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RESUMO

RIBEIRO, Rodrigo Eloi Malta, Toxemia da Prenhez:Revisdo de Literatura, 22 pag.

2008. Monografia (Curso de Medicina Veterinaria). Universidade Federal de Campina
Grande, Patos-PB.

Esta revisdo aborda diversos aspectos da Toxemia da Prenhez, dentre eles a etiologia,
epidemiologia, os simais clinicos, as medidas diagndsticas e os achados de necropsia.
Enfase especial foi dada aos aspectos de tratamento e profilaxia uma vez que o
tratamento desta enfermidade na grande maioria das vezes ndo logra éxito e ha
necessidade de obter-se o maior o numero de informagdes sobre como proceder diante

de um surto ou casos isolados de Toxemia da Prenhez e principalmente como evitar a
sua ocorréncia.

PALAVRAS CHAVE: Ruminantes, Manejo gestacional, Cetose.
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1 INTRODUCAO

A toxemia da prenhez ¢ uma doenga metabolica de ruminantes, e acomete fémeas
subnetidas a uma dieta inadequada no tergo final da gestagio (TAURINO et al., 2007). E de
mMaior OCOTIENCia em pequenos ruminantes por ser mais freqiiente a prenhez com dois ou mais
fetos. Esta enfermidade resulta de um equilibrio metabélico negativo que leva a diminuicio
dos niveis de glicose no sangue e figado ¢ a intensa mobilizagio do tecido gorduroso, o que
leva ao acimulo dos corpos cetdnicos (acido acetoacético, acetona ¢ acido - hidroxibutirico)
nos tecidos ¢ liquidos corporais (SMITH, 1993).

Segundo Riet-Correa et al., (2001) a condigdo de balanco energético negativo ocorre
devido a0 um aumento das necessidades de glicose no organismo, em decorréncia da

gestacdo, ou pela diminui¢do da ingestdo de carboidratos. De acordo com Ortolani (1994)
“outros fatores também podem desencadear a enfermidade como a falta de exercicios, ou
situagdes que levem a diminuigio do apetite da fémea como estresse, transporte ¢ vacinagdes.

- Para uma melhor compreensio de como o quadro de toxemia da prenhez se instala €
necessaria uma revisdo sobre 0 metabolismo da glicose nos ruminantes, pois estes animais
encontram-se mais viilneraveis a esta enfermidade devido as particularidades no metabolismo
de carboidratos.

A maior parte da digestdo dos carboidratos nos ruminantes ¢ feita nos pré-estémagos
por digestdo fermentativa, e com isso quase nenhum carboidrato digerivel penetra no intestino
e para sofrer digestdo glandular e ser absorvido como glicose. Tanto os polissacarideos como
os monossacarideos sdo metabolisados no rumen em acidos graxos volateis (acético,
propidnico ¢ butirico). Desta forma, os ruminantes estdo em um constante estado de
deficiéncia de glicose. Para conseguir se adaptar a essa situagdo eles utilizam a
gliconeogénese, que ¢ um eficiente sistema de produgdo e conservagdo da glicose
(CUNNINGHAM, 1999).

Quando absorvido, uma parte do acido propidnico & transformado em glicose no
figado. A conversdo deste dcido em glicose ¢ responsavel por 50% do total de ghicose
necessario ao ruminante. Os aminoacidos alanina e aspartato sdo incorporados nas rotas
bioquimicas glicogénicas ¢ podem também serem usados como substrato para formagio de
glicose quando a dieta esta mal balanceada. As outras fontes de glicose sdo resultados do
metabolismo do lactado no figado € no nm (ORTOLANI, 1994).

