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Introducéo

As doencas hepaticas nos pequenos ruminantes tém especial importancia devido
a alta ocorréncia de intoxicagdo por Brachiaria spp. e Toxemia da Gesta¢do em animais
de alto valor zootécnico ou produces intensivas e semi-intensivas.

No Brasil Central a intoxicacdo por Braquiaria tem sido fator limitante na
producdo de ovinos, principalmente aqueles oriundos de regides sem pastagens de
braquiéria. A toxemia apresentou incremento no nimero de casos a medida que os
rebanhos ovinos se especializaram. Nos caprinos a ocorréncia de toxemia é alta
também, mas a intoxicacdo por braquiaria tem sido observada esporadicamente no DF e
Entorno devido ao pequeno nimero de produtores.

Outra doenca com relativa importancia, que muitas vezes passa despercebida,
sendo confundida com desnutricdo e verminose, € a deficiéncia de cobalto, que pode

causar esteatose hepatica..

Toxemia da gestacao (Cetose, Acetonemia, Lipidose hepatica)

A toxemia da gestacdo é encontrada principalmente em ovelhas e cabras no final
da gestacdo, com mudltiplos fetos, e associada a um balanco energético negativo.
Consideram-se quatro tipos de toxemia da gestacdo (Rook, 1993):

1. Primaria (erro no manejo nutricional): ocorre quando ha deficiéncia no manejo
nutricional ou troca abrupta de alimentacdo com ingestdo diminuida até o animal se

adaptar ao novo alimento. E comum no final do periodo de seca acabar a silagem de boa
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qualidade e introduzir os animais numa pastagem, que mesmo sendo de boa qualidade,
n&o supre a energia demandada pela gestagéo.

2. Obesidade: Cabras ou ovelhas obesas com declinio nutricional no final da gestagdo
ou fetos mdaltiplos, as vezes com até quatro fetos. O excesso de fetos ou a gordura
abdominal podem comprimir o rimen diminuindo a ingestdo de alimentos.

3. Deficiéncia nutricional (desnutri¢cdo): emaciacdo resultante de desnutricdo por erros
de manejo ou periodos graves de seca.

4. Secundéria a outra doenca: Esporadica. Diminuicdo de ingestdo de alimentos em
decorréncia de uma doenga concorrente.

Além dos fatores relacionados acima, se deve observar o estresse pelo manejo,
transporte, condicdes climaticas e presenca de predadores e também a susceptibilidade
individual (hereditariedade). No mau tempo além do estresse, 0s animais tendem a
permanecer mais tempo a procura de abrigo do que se alimentando (Schild, 2007).

A toxemia da gestagdo pode ser prevenida pela ingestdo de uma nutrigdo
balanceada, mas isso nem sempre é facil. No final da gestagdo uma ovelha com gestagéo
gemelar necessita de 180% mais energia e com gestacdo com trés fetos mais 240%. Se
considerar que 80% do crescimento fetal ocorre nas Gltimas seis semanas de gestacao,
alguns animais ndo conseguem consumir a quantidade suficiente de alimentos para a
demanda energética (Edmondson; Pugh, 2009).

O balan¢o energético negativo, representado pela queda de glicose no sangue,
provavelmente desencadeia os sinais de toxemia da gestacdo em ovelhas e cabras
suscetiveis, pois existem casos em que a hipoglicemia ndo causa toxemia, devido ao
fato do animal se adaptar ao balango energético negativo. E importante que se saiba que
existem animais suscetiveis e resistentes a toxemia (Rook, 1993).

Quando se instala o balanco energético negativo ha mobilizacdo de gordura
corporal (lipomobilizacdo) com aumento dos &cidos graxos nao esterificados (AGNE) e
glicerol no figado. Os AGNE podem ser utilizados no ciclo do &cido citrico produzindo
energia, mas ndo formam glicose. Se o animal diminui a ingestdo de alimentos vai
diminuir a producéo de &cido propidnico e conseqlientemente a formacdo de glicose,
com menor formacdo de oxaloacetato, substancia necessaria para que os AGL sejam
aproveitados no ciclo do acido citrico para a producdo de energia, O acimulo de AGL

causa aumento dos corpos cetonicos ou eles sdo envelopados na forma de lipoproteinas.



Nesse caso o0 aumento de AGNE contribui para que haja acimulo de triglicerideos no

figado e consequiente formacao de esteatose hepética (Navarre; Pugh, 2002).

