelhas caidas (figura 3).
De referir também a ocorréncia de sinais do foro nervoso em dois animais, designadamente
uma cabra em postura de stargazing que veio a recuperar da TG, e outra em opistétonos

(figura 4), que veio a morrer.

Figura 3- Cabra diagnosticada com toxémia de gestacéo apresentando prostragéo e orelhas
caidas. Fotografia original. Cedida pelo Doutor Miguel Luis Mendes Saraiva Lima.
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Figura 4- Cabra diagnosticada com toxémia de gestacdo em decubito, apresentando sinais
nervosos. Fotografia original.

A ocorréncia de edema subcutaneo dos membros (figura 5) nos animais estudados foi de
80% na totalidade dos casos de TG, sem diferenca, no numero de animais com membros
edemaciados, nos dois grupos (tabela 4).

Figura 5- Cabra diagnosticada com toxémia de gestacdo que apresentava edema dos
membros (seta amarela) em comparagdo com cabra sem membros edemaciados (a
esquerda). Fotografia original.
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Os resultados da analise do perfil bioquimico sanguineo das cabras com TG nos grupos de

cabras que sobreviveram Gy e que vieram a morrer Gy estéo representados na tabela 5.

Tabela 5- Média, desvio padrdo (DP), minimos e maximos dos parametros bioquimicos
sanguineos avaliados nas cabras com toxémia de gestacdo que sobreviveram (Gy) e que
vieram a morrer (Gy).

Média = SD
Parametros Valor Minimo — Maximo
Valores de referéncia
GV GM
. 142,1+ 3,6 137,8+ 5,8
Na (mmol/L) 142-155*
138-149 129-144
N 4,0£0,5 3,0£0,5%
K*(mmol/L) 3,5-6,7*
3,4-4,7 2,1-3,8
110,8+ 3,7 111,3+6,3
CI"(mmol/L) 99-110*
106-116 100-121
43,6+ 24 33,8+ 8,0
Glucose (mg/dL) 50-75*
23-95 20— 48
7,36+ 0,06 7,13+ 0,15*
pH 7,32-7,5*
7,26-7,45 6,89-7,33
17,6+ 4,3" 8,9+ 4,3
HCOj3; (mmol/L) 20-25*
11-24,9 4-15
-7,9+ 5,3 -20+ 6,7
Excesso de Base (mmol/L) 0-6"
-16-1 -29- (-11)
30,5+ 3,6 23,7+ 5,3%
pCO; (mmHg) 38-45*
24,1-35,9 16,8-32,6
Ureia (mg/dl) 10,0+ 3,7 23,5+ 18,0
10-20*
(n=14) 5-14 10-65
ca® (mmol/L) 0,75+ 0,02 0.60+ 0.22 "
1,4-1,6
(n=5) 0,73-0,77 0,35-0,76
4,1+ 1,9 6,1+ 1,8”
BHB (mmol/L) <q**
1,4-7,2 3,3-8,0

*Christian & Pugh, 2012

*Edmondson, Roberts, Baird, Bychawski &Pugh, 2012

" Radostits, Gay, Hinchcliff, & Constable, 2007b

" Radostits, Gay, Hinchcliff, & Constable, 2007a

Nota: Por falta de valores de referéncia publicados para cabras, os valores usados para Excesso de
Base s&o0 os usados para ruminantes domésticos, enquanto que os valores para HCO5 e Ca®* sdo o0s
usados para ovelhas.

*Diferente do Gy, p <0,01;’ Diferente do Gy, p <0,05; * Diferente do Gy, p <0,001

Os valores de glucose sanguinea nao foram significativamente diferentes entre os grupos Gy

e Gy (tabela 5). Todas as cabras do ultimo grupo apresentaram valores hipoglicémicos,
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enguanto que no grupo Gy embora a maioria apresentasse valores de glucose diminuidos,
também ocorreu um caso de hiperglicémia e um caso de normoglicémia (tabela 6). A

distribuicdo dos valores de glucose esta representada graficamente na figura 6.

Figura 6- Representacdo da distribuicdo de valores de glucose sanguinea nos grupos de
animais com toxémia de gestacdo que sobreviveram (Gy) e que nao sobreviveram (Gy).
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O valor médio da concentragdo sanguinea de BHB foi significativamente maior nas cabras
com TG do grupo Gy (tabela 5), com todas as cabras deste grupo a apresentarem valores
de BHB superiores a 3 mmol/L, enquanto que no grupo Gy trés cabras apresentaram valores
de BHB compreendidos entre 1 e 3mmol/L (tabela 6). A figura 7 mostra a distribuicdo dos
valores de BHB nos dois grupos de cabras diagnosticadas com TG.

Figura 7- Representacdo da distribuicdo dos valores de Beta-hidroxibutirato (BHB) nas
cabras com toxémia de gestacao que recuperaram (Gy) e que morreram Gy, (p <0.05).
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Tabela 6- Frequéncia absoluta (FA) e relativa (FR) das alteragdes bioquimicas sanguineas
nas cabras com toxémia de gestacao, nos grupos que sobreviveram (Gy) e que vieram a
morrer (Gy).

