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RESUMO 
A toxemia da prenhez é uma doença metabólica que acomete ovinos e caprinos, com 
maior freqüência durante o terço final da gestação onde o crescimento fetal atinge o seu 
pico. Esta enfermidade é muito mais freqüente em cabras e ovelhas pelo fato destes 
animais terem freqüentemente gestação gemelar, sendo que os animais gestando mais 
de um feto são mais predispostos. A toxemia da prenhez é uma enfermidade 
caracterizada por metabolização do tecido adiposo corporal durante a alta necessidade 
de glicose, a qual não pode ser suprida pela alimentação, normalmente resultando em 
hipoglicemia, aumento dos corpos cetônicos e fígado gorduroso. Clinicamente pode se 
observar apatia, bruxismo, mucosas hipercoradas, desidratação, atonia ruminal, 
inapetência, dificuldade na locomoção, tremores musculares, fezes agrupadas e com 
muco, aumento da freqüência cardíaca e respiratória, também pode se observar 
sintomatologia nervosa (decorrente da falta de glicose para o completo funcionamento 
cerebral dos animais). Devido a sua alta mortalidade, vê -se a necessidade de um 
atendimento e diagnostico precoce. O tratamento consiste em aplicação de solução 
glicosada 5%, reposição de líquidos e eletrólitos, indução do parto ou cesariana e 
transfaunação para revigorar e melhorar a fermentação ruminal. O presente trabalho 
tem por objetivo descrever as alterações clínicas, laboratoriais e tratamento da toxemia 
da prenhez em pequenos ruminantes atendidos no EV/UFG. 
Palavras-chave: Toxemia, ovinos, gestação 
 
INTRODUÇÃO 
A toxemia da gestação é uma doença metabólica que ocorre em conseqüência de uma 
desordem no metabolismo energético dos ácidos graxos durante períodos de sua maior 
utilização, acometendo principalmente pequenos ruminantes1. Normalmente no final da 
gestação, onde o crescimento fetal atinge seu pico e a necessidade de energia é muito 
maior do que a ingerida através da alimentação, a doença se desenvolve. Do ponto de 
vista fisiopatológico a toxemia da prenhez é uma doença intimamente relacionada à 
cetose dos bovinos e que, em ovelhas, ocorre durante as últimas seis semanas de 
gestação2. É uma enfermidade que causa sinais neurológicos como “olhar para as 
estrelas”, depressão, cegueira e convulsões3. A enfermidade, na maioria das vezes, 
não é vista em ovelhas portadoras de um único feto, sendo a maioria dos 
acontecimentos registrada em animais gestantes de dois ou mais cordeiros4. As 
necessidades de glicose são supridas quase que exclusivamente pela gliconeogênese, 
no qual se tem como precursores principais o propionato e aminoácidos, sendo o 
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glicerol e o lactado de menor importância5. O perfil metabólico em ruminantes pode ser 
usado para monitorar a adaptação metabólica e diagnosticar desequilíbrios metabólico-
nutricionais6. Em pequenos ruminantes, principalmente ovinos, uma falha no plano 
alimentar ou uma parada súbita na alimentação durante o final da gestação, 
especialmente em animais de gestação múltipla, são os fatores precipitantes mais 
comuns que desencadeiam a doença7. A enfermidade ocorre devido à diminuição 
brusca da ingestão de glicose ou aumento de sua necessidade pelo organismo animal8. 
É uma doença na qual há um aumento dos corpos cetônicos, que podem advir de duas 
fontes principais, o butirato no rúmen ou da mobilização de gordura. Tem como etiologia 
quatro causas básicas que são: toxemia da gestação primária, toxemia da gestação 
secundária, toxemia da gestação da ovelha gorda e toxemia da gestação por inanição5. 
O presente trabalho tem por objetivo descrever alterações clínicas, laboratoriais e 
tratamento de cinco ovinos, da raça Santa Inês, com toxemia da prenhez atendidos no 
hospital veterinário da Universidade Federal de Goiás.  
 
