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The increase in technification and search for higher yields, increases the chances of
errors in management, favoring the occurrence of disturbances such as acidosis lactic
fermentation in the rumen. The objective of this study was to evaluate the use of mo-
nensin in the prevention of ruminal lactic acidosis induced in goats by the observation
of clinical manifestations and hematological and biochemical parameters. They were
induced acidosis by intra-ruminal administration of sucrose at a dose of 10 g/ kg body
weight at eight o’clock in the morning, before feeding rumen. The animals showed
clinical signs such as apathy, appetite capricious, and bloat from 4h IP. There was a
change in color of the ruminal fluid, becoming milky, but a significant decrease in ru-
men pH (p <0.05) to below six at 4 PI in both groups tested. There was a hemoconcen-
tration in the early stages, leukocytosis with neutrophilia and inversion of neutrophils:
linfévitos occurred at 4 PI in both groups, returning to normal at 72h PI. The values
of plasma fibrinogen, serum ALP activity, AST and creatinine remained within normal
values. The activity of CK, GGT, values of urea, glucose and cortisol elevated Were,
But without Statistical significance (p> 0.05) Between groups. The monensin Offered
daily for 40 days at a dose of 33mg/animal, did not Prevent the onset of rumen acidosis
in goats lactis study and did not cause marked changes in hematologic and biochemical
profile of these animals.
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RESUMO. O incremento na tecnificagdo e busca  Objetivou-se com esse trabalho avaliar o uso da mo-
por maior produgdo, aumenta as chances de erros  nensina sodica na prevencao da acidose lactica ru-
no manejo, favorecendo o acontecimento de distir-  minal induzida em caprinos, através da observagao
bios fermentativos como a acidose lactica ruminal.  das manifestagdes clinicas e dos pardmetros bioqui-
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micos ¢ hematoldgicos. Os animais foram induzi-
dos a acidose por meio da administragdo intra-rumi-
nal de sacarose na dose de 10g/kg de peso vivo, as
oito horas da manha, antes da alimentacdo matinal,
sendo feitas coletas as 4h, 8h, 12h, 24h, 32h, 48h,
72h apos a indugdo. Os animais apresentaram si-
nais clinicos como apatia, apetite caprichoso e tim-
panismo a partir da 4h PI. Houve mudanga na cor
do fluido ruminal, tornando-se leitosa, além de uma
diminuigdo significativa do pH ruminal (p<0,05)
para valores abaixo de seis as 4h PI nos dois gru-
pos testados. Observou-se uma hemoconcentragdo
nos momentos iniciais, leucocitose por neutrofilia
e a inversao da relacao neutrofilos:linfovitos ocor-
reu as 4h PI nos dois grupos, voltando aos valores
normais as 72h PI. Os valores do fibrinogénio plas-
matico, a atividade sérica da FA, AST e creatinina
mantiveram-se dentro dos seus valores normais. A
atividade da CK, GGT, os valores de uréia, glicose e
cortisol, apresentaram valores elevados, porém sem
significancia estatistica (p>0,05) entre os grupos. A
monensina sodica oferecida diariamente, durante 40
dias, na dose de 33mg/animal, ndo previne o desen-
cadeamento da acidose lactea ruminal nos caprinos
deste estudo e ndo provocou alteragdes marcantes
no perfil hematologico e bioquimico desses animais.

TERMOS DE INDEXACAO. Ionéforo, Distirbio digestivo,
Pequenos ruminantes, bioquimica clinica.

INTRODUCAO

A acidose lactica ruminal aguda ¢ um disttrbio
digestivo e metabolico dos bovinos, ovinos, capri-
nos e de outros ruminantes, que resulta da ingestao
de forma rapida ou cronica de maneira excessiva,
de uma dieta rica em graos. Representa um sério
problema pelas perdas econdmicas na exploragdo
pecuaria, devido aos efeitos diretos provocados
pelas alteragdes no metabolismo ruminal (Vestwe-
ber et al. 1974, Howard 1981, Miranda Neto et al.
2005,Nagajara & Lechenberg 2007).

A utilizacao de aditivos como os ionéforos na ali-
mentag¢do animal € uma forma de modificar o padrdo
fermentativo ruminal e prevenir doengas metaboli-
cas como a acidose ruminal, doenga esta, que tem
grande responsabilidade nos prejuizos econdmicos
em sistema de producdo de ruminantes. Este grupo
de antibidticos foi originalmente desenvolvido como
coccidiostaticos e incorporados na alimentagdo para
aves, e hoje entre eles, a monensina sodica, produ-
zida pelo Streptomyces cinnamonensis, tem sido o
mais usado na dieta dos ruminantes. Os iondforos

alteram a fung¢do ruminal de modo a selecionar bac-
térias Gram negativas e desfavorecer o crescimento
de bactérias Gram positivas, que sdo produtoras de
acido lacteo (Bergen & Bates 1984, Afonso et al.
2000, Camara 2008). A eficiéncia da monensina na
prevencao da acidose latea ruminal, foi amplamente
estudada em bovinos e ovinos, porém poucas sdo
as informagdes dos seus efeitos em caprinos, sen-
do assim, esse estudo teve como objetivo avaliar o
efeito preventivo da monensina sodica em caprinos
induzidos a acidose lactea ruminal, por meio das ob-
servacdes clinicas, hematologicas e bioquimicas.