Bioquimicamente a glicose ¢ utilizada em namero reduzido de 0rgdos 1als como ©

cérebro, figado, glandula mamaria e rim, mas os tecidos fetais a usam como carboidrato
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basico para seu desenvolvimento. Logo, quanto maior o nimero de fetos e no terco final da
gestagdo, maior € a quantidade de glicose exigida pela fémea e pelos fetos (ORTOLANI,
1994). O cortex da adrenal e retina sdo também tecidos que dependem da glicose, ou seja, ndo
conseguem utilizar outra fonte de energia que néo seja a glicose para o seu funcionamento
(TAURINO et al., 2007).

As dietas ricas em proteinas favorecem a ocorréncia de toxemia, pois levam a uma
producdo maior de 4cido butirico no mimen, reduzem a digestibilidade das ragdes e ainda
fornecem os precursores adicionais da cetose na forma de aminodcidos cetogénicos
(RADOSTITS et al., 2002).

A Toxemia da Prenhez vem sendo diagnosticada com freqiiéncia no Hospital
Veterinario da UFCG e ocasiona graves prejuizos a exploragdo de pequenos ruminantes, pois
a letalidade desta enfermidade € muito alta e freqiientemente ocorre a morte das mées e fetos.
Desta forma, este estudo tem como objetivo revisar alguns aspectos da etiologia,
epidemiologia, e patogenia desta enfermidade para que esta seja mais rapidamente
diagnosticada. Serdo abordados também diversos aspectos do manejo referentes a profilaxia
desta enfermidade.
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2 REFERENCIAL TEORICO

2.1. EPIDEMIOLOGIA

A epidemiologia da toxemia da prenhez é bem caracteristica e estd intrinsicamente
relacionada com um fator fundamental que € o manejo. E importante observar se os animais
estdo superalimentados ou subnutridos, se € primipara, se a gestagdo é gemelar ou de um feto
bastante desenvolvido e se os animais passaram por restrigio alimentar, troca brusca de
alimentago ou algum tipo de estresse (confinamento de animais ndo acostumados, transporte,
vacinagdo, mudanga de ambiente, casqueamento, brincagem, etc.) no tergo final de sua
gestagdo (RIET-CORREA et al., 2001).

Schild (2004) afirma que a toxemia da prenhez acomete principalmente cabras
gestantes bem nutridas submetidas a um sistema de criag@o intensivo € que tiveram curtos e
subitos periodos de restrigdo alimentar, principalmente por erros de manejo. A exposi¢io a
chuva, onde 0s animais passam mais tempo 4 procura de abrigo do que se alimentando, pode
também aumentar a incidéncia da doenga.

Em fémeas prenhes superalimentadas ¢ obesas, com uma alimentagio nica em
carboidratos, pode ocorrer hipoglicemia sabita, com um quadro drastico e imediato, em
decorréncia de fatores que levam a reagéio da adrenal ¢ intensa mobilizacido de gordura para o
figado. Esta mobtlizagdo leva a uma esteatose hepatica, diminui a gliconeogénese, inibe o
apetite completamente ¢ leva a altas concentragdes de corpos cetdnicos séricos.

A toxemia da prenhez em animais com baixos niveis nutricionais (cetose da
desnutri¢do) ocorre em animais que ndo tem acesso a uma alimenta¢io correta para suprir as
suas demandas e dos seus miltiplos fetos (SCHILD, 2004). De acordo com Qrtolani € Benesi
(1989} o quadro de subalimentagdo ocorre geralmente quando o tergo final da gestagdo
coincide com os meses onde a pastagem estd com sua pior qualidade (muita fibra e pouca
energia e proteina). Também é freqiiente encontrar esses casos juniamente com doengas
caquetizantes como verminoses, linfadenites, pododermatites, perdas de dentes e pneumonias,
que aumentam a necessidade de energia pelo conjunto fémea-feto. Nesses casos a condigo
corporal da fémea ¢ critico, muitas vezes inferior a 2,5(escala de 0 a 5, onde 0 caquético € 5

obesa) podendo chegar até o grau 1.
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2.2. PATOGENIA

E essencial que se conheca a patogenia da enfermidade para se ter uma melhor
compreensdo da toxemia da prenhez. Com o conhecimento da patogenia as medidas de
tratamento e profilaxia da doenga podem ser melhor implementadas.