Sinais Clinicos

A toxemia da gestacdo ocorre nas Gltimas duas a quatro semanas de gestacéo e
0s primeiros sinais observados sdo anorexia, depressdo e distdrbio no comportamento.
O animal afasta-se do rebanho, ndo se alimenta e a depressdo é compativel com a
gravidade do caso. Muitas vezes se encontra em decubito esternal ou mesmo lateral.
Pode apresentar sinais neuroldgicos como tremores, incoordenacdo, bruxismo e
cegueira. O animal apresenta-se com o olhar embotado, ou seja, com olhar perdido e
bem deprimido. Edema de membros pode estar presente.

Diagnostico

O diagndstico definitivo se realiza com a presencga de corpos cetdnicos na urina
pelo teste de Rothera ou por meio de fitas de diagnostico. A hipoglicemia geralmente
esta presente, mas nem sempre é observada, principalmente quando o animal é
transportado para o hospital. Quando o animal chega muito estressado observa-se
hiperglicemia passageira, evoluindo posteriormente para hipoglicemia. Muitas vezes
somente o histdrico e o0s sinais clinicos sdo necessarios para realizar o diagnostico,
apesar de que as propriedades mais estruturadas tém condicdes de adquirir um medidor
de glicose portatil ou ter fitas reagentes para urina.

O perfil hepatico esta alterado nos casos mais graves com aumento da atividade
da gama glutamil transferase (GGT) e aspartato amino transferase (AST). Quando estédo
aumentados sdo bons indicadores, mas pode ocorrer do animal ja ter esteatose hepatica
grave e as enzimas se manterem em niveis baixos. Baseado nisso o melhor meio de
diagndstico da esteatose hepatica € a biopsia.

Tém sido observado casos de machos, carneiros e bodes, de pista com aumento
das enzimas hepaéticas e esteatose hepatica. Esses animais sdo super alimentados para
participarem de exposicdes e € comum apresentarem outras doengas, como urolitiase,
acidose ruminal ou indigestfes, e em menor grau lesdes de aparelho locomotor, devido
ao excesso de peso, e esteatose hepatica. Nos machos os sinais sdo semelhantes, porém

mais brandos, com apatia e hiporexia.



Tratamento

O objetivo principal do tratamento é reverter o balango energético negativo e a
hipoglicemia, para isso é importante a infusdo de glicose e tratamento por via oral. O
prognostico sempre é reservado a desfavoravel independente da gravidade do caso. No
inicio do funcionamento do Hospital Veterinario da UnB (HVet-UnB) os Obitos eram
em torno de 80-90%. Com a introducdo de um novo protocolo conseguiu-se reverter
para 20% de dbitos.

Quando o animal se encontra relativamente bem, procura-se prolongar ao
maximo a cesariana ou inducdo do parto. Primeiramente, induz-se o parto com 10-15
mg de dexametasona, e nas cabras administra-se ainda 0,530 mg de cloprostenol. As
cabras da raca Boer, maioria dos caprinos atendidos com toxemia no HVet-UnB,
respondem muito bem a esse protocolo, em torno de 24 horas, ndo necessitando de
cesariana. No caso das ovelhas, maioria Santa Inés, DOrper e suas mesticas, ocorre 0
inverso, normalmente necessitam de cesariana em torno de 24 a 48 horas. Quando se
suspeita da morte dos fetos € necessario realizar cesariana de emergéncia, pois a
sobreposicdo da toxemia da gestacdo com a endotoxemia pela morte fetal, levam o
animal a morte na grande maioria dos casos.

O tratamento recomendado € a infusdo com glicose 5%, cerca de 2-4 litros por
dia, 50 ml de propilenoglicol de 12 em 12 horas e ingestdo forcada de 150 g de racdo
umedecida em agua, cinco vezes ao dia, como fonte de carboidrato para restabelecer a
glicemia dos animais. Quando disponivel, recomenda-se ainda transfaunacédo de cerca
de 3 litros por dia de fluido ruminal fresco.

A manutengdo de uma boa nutrigdo e evitar estresse sdo essenciais na prevencgao.

Intoxicacéo por Brachiaria spp.

No Brasil sdo conhecidas varias plantas toxicas, apesar desse grande numero as
plantas identificadas como causadoras de perdas econdmicas importantes sao
relativamente poucas, porém a perda que essas plantas causam sdo extremamente
significativas.