MATERIAL E METODOS

Foram usados 20 caprinos, machos, castrados,
mesticos Anglo Nubiana e Saanen, com peso mé-
dio de 30 kg, clinicamente sadios. Todos os animais
foram submetidos a intervencdo cirurgica para im-
plantacdo de canulas ruminais permanentes (Rei-
chert Neto 1996). Foi Instituido um intervalo pos-
-operatorio de 40 dias para que houvesse completa
recuperagdo dos animais, bem como adaptagdao dos
mesmos ao novo ambiente e manejo alimentar, an-
tes que fossem submetidos a acidose lactica rumi-
nal. Durante o periodo de adaptacdo e a fase expe-
rimental, os animais foram alimentados com capim
elefante (Pennisetum purpureum), Tifton (Cynodon
sp.), Brachiaria (Brachiaria decumbens), 300g de
farelo de soja animal/dia, oferecidos em duas por-
¢oes diarias as 07:00h e 16:00h, alem de mistura
mineral comercial® para caprinos e agua ad libitum
e mantidos em aprisco suspenso.

Os animais foram divididos em dois grupos (Fi-
gura 1), um grupo controle (GC) e um grupo trata-
mento (GM), este recebeu através da canula rumi-
nal, uma dose de 33 mg/animal/dia de monensina
sodica’ durante o periodo de adaptacdo de 40 dias,
continuando essa administracao durante a fase ex-
perimental até¢ as 72h pos indugao (PI) (Brown &
Hogue 1985).

Durante trés dias foram feitas coletas do ma-
terial estudado com a finalidade de estabelecer os
valores fisioldgicos para as variaveis estudadas dos
animais, caracterizando o momento controle (MC).
Os animais foram induzidos a acidose por meio da
administracao intra-ruminal de sacarose na dose de
10g/kg de peso vivo, as oito horas da manha, antes

¢ Caprinofés® - Tortuga Cia. Zootécnica Agraria, Av. Brigadeiro Fa-
ria Lima, 2066, Jardim Paulistano, Sdo Paulo, SP 01452-905.
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Figura 1. (A) Caprinos utilizados no experimento e (B) indu-
¢do de acidose lactea ruminal através de canula ruminal,
utilizando 10g/kg/PV.

da alimentagdo matinal (Cakala et al. 1974, Cao et
al. 1987). Posteriormente foram realizadas observa-
¢des clinicas no decorrer do experimento e a colhei-
ta da amostra de sangue foi realizada em intervalos
de 4h, 8h, 12h, 24h, 32h, 48h e 72h PI, para ob-
servacdo do surgimento de alteragdes laboratoriais
indicativas de acidose lactica, segundo recomenda-
¢oes de Kezar & Church (1979).

Foram realizadas avaliacdes do fluido ruminal,
com determinagdo do pH, avaliagdo fisica da cor,
odor e consisténcia segundo Dirksen (1993). Fo-
ram realizados hemograma, além da determinagdo
da proteina plasmatica total e do fibrinogénio (Jain
1986). Para analise das variaveis laboratoriais fo-
ram colhidas amostras de sangue por venopuncao
jugular em tubos siliconizados vacutainer (BD)®
com fluoreto de sddio/oxalato ou sem anticoagulan-
te para obtengdo de plasma e soro, respectivamen-
te. As amostras foram submetidas a centrifugagado
por um periodo de cinco minutos a 3.500 rpm. As
aliquotas de soro e plasma foram acondicionadas
em tubos tipo eppendorf e armazenadas em freezer

-80°C? para posterior processamento laboratorial.

Foram avaliadas as atividades séricas das enzi-
mas aspartato aminotransferase (AST), gama glu-
tamiltransferase (GGT), fosfatase alcalina (FA) e
creatina quinase (CK), bem como a concentraciao
das proteinas totais, albumina, uréia e creatinina,
seguindo as orientagdes do fabricante!®. A determi-
nagao plasmatica do L-lactato'!, dos niveis de glico-
se'? foram realizados de acordo com as recomenda-
¢oes do fabricante. Para a determinacao hormonal
do cortisol, pelo método de eletroquimioluminecén-
cia, foi empregado kit comercial'®.

Os valores obtidos foram analisados estatistica-
mente ao longo de oito momentos experimentais,
comparando-os entre si, nos quais as variaveis estu-
dadas foram submetidas a analise de variancia. As
estatisticas calculadas foram consideradas signifi-
cativas quando p<0,05. Os contrastes entre as mé-
dias foram realizados pelo método de Tukey, cal-
culando-se a diferenga minima significativa (dms)
para alfa igual a 0,05 (Curi 1997).

O delineamento experimental deste estudo foi
submetido ao Comité de Etica no Uso de Animais,
da Universidade Federal Rural de Pernambuco sob
n° 23082.003782/2012-13.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Achados clinicos
A indugdo da acidose ruminal provocou sinais

clinicos caracteristicos da doenca nos dois grupos,
porém o GM apresentou sinais clinicos mais bran-
dos e tempo de recuperagdo mais rapido quando
comparado ao GC. Apresentando assim um quadro
de anorexia, leve apatia, elevagdo do padrdo de fre-
quéncia respiratoria, cardiaca e da temperatura retal
nos primeiros momentos do experimento (4 as 12h
PI) voltando aos valores normais apos este periodo.
Alteragdes na dindmica ruminal, com auséncia de
estratificagdo, timpanismo e atonia foram presentes
entre as 4 ¢ 12h PI, ocorrendo também distensao
abdominal, moderado grau de desidratacdo, sinais
de colica e refluxo do contetido abdominal pelas
narinas em dois animais do GC. Ocorreu mudanca

$BD - Becton Drive. Franklin Lakes, NJ 07417, 201.847.6900,
Egéitralow freezer NuAire Inc., 2100 Fernbrook Lane N. Plymouth,
MN 55447, EUA.
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Verdnica, Varginha, 37026-470,MG.
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Tabela 1. Valores médios e desvios padréo do pH obtidos do fluido ruminal dos caprinos dos grupos
controle e monensina com acidose lactica ruminal induzidos com sacarose