) NUmero de animais com TG Gv Gwm
Parametros avaliados nas cabras com TG
FA (FR) (FA) (FA)
Normoglicémia (50-75) 1 (5%) 1 0
Glucose (mg/dL)” Hipoglicémia (<50) 18 (90%) 6 12
Hiperglicémia (=75) 1 (5%) 1 0
Normal (7,32-7,5) 7 (35%) 6 1
pH’ Acido (<7,32) 13 (65%) 2 10
R Normal (38-45) 1 (5%) 1 0
pCO, (mmHg)
Diminuida (<38) 19 (95%) 7 12
i . Normal (20-25) 2 (10%) 2 0
HCO3 (mmol/L)
Diminuido (<20) 18 (90%) 6 12
<1 0 0 0
BHB (mmol/L) >1 <3 3 (15%) 3 0
>3 17 (85%) 5 12Y
+ Normal (0-6) 1 (5%) 1 0
Excesso de Base (mmol/L)
Diminuido (<0) 19 (95%) 7 12
X Normal (10-20) 8 (57,1%) 4 4
Ureia (mg/dl)
Diminuida (<10) 2 (14,3%) 2 0
n=14
Aumentada (220) 4 (28,6%) 0 4

*Christian & Pugh, 2012

"Radostits et al., 2007a

Nota: Por falta de valores de referéncia publicados para cabras, os valores usados para Excesso de
Base sdo os usados para ruminantes domésticos, enquanto que os valores para HCO; sdo os
usados para ovelhas.

*Diferente do Gy, p<0,01; ? Diferente do Gy, p <0,05

Os valores médios de Na*, CI, Ca®" e ureia ndo foram significativamente diferentes entre os
dois grupos Gy e Gy (tabela 5).

No entanto, a média de ureia sanguinea no grupo Gy foi ligeiramente superior em relacao
aos valores de referéncia (tabela 5), com a totalidade de cabras diagnosticadas com TG
com ureia sanguinea aumentada (28,6%), a pertencerem ao grupo Gy (tabela 6).
Comparativamente, a média de ureia sanguinea do grupo Gy encontrava-se dentro do
intervalo de valores de referéncia (tabela 5).

Sete animais do grupo Gy e cinco animais do grupo Gy apresentaram valores de Na’
sanguineo inferiores aos valores de referéncia, perfazendo um total de 60% de animais,

diagnosticados com TG, com hiponatrémia. Em relacdo aos valores sanguineos de CI,
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estes encontraram-se ligeiramente acima dos valores referéncia em cinco cabras do grupo
Gy e trés cabras do grupo Gy (tabela 7).

Todas as cinco cabras em que foi possivel medir os valores sanguineos de Ca*
apresentaram-se hipocalcémicas (tabela 7).

Tabela 7- Frequéncia absoluta (FA) e relativa (FR) das alteracdes nos valores de ibes
sanguineos medidos nas cabras com toxémia de gestacdo, nos grupos que sobreviveram
(Gy) e que morreram (Gy).

NuUmero de animais com

I6es sanguineos analisados . Gv Gm

(mmol/L) EA (FR) (FA) (FA)
Normonatrémia (142-155)° 7 (35%) 2 5
Na" Hiponatrémia (<142)’ 12 (60%) 5 7
Hipernatrémia (>155) 1 (5%) 1 0
cr Normoclorémia (99-110)* 6 (42,9%) 3 3
(n=14) Hiperclorémia (>110)" 8 (57,1%) 3 5
. Normocalémia (3,5-6,7)" 9 (45%) 7 2

“ Hipocalémia (<3,5)" 11 (55%) 1 10

Ca2+

(n=5) Hipocalcémia (<1,4)" 5 (100%) 2 3

*Christian & Pugh, 2012

"Radostits et al., 2007b

Nota: Por falta de valores de referéncia publicados para cabras, os valores usados para de ca* sado
0s usados para ovelhas.

*Diferente do G,, p<0,01

Os valores médios de K* sanguineo no grupo Gy encontraram-se dentro do intervalo de
valores de referéncia, ao contrario do grupo Gy em que os valores apresentaram-se
diminuidos em relacdo aos de referéncia e significativamente menores (p <0,01),
relativamente ao grupo Gy (tabela 5).

A figura 8 mostra, graficamente, a distribuicdo de valores de K* nos dois grupos Gy e Gy,
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Figura 8- Representacado da distribuicdo dos valores de potassio sanguineo (k+) nos grupos
de cabras com toxémia de gestacdo que sobreviveram (Gy) e que morreram (Gy) (p <0,01).
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As médias dos valores sanguineos de Excesso de Base, HCO;, pCO, e pH foram
significativamente menores no grupo Gy comparativamente aogrupo Gy (tabela 5).

Embora todas as 12 cabras do grupo Gy apresentassem valores de Excesso de base, pCO2
e HCOj; inferiores aos valores de referéncia, também estes valores se encontraram
diminuidos no Gy (tabela 6).

Contrariamente, o valor de pH sanguineo no grupo de cabras que nao sobreviveu (Gy)
estava abaixo dos valores de referéncia em 11 cabras (tabela 6) podendo afirmar-se que a
ocorréncia de casos com pH diminuido, relativamente aos valores de referéncia, foi
significativamente inferior (p <0,01) no grupo de cabras sobreviventes, onde apenas dois
animais apresentaram pH sanguineo diminuido.

As distribuicbes dos valores de pCO, e pH; e BE e HCO; estdo representadas,

respetivamente, nas figuras 9 e 10.
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Figura 9- Representacdes da distribuicdo dos valores de pH (p < 0.001) e pCO2 (p <0,01)
nos grupos de cabras com toxémia de gestacdo dos grupos que sobreviveram (Gy) e que

vieram a morrer (Gy).
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Figura 10- Representacdes da distribuicdo dos valores de Excesso de Base e de HCOS3-
nos grupos de cabras com toxémia de gestacdo que sobreviveram (Gy) e que vieram a
morrer (Gy) (p <0,01).
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A andlise da associagdo entre as variaveis sanguineas BHB e pH revelou uma fraca relacao
linear entre as variaveis (r= -0,125), sendo possivel afirmar com um IC de 95%, que n&o

existe correlagdo entre as duas variaveis (figurall).
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Figura 11- Representacdo grafica em diagrama de dispersdo da relacdo entre as variaveis

BHB e pH sanguineos das cabras diagnosticadas com toxémia de gestagéo (n=20).
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A evolucao da doenca, o numero de fetos e a ocorréncia de parto induzido ou por cesariana,
no grupo de animais ndo sobreviventes, esta representada na tabela 8. Nestes animais, a
evolugdo da doenca variou, aproximadamente, entre 12 horas e 144 horas (6 dias), com
66,7% dos animas a morrerem até as 48 horas.