A Brachiaria spp é uma planta potencialmente toxica e tem tido sua importancia

aumentada em todo o pais, principalmente no Centro Oeste onde é a principal forrageira



utilizada na formacdo de pastagens devido a baixa exigéncia quanto ao solo e alta
producdo de matéria seca.

ApoGs a disseminacdo de B. decumbens por sementes no Brasil comecaram os
relatos de fotossensibilizacdo nos animais que eram introduzidos nessa pastagem. O
primeiro relato de fotossensibilizacdo hepatdégena em pastagem de Brachiaria spp. no
Brasil foi em 1975 (Driemeier et al. 1998). Atualmente perdas econdmicas importantes
sdo causadas em bovinos e ovinos por Brachiaria decumbens e outras espécies de
braquiaria que causam fotossensibilizacdo, principalmente nas regides Sudeste e Centro
Oeste (Riet-Correa; Medeiros 2001, Castro et al. 2009). A toxidez dessas plantas nao é
constante e uniforme, sendo afetada por diversos fatores que ainda séo pouco estudados
(Tokarnia et al. 2000).

As braquidrias sdo capazes de provocar fotossensibilizacdo hepatdgena assim
como Panicum spp., Tribulus terrestris, Agave lecheguilla e Narthecium ossifragum.
Essas plantas contém saponinas esteroidais em sua composi¢do que causam colangite e
deposicdo de cristais em ductos biliares, dificultando a metabolizacdo e excrecdo da
filoeritrina que se acumula e provoca a fotossensibilizacdo (Cruz et al. 2001).

Devido ao que era descrito na literatura a fotossensibilizacdo observada nos
animais em pastos de Brachiaria spp. era associada a esporidesmina, substancia
produzida pelo fungo Pithomyces chartarum que causa necrose hepética e acimulo de
substancias fotossensiveis, provocando um quadro de fotossensibilizacdo hepatdgena.
Porém no Brasil a participacdo da esporidesmina nos casos de fotossensibilizacdo
hepatdgena em pastos de braquiaria ndo tem sido confirmada. Os argumentos contra a
participacdo de P. chartarum na maioria dos focos brasileiros incluem a baixa
densidade ou mesmo auséncia de esporos nas pastagens onde ocorreram 0S casos de
intoxicacdo natural e na impossibilidade de fungos isolados em produzir esporidesmina
(Cruz et al. 2001, Castro et al. 2009).

Além disso, as alteracdes histopatoldgicas encontradas nos animais intoxicados
por Brachiaria spp. no Brasil sdo diferentes das alteracfes causadas pela esporidesmina
(Tokarnia et al. 2000, Riet-Correa et al. 2007). A esporidesmina afeta primariamente o
sistema biliar, causando uma colangite obstrutiva, com extensa necrose na adventicia
dos ductos com fibroplasia ativa e cicatrizagdo. Ocorre proliferacdo de tecido conjuntivo
e de ductos biliares préximo ao espago-porta. Os animais intoxicados por Brachiaria
spp. no Brasil ndo apresentam area de necrose e fibroplasia, como descrito na lesdo
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causada pela esporidesmina, o que leva a acreditar que o principio ativo responsavel
pela intoxicacdo seja um componente da prépria planta (Tokarnia et al. 2000, Riet-
Correa et al. 2007).

Animais introduzidos pela primeira vez em pastagens de Brachiaria spp.sdo mais
susceptiveis a intoxicacdo, ndo se sabe se a maior resisténcia dos animais que sdo
criados nesse tipo de pastagem se deve a algum mecanismo de adaptacéo ou se ao longo
dos anos ocorreu uma selec¢do natural dos animais mais resistentes. O pastoreio durante
a brotacdo da planta ou em pastos que se encontraram fechados por um periodo maior
que 30 dias sdo relacionados com maior toxicidade, nestes casos a doenca € mais grave
e acomete animais de todas as idades (Riet-Correa et al. 2007). Nos surtos atendidos
pelo HVet-UnB, o inicio das chuvas, principalmente quando a braquiaria esta brotando,
parece ser o periodo quando a planta é mais toxica.