MC 4h 8h

12h 24h 32h 48h 72h

Controle
Monensina

*Diferenga significativa com o MC (p<0,05).

no aspecto das fezes, de coloragdo enegrecida, odor
fétido e consisténcia amolecida. Nos dois grupos
testados ocorreu o restabelecimento das varidveis
clinicas apos as 48h PI e estando estes valores den-
tro da normalidade para a espécie ao final das 72h
PI. Achados semelhantes foram encontrados por
Feltrin et al. (2001) e Afonso et al. (2002) em ovi-
nos, Nikolov (2000) em bufalos e Tanwar & Ma-
thur (1983), Suda et al. (1996), Mohamed Nour et
al. (1998), Miranda Neto et al. (2005) e Almeida et
al. (2008) em caprinos.

Alguns estudos comparando a agdo adigcdo de
iondforos na dieta de ovinos induzidos a acidose
ruminal, mostram que houve recupera¢do mais ra-
pida de alguns parametros clinicos e de ambiente
ruminal nos grupos tratados com esses antibioticos
(Kezar & Church 1979, Muir et al. 1980).

Achados laboratoriais

Fluido ruminal. As alteragdes da cor, odor e
consisténcia do fluido ruminal dos caprinos com
acidose latica ruminal ocorreram a partir das 4h PI,
exceto a cor do GM que mostrou alteragdo 8h PI.
A coloragdo do fluido ruminal dos caprinos modifi-
cou-se para verde leitosa; o odor aromatico tornou-
-se acido; e, por conseguinte, a consisténcia modi-
ficou sua caracteristica tornando-se aquosa, sendo
essas alteragdes observadas nos dois grupos.

Os valores médios de pH do fluido ruminal so-
freram redugao significativa (p<0,05), ap6s a indu-
¢do do disturbio fermentativo, a partir das 4h PI nos
animais dos dois grupos. Os resultados mais baixos
para o pH foram de 6,07+£0,47 no GC e 5,95+0,42
no GM, observados as 8h PI em ambos os grupos
(Tabela 1). Ao longo dos momentos de observa-
¢do ndo foram constatadas diferencas significativas
(p>0,05) entre os grupos estudados.

Esses resultados diferem dos relatados por Dun-
lop (1972) e Nocek (1997) em bovinos e por Afonso
et al. (2002) em ovinos, que mostraram que esses
animais apresentaram um pico minimo do pH ru-
minal as 16h PI. Atribuindo este achado as modifi-
cacdes da microflora rumenal, com predominio de
bactérias Gram positivas. Relatos semelhantes fo-
ram descritos por Nagajara et al. (1985) e Afonso et

6,65+0,15 6,22+ 0,29 6,07*+0,47 6,07*+0,76 6,62+0,62 6,56+0,53 6,86+0,15 6,82+0,17
6,69+0,13 6,14%0,33 5,95*+0,42 6,16x0,36 6,64+0,50 6,66+0,43 6,92+0,15 6,98+0,42

al. (2002) que empregando salinomicina € monen-
sina em bovinos e ovinos, respectivamente, também
constataram que nao houve agdo preventiva das dos
ionoforos a queda do pH ruminal na indugao da aci-
dose lactea ruminal aguda.

Uma justificativa para a queda do pH ruminal do
GM, foi demonstrada por Leopoldino et al. (2005),
in vitro, mostrando que as bactérias incubadas em
meio com pH 4cido (5,5), sdo mais resistentes
a acdo da monensina que aquelas incubadas em
meios com pH em torno de 7,0. Concluindo que o
aumento da acidez torna a populagdo microbiana do
ramen mais resistente a perda de potéssio intrace-
lular quando testado com monensina. Sendo assim,
acredita-se que a quantidade de sacarose utilizada
neste trabalho, foi suficiente para causar o disturbio
agudo, provocando a queda do pH a esses niveis,
nao favorecendo a acdo da monensina.

Alteracgdes sanguineas. Os valores de hemacias,
volume globular ¢ hemoglobina demonstraram pe-
quenas elevagdes durante o estudo, porém, manti-
veram-se dentro dos valores normais para espécie,
sem diferenca estatistica significativa (p>0,05).
Ocorreram elevagoes discretas dos indices hema-
timétricos (volume corpuscular médio e concen-
tracdo de hemoglobina corpuscular média), porém
sem significancia estatistica (P>0,05).

Trabalhos semelhantes descreveram aumento
discreto do hematdcrito e contagem total de leu-
cocitos estudando acidose ruminal em caprinos e
ovinos (Cakala et al. 1974, Braun et al. 1992, Sen
et al. 1993, Angelov et al. 1995, Aslan et al. 1995,
Almeida et al. 2008).

Os valores médios da concentragdo da proteina
plasmatica aumentaram durante o periodo de indu-
cdo. Ocorreu diferenga estatistica significante em
relacdo ao momento inicial no GC e entre os grupos
as 4h PI (P<0,05), onde o GC apresentou valores
mais elevados (7,45 g/dL+0,50) quando compara-
dos ao GM (6,76 g/dL+0,62) (Figura 2).

As discretas variagdes observadas no eritrogra-
ma e na proteina plasmatica total revelaram alte-
ragdes sugestivas de hemoconcentragdo, devido a
desidratagdo instalada, pois de acordo com Slyter
(1976), Howard (1981), Cao et al. (1987) e Angelov
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Figura 2. Proteinas totais séricas e albumina dos grupos con-
trole e monensina de caprinos induzidos a acidose latea ru-
minal.

et al. (1996), o elevado grau de osmolalidade rume-
nal estabelecido durante a acidose, favorece a difu-
sao dos liquidos corporais para o interior do ramen,
causando este fendmeno.