MATERIAL E MÉTODOS 
Foram atendidos cinco ovinos (O1, O2, O3, O4, O5), fêmeas, da raça Santa Inês, de 
idade e peso variados. Os animais foram examinados imediatamente após a sua 
chegada, sendo o exame clínico detalhado fundamental para a suspeita clínica. Os 
animais O1, O2, O3, O4, se apresentavam calmos, em posição quadrupedal, com 
escore de condição corporal 4(0-5), pelos curtos e brilhosos, temperatura entre 38,5 e 
38,8 ºC , desidratação de 5%, linfonodos sub-mandibulares e preescapulares 
aumentados de volume, freqüência respiratória(FR) de 40 a 48 movimentos por minuto, 
dispnéia inspiratória, taquicardia com mais de 120 movimentos por minuto, capilares 
episclerais levemente injetados e demarcados. Apresentavam apetite para o 
concentrado fornecido e o abdômen estava abaulado bilateralmente com aumento de 
tensão. Bruxismo esporádico e tremores de intenção da cabeça. O rúmen apresentava-
se moderadamente cheio, com estratificações presentes e, normalmente, com 
movimentação ruminal incompleta em dois minutos de ausculta. Na glândula mamária 
havia secreção láctea indicando um início da formação de colostro. Edema dos 
membros posteriores foi observado em dois dos cinco animais, associada a uma maior 
sensibilidade nos cascos. O animal O5, se apresentava em decúbito esterno-lateral, 
apático, escore de condição corporal 1, pelos curtos, quebradiços e soltando-se 
facilmente. Desidratação de 8%, freqüência cardíaca de mais de 120 batimento por 
minuto, FR de 40 movimentos por minuto, temperatura de 38,8 ºC, apenas borborigmos 
ruminais à auscultação, capilares episclerais levemente injetados e demarcados. 
Apetite presente para o concentrado, tremores de intenção da cabeça e pescoço, 
bruxismo esporádico e sem secreção láctea nos tetos. Não se levantava quando 
estimulado. Como suspeita clínica teve-se a toxemia da prenhez em todos os 
indivíduos. Coletou-se urina através de micção voluntária dos animais, sendo enviado 
ao laboratório para urinálise. Concomitantemente foi coletado sangue jugular. Num 
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primeiro momento, os animais foram mantidos em observação, sendo alojados em 
baias individuais, até o resultado dos exames. Em um segundo instante, os animais 
foram internados e a sua permanência se deu até o parto, exceto o animal O5, que foi 
encaminhado ao centro cirúrgico para realização da cesariana. Os indivíduos eram 
alimentados diariamente com capim Brachiaria brizantha. Todos os dias, na parte da 
manha, os animais eram avaliados clinicamente, no qual se adequava o tratamento, de 
acordo com a evolução clínica do enfermo. O tratamento se baseou no uso de fluido 
ruminal, flunixin meglumine, solução a base de cobalto, vitamina B12, solução de 
bicarbonato a 1,3%, propilenoglicol, solução glicosada a 5%, borogluconato de cálcio e 
insulina. Durante o transcorrer da enfermidade os principais sinais observados foram 
apatia, inapetência, membros posteriores edemaciados e sensíveis ao toque, 
dificuldade de locomoção, dispnéia inspiratória, bruxismo, taquicardia, fezes agrupadas 
e com muco. Os exames laboratoriais eram repetidos quando se julgava clinicamente 
necessário. 
 
RESULTADOS E DISCUSSÃO 
A toxemia da prenhez é uma doença freqüente na clínica de ruminantes, sendo vista, 
principalmente, em ovinos7. Nos casos de toxemia da prenhez descritos, quatro animais 
se encontravam acima do peso adequado para o final da gestação, com escore de 
condição corporal de 4 em uma escala de 0 a 59. O excesso de peso, 
consequentemente o acúmulo de gordura corporal, em especial na região abdominal 
associado ao desenvolvimento fetal, leva a compressão ruminal, desta forma há uma 
diminuição da capacidade de ingestão de alimento pelo animal, caracterizando a 
toxemia da prenhez da ovelha gorda10. Os sinais clínicos observados foram apatia, 
bruxismo, mucosas hipercoradas, desidratação, atonia ruminal, inapetência, dificuldade 
na locomoção, tremores musculares, fezes agrupadas e com muco, aumento da 
freqüência cardíaca e respiratória, tremores de intenção. Todos estes sinais são 
sugestivos de toxemia da prenhez11. Muitos autores relatam a ocorrência de sinais 
neurológicos na enfermidade e, nos casos observados, os sinais encontrados foram 
bruxismo e tremores de intenção1,8,12. A bioquímica sérica revelou hiper e hipoglicemia, 
no qual a glicose sanguínea variou de 90 a 132,4 mg/dl nos animais O1, O2, 03, O4, e 
20 mg/dl no animal O5. O aumento da glicose sanguínea é normalmente visto nos 
estágios finais da doença quando há mortalidade fetal5, porém nos casos em questão 
todos os fetos estavam viáveis, tendo sido realizado o exame de ultra -sonográfico para 
verificação dos batimentos cardíacos fetais. Devido a hiperglicemia em alguns animais, 
optou-se pelo uso da insulina. Edema dos membros posteriores foi observado em dois 
animais, não sendo descrito em outras literaturas1,2,3,7,8, por isso utilizou-se o 
antiinflamatório. A urina para análise de corpos cetônicos mostrou fita reagente positiva 
com aumento de até 150 mg/dl. O teste Rothera® foi positivo, como mostrado na figura 
1. A transfaunação foi utilizada para revigorar e manter o apetite do enfermo, assim 
como melhorar a taxa fermentativa ruminal, com a intenção de gerar uma maior 
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formação de propionato e, consequentemente, glicose5. Depois do tratamento com 
insulina nos hiperglicêmicos, os animais entraram em hipoglicemia, preconizando a 
utilização de solução glicosada a 5%. Na toxemia da prenhez, a fluidoterapia é 
recomendada em casos de desidratação, principalmente a oral, tendo em vista a 
facilidade com que se pode administrar por esta via em ovinos7, sendo este 
procedimento realizado nos casos clínicos em questão. No hemograma, não é 
esperado alteração, a menos que ocorra a morte fetal, observando aumento de 
leucócitos totais7. Por não ter havido morte fetal ou outros distúrbios dignos de nota nos 
casos citados, os leucogramas não mostraram alterações significativas. A solução com 
bicarbonato foi utilizada para corrigir a acidose metabólica. Após três dias da realização 
da cirurgia do animal O5, o mesmo veio a óbito. Os animais O1, O2, O3, O4 
permaneceram internatos e pariram com tranqüilidade. A toxemia da prenhez é uma 
afecção que merece especial atenção, atingindo índices de mortalidade de até 100%9, 
por isso a importância do atendimento e diagnóstico precoce, sendo a interação 
laboratorial fundamental para o tratamento correto, para que desta forma tente-se 
viabilizar a vida fetal e a materna. 
 

                    
Figura 1- Em A: Ovino Santa Inês, fêmea, em decúbito, com toxemia da prenhez,                                
                mostrando quadro de apatia. Em B: Fita reagente mostrando aumento 
                dos corpos cetônicos e teste Rothera® positivo     
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