Ainda existem lacunas sobre a intoxicacao por Brachiaria spp. que precisam ser
estudadas para melhor esclarecimento, entre elas estdo questdes como susceptibilidade a
intoxicacdo, se existe resisténcia adquirida ou genética a essa intoxicacao, é necessario
também determinar a toxicidade da planta nos diferentes estagios vegetativos e se ha
diferenca de toxicidade entre as espécies de Brachiaria spp. além de determinar os
principais fatores epidemiol6gicos que interagem em surtos de intoxicacdo
potencializando a ocorréncia do mesmo.

No intuito de esclarecer algumas dessas duvidas existentes quanto a intoxicacao
por Brachiaria spp. o Laboratério de Patologia Veterinaria da Universidade de Brasilia
(LPV-UnB) realizou trabalhos com essa planta (Castro et al. 2009).

O primeiro experimento foi realizado para determinar diferenca de
susceptibilidade a intoxicacdo entre animais criados no pasto de braquiaria e animais
que ndo haviam tido contado com braquiaria anteriormente. Nesse estudo foi observado
que os animais introduzidos na braquiaria apresentavam maior predisposicdo a
intoxicacdo (9 de 10 animais adoeceram) quando comparado com 0s animais criados
naquele pasto (1 de 10 animais adoeceu).

No segundo experimento foram mantidos ovinos em trés piquetes de braquiaria
com diferentes tempos de crescimento (15, 30 e 45 dias). Notou-se que a planta é tdxica
em todos os estdgios vegetativos, porém a intoxicagdo foi mais aguda e grave nos
animais que estavam consumindo a planta com menor tempo de crescimento (fase de

brotacdo).



No terceiro experimento foram colocados ovinos, com a mesma idade, criados
em braquidria, por isso mais resistentes a intoxicacdo, em quatro tipos de forragem,
Brachiaria brizantha, Brachiaria decumbens, Panicum maximum (var Aires) e
Andropogon gayanus (var Planaltina), para avaliar ganho de peso desses animais.
Observou-se que animais resistentes apresentam um ganho de peso melhor em

Brachiaria decumbens do que nas demais forrageiras.

Sinais Clinicos

Nos ovinos e caprinos intoxicados por Brachiaria spp., 0s sinais clinicos
observados sdo caracterizados por eczema facial, prurido nos olhos, edema de orelhas,
secrecdo nasal e ocular, mucosas ictéricas e pélos foscos e ericados, anorexia,
prostracdo e edema de palpebra com fotofobia e queratite, porém, outros sinais também
podem ser relatados, como, incoordenacao, opistotono e erosdes no Ubere. Animais com
ictericia tém o prognostico desfavoravel e muitas vezes ndo apresentam sinais de
fotossensibilizacdo, pela morte rapida.

Ha casos hiperagudos caracterizado por rapida depressdo, auséncia de ictericia,
hiperemia das mucosas, edema facial e de orelha e morte rapida (Castro et al., 2009).

Animais com a pele pigmentada podem apresentar sinais cutaneos leves, muitas
vezes apresentando somente blefarite e queratite.

Quando a lesdo hepética € muito grave apresentam encefalopatia hepatica com
alteracdes neuroldgicas, geralmente com decubito lateral, opistétono e convulses ou
tremores.

Nos animais intoxicados por Brachiaria spp. observa-se, na maioria dos casos,
aumento das enzimas aspartato aminotransferase (AST) e gama-glutamiltransferase
(GGT), mas, muitas vezes, esses aumentos sdo observados em animais normais que se
encontram em pastos de braquiaria. Também se observa aumento da creatinina e de
nitrogénio da uréia sanguinea (BUN) em casos graves.

Tratamento ndo € eficaz nos casos graves, podendo-se utilizar corticoesterdides

(dexametasona) e soro glicosado com resultados variaveis.



Tabela 1: Sintomatologia clinica apresentada em ovinos em 15 surtos de intoxicagao por
Brachiaria spp., atendidos no Hospital Veterinario da UnB.

Surtos Sinais Clinicos

Prurido e edema nos olhos e blefarite; vasos episclerais, esclera e mucosas

1° Lo . ,
hiperémicos; erosdes no Ubere.

Edema de orelha, cabeca e maxila; mucosas hiperémicas; secreces nasais
20 purelentas; pélos ericados e foscos; opistotono; fraqueza; rodopios, prostragdo
e morte.

3° Eczema facial; edema facial e de olho; incoordenagdo dos membros pélvicos.

