
Rev. Bras. Med. Vet., 35(1):76-84, jan/mar 201376

RESUMO. O incremento na tecnificação e busca 
por maior produção, aumenta as chances de erros 
no manejo, favorecendo o acontecimento de distúr-
bios fermentativos como a acidose láctica ruminal. 
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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: 
linfóvitos 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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Objetivou-se com esse trabalho avaliar o uso da mo-
nensina sódica na prevenção da acidose láctica ru-
minal induzida em caprinos, através da observação 
das manifestações clínicas e dos parâmetros bioquí-
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micos e hematológicos. Os animais foram induzi-
dos à acidose por meio da administração intra-rumi-
nal de sacarose na dose de 10g/kg de peso vivo, às 
oito horas da manhã, antes da alimentação matinal, 
sendo feitas coletas às 4h, 8h, 12h, 24h, 32h, 48h, 
72h após a indução. Os animais apresentaram si-
nais clínicos como apatia, apetite caprichoso e tim-
panismo a partir da 4h PI. Houve mudança na cor 
do fluído ruminal, tornando-se leitosa, além de uma 
diminuição significativa do pH ruminal (p<0,05) 
para valores abaixo de seis às 4h PI nos dois gru-
pos testados. Observou-se uma hemoconcentração 
nos momentos iniciais, leucocitose por neutrofilia 
e a inversão da relação neutrófilos:linfóvitos ocor-
reu às 4h PI nos dois grupos, voltando aos valores 
normais às 72h PI. Os valores do fibrinogênio plas-
mático, 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 
significância estatística (p>0,05) entre os grupos. A 
monensina sódica oferecida diariamente, durante 40 
dias, na dose de 33mg/animal, não previne o desen-
cadeamento da acidose láctea ruminal nos caprinos 
deste estudo e não provocou alterações marcantes 
no perfil hematológico e bioquímico desses animais.
TERMOS DE INDEXAÇÃO. Ionóforo, Distúrbio digestivo, 
Pequenos ruminantes, bioquímica clínica.

INTRODUÇÃO
A acidose láctica ruminal aguda é um distúrbio 

digestivo e metabólico dos bovinos, ovinos, capri-
nos e de outros ruminantes, que resulta da ingestão 
de forma rápida ou crônica de maneira excessiva, 
de uma dieta rica em grãos. Representa um sério 
problema pelas perdas econômicas na exploração 
pecuária, devido aos efeitos diretos provocados 
pelas alterações no metabolismo ruminal (Vestwe-
ber et al. 1974, Howard 1981, Miranda Neto et al. 
2005,Nagajara & Lechenberg 2007).

A utilização de aditivos como os ionóforos na ali-
mentação animal é uma forma de modificar o padrão 
fermentativo ruminal e prevenir doenças metabóli-
cas como a acidose ruminal, doença esta, que tem 
grande responsabilidade nos prejuízos econômicos 
em sistema de produção de ruminantes. Este grupo 
de antibióticos foi originalmente desenvolvido como 
coccidiostáticos e incorporados na alimentação para 
aves, e hoje entre eles, a monensina sódica, produ-
zida pelo Streptomyces cinnamonensis, tem sido o 
mais usado na dieta dos ruminantes. Os ionóforos 

alteram a função ruminal de modo a selecionar bac-
térias Gram negativas e desfavorecer o crescimento 
de bactérias Gram positivas, que são produtoras de 
ácido lácteo (Bergen & Bates 1984, Afonso et al. 
2000, Câmara 2008). A eficiência da monensina na 
prevenção da acidose látea ruminal, foi amplamente 
estudada em bovinos e ovinos, porém poucas são 
as informações dos seus efeitos em caprinos, sen-
do assim, esse estudo teve como objetivo avaliar o 
efeito preventivo da monensina sódica em caprinos 
induzidos a acidose láctea ruminal, por meio das ob-
servações clínicas, hematológicas e bioquímicas.