O peso vivo do feto se apresenta como uma curva exponencial durante a gestagio,
onde atinge 0 seu valor maximo po ultimo més antes do parto, ¢ nesse més onde o
requerimento de glicose, por Kg de peso metabolico, € de 5,4 vezes maior nos fetos do que na
fémea, 0 que aumenta muito a demanda por glicose (ORTOLANI E BENESI, 1989).

Quando ocorre a falta de glicose no organismo devido a uma maior demanda ou a
diminui¢do da ingestdo de carboidratos, outras vias de produgiio de energia sdo ativadas, e
logo a concentragdo de oxalacetato vai estar baixa, uma vez que o oxalacetato esta sendo
requerido para produgdo de glicose. Ou seja como o animal esta em hipoglicemia ¢ a
quantidade de oxalacetato € insuficiente, vai haver a oxidagdo incompleta dos acidos graxos e,
portanto, a formagfo de corpos cetdnicos, que irdo se acumular no sangue e val acarretar em
hipercetonemia (RIET-CORREA et al; 2001).

2.3. ACHADOS CLINICOS

Os sintomas sdo basicamente nervosos, ocorre elevada concentragdo do cortisol
plasmatico, hipoglicemia, acctonemia € cetonuria. Acidose metabolica, insuficiéncia renal €
hepatica sio complicagdes secundarias e na maioria das vezes observadas na fase terminal da
doenga (TAURINO et al., 2007).

No inicio os animais se isolam do grupo e aparentam cegueira, permanecendo em
estado de alerta, porém evitam se movimentar. Quando estimulados chocam-se contra
obstaculos ou pressionam a cabeca contra objetos, apresentam constipagio ¢ fezes ressecadas.
Com a evolugdo da doenga apresentam tremores musculares principalmente da cabega,
sialortéia, contracdes clonicas dos musculos cervicais, o que leva a uma dorso flexdo ou
desvio lateral da cabega e torneio. Os tremores se espalham por todo o corpo, levando ao
decubito e convulsdes tonico clonicas. Os animais permanecem em decubito apos as
contragdes, quando se levantam apresentam incoordenagdo e tornam a cair, Os animais

enfermos podem ficar em decubito permanente de 3-4 dias apos o inicio dos sinais clinicos,




14

entrar em depressdo profunda e morrer. O curso clinico é curto variando de 2-7 dias, sendo
mais rapido nos animais muito gordos. (RIET-CORREA, 2001; RADOSTITS et al., 2002).

A sintomatologia depende do estado nutricional do animal, sendo 10-15 dias para
animais subnutridos e 3-8 dias para cabras com boa condigfio corporal ou obesas {Ortolani,
1994). Os sintomas neurologicos tremores, opistotono, incoordenac¢do, ambulacdo em circulos
¢ ranger de dentes precedem & depressdo terminal (SMITH, 1993; RIET-CORREA et al.,
2001).

Ortolani (1985) descreve as alteragdes nervosas de acordo com o local afetado pela
falta de glicose. Quanto mais exigente em glicose o local do sistema nervoso central mais
rapido e intensamente ele € afetado. Assim, o primeiro local a ser afetado € o cortex cerebral,
sendo responsavel pelo aparecimento da depressdio da consciéncia, observada pela falta de
respostas aos estimulos provocados, auséncia de reagdio ao meio ambiente, surdez cortical,
ceguetra, hiporexia ou anorexia. Logo apos o cerebelo € acometido surgindo distirbios de
balango e postura, cambaleios laterais ¢ movimentos de rotagdo. O ultimo local afetado é o
diencéfalo, responsavel pela mimica de mastigacio ¢ ranger dos dentes.