40 Mucosas ictéricas (+++); pélo fosco; anorexia e perda de peso;.
50 Eczema facial, mucosas ictéricas; fossa nasal suja e imida;
60 Eczema facial; edema de face e de orelha; vasos episclerais, esclera e mucosas
hiperémicos; pélos foscos.
70 Mucosas rosa palido; secre¢ao ocular e blefarite; pélos foscos.
8° Edema facial.
go Eczema facial; mucosas hiperémicas; alopecia nas orelhas e ao redor dos
olhos; corrimento nasal (secrecao serosa).
10° Paresia de posteriores; respiracdo abdominal.
11° Mucosas hiperémicas; fossa nasal suja e Umida.
12° Eczema facial; vasos episclerais, esclera e mucosas hiperémicos; epifora.
13° Mucosas rosa palido; hiperqueratose na ponta das orelhas.
140 Edema de orelha; mucosas hiperf:micag; epifora; hiperqueratose perioral e
periocular; pélos ericados e foscos.
150 Edema de orelha; vasos episclerais, esclera e mucosas ictéricos; fossa nasal

suja; pélos ericados.

Achados de necropsia e histopatoldgicos

As principais alteracdes macroscopicas encontradas durante a necropsia de
animais intoxicados por Brachiaria spp. sdo lesdes cutaneas de fotodermatite, ictericia
hepatica, figado aumentado e de coloragdo amarelo cobre intensa (Driemeier et al. 1998,
Tokarnia et al. 2000, Riet-Correa et al. 2007).

As alteracdes histopatologicas sdo encontradas principalmente no figado e
linfonodos hepéticos e mesentéricos e podem ser encontradas inclusive em animais
aparentemente saudaveis, mas que estejam consumindo Brachiaria spp.. Observa-se
tumefacdo difusa dos hepatdcitos, necrose individual de células hepaticas, megalocitose,
bilestase e pericolangite linfocitaria de células epiteliais dos ductos biliares. A principal
alteracdo esta relacionada com a presenca de cristais birrefringentes nos ductos biliares

e acimulos multifocais de macrofagos com citoplasma espumoso (“foam cells”), alguns



contendo imagens negativas de cristais acutiformes (Tokarnia et al. 2000, Riet-Correa et
al. 2007).

Esses macrdfagos espumosos podem apresentar-se aglomerados ou fusionados
na forma de células gigantes e estdo distribuidos por todo parénquima hepatico, mas
encontram-se em maior quantidade nas proximidades da veia centrolobular. Quando
isoladas, essas células sdo de dificil diferenciacdo dos hepatdcitos adjacentes, mas
quando formam aglomerados sdo faceis de identificar (Driemeier et al. 1998, Cruz et al.
2001). A presenca de estruturas cristaloides fagocitadas por macrofagos no figado e nos
linfonodos leva a acreditar que a toxicidade esta relacionada com alguma substancia da
propria planta, provavelmente saponinas esteroidais (Cruz et al. 2001).

A susceptibilidade e a resisténcia a intoxicacdo por Braquiaria em ovinos e
caprinos sdo muito complexas, sendo provavelmente composto por resisténcia genética
e/ou adquirida e fatores que determinam a concentracdo de saponinas na forragem.
Apesar disso a Braquiéria ainda é a principal opc¢do de forragem no Centro-oeste do
Brasil, necessitando de pesquisas para se introduzir medidas especificas de prevencéao
(Castro et al., 2009)

Deficiéncia de cobalto e vitamina B;, em ovinos

A deficiéncia de cobalto tem sido observada no DF principalmente em animais
no seu periodo de maior producédo, ou seja, borregos ap6s o desmame, ovelhas prenhas e
carneiros no periodo de monta. Atinge principalmente animais lanados, pois a
exigéncia é maior. Os animais apresentam emaciacdo e anemia grave, desenvolvendo
muitas vezes doencas secundarias como pneumonia, linfadenite caseosa e é freqiiente o
aparecimento de esteatose hepatica (doenca do figado branco), independente da faixa
etaria. A deficiéncia de Co/Vitamina By, leva a um disturbio do metabolismo do &cido
propibnico acompanhado da perda de apetite e morte por inanicdo. Nos casos
observados a quantidade de cobalto no sal mineral era bem menor do que o
preconizado. Numa das propriedades com a deficiéncia o sal mineral era misturado
manualmente, sem o uso de misturador, ficando impossivel homogeneizar de maneira
adequada os ingredientes. O uso de vitamina B, injetavel e introducdo de sal mineral

comercial para ovinos solucionou o problema.
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