MATERIAL E MÉTODOS
Foram usados 20 caprinos, machos, castrados, 

mestiços Anglo Nubiana e Saanen, com peso mé-
dio de 30 kg, clinicamente sadios. Todos os animais 
foram submetidos à intervenção cirúrgica para im-
plantação de cânulas ruminais permanentes (Rei-
chert Neto 1996). Foi Instituído um intervalo pós-
-operatório de 40 dias para que houvesse completa 
recuperação dos animais, bem como adaptação dos 
mesmos ao novo ambiente e manejo alimentar, an-
tes que fossem submetidos à acidose láctica rumi-
nal. Durante o período de adaptação 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-
ções diárias às 07:00h e 16:00h, alem de mistura 
mineral comercial6 para caprinos e água 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 cânula rumi-
nal, uma dose de 33 mg/animal/dia de monensina 
sódica7 durante o período de adaptação de 40 dias, 
continuando essa administração durante a fase ex-
perimental até as 72h pós indução (PI) (Brown & 
Hogue 1985).

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

6 Caprinofós® - Tortuga Cia. Zootécnica Agrária, Av. Brigadeiro Fa-
ria Lima, 2066, Jardim Paulistano, São Paulo, SP 01452-905.

7 Rumensin 100 - Elanco Química. Greenfield, 46140, IN  
EUA.
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da alimentação matinal (Cakala et al. 1974, Cao et 
al. 1987). Posteriormente foram realizadas observa-
ções clínicas 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-
servação do surgimento de alterações laboratoriais 
indicativas de acidose láctica, segundo recomenda-
ções de Kezar & Church (1979).

Foram realizadas avaliações do fluido ruminal, 
com determinação do pH, avaliação física da cor, 
odor e consistência segundo Dirksen (1993). Fo-
ram realizados hemograma, além da determinação 
da proteína plasmática total e do fibrinogênio (Jain 
1986). Para análise das variáveis laboratoriais fo-
ram colhidas amostras de sangue por venopunção 
jugular em tubos siliconizados vacutainer (BD)8 
com fluoreto de sódio/oxalato ou sem anticoagulan-
te para obtenção de plasma e soro, respectivamen-
te. As amostras foram submetidas à centrifugação 
por um período de cinco minutos a 3.500 rpm. As 
alíquotas de soro e plasma foram acondicionadas 
em tubos tipo eppendorf e armazenadas em freezer 

-80°C9 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 concentração 
das proteínas totais, albumina, uréia e creatinina, 
seguindo as orientações do fabricante10. A determi-
nação plasmática do L-lactato11, dos níveis de glico-
se10 foram realizados de acordo com as recomenda-
ções do fabricante. Para a determinação hormonal 
do cortisol, pelo método de eletroquimioluminecên-
cia, foi empregado kit comercial12.

Os valores obtidos foram analisados estatistica-
mente ao longo de oito momentos experimentais, 
comparando-os entre si, nos quais as variáveis estu-
dadas foram submetidas à análise de variância. As 
estatísticas 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 diferença mínima significativa (dms) 
para alfa igual a 0,05 (Curi 1997).

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

RESULTADOS E DISCUSSÃO
Achados clínicos

A indução da acidose ruminal provocou sinais 
clínicos característicos da doença nos dois grupos, 
porém o GM apresentou sinais clínicos mais bran-
dos e tempo de recuperação mais rápido quando 
comparado ao GC. Apresentando assim um quadro 
de anorexia, leve apatia, elevação do padrão de fre-
quência respiratória, cardíaca e da temperatura retal 
nos primeiros momentos do experimento (4 às 12h 
PI) voltando aos valores normais após este período. 
Alterações na dinâmica ruminal, com ausência de 
estratificação, timpanismo e atonia foram presentes 
entre as 4 e 12h PI, ocorrendo também distensão 
abdominal, moderado grau de desidratação, sinais 
de cólica e refluxo do conteúdo abdominal pelas 
narinas em dois animais do GC. Ocorreu mudança 