Das 15 cabras em que se induziu o parto, 10 vieram a morrer, das quais trés também foram
submetidas a uma cesariana. Todas as cinco cabras em que se optou por fazer a
intervengdo cirdrgica vieram a morrer.

Duas cabras morreram antes da ocorréncia do parto (tabela 8).

Tabela 8- Ocorréncia de parto induzido ou por cesariana, nimero de fetos e tempo (horas)
decorrido até a morte das cabras com toxémia de gestacdo que vieram a morrer (n=12).

ID cabras Inducdo do Ocorréncia de parto Numero Tempo decorrido
que morreram parto de fetos até a morte (horas)

2 S S 2 >120 <144

3 S S 3 >120 <144

4 N C 3 <12

7 S C 3 >24 <48

11 S C 3 <12

12 N C 2 >12<24

14 S S 3 >12<24

15 S N 2 >12<24

16 S S 2 >48 <72

17 S S 2 >24 <48

18 S C 3 >48 <72

19 S N 2 >24 <48

S- Sim; N- Néo; C- Parto por cesariana
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A média de gordura abdominal das 8 cabras necropsiadas foi de 5,24 Kg, com uma

amplitude de valores entre 1,4 Kg e 8,4 Kg (figura 12).

Figura 12- Aspeto do conteutdo em gordura abdominal durante a realizagdo de uma

necrépsia a uma cabra que morreu por toxémia de gestagao. Fotografia original.

Em todas as necropsias efetuadas foi possivel observar a presenca de FG, com 0s orgaos a
apresentarem-se aumentados de tamanho, com bordos arredondados, fridaveis e com cor

amarelada (figura 13).

Figura 13- Aspeto macroscoépico do figado a necropsia de uma cabra com toxémia de

gestacgdo. Fotografia original.




A figura 14 corresponde a uma imagem de uma das cinco histopatologias hepaticas
realizadas, onde é possivel observar a acumulacdo de vesiculas lipidicas no citoplasma dos
hepatdcitos, com alguns hepatdécitos a apresentar os seus nucleos desviados a periferia da
célula devido a vacuolizagéo lipidica intracelular (setas azuis na imagem).

Figura 14- Imagem de histopatologia hepatica de uma cabra que morreu por toxémia de
gestacdo. Ampliacdo 100X, coloracao Hematoxilina-Eosina. Fotografia original cedida pelo
Dr. Jodo Cota.
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2.3 Discussao