Pode existir uma recuperagdo temporaria quando ocorre a morte do feto, porém a

recidiva ¢ inevitdvel uma vez que ocorre toxemia devido a decomposicdo fetal no Gtero
(RADOSTITS et al., 2002).

2.4. ACHADOS DE NECROPSIA

Riet-Correa et al. (2001) descreve que o figado de animais mortos por Toxemia da
Prenhez apresenta-se amarelado, ¢ os achados histopatologicos sdo caracterizados por uma
marcante degenera¢do gordurosa dos hepatocitos. Nos demais 6rgdos ndo sdo observadas
lesdes de significado patologico. (SMITH, 1993).

Os animais mortos por toxemia da prenhez apresentam um figado gorduroso, fridvel e,
as cabras geralmente estdo desidratadas, com evidéncias de constipacdo e 0s seus Uteros
geraimente contém mais de um feto em varios estagios de decomposigio (RADOSTITS et al.,
1983; SANCHES, 1985).

Ortolani e Benest (1989) identificaram em necropsias mais de um feto que geralmente
¢ bem desenvolvido e relativamente bem conservado. Os fetos em sua maioria estdo sem
recobrimento piloso. Nas fémeas subnutridas a gordura perirenal € da base do coragdo

¢ncontram-se  substituidas por edema gelatinoso (metabolizagdo das gorduras). Ja nas
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supernutridas os teores de gordura nesses Orgdos ultrapassam 3% a 5% de matéria seca, que
sdo considerados normais. Estes autores também se referimm a rins de coloragdo
esbranquigada e adrenais congestas € hipertrofiadas.

Ortolani (1994) relatou grande quantidade de tecido gorduroso na cavidade abdominal
nos animais obesos e pouca quantidade de gordura nos subnutridos, conteddo ruminal
ressecado, amarelado e com odor acético. Reple¢iio aumentada dos vasos mesentéricos €
pulmdes com congestdo hipdstatica. Nos animais subnutridos foi constatado um abomaso
repleto de conteddo de cor amarronzada, de pH 6,0 e grande quantidade vermes adultos de
Haemonchus contortus ¢ varios nodulos de QOesophagostomum sp na serosa do intestino
2r0ss0.

Hiepe (1972) encontrou uma degeneragio do miocardio, adipose renal e degeneragio

gordurosa do cortex das capsulas adrenais e infiltragdo adiposa e degeneragio hepatica.

2.5. DIAGNOSTICO

O diagnostico deve ter por base a anamnese (informagdes sobre a alimentagdo e o
manejo das fémeas prenhes), a sintomatologia clinica, o curse da enfermidade, achados
laboratoriais e de necropsias.

De acordo com Riet-Correa et al. (2001) o diagndstico pode ser dado através da
epidemiologia, sinais clinicos ¢ a determinagio de corpos cetdnicos na urina ou SOrO
sanguineo do animal.

A avaliagiio do manejo nuiricional das fémeas gestantes ¢ indispensavel para se
concluir o diagnéstico da doenga, assim como os sinais nervosos. Também € muito importante
para se diagnosticar a enfermidade realizar o exame de glicose sanguinea, onde os animais
enfermos apresentam glicemia abaixo de 30mg/dl, sendo 50mg/dl a glicemia normal
(TAURINO et al., 2007)

Radostits et al. (2002) comenta que o diagnostico € positivo para as cabras prenhes
com sintomatologia nervosa e morte em 6-7 dias, com historico de alteragdes de manejo ou
outros fatores que possam ter desencadeado o estresse. Os achados na patologia clinica

incluem hipoglicera, acetonemia, cetondria ¢ em alguns casos aumento dos acidos graxos

livres no plasma.
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O diagnostico diferencial ¢ feito com a hipocalcemia, listeriose, abcesso cerebral e
raiva, pois todas essas enfermidades apresentam sintomatologia nervosa. (TAURINO et al.,
2007).

