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TOXEMIA DA PRENHEZ EM UMA OVELHA: Relato de caso

Elias Catere Ferreira Gomes?
Paulo Artur Pereira da Silval
Alan Greison Costa Macédo?

RESUMO

A toxemia da prenhez, ou cetose gestacional em ovelhas, € uma condi¢do metabolica séria que
acontece no final da gestacdo. Causada pela alta demanda energética da gestacdo maltipla ou
pela incapacidade do organismo da ovelha em supri-la. Resulta em um balango energético
negativo, o que ocorre desordens metabdlicas, ocasionando a degradacéo de corpos ceténicos.
O presente trabalho tem como o objetivo de relatar um caso de toxemia da prenhez em uma
ovelha atendida no Hospital Veterinario da Uniledo, onde o animal apresentou os seguintes
sinais clinicos: apatia, decUbito esternal, prostracdo, mucosas hipocoradas, TPC 3 segundos,
temperatura 36,5 °C, desidratacdo entre 7 e 8%, escore corporal 1 (em escala de 1 a 5), na
anamnese o tutor relatou que o animal estava com o apetite diminuindo gradativamente e
préximo a época de pari¢do, tornando um quadro muito caracteristico da doenca. Foi instituido
o0 tratamento imediato com a fluidoterapia por meio de administracdo de soro ringer com lactato,
500ml de soro glicosado a 5% BID, por via intravenosa, 100ml de propilenoglicol, a cada 12
horas por via oral e 10mL de composto vitaminico a base de vitamina B1l, B6 e B12
[Rubralam® 5000]. Apds 24h de tratamento houve uma piora nos sinais clinicos, foi indicada
a eutanasia. Durante a espera da autorizacdo quanto ao procedimento, a ovelha veio a 6bito.

Palavras-chave: Gestacdo, balango energético negativo, corpos cetdnicos.
ABSTRACT

Pregnancy toxemia, or gestational ketosis in sheep, is a serious metabolic condition that occurs
at the end of pregnancy. It is caused by the high energy demand of multiple gestation or the
inability of the ewe's body to meet it. It results in a negative energy balance, which leads to
metabolic disorders, causing the degradation of ketone bodies. The aim of this paper is to report
a case of pregnancy toxemia in a sheep treated at the Uniledo Veterinary Hospital, where the
animal showed the following clinical signs: apathy, sternal decubitus, prostration, hypocolored
mucous membranes, TPC 3 seconds, temperature 36.5 °C, dehydration between 7 and 8%, body
score 1 (on a scale of 1 to 5), in the anamnesis the tutor reported that the animal's appetite was
gradually decreasing and close to lambing time, making it a very characteristic picture of the
disease. Immediate treatment was instituted with fluid therapy by administering ringer's lactate
serum, 500ml of 5% glucose serum BID intravenously, 100ml of propylene glycol orally every
12 hours and 10mL of vitamin B1, B6 and B12 [Rubralam® 5000]. After 24 hours of treatment,
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the clinical signs worsened and euthanasia was indicated. While waiting for authorization for
the procedure, the ewe died.
Keywords: Pregnancy, negative energy balance, ketone bodies.

1 INTRODUCAO

Nos Ultimos anos, houve um notével crescimento na producdo brasileira de ovinos e
caprinos, tanto para o mercado interno quanto para o exterior. Esse aumento exigiu adaptacdes
no manejo de criacdo, especialmente no aspecto nutricional, devido a crescente demanda por
esses animais e seus produtos. No entanto, a busca por lucro levou a mudancas na alimentagéo
de forma desequilibrada e abrupta, resultando em uma qualidade alimentar inadequada, o que,
por sua vez, desencadeou enfermidades metabdlicas, incluindo a “toxemia da prenhez”
(ALMEIDA et al., 2022). Os ovinos e caprinos em gestacGes multiplas ou com fetos bem
desenvolvidos tém maior suscetibilidade a toxemia da prenhez, sendo as ovelhas mais
propensas do que as cabras (UTZIG, 2020). Segundo Souto et al. (2013), as ovelhas nessa fase
tém mais resisténcia a insulina nos tecidos periféricos do que as cabras, com isso, a capacidade
da metabolizacdo da glicose € menor, o que reduz sua carga de glicose e insulina, conforme a
gestacdo avanca. Com o aumento na demanda de energia e a reducdo no consumo de matéria
seca, devido a compressdo do rumen pelo Gtero em gestacdo, levam o animal a utilizar suas
reservas energéticas, resultando em um balanco energético negativo (RIBEIRO et al., 2021).