Dados semelhantes foram encontradas por Naga-
raja et al. (1981) e Aslan et al. (1995), trabalhando
com monensina e lasalocida em bovinos e caprinos
com acidose ruminal respectivamente, onde ocorreu
hemoconcentracdo com elevacao destas variaveis.

A contagem total de leucocitos elevou-se pro-
gressivamente até as 12h PI, em ambos os gru-
pos (13.715x10%ulL£5477 no GC e 11.246x10%
uL £5457 no GM). Ocorreu diferenca significativa
(P<0,05) as 4h PI, em relacdo ao MC. Apos as 12h
verificou-se um decréscimo gradativo, alcangando
ao final valor proximo ao momento controle.

A relacao neutréfilo:linfocito foi invertida a par-
tir das 4h PI nos dois grupos, permanecendo desta
forma até as 48h no GC e até as 72h no GM. Ocor-
reram pequenas variagdes sem significancia estatis-
tica (p>0,05) nas contagens de linfocitos (valores
maximos de 7298 x10%uL +2673 as 4h no GC ¢
6529 x10%uL £1900 as 32h no GM), monocitos
(valores maximos de 497 x10%/uL £224 as 72h no
GC e 382 x10%uL £112 as 12h no GM) e eosinofi-
los (valores maximos de 391 x10%/uL +383 as 32h
no GC e 367 x10%uL £313 as 8h no GM). Acha-
dos contrarios foram relatados por Danscher et al.
(2011) em novilhas e Mohamed Nour et al. (1998)
em caprinos, onde a contagem total de leucécitos
aumentou significativamente no intervalo de 4-21h
p6s inducdo, em funcdo da elevacdo do numero de
neutrdfilos e inversao dos valores de linfocitos.

Com relacdo aos valores de bastonetes, foi ve-
rificado um aumento significativo (p<0,05) durante
as 8 as 32h PI, quando comparados aos valores ini-
ciais. (valores maximos as 24h PI com 201 x10%/uL
+ 97,15 no GC e 193,1 x10%uL + 83,47 no GM).

Quando a analise estatistica foi realizada entre gru-
pos o resultado ndo foi significativo (p<0,05). Acha-
dos analogos foram relatados por Feltrin et al. (2001)
em ovinos e Almeida et al (2008) em caprinos.

Uma justificativa para esta manifestagdo, além
da influéncia nos niveis elevados do cortisol, tem-
-se verificado em bovinos, sob efeito de acidose
ruminal, a liberacdo de endotoxinas oriundas de li-
popolisacarideos de membranas bacterianas do ru-
men, servindo também como estimulo inflamatério
e alteracdes nos niveis de proteinas de fase aguda,
como haptoglobina e a amildide sérica A, provo-
cando variagdes na contagem total de leucdcitos
(Underwood 1992, Gozho et al. 2005, Gozho et al.
2006, Gozho et al. 2007, Danscher et al. 2011).

Os valores de fibrinogénio plasmatico elevaram-
-se progressivamente apos as 4h PI nos dois grupos
testados. As 24h PI ocorreu diferenca estatistica
(P<0,05) do GC em relacdo ao momento inicial e
entre os grupos, com valores obtidos de 330 mg/
dL(£ 125,1) no GC e 220 mg/dL (£ 91,89) no GM.
Ao contrario dos achados obtidos em caprinos por
Braun et al. (1992) e Almeida et al. (2008), em ne-
nhum momento deste experimento foi verificado
hiperfibrinogenia, corroborando com Jain (1993)
onde cita que a espécie caprina nao responde agu-
damente a elevagdo dos niveis de fibrinogénio plas-
matico frente a processos inflamatodrios, como a es-
pécie bovina.

Alteracgoes bioquimicas. Os valores obtidos no
MC para CK em nosso estudo, foram maiores que
os valores normais para espécie caprina, referencia-
dos por Kaneko et al. (2008) e Weiss et al. (2010).
Diferencas estatisticas (p<0,05) ocorreram entre os
grupos nos momentos Oh até as 24h pos-indugao,
tendo o GM os valores mais elevados. Os valores de
CK variaram pouco durante a evolugado, apresentan-
do um pequeno decréscimo apds 32h pds-inducao
(Figura 3).

250,00

200,00

150,00 mFA

| l WGGT
100,00 I H

WAST

50,00 mck

0,00
Oh 4h 8h 12h 24h 32h 48h 72h

Oh 4h 8h 12h 24h 32h 48h 72h

GRUPO CONTROLE GRUPO MONENSINA

Figura 3. Atividade das enzimas hepaticas e musculares dos
caprinos dos grupos monensina e controle, induzidos a aci-
dose lactea ruminal.
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Os valores médios da atividade sérica da FA e
a GGT nao apresentaram diferencas estatisticas
(p>0,05) entre os grupos, porém, niveis discreta-
mente elevados de GGT foram observados entre 12
e 24h no GC (Figura 3), coincidindo com o periodo
critico da acidose, estando de acordo com os acha-
dos de Almeida et al. (2008).

Com relagdo a AST, diferengas significativas
(p<0,05) foram verificadas entre 0 GC ¢ GM em
todos os momentos, exceto as 32h PI, (valores ma-
ximos as 12h PI no GC com 123,62 U/L + 84,48
e as 24h no GM com 74,38 U/L £ 23,28), porém,
os valores de AST mantiveram-se dentro do limite
normal para a espécie (Figura 3). Resultados seme-
lhantes foram demonstrados por Cao (1987) e por
Almeida et al. (2008), onde ndo houveram eleva-
¢Oes marcantes na maioria das enzimas hepaticas,
permanecendo em niveis aceitaveis para espécie.
Das & Misra (1992), contradizem esses achados,
pois observaram alteragdes marcantes na atividade
da AST, ALT e GD.