Para Kaneko et al. (1997) o diagnéstico pode ser feito através da detecgdio de acetona e
de acetoacetato na urina, que € feito através da prova de Rothera, utilizando o nitroprussiato
de sodio como reativo. Esta prova ¢ realizada com o uso de fitas ou tabletes comerciais ¢ ¢
bem pratica, com a resposta dentro de um minuto. Sua sensibilidade minima é de 0.5 mM e a
prova € considerada semi-quantitativa, classificada de 0-4 cruzes.

Moreno et al. (1997) afirma que na Toxemia da Prenhez a eliminagfio de corpos
cetdnicos na urina € extremamente alta chegando as vezes a atingir até 12 mM. A detecgio de
niveis superiores a | mM (8mg/dl) ¢ sugestiva de Toxemia da Prenhez em animais portadores
de dois fetos.

Hiepe (1972) declara que a quantidade de acetona urinaria varia de 10mg% a 300
mg% e o nivel de corpos cetdnicos séricos estdo elevados. A glicemia esta baixa oscilando

entre 10mg5 a 30 mg%; O pH urindrio pode sair da faixa norma de alcalinidade em torno de
7,8 — 8,4 ¢ chegara 5,0.

2.6. TRATAMENTO

A doenga ¢ altamente fatal, entdo para que o tratamento tenha algum éxito deve ser
feito no inicio dos sinais clinicos em estagios avangados, a condigio ¢ irreversivel. Utiliza-se
a aplicagdo de 5-7 g de glicose por via endovenosa, acompanhada de solugdo isotdnica de
bicarbonato de sodio ou solugio de ringer lactato. Em fémeas de alto valor zootécnico a
retirada do cordeiro por cesariana ou a indug¢io hormonal do parto pode ser feita para garantir
a sobrevivéncia da mae (RIET-CORREA et al., 2001)

Smith (1993} também considerou que o tratamento logo apos o inicio dos sintomas € a
retirada dos fetos como essencial para que ocorra reversdo do quadro de toxemia da prenhez.
Essa retirada dos fetos é a etapa de maior importéncia, podendo ser feita através da indugio
do parto ou por operag¢do cesariana. Para a indugio ele recomenda a dexametasona na dose de
10mg ou a PGF2a na dose de 10ug A cesariana pode ser feita quando o valor econdmico do
animal justifica essa operagdo ou quando ndo ha tempo para a induc@o. Aconselha também
apos a retirada do feto o uso de 250 a 500m) de glicose a 10-20%, via endovenosa, € depois 0

gotejamento lento de glicose a 5-10% também via endovenosa; A vitamina B € usada para
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tentar estimular o apetite, e transfaunagfo do liquido ruminal serve para tentar promover a
ingestdo voluntiria de alimento ¢ estimular a motilidade ruminal. A cianocobalamina
(vitamina B12) e a biotina sdo indicadas como adjuvantes para a glicogénese. O uso de
propileno glicol em excesso pode agravar a acidose ja existente e causar diarréia.

Taurino et al. (2007) aponta a interrupgdo da gestagdo, como uma alternativa de
estabilizar o quadro clinico, pois diminui a absor¢do da glicose pelo feto e permite que sejam
restaurados os nivels de glicose no organismo matemno, porém essa alternativa deve ser
utilizada em ultimo caso, apenas quando os tratamentos orais € parenterais ndo resolverem.

Ortolani (1994) dividiu o tratamento em trés etapas, visando a homeostasia corporal. A
primeira etapa € o combate a hipoglicemia, com a administragio de glicose oral, que levara ao
fechamento da goteira esofagica nos animais, facilitando a absorgdo continua e prolongada de
glicose pelo intestino delgado. A segunda etapa é a diminuigio de drenagem de glicose,
através de cesariana, porém esta cirurgia pode levar a morte dos fetos e perda da matriz. A
ultima etapa € a reducgfio da cetogénese, com o tratamento a base de insulina e esteroides, mas
os resultados sdo incertos.