Esse distarbio metabodlico afeta a fémea principalmente no terco final da gestacdo. O
rapido crescimento do feto e da placenta resulta em um esgotamento nutricional acelerado no
organismo materno, levando a hipoglicemia. Esse processo catabdlico é crucial para fornecer
um fluxo de energia aumentado ao feto, garantindo seu desenvolvimento (Neta et al., 2022). A
qualidade deficiente da dieta e o estresse decorrente de condi¢des climaticas adversas,
confinamento e locais inadequados podem diminuir o interesse do animal pela alimentagao.
Fatores como claudicacao, prolapso vaginal, acidose e hipocalcemia aumentam a predisposicéo
a toxemia da prenhez (MENDES et al., 2021).

A toxemia tem duas causas distintas: a primaria, decorrente de questfes nutricionais
como estresse que resulta em alimentacdo inadequada ou jejum. Esses problemas podem surgir
de mudancas na dieta, vacinagdo, confinamento ou condicdes climéticas desfavoraveis. A causa
secundaria esta relacionada a obesidade do animal, onde o excesso de gordura comprime o
ramen, reduzindo a ingestdo alimentar e levando o organismo a degradar a gordura corporal, 0

que resulta na producéo de corpos cetonicos (SILVA et al., 2021).



O processo de fermentacdo no rimen converte acidos graxos volateis, como acetato,
butirato e propionato, que sdo posteriormente metabolizados pelo figado, transformando-se em
glicose (ALMEIDA et al., 2022). Por conta da dieta dos ruminantes, a absorcdo de glicose é
limitada. Contudo, o processo de fermentacéo converte, especialmente o propionato, em glicose
através da gliconeogénese no figado. A glicose é a principal fonte de energia para o0s
ruminantes, inclusive para o desenvolvimento fetal. A medida que o nimero de fetos aumenta,
cresce a demanda de energia para a fémea gestante, tornando o nimero de fetos a principal
causa dessa enfermidade, o diagnostico se da por anamnese, exames fisicos, acompanhamento
dos animais em gestacao com fetos multiplos, exames laboratoriais como: tiras reagentes e teste
de Rothera, para avaliar os teores de acetona e aceto acetato na urina (UTZIG, 2020).

Quando em desequilibrio energético, o qual leva a hipoglicemia, o organismo inicia a
degradacéo da gordura corporal, resultando na formacao de cetonas. Essas substancias, quando
em excesso, tornam-se toxicas e desencadeiam complica¢fes neuroldgicas para as fémeas
(SILVA et al., 2022). A hipercetonemia manifesta sinais neurol6gicos como depressao,
tremores, apatia e até cegueira, levando o animal a uma falta de resposta na presenca humana.
A gravidade dos sinais clinicos esta diretamente ligada a concentracdo de cetonas no sangue,
sendo que niveis mais elevados resultam em sintomas mais severos (Ribeiro et al., 2021). A
hipoglicemia e 0 aceto acetato sdo 0s principais responsaveis pelos sinais clinicos neuroldgicos
nessa enfermidade (ALMEIDA et al., 2022).

De acordo com Vinhas (2020), em estagios avangados, o prognastico € reservado, € a
eficacia do tratamento € limitada, tornando crucial uma avaliacdo detalhada do animal em
conjunto com o tutor. E aconselhavel que o tutor decida o melhor curso a seguir, considerando
0 bem-estar do animal e as condigfes econdmicas. Se houver evidéncias de sofrimento, a
eutanasia pode ser a opcao necessaria. No caso de viabilidade do feto, uma cesariana pode ser
uma alternativa viavel. Se a toxemia estiver em estagio inicial e o animal ainda estiver aceitando
alimentacdo, é recomendado um manejo nutricional apropriado, utilizando forragem e racao
concentrada, além da administracdo oral de Propilenglicol como precursor de glicose, duas ou
trés vezes ao dia. No entanto, em estagios avancados, devido a atonia ruminal, o farmaco pode
n&o ser absorvido.