8 BD - Becton Drive. Franklin Lakes, NJ 07417, 201.847.6900, 
EUA.

9 Ultralow freezer NuAire Inc., 2100 Fernbrook Lane N. Plymouth, 
MN 55447, EUA.

10 Labtest Diagnóstica S.A., Av Paulo Ferreira da Costa 600, Lagoa 
Santa, Minas Gerais, 33400-000, MG.

11 Biotécnica Ind. & Com. LTDA. Rua Ignácio Alvarenga 96, Vila 
Verônica, Varginha, 37026-470,MG.

12 Roche - Elecsys Roche Diagnostics V87 GMbh, D-68298, Ma-
mnhein, RFA.

Figura 1. (A) Caprinos utilizados no experimento e (B) indu-
ção de acidose láctea ruminal através de cânula ruminal, 
utilizando 10g/kg/PV.
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no aspecto das fezes, de coloração enegrecida, odor 
fétido e consistência amolecida. Nos dois grupos 
testados ocorreu o restabelecimento das variáveis 
clínicas após 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 búfalos 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 ação adição de 
ionóforos na dieta de ovinos induzidos à acidose 
ruminal, mostram que houve recuperação mais rá-
pida de alguns parâmetros clínicos e de ambiente 
ruminal nos grupos tratados com esses antibióticos 
(Kezar & Church 1979, Muir et al. 1980).

Achados laboratoriais
Fluido ruminal. As alterações da cor, odor e 

consistência do fluido ruminal dos caprinos com 
acidose lática ruminal ocorreram a partir das 4h PI, 
exceto a cor do GM que mostrou alteração 8h PI. 
A coloração do fluido ruminal dos caprinos modifi-
cou-se para verde leitosa; o odor aromático tornou-
-se ácido; e, por conseguinte, a consistência modi-
ficou sua característica tornando-se aquosa, sendo 
essas alterações observadas nos dois grupos.

Os valores médios de pH do fluido ruminal so-
freram redução significativa (p<0,05), após a indu-
ção do distúrbio 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 às 8h PI em ambos os grupos 
(Tabela 1). Ao longo dos momentos de observa-
ção não foram constatadas diferenças 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 mínimo do pH ru-
minal às 16h PI. Atribuindo este achado as modifi-
cações da microflora rumenal, com predomínio de 
bactérias Gram positivas. Relatos semelhantes fo-
ram descritos por Nagajara et al. (1985) e Afonso et 

al. (2002) que empregando salinomicina e monen-
sina em bovinos e ovinos, respectivamente, também 
constataram que não houve ação preventiva das dos 
ionóforos à queda do pH ruminal na indução da aci-
dose láctea 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 ácido (5,5), são mais resistentes 
a ação da monensina que aquelas incubadas em 
meios com pH em torno de 7,0. Concluindo que o 
aumento da acidez torna a população microbiana do 
rúmen mais resistente à perda de potássio intrace-
lular quando testado com monensina. Sendo assim, 
acredita-se que a quantidade de sacarose utilizada 
neste trabalho, foi suficiente para causar o distúrbio 
agudo, provocando a queda do pH a esses níveis, 
não favorecendo a ação da monensina.

Alterações sanguíneas. Os valores de hemácias, 
volume globular e hemoglobina demonstraram pe-
quenas elevações durante o estudo, porém, manti-
veram-se dentro dos valores normais para espécie, 
sem diferença estatística significativa (p>0,05). 
Ocorreram elevações discretas dos índices hema-
timétricos (volume corpuscular médio e concen-
tração de hemoglobina corpuscular média), porém 
sem significância estatística (P>0,05).