Sanches (1986) afirma que em casos avangados, a recuperagdo € rara, entdo quanto
mais precocemente for o diagnostico € o tratamento, mais rapida sera a recuperagdo do
animal. O tratamento apenas com a glicose ndo da resultados positivos, devido sua aplicagio
ser descontinua. Entdo o uso de 200 a 400ml de glicose a 40%, via endovenosa, juntamente
com 600ml de propilenoglicol, via oral, por 5-9 dias, quando realizado no inicio da doenga
oferece bons resultados.

Noé (1984) recomenda a administra¢@o de 125ml de glicerina diluidos em 125ml de
agua via oral. Este tratamento devera ser acompanhado de um equilibrio da dieta do animal.

Marques (1994) sugere a administragdo, via oral, SOm} de uma solugdo contendo: 15gr
de propionato de sodio, 25ml de propilenoglicol, em 100ml gsp de excipiente, BID para
cabras que se apresentam apaticas ¢ sem apetite. Hiepe (1972) afirma que o tratamento
responde as necessidades de glicose existentes no animal. Para isso se utifiza glicerina
(60gr/dia) via oral e solugfio de glicose a 5-10%, entre 250 a 500ml, via subcutdnea. O melago
oferece bons resultados (0,3 a 0,75 litros/dia). As matrizes de alto valor zootécnico podem ser
tratadas com preparados de ACTH e corticoides. Recomenda-se ainda a interrupgiio da
gestagfio ¢ a pratica de exercicios diarios pela fémea, se possivel, o alimento devera ser
oferecido ao ar livre.

Sanches (1984) aconselha o tratamento com 50 a 100ml de solug@o de gluconato de

calcio a 20 a 30%, via endovenosa. Ortolani e Benesi (1989) constataram que nos anumais em
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que o tratamento foi feito nos estigios mais avancados da doenca, nio foram obtidos
resultados satisfatorios. Esse tratamento se constitui da administragido de 200mi de glicerina
por dia, via oral, ¢ injegdes de glicose a 20% por via endovenosa.

Ortolani (1985) afirma que para um tratamento eficaz deve-se fazer a assoclagdo de
solugdes de glicose a 60%, via subcuténea (2,5ml/kg, BID) ¢/ou solugdes de glicose a 25%,
via endovenosa (250-500ml, BID), como tratamento de choque. Juntamente com os
precursores da glicose: glicero! (glicerina liquida 150-200mVdia, BID) ou propilenoglicol

(200ml/dia, BID), via oral, para a manutengio dos niveis glicémicos.

2.7. PROFILAXIA

Devido a alta letalidade da enfermidade ¢ muito importante a prevengiio, que ¢ obtida
com ajustes no manejo.

Silva ¢ Silva (1983) recomendam o use de maternidade, para acolher as cabras
prenhes. Com isso elas poderfo receber um tratamento especial, com um fornecimento de
racdo adequada € um ambiente sem estresse (evitando, mudancas bruscas de alimentacdo,
casqueamento, transporte ¢ manipulagGes intensas individuais ou em grupos).

Ortolani (1985) aconselha que o alimento oferecide tenha uma maior palatabilidade, ja
que a diminuigdo da ingestdo ¢ causada devido 4 compressio do rimem pelo Gtero gravidico.
A ragdo devera ser de boa qualidade e os nutrientes equilibrados. Para que ndo ocorra
superalimentagdo, devera ser feito um controle da quantidade de ragfo, nos trés primeiros
meses, aumentando gradualmente até o parto.