De acordo com Bennett et al. (1989), a eleva-
¢do dos valores de CK e algumas enzimas hepaticas
como a AST, durante situacdes de estresse prolon-
gado, sdo atribuidos aos efeitos do catabolismo. A
liberagao de fosfato de creatinina das fibras mus-
culares catabolizadas, provoca a elevagao sérica de
CK.

Ap6s a indugdo da acidose ruminal verificou-se
uma queda nos valores de uréia, em ambos os gru-
pos, sendo significativa (p<0,05) entre as 4h e 12h
PI, porém sem diferencas significativas (p>0,05)
quando comparados os dois grupos (Figura 4).

Resultados semelhantes foram encontrados por
Feltrin et al. (2001). Porém Lal et al. (1992), Cao et
al. (1987) e Metkari et al. (2001), obtiveram resul-
tados contrarios, onde os caprinos mantiveram os
niveis plasmaticos de uréia dentro da normalidade
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Figura 4. Niveis séricos de uréia dos caprinos dos grupos con-
trole e monensina, induzidos a acidose lactea ruminal.

durante toda fase experimental ou apresentaram
discreto aumento nos momentos iniciais.

Com relacdo a adicdo de ionoforos, Flythe &
Andies (2009), obtiveram reducao dose-dependente
na producdo de amoénia ruminal apds a adi¢do de
monensina na dieta de caprinos, podendo assim, vir
interferir na producgao final de uréia (Peixoto et al.
1994). Resultados semelhantes também foram des-
critos por Nagajara et al. (1985), avaliando o efeito
da salinomicina, monensina ¢ lasalocida em bovi-
nos com acidose, demonstrando queda nos valores
de uréia em todos os tratamentos.

Acredita-se ainda que um importante fator a in-
terferir na queda dos niveis de uréia, foi a diminui-
cdo da ingestdo de matéria seca pelos animais, pois
os valores de uréia foram minimos as 12h, coinci-
dindo com o pico dos sinais clinicos da acidose.

Quanto aos valores de creatinina, quando cada
grupo foi avaliado separadamente, houve signifi-
cancia estatistica (p<0,05) as 32h PI, com 0,85+0,23
(U/L) no GC e 1,03+0,68 (U/L) no GM em relacao
ao momento inicial, porém dentro da faixa de nor-
malidade para espécie. Quando a analise foi feita
entre os grupos controle e monensina, o resultado
tornou-se nao significativo (p>0,05).

Resultados contrarios foram descritos por Naga-
jara et al. (1985), demonstrando que bovinos indu-
zidos a acidose ruminal e tratados com diferentes
doses de salinomicina, monensina e lasalocida, ti-
veram elevagao nos niveis séricos de creatinina.

A andlise entre os grupos demonstrou que houve
diferenga estatistica (p<0,05) nos valores de albu-
mina as 4h e 8h pos-indu¢do, com o GC apresentan-
do valores superiores. Apos as 12h os niimeros de-
clinaram progressivamente até¢ valores normais as
72h PI. Esses achados condizem com os relatos de
Brown et al. (2000), onde os bovinos apresentaram
decréscimo linear dos niveis de albumina. Achados
diferentes foram publicados Nagajara et al. (1985),
demonstrando que os valores de albumina em bo-
vinos tratados com ionoforos, apesar de ndo apre-
sentar significancia estatistica, verificou que os seus
niveis elevaram-se em relagdo ao momento inicial,
provavelmente pela desidratagdo causada pelo eflu-
xo de liquidos para o rumem, comum em casos de
acidose.

Ocorreram elevagdes dos niveis de glicose quan-
do comparados ao momento inicial, porém, nao
houve diferenga estatistica significativa entre os
grupos (p>0,05) (Figura 5). Alguns autores (Sen et
al. 1993, Angelov et al. 1995, Almeida et al. 2008)
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Figura 5. Niveis de L-lactato (mg/dl), de glicose (mg/dl) e de
cortisol (ug/dl) dos caprinos dos grupos monensina e contro-
le, induzidos a acidose latea ruminal.

apresentaram resultados semelhantes em caprinos
submetidos a acidose ¢ sem adi¢do de monensina,
mostrando que as 12h houve aumento nas concen-
tracOes de glicose e posterior declinio para os valo-
res normais.

Sen et al. (1993) citam ainda que, o aumento da
concentragdo de glicose no sangue ap6s a indugao
da acidose pode ser devido ao aumento da glico-
genolise e gliconeogénese ou devido a diminui¢ao
da utilizacdo de glicose pelos tecidos periféricos.
Em bovinos tratados com iondéforos, Nagajara et
al. (1985) mostraram que os animais apresentaram
hiperglicemia apds 12h de indu¢do da acidose ru-
minal.

Diversos autores relatam que o uso de antibioti-
cos ion6foros como a monensina sodica, incremen-
tam as concentragdes plasmaticas de glicose (Tyler
et al. 1992, McGuffet et al. 2001, Duffield et al.
2008) ou estdo relacionados com o incremento da
eficiéncia do metabolismo energético, pelo aumen-
to nos niveis de propionato e concomitante declinio
de acetato, butirato, lactato e produgdo de metano
(Bergen & Bates 1984).