Trabalhos semelhantes descreveram aumento 
discreto do hematócrito e contagem total de leu-
cócitos 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 concentração da proteína 
plasmática aumentaram durante o período de indu-
ção. Ocorreu diferença estatística significante em 
relação ao momento inicial no GC e entre os grupos 
às 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 variações observadas no eritrogra-
ma e na proteína plasmática total revelaram alte-
rações sugestivas de hemoconcentração, devido à 
desidratação instalada, pois de acordo com Slyter 
(1976), Howard (1981), Cao et al. (1987) e Angelov 

Tabela 1. Valores médios e desvios padrão do pH obtidos do fluido ruminal dos caprinos dos grupos 
controle e monensina com acidose láctica ruminal induzidos com sacarose

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

	Controle		  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
	Monensina		  6,69±0,13	 6,14±0,33	 5,95*±0,42	 6,16±0,36	 6,64±0,50	 6,66±0,43	 6,92±0,15	 6,98±0,42

*Diferença significativa com o MC (p<0,05).
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et al. (1996), o elevado grau de osmolalidade rume-
nal estabelecido durante a acidose, favorece a difu-
são dos líquidos corporais para o interior do rúmen, 
causando este fenômeno.

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 
hemoconcentração com elevação destas variáveis.

A contagem total de leucócitos elevou-se pro-
gressivamente até as 12h PI, em ambos os gru-
pos (13.715x106/µL±5477 no GC e 11.246x106/
µL ±5457 no GM). Ocorreu diferença significativa 
(P<0,05) às 4h PI, em relação ao MC. Após as 12h 
verificou-se um decréscimo gradativo, alcançando 
ao final valor próximo ao momento controle.

A relação neutrófilo:linfócito foi invertida a par-
tir das 4h PI nos dois grupos, permanecendo desta 
forma até às 48h no GC e até as 72h no GM. Ocor-
reram pequenas variações sem significância estatís-
tica (p>0,05) nas contagens de linfócitos (valores 
máximos de 7298 x106/µL ±2673 às 4h no GC e 
6529 x106/µL ±1900 às 32h no GM), monócitos 
(valores máximos de 497 x106/µL ±224 às 72h no 
GC e 382 x106/µL ±112 às 12h no GM) e eosinófi-
los (valores máximos de 391 x106/µL ±383 às 32h 
no GC e 367 x106/µL ±313 às 8h no GM). Acha-
dos contrários foram relatados por Danscher et al. 
(2011) em novilhas e Mohamed Nour et al. (1998) 
em caprinos, onde a contagem total de leucócitos 
aumentou significativamente no intervalo de 4-21h 
pós indução, em função da elevação do número de 
neutrófilos e inversão dos valores de linfócitos.

Com relação aos valores de bastonetes, foi ve-
rificado um aumento significativo (p<0,05) durante 
às 8 às 32h PI, quando comparados aos valores ini-
ciais. (valores máximos às 24h PI com 201 x106/µL 
± 97,15 no GC e 193,1 x106/µL ± 83,47 no GM). 

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

Uma justificativa para esta manifestação, além 
da influência nos níveis elevados do cortisol, tem-
-se verificado em bovinos, sob efeito de acidose 
ruminal, a liberação de endotoxinas oriundas de li-
popolisacarídeos de membranas bacterianas do rú-
men, servindo também como estímulo inflamatório 
e alterações nos níveis de proteínas de fase aguda, 
como haptoglobina e a amilóide sérica A, provo-
cando variações na contagem total de leucócitos 
(Underwood 1992, Gozho et al. 2005, Gozho et al. 
2006,  Gozho et al. 2007, Danscher et al. 2011).

Os valores de fibrinogênio plasmático elevaram-
-se progressivamente após as 4h PI nos dois grupos 
testados. Às 24h PI ocorreu diferença estatística 
(P<0,05) do GC em relação 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 contrário 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 não responde agu-
damente a elevação dos níveis de fibrinogênio plas-
mático frente a processos inflamatórios, como a es-
pécie bovina.