Nesse contexto, o objetivo do presente trabalho é relatar a ocorréncia de toxemia da
prenhez, em uma ovelha sem raca definida, atendida no Hospital Veterinario da UNILEAO, no

municipio de Juazeiro do Norte, Ceara.



2 RELATO DE CASO

Foi encaminhado ao Hospital Veterinario da UNILEAO, um ovino, fémea, sem raca
definida, com 3 anos de idade e pesando 25kg, o qual de acordo as informacg6es fornecidas era
criado em regime semi-intensivo, sendo a dieta a base de pasto nativo e amendoim cru moido.
A queixa era de que o animal vinha apresentando fraqueza, essa agravando-se nas ultimas 24
horas, passando o animal a permanecer em decubito esternal e com dificuldade respiratoria,
pescoco estendido e boca aberta frequentemente. Durante anamnese, o responsavel relatou que
0 animal vinha apresentando tremores, falta de forca ao levantar e diminui¢do gradativa do
apetite ja ha alguns meses, o que vinha resultando em emagrecimento progressivo e
consequentemente desenvolvimento comprometido. O tutor relatou ainda que o animal se
encontrava com gestacdo avancgada, proximo a época do parto.

Ao exame clinico, a paciente achava-se em decubito esternal persistente, com
dificuldade em permanecer em estacdo, apatica e prostrada (Figura 1-A). Outros achados
incluiram escore de condicao corporal estimado em 1 (1 —5), pelos secos, opacos e quebradicos,
gradil costal e protuberancias 6sseas facilmente observaveis, fossas paralombares retraidas,
membranas mucosas hipocoradas, tempo de preenchimento capilar em 3 segundos, linfonodos
ndo reativos, frequéncia cardiaca de 68 batimentos por minuto, frequéncia respiratoria de 16
movimentos por minuto e temperatura retal em 36,5 °C. Com base nos achados de exame

clinico, a desidratacéo foi estimada em 7 a 8%.

Figura 1. Fémea ovina, SRD, em terco final de gestacdo, apresentando quadro de

emagrecimento progressivo, anorexia, apatia e prostracéo.

Fonte: HOVET/UNILEAO, 2023



3 DISCUSSAO

Nesse sentido, de acordo com os achados clinicos e epidemioldgicos, o presente caso de
pdde ser diagnosticado e classificado como toxemia da prenhez de tipo I, haja vista o historico
referido quando a dieta ofertada ao animal e também com base na evolucao clinica mencionada
pelo tutor, que destacou a condicdo de hiporexia evoluindo para anorexia, apresentando
concomitantemente os sinais de fraqueza. Ademais, sinais clinicos como o escore de condicao
corporal e condi¢do do pelame, subsidiam a construcdo de hipotese de um manejo alimentar
deficiente. Conforme Ortolani (1989), a apresentacdo clinica de tipo | esta ligada a
subalimentacdo no decorrer da gestacdo, no que se refere a quantidade de energia da dieta. Este
baixo aporte de energia, pode estar relacionado ao fornecimento de alimentos com baixa
qualidade e/ou digestibilidade, oferecidos por longos periodos. O diagndstico da toxemia da
prenhez é baseado no historico clinico, anamnese e exames complementares. Estes Gltimos
podem ser relacionados ainda com o paciente vivo (exames auxiliares laboratoriais), ou post-
mortem (necropsia) (PUGH et al., 2005).

O é&cido propidnico e os precursores de glicogénio derivados da dieta e das reservas do
corpo sdo incapazes de manter os requisitos de glicose. Assim, a hipoglicemia é a primeira
anomalia detectada na enfermidade. Ocorre entdo, a f-oxidagdo dos acidos graxos como fonte
de energia alternativa e, consequentemente a producéo de acetilCoA, que pode entrar no ciclo
de Krebs ou pode ser convertido em corpos cetdnicos (&cido acetoacético, acetona e
Bhidroxibutirato). Os corpos cetonicos produzidos no figado se acumulam no sangue
desencadeando a doenca, uma vez que hé falta de oxalacetato para sua utilizacéo pelos tecidos,
levando assim a transtornos na homeostase metabolica (RADOSTITS et al., 2000).