De acordo com alguns autores (Rook, 2000; Radostits et al., 2007c), casos de TG afetam
geralmente animais mais velhos, no segundo parto ou posteriores. No entanto, neste estudo
houve um caso de TG do grupo Gy de uma cabra com um ano de idade, na sua primeira
gestacao (tabela 2).
Animais mais velhos, podem apresentar menor capacidade de adaptagdo metabdlica no
final da gestagéo, com menor eficiéncia de utilizacdo de metabdlitos e energia, relativamente
a animais mais novos (Duehlmeier, Fluegge, Schwert, Parvizi, & Ganter, 2011). Embora a
diferenca das médias das idades entre os grupos Gy e Gy nao fosse significativa,
possivelmente devido ao tamanho reduzido da amostra, no grupo Gy os valores foram
ligeiramente mais altos (tabela 2).
As cabras muito magras ou obesas apresentam maior risco de desenvolverem TG. Contudo,
os valores médios de BCS apresentados pelas cabras diagnosticadas com TG estavam
dentro dos valores de BCS recomendados por Smith & Sherman (2009) para cabras leiteiras
em sistema intensivo (2,75 a 3,5, numa escala de 1 a 5), (tabela2). Nao obstante, os valores
de gordura intra-abdominal encontrados a necrépsia revelam uma discrepancia entre o grau
de gordura armazenado e o BCS avaliado em vida, havendo por exemplo, um caso de uma
cabra com 8,4 kg de gordura intra abdominal que em vida foi avaliada com uma BCS 3.
Acredita-se que a avaliacdo da condic&o corporal efetuada nestes animais foi subvalorizada,
nao refletindo o verdadeiro estado nutricional destas cabras. O método usado, de palpacao
lombar e esternal, tem limitacdes, pois mesmo cabras obesas podem ter pouca gordura
subcutédnea armazenada (Smith & Sherman, 2009) e a correlagdo entre a espessura
esternal e a gordura armazenada a nivel do mesentério, omento e 6rgados abdominais
parece ser fraca.
A cetonuria é detetada na urina quando as concentracbes sanguineas de BHB sé&o
superiores a 0,6 ou 0,7 mmol/L (Marteniuk & Herdt, 1988). Segundo East (1983), a cetondria
€ o sinal mais comum encontrado na cetose, confirmado pela frequéncia de 95% dos
animais neste estudo que apresentaram cetonuria (tabela 3). Contudo, a presenca de CC na
urina no pré-parto, € invariavelmente positiva em ovelhas gestantes com gémeos (Bulgin,
2005) o que limita o valor de diagnostico deste sinal isoladamente. Da mesma forma a
presenca de 95% de casos com urina 4cida neste estudo, parece ser igualmente mediocre
no que trata a avaliacdo da acidose metabdlica, uma vez que nao parece haver diferenca de
valores de pH na urina de ovelhas com e sem sintomas de TG (Cal-Pereyra et al., 2012). As
principais alteragdes clinicas observadas ao exame fisico foram taquipneia (95%), membros
edemaciados (80%), atonia ruminal (75%), decubito (65%) e prostracédo (45%), que estédo de
acordo com os sinais clinicos descritos por Matthews (1999), Smith & Sherman (2009) e
Souto et al. (2013) em cabras e por Santos et al. (2011) em ovelhas.
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A presenca de taquipneia ao exame fisico em 95% das cabras diagnosticadas com TG
(tabela 3) pode estar associada a presenca de acidose metabdlica (Smith & Sherman,
2009), contudo na fase final da gestacdo h& um maior volume do abdémen que pode
comprometer a amplitude dos movimentos respiratorios, levando ao aumento da FR.
A presenca de edema subcutdneo dos membros tem etiologia desconhecida e também
parece estar presente em cabras prenhas sem TG (Lima, Pascoal, Stilwell, & Hjerpe, 2012).
Sdo cabras que apresentam desconforto, passando mais tempo deitadas, o que pode
contribuir para agravar o prognéstico da doenca nestes casos, uma vez que se podem
deslocar com menos frequéncia para se alimentarem.
Efetivamente, ndo houve associacdo deste sinal clinico a um mau progndstico de TG, neste
estudo pois a presenca de membros edemaciados foi igual nos dois grupos Gy e Gy (tabela
4), contudo seis animais foram medicados com flunixin meglumine, conforme descrito nos
métodos deste estudo, o que pode ter contribuido positivamente para aliviar as
complicacdes associadas a esta condigédo.
O numero elevado de casos com auséncia ou diminuigdo de contragdes ruminais (tabela 3)
também foi descrito noutros estudos (Lima & Pascoal, 2013; Souto et al., 2013). Contudo,
durante o exame fisico foi detetada muitas vezes a presenca de um feto do lado esquerdo
do abdomen, que pode interferir com a auscultagdo do ramen, simulando em alguns casos
atonia ruminal. Também em outros casos, em que nao se detetaram contracdes ruminais, 0s
animais eram posteriormente vistos a comer e a passar fezes.
Alguns autores referem que a atitude de decubito por parte dos animais esta associada a
mau prognostico (Rook, 2000; Smith & Sherman, 2009; Radostits et al., 2007c). Neste
estudo a dificuldade com que os animas se levantaram da posi¢do de decubito, foi o Unico
sinal clinico significativamente associado a mau progndéstico (tabela 4), que parece estar de
acordo com Andrews (1997) que refere que ovelhas com TG ap6s 3 a 4 dias do decurso da
doenca, permanecem em decubito e embora inicialmente se levantem ao ser ajudadas,
acabam por ficar em decubito permanente e morrem.
A prostracdo é um sinal clinico precoce e comummente presente na TG. Porém com o
decurso da doenca € comum encontrar animais com orelhas caidas, sinal que foi associado
a mau prognéstico num estudo efetuado por Lima et al. (2012). Embora a presenca de
orelhas caidas no presente estudo fosse observada com menor frequéncia, os dois animais
que apresentaram este sinal confirmaram a associacdo deste sinal a um mau prognaostico.
O sistema nervoso esta dependente de uma concentracdo adequada de glucose,
principalmente nos ruminantes, que durante periodos prolongados de BEN nédo tem
capacidade de utlizacdo de CC como fonte energética para as suas necessidades
oxidativas a nivel do cérebro (Bergman, 1993).
Jeffrey & Higgins (1992), num estudo retrospetivo em que analisaram histologicamente o
cérebro de 17 ovelhas com sinais nervosos por TG, detetaram sinais de necrose neuronal
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das camadas superficiais do cortex cerebral, hipertrofia e proliferacdo dos astrécitos com
nucleos aumentados e vacuolizagdo subcortical da matéria branca cerebral e cerebelar,
sinais que sdo consistentes com a presenca de encefalopatia por hipoglicémia.

Scott, Sargison, Penny, Pirie, & Kelly (1995) concluiram que niveis baixos de glucose
sanguinea estdo associados a concentracdes igualmente baixas no liquido
cefalorraquidiano. Assumindo que os valores de glucose no liquido cefalorraquidiano
refletem as concentragdes de glucose no cérebro, sustenta-se assim a hipétese de que os
sinais nervosos em animais por TG possam ser devido a uma encefalopatia por
hipoglicémia. Contudo, Henze et al. (1998) referem que em ovelhas adultas, a concentracédo
extracelular de glucose néo parece limitar a funcdo nervosa central uma vez que existem
transportadores neuronais ndo sensiveis a insulina que atuam a concentracdes plasmaticas
de glucose de 1 mmol/L. De fato, as lesdes histopatolégicas no estudo de Jeffrey & Higgins
(1992) podem ocorrer por comprometimento da fungéo hepatica e aumento de metabdlitos
toxicos em circulacdo (encefalopatia hepética).

Nao obstante, o desenvolvimento de sinais nervosos nas cabras com TG esta associado a
mau prognéstico (Lima et al., 2012), provavelmente por culminarem em danos irreversiveis a
nivel do SNC (Bergman, 1993). No presente estudo, uma das cabras com sinais
neuroldgicos recuperou, talvez pelo tratamento com dextrose intravenosa efetuado numa
fase mais inicial da doenca, pois apesar do valor de glucose sanguinea tivesse sido 23
mg/dL, apresentava uma concentracdo de BHB de 1,4 mmol/L, o que pode indicar um
periodo hipoglicémico ndo tao prolongado, comparativamente a outra cabra que veio a
morrer.