Alterações bioquímicas. 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). 
Diferenças estatísticas (p<0,05) ocorreram entre os 
grupos nos momentos 0h até às 24h pós-indução, 
tendo o GM os valores mais elevados. Os valores de 
CK variaram pouco durante a evolução, apresentan-
do um pequeno decréscimo após 32h pós-indução 
(Figura 3).

Figura 2. Proteínas totais séricas e albumina dos grupos con-
trole e monensina de caprinos induzidos a acidose látea ru-
minal.

Figura 3. Atividade das enzimas hepáticas e musculares dos 
caprinos dos grupos monensina e controle, induzidos a aci-
dose lactea ruminal.



Rev. Bras. Med. Vet., 35(1):76-84, jan/mar 2013 81

Avaliação clinico-laboratorial do emprego da monensina sódica na prevenção da acidose láctica ruminal em caprinos

Os valores médios da atividade sérica da FA e 
a GGT não apresentaram diferenças estatísticas 
(p>0,05) entre os grupos, porém, níveis discreta-
mente elevados de GGT foram observados entre 12 
e 24h no GC (Figura 3), coincidindo com o período 
crítico da acidose, estando de acordo com os acha-
dos de Almeida et al. (2008).

Com relação à AST, diferenças significativas 
(p<0,05) foram verificadas entre o GC e GM em 
todos os momentos, exceto às 32h PI, (valores má-
ximos às 12h PI no GC com 123,62 U/L ± 84,48 
e às 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 não houveram eleva-
ções marcantes na maioria das enzimas hepáticas, 
permanecendo em níveis aceitáveis para espécie. 
Das & Misra (1992), contradizem esses achados, 
pois observaram alterações marcantes na atividade 
da AST, ALT e GD.

De acordo com Bennett et al. (1989), a eleva-
ção dos valores de CK e algumas enzimas hepáticas 
como a AST, durante situações de estresse prolon-
gado, são atribuídos aos efeitos do catabolismo. A 
liberação de fosfato de creatinina das fibras mus-
culares catabolizadas, provoca a elevação sérica de 
CK. 

Após a indução 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 diferenças 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 contrários, onde os caprinos mantiveram os 
níveis plasmáticos de uréia dentro da normalidade 

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

Com relação à adição de íonóforos, Flythe & 
Andies (2009), obtiveram redução dose-dependente 
na produção de amônia ruminal após a adição de 
monensina na dieta de caprinos, podendo assim, vir 
interferir na produção final de uréia (Peixoto et al. 
1994). Resultados semelhantes também foram des-
critos por Nagajara et al. (1985), avaliando o efeito 
da salinomicina, monensina e 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 níveis de uréia, foi à diminui-
ção da ingestão de matéria seca pelos animais, pois 
os valores de uréia foram mínimos às 12h, coinci-
dindo com o pico dos sinais clínicos da acidose.

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

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

A análise entre os grupos demonstrou que houve 
diferença estatística (p<0,05) nos valores de albu-
mina às 4h e 8h pós-indução, com o GC apresentan-
do valores superiores. Após as 12h os números de-
clinaram progressivamente até valores normais às 
72h PI. Esses achados condizem com os relatos de 
Brown et al. (2000), onde os bovinos apresentaram 
decréscimo linear dos níveis de albumina. Achados 
diferentes foram publicados Nagajara et al. (1985), 
demonstrando que os valores de albumina em bo-
vinos tratados com ionóforos, apesar de não apre-
sentar significância estatística, verificou que os seus 
níveis elevaram-se em relação ao momento inicial, 
provavelmente pela desidratação causada pelo eflu-
xo de líquidos para o rumem, comum em casos de 
acidose.