Nos dois grupos estudados, houve um aumen-
to dos niveis plasmaticos de lactato a partir das 4h
PI, com significancia estatistica (p<0,05), quando
comparados ao momento inicial. Os valores ma-
ximos ocorreram as 8h, com 10,41+2,55 mmol/dl
e 13,68+5,37 mmol/dl, nos grupos controle e mo-
nensina, respectivamente. Quando os grupos foram
comparados entre si, houve diferenca estatistica
(p<0,05) apenas as 4h PI, tendo o GM os maiores
valores durante esse periodo. Posteriormente, esses
valores tenderam a cair para valores inferiores aos
obtidos no inicio do estudo (Figura 5). Cao et al.
(1987), Vihan et al. (1982), Lal et al. (1992), An-
gelov et al. (1995) e Mohamed Nour et al. (1998)

mostraram resultados semelhantes em caprinos e
bovinos, onde o aumento do lactato foi gradual até
as 12h, com posterior tendéncia de queda.

Em bovinos tratados com ionoforos, Nagajara et
al. (1981), Nagajara & Bartley (1983), Nagajara et
al. (1985) demonstraram que as concentracdes de
lactato apesar de serem crescentes, ndo foram esta-
tisticamente significativos (p>0,05) quando com-
paradas aos grupos controle. Resultados semelhan-
tes também foram relatados por Burrin & Britton
(1986), Ahuja et al (1990) e Bauer et al (1995).

As elevagdes dos niveis plasmaticos de lacta-
to sdo oriundas a uma maior taxa de producdo de
acido lactico ruminal, sendo favorecido pela queda
do pH. Quando o pH ruminal ¢ mantido em taxas
acima de 5,5 ocorre uma equilibrio entre a produ-
cdo e a utilizacdo do acido lacteo, evitando que este
se acumule no rimen, porém, em pH mais baixo, a
taxa de produgdo ¢ excedente, aumentando a absor-
¢do desse acido pela parede ruminal (Howard 1981,
Nocek 1997, Owens et al. 1998).

Os valores de cortisol foram crescentes durante
0 experimento, com niveis maximos entre as 8-12h
PI, sendo estatisticamente significativos (P<0,05)
em relagdo ao MC nos dois grupos testados. Apds
esses momentos, os valores tenderam a voltar aos
obtidos no inicio do experimento. Quando os dois
grupos foram comparados entre si, nao foi observa-
da diferenca estatistica (p>0,05). Observa-se tam-
bém que o grupo monensina obteve menor flutuagao
e menores niveis de cortisol (Figura 4). Resultados
semelhantes foram descritos por Basak et al. (1994)
em caprinos, onde os niveis de cortisol elevaram-se
linearmente.

A justificativa para esse evento ocorre em situa-
coes de estresse, causados por transporte, gestacao
ou doenga, estimulam a libera¢ao do cortisol que ¢
um hormonio liberado pela zona fasciculado-reticu-
lar da glandula supra-renal, sendo liberado a partir
da liberagao do hormdénio CRH pelo hipotalamo,
que estimula a hipofise a liberar o ACTH, responsa-
vel pela liberagdo de cortisol (Cronjé 2000, Squires
2003).

Embora os resultados estatisticos ndo tenham
demonstrado diferencas que justificassem a acao
benéfica da monensina sodica, observou-se que os
animais que receberam o ionoforo, exibiram meno-
res flutuacdes nos valores das variaveis estudadas,
evidenciando poucas alteragdes no perfil hematolo-
gico e bioquimico, durante a condicdo de estresse
da doenga.
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CONCLUSOES

A monensina sodica oferecida diariamente, du-
rante 40 dias, na dose de 33mg/animal/dia, nao pre-
vine o desencadeamento da acidose lactea ruminal
nos caprinos.

Agradecimentos. Ao Conselho Nacional de De-
senvolvimento Cientifico e Tecnoldgico (CNPq)
pelo apoio financeiro (CNPq, Proc. 470961/2007-
4). A CAPES pela concessio da bolsa de mestrado.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Afonso J.A.B., Mendonga C.L., Fioravante M.C. & Kuchem-
buck M.R.G. Caracteristicas e indicagdes clinicas dos io-
néforos para ruminantes. Rev. CRMV, 20:29-36, 2000.

Afonso J.A.B., Kuchembuck M.R.G., Feltrin L.P.Z., Laposy
C.B., Kohayagawa A., Mendon¢a C.L. & Takahira R.K.
Efeito da monensina sddica sobre as caracteristicas do
suco ruminal na acidose latica ruminal experimental em
ovinos. Rev. Bras. Med. Vet., 24:203-212, 2002.

Almeida M.Z.P.R.B., Mendong¢a C.L., Afonso J.A.B. & Mi-
randa Neto E.G. Estudo clinico, hematologico e bioquimi-
co em caprinos submetidos a acidose lactica ruminal indu-
zida experimentalmente. Vet. Zootec., 15:100-103, 2008.

Ahuja A.K., Randhawa S.S. & Rathor S.S. Effect of monen-
sina in ameliorating subacute lactic acidosis in buffalo
calves. Acta Vet. Brno, 59:171-178, 1990.

Angelov G., Nikolov Y. & Angelov A. Changes in acid-base
variables and some biochemical parameters in caprine
acute rumen acidosis. Veterinarski Arhiv., 65:43-48, 1995.

Angelov G., Nikolov Y. & Angelov A.A. Changes in acid-base
parameters, blood sugar and blood lactate in experimental
acute rumen acidosis in sheep. Indian Vet. J., 73:309-314,
1996.

Aslan V., Jorgensen R.J. & Basse A. Induced acute acidosis
in goats treted with yeast (Saccharomyces cerevisiae) and
bicarbonate. Acta Vet. Scand., 36:65-77, 1995.