Em relacdo aos valores bioquimicos sanguineos medidos, as alteracdes encontradas nos
animais diagnosticados com TG foram hipoglicémia, hipercetonémia e acidose metabdlica
(expressa pelos valores de pH, HCO3; e BE e pCO, diminuidos), bem como hipocalcémia,
hipocalémia e hiperclorémia e hiponatrémia ligeiras. Também foi encontrado valores de
ureia aumentada, embora com menor frequéncia (28,6%) (tabelas 6 e 7).

A hipoglicémia é um dos parédmetros sanguineos que caracterizam a TG, porém a
variabilidade dos valores de glucose encontrados esta descrita por alguns autores (Henze et
al., 1998; Smith & Sherman, 2009), pois em estados terminais, € comum 0s animais
apresentarem niveis de glucose normais ou elevados (Radostits et al., 2007c; Stelletta et al.,
2008). Marteniuk & Herdt (1988) e Bulgin (2005) referem que a hiperglicémia, encontrada
em alguns casos de TG, pode estar associada & morte dos fetos. No presente estudo, uma
cabra com concentracdo sanguinea de glucose moderadamente elevada (95 mg/dL), veio a
parir dois cabritos vivos, sobrevivendo a TG. Pensa-se que a razdo para a hiperglicémia
neste caso tenha sido a proximidade do parto na altura em que foi feita a colheita de