Ocorreram elevações dos níveis de glicose quan-
do comparados ao momento inicial, porém, não 
houve diferença estatística significativa entre os 
grupos (p>0,05) (Figura 5). Alguns autores (Sen et 
al. 1993, Angelov et al. 1995, Almeida et al. 2008) 

Figura 4. Níveis séricos de uréia dos caprinos dos grupos con-
trole e monensina, induzidos a acidose láctea ruminal.
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apresentaram resultados semelhantes em caprinos 
submetidos a acidose e sem adição de monensina, 
mostrando que às 12h houve aumento nas concen-
trações de glicose e posterior declínio para os valo-
res normais.

Sen et al. (1993) citam ainda que, o aumento da 
concentração de glicose no sangue após a indução 
da acidose pode ser devido ao aumento da glico-
genólise e gliconeogênese ou devido à diminuição 
da utilização de glicose pelos tecidos periféricos. 
Em bovinos tratados com ionóforos, Nagajara et 
al. (1985) mostraram que os animais apresentaram 
hiperglicemia após 12h de indução da acidose ru-
minal.

Diversos autores relatam que o uso de antibióti-
cos ionóforos como a monensina sódica, incremen-
tam as concentrações plasmáticas de glicose (Tyler 
et al. 1992, McGuffet et al. 2001, Duffield et al. 
2008) ou estão relacionados com o incremento da 
eficiência do metabolismo energético, pelo aumen-
to nos níveis de propionato e concomitante declínio 
de acetato, butirato, lactato e produção de metano 
(Bergen & Bates 1984).

Nos dois grupos estudados, houve um aumen-
to dos níveis plasmáticos de lactato a partir das 4h 
PI, com significância estatística (p<0,05), quando 
comparados ao momento inicial. Os valores má-
ximos ocorreram às 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 diferença estatística 
(p<0,05) apenas às 4h PI, tendo o GM os maiores 
valores durante esse período. Posteriormente, esses 
valores tenderam a cair para valores inferiores aos 
obtidos no início 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 tendência de queda.

Em bovinos tratados com ionóforos, Nagajara et 
al. (1981), Nagajara & Bartley (1983), Nagajara et 
al. (1985) demonstraram que as concentrações de 
lactato apesar de serem crescentes, não 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 elevações dos níveis plasmáticos de lacta-
to são oriundas a uma maior taxa de produção de 
ácido láctico ruminal, sendo favorecido pela queda 
do pH. Quando o pH ruminal é mantido em taxas 
acima de 5,5 ocorre uma equilíbrio entre a produ-
ção e a utilização do ácido lácteo, evitando que este 
se acumule no rúmen, porém, em pH mais baixo, a 
taxa de produção é excedente, aumentando a absor-
ção desse ácido pela parede ruminal (Howard 1981, 
Nocek 1997, Owens et al. 1998).

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

A justificativa para esse evento ocorre em situa-
ções de estresse, causados por transporte, gestação 
ou doença, estimulam a liberação do cortisol que é 
um hormônio liberado pela zona fasciculado-reticu-
lar da glândula supra-renal, sendo liberado a partir 
da liberação do hormônio CRH pelo hipotálamo, 
que estimula a hipófise a liberar o ACTH, responsá-
vel pela liberação de cortisol (Cronjé 2000, Squires 
2003).

Embora os resultados estatísticos não tenham 
demonstrado diferenças que justificassem a ação 
benéfica da monensina sódica, observou-se que os 
animais que receberam o ionóforo, exibiram meno-
res flutuações nos valores das variáveis estudadas, 
evidenciando poucas alterações no perfil hematoló-
gico e bioquímico, durante a condição de estresse 
da doença.

Figura 5. Níveis de L-lactato (mg/dl), de glicose (mg/dl) e de 
cortisol (µg/dl) dos caprinos dos grupos monensina e contro-
le, induzidos à acidose látea ruminal.
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CONCLUSÕES
A monensina sódica oferecida diariamente, du-

rante 40 dias, na dose de 33mg/animal/dia, não pre-
vine o desencadeamento da acidose láctea ruminal 
nos caprinos. 
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