Basak D.N., Das A.K. & Chakrabarti A. Studies on the endo-
crinal changes in experimentally induced acid indigestion
in goats. Indian Vet. J., 71:587-589, 1994.

Bennett B.W., Kerschen R.P. & Nockels C.F. Stress-induced
hematological changes in feedlot cattle. Agri-Pratice,
10:16-28, 1989.

Bergen W.G. & Bates D.B. Ionophores: Their effect produc-
tion efficiency and mode of action. J. Anim. Sci., 58:1465-
1482, 1984.

Bauer M.L., Herold D.W., Britton R.A., Stock R.A., Klopfen-
stein T.J. & Yates D.A. Efficacy of laidlomycin propionate
to reduce ruminal acidosis in cattle. J. Anim. Sci., 73:3445-
3454, 1995.

Braun U., Rihs T. & Schefer U. 1992. Ruminal lactic acidosis
in sheep and goats. Vet. Rec., 130:343-349, 1995.

Brown D.L. & Hougue D.E. Effects of feeding monensin so-
dium to lactating goats: Milk composition and ruminal
volatile fatty acids. J. Dairy Sci., 68:1141-1147, 1985.

Brown M.S., Krehbiel C.R., Galyean M.L., Remmenga M.D.,
Peters J.P., Hibard B., Robinson J. & Mosely M. Evalu-

ation of models of acute and subacute acidosis on dry
matter intake, ruminal fermentation, blood chemistry, and
endocrine profiles of beef steers. J. Anim. Sci., 78:3155-
3168, 2000.

Burrin D.G. & Britton R.A. Response to monensina in catlle
during subacute acidosis. J. Anim. Sci., 63:888-893, 1986.

Cao G.R., English P.B., Filippich L.J. & Inglis S. Experi-
mentally induced lactic acidosis in the goat. Aust. Vet. J.,
64:367-370, 1987.

Cakala S., Borkowski T. & Albrycht A. Rumen acidosis in
Sheep induced with different doses of saccharose. Polskie
Arch. Wet., 7:130, 1974.

Cronjé P.B. Ruminant physiology: digestion, metabolism,
growth, andreproduction. 1** ed. CABI Publishing, Walling-
ford, 2000, 488p.

Curi PR. Metodologia e Andlise da Pesquisa em Ciéncias
Biologicas. 1* ed. Tipomic, Botucatu, 1997, 263p.

Das S.K. & Misra S.K. Liver function in experimental rumen
acidosis in goats. Indian J. Anim. Sci., 63:243-244, 1992.

Danscher A.M., Thoefner M.B., Heegaard P.M.H., Ekstrom
C.T. & Jacobsen S. Acute phase protein response during
acute ruminal acidosis in cattle. Liv. Sci., 135:62-69, 2011.

Dirksen G. Sistema Digestivo, p.166-228. In: Dirksen G.,
Griinder H. D. & Stober M. (Eds), Rosenberguer Exame
Clinico dos Bovinos. 3* ed. Guanabara Koogan, Rio de Ja-
neiro, 1993. 419p.

Duffield T.F., Rabiee A.R. & Lean I.J.A. Meta-analisis of the
impact of monensina in lactating dairy cattle. Part 1. Meta-
bolic effects. J. Dairy Sci., 91:1334-1346, 2008.

Dunlop R.H. Pathogenesis of ruminant lactic acidosis. Adv.
Vet. Sci. Comp. Med., 16:259-302. 1972.

Feltrin L.P.Z., Kuchembuck M.R.G., Afonso J.A.B., Laposy
C.B., Kohayagawa A., Mendonga C.L. & Takahira R.K.
Alteracdes hematologicas e do cortisol em ovinos indu-
zidos experimentalmente a acidose lactica rumenal. Re-
sumos XXVIII Cong. Bras. Med. Vet., Studio R, Salvador.
1:106-106, 2001.

Flythe M.D. & Andries K. The effects of monensina on amino
acid catabolizing bacteria isolated from the boer goat ru-
men. Small Rum. Res., 81:178-181, 2009.

Gozho G.N., Plaizer J.C., Krause D.O., Kennedy A.D. & Wit-
tenberg K.M. Subacute ruminal acidosis induces ruminal
lipopolysaccharide endotoxin release and triggers an in-
flammatory response. J. Dairy Sci. 88:1399-1403, 2005.

Gozho G.N., Krause D.O. & Plaizer J.C. Ruminal lipopoly-
saccharide and inflammation during grain adaptation and
subacute ruminal acidosis in steers. J. Dairy Sci., 89:4404-
4413, 2006.

Gozho G.N., Krause D.O. & Plaizer J.C. Ruminal lipopoly-
saccharide concentration and inflamatory response during
grain-induced subacute ruminal acidosis in dairy cows. J.
Dairy Sci., 90:856-866, 2007.

Howard J.L. Ruminal metabolic acidosis. Bovine Pract., 16:
44-53, 1981.

Jain N.C. Essentials of veterinary hematology. 5" ed., Lea &
Febiger, Philadelphia. 1993. 417p.

Kaneko J.J., Harvey J.W. & Bruss M.L. Clinical biochemistry
of domestic animals. 5" ed. Academic Press, New York.
1997, 932p.

Kezar W.W. & Church D.C. Ruminal changes during the onset

Rev. Bras. Med. Vet., 35(1):76-84, jan/mar 2013

83



Saulo de Tarso Gusmao da Silva et al.

and recovery of induced lactic acidosis in sheep. J. Anim.
Sci., 49:1161-1167, 1979.