sangue.
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Henze (1998) conclui num estudo em ovelhas com TG que a diferenca no grau de glicémia
dos animais nédo influencia o grau de sinais clinicos dos animais, nem contribui para a taxa
de sobrevivéncia dos mesmos, questionando-se o efeito terapéutico da infusdo intravenosa
de glucose sobre a taxa de sobrevivéncia dos animais diagnosticados com TG. A
semelhanca do estudo anterior, os valores médios de glucose sanguinea entre as cabras
que sobreviveram e que morreram neste estudo, ndo diferiram. Ndo se considerando,
portanto, o valor de glucose sanguinea um bom indicador bioquimico para o prognostico de
TG.
A hipoglicémia prolongada leva uma excessiva mobilizacao lipidica e consequentemente ao
aumento do valor dos CC no sangue dos animais com TG (Andrews, 1997). A concentracao
plasmética de BHB tem sido considerada como um recurso sensivel para a avaliagdo da
subnutricdo maternal e diagnostico de TG em ovelhas (Olfati et al., 2013). Autores referem
que o diagnostico de TG € suportado por concentracdes de BHB plasmatico superiores a 3,0
mmol/L (Radostits et al., 2007c; Sargisson, 2007), o que esta de acordo com a frequéncia de
85% de animais diagnosticados com TG neste estudo, que apresentaram valores de BHB
superiores a 3,0 mmol/L.
A significativa superioridade de valores médios de BHB nas cabras que vieram a morrer de
TG no presente estudo, esta de acordo com um estudo de Henze et al. (1998) em que se
encontrou valores de BHB superiores nas ovelhas com TG natural que ndo sobreviveram.
Contrariamente, outro estudo executado por Santos et al. (2011) também em ovelhas com
TG natural, ndo encontrou valores de BHB significativamente superiores nas ovelhas que
nao recuperaram.
Os mecanismos hormonais e metabdlicos que levam ao aumento desproporcionado das
taxas de lipdlise, cetogénese hepética e hipercetonémia nas ovelhas durante o final da
gestacdo ainda ndo estdo totalmente esclarecidos (Harmeyer & Schlumbohm, 2006). Os
efeitos adversos da hipercetonémia, nomeadamente diminuicdo do apetite e inibicdo da
gluconeogénese hepatica com agravamento do quadro de hipoglicémia e BEN ja instalado
dos animais com TG, levam os autores Harmeyer & Schlumbohm (2006) a sugerir que a
hipercetonémia, mais do que ser um sinal clinico laboratorial de TG, atua de modo
multifatorial no desenvolvimento desta doenca. Assim, a magnitude da cetonémia
encontrada nos animais com TG pode refletir ndo sé o estado prolongado de subnutricdo
dos animais, mas também a evolugdo prolongada da doenca. Contudo, apesar dos
resultados deste estudo sugerirem um possivel valor de prognostico deste indicador, houve
uma grande dispersédo dos valores de BHB nas cabras que sobreviveram (figura 7), com
uma variacdo de valores de BHB entre 1,4 e 7,2 mmol/L, ndo sendo por isso possivel
determinar um valor de BHB breaking point para o prognoéstico favoravel de TG.
O desenvolvimento de acidose metabdlica associada a hipercetonémia € um fendmeno
muito frequente em animais com TG e a sua gravidade é indicada pelo grau de diminuicédo
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dos valores plasmaticos de CO, total (tCO,) (Marteniuk & Herdt, 1988). Num estudo em
ovelhas no ultimo més de gestagcdo com TG induzida por subnutricdo durante dez dias,
executado por Wastney et al. (1983), os valores sanguineos de tCO, encontraram-se
diminuidos (média de valores de 12,5 mM) na maior parte das ovelhas com TG, indicando a
presenca de acidose metabdlica acentuada. Este fato € concordante com os 13 casos de
acidémia que ocorreram na totalidade das cabras diagnosticadas com TG deste estudo que
conjuntamente com os valores de BE, pCO, e HCO;" diminuidos indicam a presenca de uma
acidose metabdlica compensada (tabela 6). Estes resultados também sdo concordantes
com os obtidos por Gonzélez et al. (2012) onde os valores sanguineos de pH, HCO; e BE
também estavam diminuidos em cabras com TG induzida, apds 72 horas de privacédo de
alimento.
Segundo Radostits et al. (2007b) o organismo tolera variagdes de pH sanguineo entre 7,0 a
7,6, estando no entanto descritos casos de individuos com pH para além desse intervalo de
valores mas que sobreviveram por periodos curtos.
A acidémia causa fragueza muscular e depressao a nivel do SNC (Radostits et al., 2007b),
agravando a depresséo hipoglicémica da funcdo nervosa central ja existente (Sargisson,
2007).
A maior parte dos casos de acidémia do presente estudo ocorreram no grupo de cabras com
TG que nao sobreviveram, e a significativa diminuicdo conjunta dos valores médios BE,
HCO3 e pCO, neste grupo permite inferir que a presenca de acidose metabdlica pode estar
na causa da gravidade de alguns dos sinais clinicos presentes nestes animais e determinar
a sua morte.
A cetose pode resultar em acidose devido a producéo de ibes hidrogénio pelo excesso de
corpos cetonicos em circulagcao que diminuem o pH sanguineo (Clarenburg, 1992).
Pethick & Lindsay (1982) referem que a diminuicdo da utilizacdo muscular de CC pode
influenciar o grau de cetonémia das ovelhas gestantes e a cetoacidose pode ser uma
consequéncia de aumentos na concentracdo de BHB acima da taxa maxima de utilizacéo
por parte dos animais com TG.
O BHB € um &cido forte (Adrogué & Wesson, 1994; Sargisson, 2007), e a sua concentracédo
aumentada no sangue poderd levar a acidose. Contudo no estudo efetuado ndo houve
correlagdo entre os valores sanguineos deste CC com o pH sanguineo apresentado pelas
cabras com TG.
Gonzalez et al. (2012) encontrou uma correlacdo negativa significativa entre os valores
sanguineos de pH, BE e HCOj3; e a concentracdo sanguinea de AGNE, mas ndo com o
BHB. Este autor sugere que os AGNE em circulacdo nos animais com TG, pela sua
natureza acida, contribuem diretamente para a acidose diminuindo as concentracdes de
bicarbonato, BE e pH sanguineos. A concentracdo de AGNE apresentava-se aumentada
antes do desenvolvimento de hipercetonémia e sinais clinicos nos animais desse estudo o
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gue podera explicar o porqué da correlacdo entre BHB e os parametros acido-base ser
menor que a correlacdo entre estes e a concentragdo de AGNE. Contudo, alerta-se para o
fato de em estudos de TG induzida por privacdo de alimento os animais apresentarem
hipercetonémia menos acentuada [a média de BHB sanguineo depois de 72 horas de
privagdo de alimento foi de 4,43 mmol/L no estudo de Gonzalez et al. (2011)] do que aquela
encontrada na TG que ocorre naturalmente. Estes animais recuperam o apetite quando
reintroduzido o alimento (Henze et al., 1998) podendo ndo ser um simulacdo comparavel
com a magnitude de eventos fisiopatoldgicos que acontecem na TG natural.
Talvez seja interessante referir que a hipercetonémia da cetose da lactacdo na vaca ndo
ocorre associada a acidose metabdlica (Marteniuk & Herdt, 1988), indicando a eventual
existéncia de outros fatores, que contribuem para a acidose nos peguenos ruminantes com
TG, para além da concentragdo de AGNE e CC no sangue.
A acidose metabdlica pode progredir para uma condigdo irreversivel, com desidratagcéo e
valores de ureia sanguinea elevados (Sargisson, 2007) que podem ser devidos a
insuficiéncia renal (Marteniuk & Herdt, 1988), aumento do catabolismo proteico ou presenca
de fetos em decomposigcéo (Andrews, 1997).
Modelos experimentais de cetoacidémia em ovelhas gestantes, mostram que depois de 24
horas de privacdo de alimento 0os animais ja apresentam hipertensdo sistémica, que resulta
em alteracbes na fungdo renal com diminuicdo de pelo menos 51% na filtracdo glomerular,
aumento da concentracdo sanguinea de ureia e proteinuria (Bulgin, 2005). Noutros estudos
em ovelhas (Wastney et al., 1983) e em cabras (Hefnawy et al., 2011) com TG experimental,
também foram encontrados niveis aumentados de ureia e creatinina sanguineas.
No presente estudo, as cabras com ureia sanguinea aumentada pertenciam na sua
totalidade ao grupo de cabras que vieram a morrer (tabela 5), 0 que esta de acordo com
Santos et al. (2011), que num estudo comparativo entre ovelhas que recuperaram e que nao
sobreviveram a TG, verificou que os niveis de ureia foram superiores no ultimo grupo, sendo
o teor de urémia um possivel indicador da insuficiéncia renal associada a fase terminal da
TG que contribui para um prognostico reservado destes animais (Radostits et al., 2007c).
As concentracdes sanguineas de potassio e célcio podem estar diminuidas em animais com
TG (Marteniuk & Herdt, 1988). Num estudo em ovelhas com TG, levado a cabo por Henze et
al. (1998), as médias de K" sanguineo nos animais que morreram, encontraram-se
siginficativamente diminuidas comparativamente as ovelhas com TG que se curaram e que
apresentaram médias dentro dos valores de referéncia.
Em concordancia, no presente estudo a hipocalémia foi observada em 11 cabras
diagnosticadas com TG, sendo significativamente maior a sua ocorréncia no grupo das
cabras que vieram a morrer (tabela 7). A hipocalémia pode causar depresséo, fraqueza
muscular, decubito prolongado, tremores musculares, arritmia cardiaca e coma (Radostits et
al., 2007b). Embora alguns destes sinais clinicos (depressdo, decubito e fraqueza
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muscular), tenham sido observados nas cabras com TG estudadas, estas alteracdes clinicas
séo inespecificas e podem ser explicadas, tanto pela hipocalémia, como pela hipoglicémia
ou acidémia presente nestes animais.
Na acidose metabdlica, parte dos i6es de hidrogénio em excesso deslocam-se para o
interior das células enquanto os ifes de potassio e s6dio saem para o espaco extracelular
(Brobst, 1986) logo seria de esperar um aumento da concentragdo de potassio sanguineo
nos animais com TG que apresentam acidose metabdlica. Contudo a infusdo de acidos
organicos, como os CC, leva a um menor aumento dos niveis de potassio sanguineo em
comparacgdo com a infusdo de acidos minerais (Brobst, 1986) e a altera¢do da concentracdo
sanguinea de K* pode ser influenciado por outros mecanismos que ultrapassam o efeito do
equilibrio 4cido-base.
A hipocalémia pode resultar de uma alimentagdo inadequada ou absorgdo renotubular
incompleta de potassio (Henze et al., 1998). Contudo, no estudo de Gonzalez et al., (2012)
descrito anteriormente, os niveis de K* sanguineo ndo diminuiram significativamente com a
privacdo de alimento durante 72 horas a que as cabras forram submetidas para indugéo de
TG.
A presenca de hipocalémia, segundo o presente estudo, parece ser um indicador de mau
prognostico de TG, contudo a sua contribuicdo para a patogénese da TG ainda ndo esta
completamente compreendida (Henze et al., 1998).
A ocorréncia de hiponatrémia nas cabras estudadas, pode também ser explicada pela
diminuicdo efetiva dos valores de K', uma vez que a saida de potassio do espaco
intracelular (para compensar a sua falta extracelular) pode levar a migracdo de ides Na*
para dentro das células a fim de manter a eletroneutralidade celular (Rose & Post, 2001).
Segundo Rook, 20% das ovelhas com sinais de TG apresentam simultaneamente
hipocalcémia, fato também comprovado por Saun (2006) num rebanho de ovelhas com TG e
hipocalcémia secundaria a diminuicdo de ingestdo de alimento. Harmeyer & Schlumbohm
(2006) alertam para o fato da presenca concomitante de hipocalcémia aumentar o efeito
inibidor da hipercetonémia na gluconeogénese hepética. Niveis diminuidos de Calcio
sanguineo também podem contribuir para a producéo insuficiente de insulina na regulagéo
do metabolismo de glucose em ovelhas gestantes (Henze et al., 1998). Nao foi possivel a
comparagao entre os valores de célcio sanguineo neste estudo, em func¢éo da sobrevivéncia
dos animais com TG, pois a amostra era reduzida, todavia todas as cinco cabras em que foi
possivel medir os niveis de célcio sanguineo apresentaram valores inferiores aos de
referéncia (tabela 7), tal como os resultados apresentados por estudos feitos por Hefnawy et
al. (2011) em ovelhas com TG induzida e por Souto et al. (2013) em cabras com TG natural.
Os autores Smith & Sherman (2009) referem que a evolucdo da TG varia entre 12 horas e
uma semana. Em semelhanca, a evolu¢do da doenca nas cabras estudadas que vieram a
morrer variou entre 12 horas e 6 dias (tabela 8). Outros autores referem ainda que a
56