Segundo Pugh et al. (2005) e Ismail et al. (2008), o balanco energético negativo no final
da gestacdo provoca alteragcdes na relacdo insulina-glucagon e ativa lipases que mobilizam
acidos graxos e glicerol das reservas energéticas do organismo. O figado utiliza esses acidos
graxos e o glicerol como fonte de energia para o crescimento fetal. Se a demanda por energia
for maior que a disponibilidade, o figado ndo produz quantidade suficiente de glicose e pode
ocorrer acumulo de &acidos graxos livres (AGL), resultando ao mesmo tempo em esteatose
hepética, acetonemia e cetondria.

Os sinais clinicos apresentados pela paciente do presente caso, corroboram com 0S
descritos por Gadelha (2005), Santos (2011) e Vasconcelos (2014), os quais referem que

clinicamente, a enfermidade caracteriza-se inicialmente por sinais como: reducdo da ingestao



de alimento, da dindmica ruminal, depressdo, alteragdes comportamentais e locomotoras. O
animal afasta-se do rebanho, ndo se alimenta e apresenta-se bastante apatico. Comumente se
encontra em decubito esternal ou mesmo lateral e pode apresentar sinais neurolégicos como:
tremores musculares, principalmente de cabeca, incoordenacdo motora, pressdo da cabeca,
contra objetos, opistotono, convulsbes tdnico-clénicas, bruxismo, andar em circulos e
amaurose, em funcdo do acumulo dos corpos cetnicos e da baixa concentracdo de glicose. O
animal apresenta-se com o olhar perdido e bem deprimido. De acordo com Riet-Correa et al.
(2007), o curso clinico da doenca pode ser de dois a sete dias, sendo mais rapido nos animais
muito gordos. Comumente ocorre a morte fetal, seguida de recuperacéo transitoria da ovelha,
porém a toxemia causada pela decomposicdo fetal provoca uma recidiva e consequente morte
do animal.

Lima et al. (2012), menciona que é importante a analise do perfil glicémico nos dltimos
dias de gestacéo, considerando que a glicemia em ovelhas e cabras gestantes com a afeccéo,
pode ser um bom indicador da viabilidade dos fetos. Tal informacéao € de extrema importancia
para a instituicdo de protocolos terapéuticos, principalmente quanto a administracdo de glicose
por via parenteral em animais enfermos (SOUTO et al., 2013).

No presente caso, a indugdo do parto ou realizacdo de cesariana ndo foi cogitada
inicialmente dada a condicdo grave da paciente, a qual possivelmente ndo resistiria ao
procedimento cirdrgico. Nesse sentido, optou-se pela estabilizacdo inicial e mediante melhora
clinica, trabalhar com a perspectiva de intervencdo cirurgica. Nesse contexto, Brozos et al.
(2011) mencionam que se pode induzir o parto ou realizar a cesariana para que a demanda por
glicose seja reduzida. Em ovelhas, esta inducdo se da mediante a administragdo de 15 a 20 mg
13 de dexametasona ou 10ug de prostaglandina F2a. Todavia, em estdgios mais avangados da
doenca, comumente a condicao € irreversivel.

No que se refere a terapia, o protocolo instituido ndo demonstrou capacidade de reversao
da condicdo clinica, sendo gradativa a deterioracdo do quadro clinico ainda que a paciente tenha
sido mantida sob cuidados intensivos. Santos et. al (2011), refere que o tratamento de combate
a hipoglicemia deve ser feito por via intravenosa, administrando 5-7g de glicose em solucgdo
isotonica de bicarbonato de sodio ou ringer com lactato e 60ml de popilenoglicol, por via oral,
2-3 vezes ao dia, durante 5 a 10 dias. De acordo com Radostits et. al (2002), o uso oral do
propilenoglicol permite que a glicose atue no animal depois que o efeito da administracao

intravenosa tenha sido interrompido.



4 CONCLUSAO

O animal relatado chegou para atendimento médico veterinario ja em estado avancado
da afeccdo. Além da sintomatologia clinica apresentada, considera-se a gradual evolugdo da
doencga, a partir das informacgdes obtidas durante anamnese. O desconhecimento acerca da
enfermidade associado a demora em buscar assisténcia profissional, culminou com a evolucao

negativa do quadro e consequentemente no ébito do animal.
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