Ortolani e Benesi (1989) indicam nos casos de cabras de alto valor zootécnico a ultra-
sonografia para se confirmar e averiguar o namero de fetos, de forma que as fémeas possam
ser separadas de acordo com o numero de fetos e ajustar a quantidade de concentrado que vai
ser ingerida, nas seis Ultimas semanas antes do parto. Ressaltam também a importincia de
exercitar as fémeas gestantes, pois a atividade eleva a produgio de glicose € diminul a
formacio de corpos cetonicos. A avaliagdo da condi¢fio corpdrea da cabra aos 60°, 90°, 120° ¢
135° dias de prenhez também é extremamente importante na profilaxia da enfermidade. Uma
fémea corretamente manejada devera ter nesses periodos respectivamente um escore 3.0, 2.5,
3,0 € 3,0. Se alguma cabra ndo estiver dentro destes padrdes corregdes nutricionals devem ser
efetivadas. Neste tipo de avaliacdo as f8meas sdo classificadas como magras, gordas e

normais, sendo as magras ¢ gordas merecedoras de um tratamento especial.
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Riet-Correa et al. (2001) recomenda uma melhoria no quadro nutricional das cabras na
metade final da gestagfo, mesmo que para isso tenha que restringir a alimentagéo no periodo
anterior. O estresse desses animais deve ser evitado no tergo final da gestagio, sendo
oferecido um ambiente trangiiilo ¢ uma alimentagio adequada.

Para Radostits (2002) os dois ultimos meses sdo de grande importincia, ¢ nesse
periodo deve ser oferecido 250 g/dia de um concentrado com 10% de proteina que sera
aumentado para 1Kg nas duas oltimas semanas antes do parto, o que confere uma boa
prote¢@o. Em rebanhos bem alimentados onde as cabras fazem pouco exercicio, é necessario
que as coloquem para pastejar durante meia hora ou uma hora por dia, de modo que sejam
incentivadas a consumir verde.

Ortolani ¢ Benesi (1989) alertam que fémeas superalimentadas, com ragles
energéticas durante toda a gestagdo especialmente no tergo final, e que sdo estabuladas e ndo
fazem exercicios fisicos deve ter a ingestdo de nutrientes reduzida lenta e gradualmente, para
se evitar o estresse. Essa reducdo deve ser feita em torno de 20% a 30% de nutrientes
energeticos, juntamente com um programa de exercicios fisicos para redirecionar e orientar o
metabolismo do animal e queimar calonas. Uma forma fécil de estimular essa pratica ¢
colocar as fémeas em um piquete mais longo onde o cocho de sal devera ficar no extremo
oposto do cocho de agua, forcando 0 animal a caminhar no minimo 2 Km por dia. Essa pratica
aumenta a gliconeogénese em 83% , 0 que permite o repasse de glicose para o feto, e diminui

a cetogénese em 16%.
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3. CONSIDERACOES FINAIS

A principal causa da ocorréncia do quadro de toxemia da prenhez € a falha de manejo,
em especial o manejo nutricional das fémeas prenhes. £ importante salientar que a condicdo
corporal ndo interfere pa instalagdo da TP, uma vez que foi visto a ocorréncia em animais
supernutridos como também nos subnutridos.

Devido as necessidades energéticas serem elevadas no terco final da gestagdo dos
pequenos ruminantes com gestagdo multipla, havera uma predisposigiio maior em desenvolver
a doenga, se 0 alimento ofertado for de baixa qualidade, pouca quantidade ou desbalanceado,
desta forma n#o serfio supridas as quantidades energéticas necessarias ao conjunto matriz-
feto.

Existe ainda muita discurssdo em volta do tratamento para a toxemia da prenhez,
porém foi observado que para um melthor resultado ao tratamento utilizado deve-se
diagnosticar a doenga 0 mais precocemente possivel.

A melhor forma de se evitar a toxemia da prenhez ainda é a prevencdo. Portanto a
utilizagdo de medidas preventivas sdo essenciais a reducdio da ocorréncia da doenga, onde
pode se destacar a adogdo de um manejo mais adequado para que possam Suprir as
necessidades nutricionais das fémeas gestantes.
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