evolucdo da doenca pode ser mais curta em ovelhas obesas (Bulgin, 2005; Radostits et al.,
2007c), em que aproximadamente 66,7% dos animas com TG neste estudo morreram até as
48 horas.

O desfecho fatal de todas as cinco cabras em que se optou por fazer uma cesariana, pode
ter que ver com o fato de se considerar a intervencgéo cirirgica nestes animais tardiamente
no decurso da doenca.

A mobilizagdo lipidica pode tornar-se excessiva durante periodos de BEN, podendo
ultrapassar a capacidade do figado em processar o influxo de lipidos que recebe (Saun,
2006). Ademais, o figado dos ruminantes ndo é eficaz no transporte de lipoproteinas para a
circulagdo sanguinea de volta ao tecido adiposo (Clarenburg, 1992; Smith & Sherman,
2009). Assim, quando a taxa de acumulag¢édo de TGL nos hepatécitos excede a sua taxa de
degradagdo metabdlica ou libertagdo como lipoproteinas para circulagdo sanguinea, ocorre
FG (Grummer, 1993; Cullen, 2007). Macroscopicamente, os figados das cabras estudadas
com TG que morreram apresentaram-se aumentados de tamanho, friaveis, com cor
amarelada e bordos arredondados (figura 13), caracteristicas que sao relatadas por varios
autores (Marteniuk & Herdt, 1988; Rook, 2000; Stalker & Hayes, 2007; McGavin & Myers,
2007) na descricdo dos achados a necropsia de animais com FG e que foram confirmadas
pelas andlises histopatoldgicas das amostras de figado recolhidas a necrépsia das cabras

com TG que vieram a morrer neste estudo indicativas de esteatose hepatica (figura 14).
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2.4 Concluséo

Embora baseados numa amostra pequena, os resultados da andlise bioquimica sanguinea
efetuada as cabras com toxémia de gestacéo, neste estudo mostraram altera¢des nos perfis
acido-base, metabdlico e eletrolitico.