Lal S.B., Dwivedi S.K., Sharma M.C. & Swarup P. Biopatho-
logical studies in experimentally induced ruminal acidosis
in goat. Indian Vet. Rec., 18:200-204, 1992.

Lopoldino W.M., Lana R.P., Borges A.C., Mantovani H.C.,
Teixeira R.M.A., Oliveira J.S., Jaremtchuck A.R., Eifert
E.C. & Martins R.G.R. Efeito do pH in vitro sobre a re-
sisténcia de bactérias do rimen a perda de potassio intra-
celular e efeito do pH e de ionéforos sobre a produgdo de
amonia e proteina microbiana. Arg. Bras. Med. Vet. Zoo-
tec., 57:777-783, 2005.

Lopes S.T.A., Cunha C.M.S., Biondo A.W. & Fan L.C. Pato-
logia Clinica Veterinaria. UFSM, Santa Maria, 1996.172p.

McGuffey R.K., Richardson L.F. & Wilkinson J.I.D. Iono-
phores for dairy Cattle: Current condition and future fore-
cast. J. Dairy Sci., 84:E194-E203, 2001.

Miranda Neto E.G., Afonso J.A.B., Mendong¢a C.L. & Almei-
da M.Z.P.R.B. Estudo clinico e caracteristicas do suco ru-
minal de caprinos com acidose lactea induzida experimen-
talmente. Pesq. Vet. Bras., 25:73-78, 2005.

Mohamed Nour M.S., Abusamra M.T. & Haho B.E.D. Experi-
mentally induced lactic acidosis in Nubian goats: Clinical,
biochemical and pathological investigations. Small Rum.
Res., 31:7-17, 1998.

Metkari S.M., Ali M.S., Rajguru N.D. & Saleem M. Manage-
ment of experimentally induced lactic acidosis in goats.
Indian Vet. J., 78:692-694, 2001.

Muir L.A., Duquette PF., Rickes E.L. & Smith G.E. Thio-
peptin for the prevention of ovine lactic acidosis induced
by diet change. J. Anim. Sci., 51:1182-1188, 1980.

Nagaraja T.G., Avery T.B., Bartley E.E., Galitzer S.J. & Day-
ton A.D. Prevention of lactic acidosis in cattle by lasalocid
or monensin. J. Anim. Sci., 53:206-216, 1981.

Nagaraja T.G. & Bartley E.E. Prevention of lactic acidosis
with lasalocid or monensin. Agri-Pract., 4:5-12, 1983.
Nagaraja T.G., Avery T.B., Galitzer S.J. & Harmon D.L. Effect
of ionophore antibiotics on experimentally induced lactic

acidosis in cattle. Am. Vet. Res., 46:2444-2452, 1985.

Nagaraja T.G. & Lechenberg K.F. Acidosis in feedlot cattle.

Vet. Clin.: Food Anim., 23:333-350, 2007.

Nikolov Y. Some biochaemical changes in cerebrospinal fluid,
blood and rumen fluid in experimental ruminal acidosis in
buffalo calves Ind. Vet. J., 77:957-960, 2000.

Noceck J.E. Bovine acidosis: Implications on laminitis. J.
Dairy Sci., 80:1005-1028, 1997.

Owens FN., Secrist D.S., Hill W.J. & Gill D.R. Acidosis in
cattle: A review. J. Anim. Sci., 76:275-286, 1998.

Peixoto A.M., Moura J.C. & Faria V.P. Uréia para ruminan-
tes. FEALQ, Piracicaba, 1994. 306p.

Reichert Neto N.C. Fistulagdo ruminal em ovinos. In: Anais
15° Congresso Panamericano de Ciéncias Veterindrias,
Campo Grande. CBC-Cia Brasileira de Comunicagoes,
Campo Grande, 1996. p.127.

Sen M.M., Misra S.K. & Choudhuri P.C. Blood biochemical
changes in acute experimental ruminal acidosis in barbari
goat. Indian Vet. J., 70:515-518, 1993.

Squires E.J. Applied animal endocrinology. 1+ ed. Cabi Pub-
lishing. Wallingford, 2003. 234p.

Slyter L.L. Influence of acidosis on rumen function. J. Anim.
Sci., 43:910-923, 1973.

Suda K., Kobayashi Y., Hiramatsu M., Arai S., Matoi Y.,
Wakita M. & Hoshino S. Changes of ruminal characteris-
tics in acidotic goats induced by sucrose injection. Anim.
Sci. Tecnol., 67:353-359, 1996.

Tanwar R.K. & Mathur P.D. Studies on experimental rumen
acidosis in goats. Indian Vet. J., 60:499-500, 1983.

Tyler J.W., Wolfe D.F. & Maddox R. Clinical indications for
dietary ionophores in ruminants. Continuing Edu. Art.,
14:989-1003, 1992.

Underwood W.J. Rumen lactic acidosis. Part 1. Epidemiolo-
gy and pathophysiology. Comp. Cont. Educ.: Pract. Vet.,
14:1127-1133, 1992.

Vestweber J.G.E., Leipold H.-W. & Smith J.E. Ovine ruminal
acidosis: clinical studies. Am. J. Vet. Res., 35:1587-1589,
1974.

Vihan V.S., Wani G.M. & Sahni K.L. Observation on changes
in blood serum in experimental rumen acidosis in goats.
Indian Vet. J., 59: 995-1000, 1982.

Weiss J.D. & Wardrop K.J. Schalm's Veterinary Hemato-
logy. 6™ ed. Blackwell Publishing Ltd., Danvers, 2010.
1206p.

84

Rev. Bras. Med. Vet., 35(1):76-84, jan/mar 2013