Os valores sanguineos de glucose e BHB, quando interpretados isoladamente, ndo parecem
permitir inferir sobre o progndéstico de toxémia de gestacdo, a presenca de uma marcada
acidose metabolica e hipocalémia nos animais que vieram a morrer, leva a crer que 0s
valores sanguineos de pH diminuidos, quando interpretados conjuntamente com a
diminuicdo dos valores de outros parametros acido-base (BE, HCO; e pCO,) podem
contribuir para o estabelecimento de um mau progndéstico destes animais, tal como a
presenca de valores de potassio diminuidos, comparativamente aos valores de referéncia.
Numa fase inicial da toxémia de gestacdo os sinais clinicos sdo vagos e pouco especificos,
contudo a dificuldade com que as cabras se levantam da posi¢cdo de decubito, parece estar
associada a um progndstico mais reservado.

As adaptacdes metabolicas que as fémeas gestantes experimentam no final da gestacgéo, e
0S mecanismos que integram a fisiopatologia da TG devem continuar a ser investigados,
pois os estudos para definir indicadores de diagndstico precoce, progndéstico e terapéutica
direcionada, dependem de uma maior compreensdo dos fatores que integram o
desenvolvimento e evolugdo desta doenga.

Assim, os produtores de leite de cabra devem estar sensibilizados para a prevencédo da TG,
evitando a sobrealimentagdo dos animais ao longo da curva de lactacdo e promovendo a
monitorizacao sistematica da condi¢ao corporal das cabras ao longo do ciclo produtivo.

Uma vez que a avaliacdo da condi¢cdo corporal nas cabras, baseada na palpacdo lombar e
esternal parece nao refletir o estado nutricional destes animais, seria Util no futuro conceber

um sistema de monitorizagédo da condigcéo corporal mais fidedigno para esta espécie.
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ANEXO 1

Tabela 1- Composicdo do alimento composto Provilamb® fornecido as cabritas.

Constituintes

%

Aditivos

Composicgéo

Proteina Bruta 17
Fibra Bruta 8,1
Gordura Bruta 2,0
Cinzas Totais 8,5
Sodio 0,3

Vitaminas, pré-vitaminas,
aglutinantes, corantes e
compostos de oligoelementos

Cevada, bagaco de colza, Bagaco
de girassol, Melaco de cana de
acucar, Polpa de citrinos, bagago
de soja, Sémea de trigo, Farinha
forrageira de milho , dleo vegetal
de soja, carbonato de calcio e
cloreto de sé6dio

Tabela 2- Composicdo do alimento composto Procabramix 1°® fornecido as cabras em

lactacao.

Constituintes

%

Aditivos

Composicéo

Proteina Bruta 19
Fibra Bruta 6,9
Gordura Bruta 47
Cinzas Totais 8,1
Saédio 0,63

Vitaminas, pro-vitaminas e
compostos de oligoelementos

Milho, Bagaco de Soja, Bagaco
de Colza, Polpa de citrinos,
Farinha forrageira de milho ,
Sémea de trigo, bagaco de

palmiste, 6leo de palma melago

de cana de agucar, bicarbonato
de sédio, carbonato de célcio,
cloreto de sodio e oxido de
magnésio

Tabela 3- Composicéo do alimento composto Procabramix 2° fornecido as cabras secas.

Constituintes

%

Aditivos

Composicéo

Proteina Bruta 17
Fibra Bruta 6,4
Gordura Bruta 4,2
Cinzas Totais 8,3
Sédio 0,55

Vitaminas, pro-vitaminas,
aglutinantes e compostos de
oligoelementos

Cevada, Milho, Bagaco de
Soja, Bagaco de Colza, Polpa
de citrinos, Farinha forrageira

de milho , Sémea de trigo,
Gluten feed de Milho, Polpa de
beterraba, melaco de cana de

acucar, sementes de soja,
bicarbonato de sodio, dleo de
palma, banha pura de suino, ,
cloreto de sodio e oxido de
magnésio
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Tabela 4- Analise nutricional da dieta completa (TMR) para os diferentes grupos de cabras
na exploracao, cabras altas e baixas produtoras, cabras secas e cabritas (entre 0s 6 meses
de idade e um més antes do primeiro parto).

Cabras altas Cabras baixas Cabras secas Recria

produtoras produtoras
Lﬁfzigg?a;naté”a 24-3 18-2 14-15 0,8-0,94
Matéria seca (MS") % Max:50 Max:50 80 - 90 40
Forragem (% MS") 40 40 50 -
Proteina Bruta (%) 17 -18 16-17 12 12
Gordura Bruta (%) 5 5 4 3
Fibra Bruta (%) 16 17 17 17
g::ti)crji %l;;)detergente 19 20 21 21
Ejeburte:oe?;/oc)ietergente o8 30 31 32
Amido (%) 15-18 12-14 10-15 10-20
Célcio % MS’ 0,8-0,9 0,75-0,8 0,35 0,35
Fosforo % MS’ 0,4-0,5 0,35-0,4 0,25 0,25
Magnésio % MS’ 0,25-0,3 0,25-0,3 0,2 0,2
Sal % Ms’ 0,4-0,5 0,4-05 0,25 0,25

*MS = Matéria seca.
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ANEXO 2

Tabela 1- Tratamento médico e cirargico efetuado as vinte cabras estudadas com toxémia
de gestacao e sobrevivéncia das mesmas.

. . Solucao Flunixin- ~ oA
D Propilenoglicol eletrolitica | meglumine Glucose | Inducao Cesariana Sobrevivéncia
oral v parto das cabras
oral \%
1 S S S S
2 S S S N
3 S S S N
4 S N
5 S S S
6 S S S S
7 S S N
8 S S S
9 S S
10 S S S S
11 S S S S N
12 S N
13 S
14 S S S S N
15 S S S S N
16 S S S N
17 S S N
18 S S S N
19 S S S S N
20 S S S S

ID = Identificacdo numérica das cabras estudadas

IV = Via de administracdo endovenosa

S=Sim
N = Nao
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