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  1. INTRODUÇÃO 
 

Cetose ou toxemia da prenhez é uma das mais importantes causas de 
mortalidade de ovelhas final da gestação, geralmente no terço final (SARGISON, 
2007). Esta doença é caracterizada por mobilização do tecido adiposo corporal 
durante um período de alta necessidade de glicose, a qual não pode ser suprida 
pela alimentação e, em muitos casos, resultando em hipoglicemia, aumento dos 
corpos cetônicos como o betahidroxibutirato (BHB), fígado gorduroso e aumento de 
ácidos graxos livres não esterificados (NEFA) no organismo (HARMEYER & 
SCHLUMBOHM, 2006). Isto se deve ao fato de que é justamente neste período que 
as exigências nutricionais são mais elevadas, uma vez que devem atender as 
necessidades da fêmea e do(s) feto(s) em formação. Caso estas exigências não 
sejam supridas, ocorre um desequilíbrio energético, levando ao balanço energético 
negativo (BEN) que geralmente leva ao aborto, trazendo grandes prejuízos ao 
produtor (HARMEYER & SCHLUMBOHM, 2006).  

Estima-se que a perda anual de ovelhas seja de 4 a 6% ou até mais em 
criações extensivas e a perda de caprinos na região semi-árida do nordeste varia de 
15 a 36% podendo chegar a 50%. A busca por maior produtividade tem aumentado 
os índices de doenças metabólicas, e uma das principais doenças que acometem 
esses animais no terço final de gestação é a toxemia da prenhez (SMITH, 2002). 

É importante que se tenha um protocolo de indução de cetose sub-clínica, sem 
que ocorra a doença clínica, de modo que possam ser coletados dados consistentes 
de perdas nos sistemas de produção, antes mesmo da ocorrência da alteração na 
sua forma clínica. 

O objetivo deste estudo foi avaliar a eficiência de um protocolo de indução de 
cetose sub-clínica em ovelhas em terço final de gestação, através de seu efeito 
sobre parâmetros bioquímicos. 

 
2. MATERIAL E MÉTODOS 

 
Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Experimentação Animal da 

UFPel, estando registrado sob o código 10126 , e o Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido assinado por todos os participantes, realizado no Centro Tecnológico de 
Ovinocultura, situado na Fazenda Escola Três Barras, da Universidade 
ANHANGUERA/UNIDERP, no município de Campo Grande - MS. Foram utilizadas 
13 ovelhas do grupo genético Pantaneiro. 

O manejo nutricional dos animais consistiu em pastagem do gênero 
Brachiaria até os 103 dias de gestação, sendo acrescida à dieta aos 104 dias 1% do 
peso vivo (PV) de concentrado. Após uma semana o nível de concentrado foi 
aumentado para 2% do PV. Aos 20 dias pré-parto os animais foram submetidos à 
restrição alimentar, consumindo 30% da necessidade da ingestão de matéria seca 



 

(IMS) para a categoria, de acordo com o NRC (1985), consumindo apenas silagem 
de milheto (período de indução de cetose sub-clínica). Após o período de restrição e 
no período pós-parto foi restabelecida a dieta a base de Brachiaria e concentrado 
em quantidade equivalente a 2% do PV.  

Durante o período de indução foi realizada avaliação clínica diária de todas as 
fêmeas, avaliando-se as frequências cardíacas, respiratória, movimentos ruminais, 
temperatura retal e coloração de mucosas (CALDEIRA, 2005). 

As amostras de sangue foram coletadas a cada 7 dias, a partir dos 90 dias de 
gestação até o dia -20 pré-parto (período pré-indução). Durante a restrição alimentar 
(-20 á -15 dias pré-parto), amostras de sangue foram coletadas duas vezes ao dia. 
Do dia -15 até o momento do parto (período pós-indução) foram coletas amostras de 
sangue a cada 3 dias. As coletas de sangue foram realizadas até 8 semanas pós-
parto, com intervalos de 7 dias. Foram avaliados os níveis séricos de glicose e uréia 
com auxílio de kits de diagnóstico espectrofotométrico (Labtest Diagnóstica S.A., 
Brasil), utilizando fotocolorimetria em espectrofotômetro de luz visível (FEMTO 435®, 
Brasil). As análises de ácidos graxos não esterificados (NEFA) e de 
betahidroxibutirato (BHB) foram realizadas através do método descrito por BALLOU 
et al. (2009) utilizando um kit comercial respectivamente (Wako USA, Richmond, 
USA e Ranadox, Oceanside, CA).  

Para análise dos resultados obtidos foi utilizado o programa SAS® (1986), 
através de MIXED MODEL, com comparação entre médias de acordo com o Teste 
de Tukey HSD (P<0,05), para os parâmetros metabólicos (níveis séricos de glicose, 
uréia, NEFA e BHB).  
 

3. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

Nas avaliações clínicas, nenhum animal apresentou quadro de cetose clínica. 
Quanto ao perfil metabólico das ovelhas durante a indução de cetose, foi observada 
diferença entre os períodos para os parâmetros analisados, destacando assim que o 
protocolo é eficiente em induzir cetose sub-clínica (Tabela 1).  
 

Tabela 1. Níveis séricos de marcadores metabólicos (± erro padrão da média) de 
ovelhas submetidas indução de cetose sub-clínica. 

Parâmetros Pré-indução Indução Pós-indução Pós-parto 

Glicose (mg/dL) 56,9C±2,50 33,6D±2,05 96,7A±3,8 71,2B±2,50 

NEFA1 (mEq/L)1 0,43C±0,04 1,1A±0,04 0,5C±0,07 0,7B±0,03 

Uréia (mg/dL) 27,8B±1,96 57,5A±2,05 27,2BC±3,34 37,8C±1,49 

BHB2 (mMol/L 0,28C±0,25 1,51AB±0,47 0,53B±0,28 2,19A ±0,21 

1
 Ácidos graxos não esterificados; 

2
betahidroxibutirato 

A,B
Letras maiúsculas na mesma linha indicam diferença estatística entre períodos (P<0,05). 

 

Em situações de BEN como se encontram os animais deste experimento no 
período de indução de cetose sub-clínica, podemos observar que há um aumento 
dos níveis séricos de NEFA, esses são rapidamente captados pelos tecidos 
periféricos carentes em energia (GREGORY & CHRISTOPHERSON, 1986). Nestes 
tecidos e no fígado, os ácidos graxos livres (AGL) são oxidados completamente até 
CO2 através do ciclo tricarboxílico, ou parcialmente dando origem a corpos cetônicos 



 

e acetato (RÉMÉSY et al., 1986). Animais com restrição alimentar, parcial ou total, o 
butirato deixa naturalmente de ser o principal precursor dos corpos cetônicos, 
passando o metabolismo dos AGL provenientes da mobilização dos lípidos corporais 
a ser o primeiro responsável pela formação destes compostos (RÉMÉSY et al., 
1986).Foi observado um aumento sérico de BHB nas ovelhas, indicando que houve 
uma cetose subclínica no período da indução. Entre os corpos cetônicos, o BHB é 
sem dúvida o mais utilizado como indicador de cetose, dada a sua estabilidade no 
soro (CALDEIRA, 2005).  

No período de pré-indução a glicose se encontrava em parâmetros normais 
(GONZÁLEZ, 2006), e quando foi induzida a cetose sub-clínica, pode ser observado 
que houve uma diminuição no seu nível, fazendo com que o organismo do animal 
utilize suas reservas energéticas ocorrendo então a lipólise, ocasionando assim um 
aumento de NEFA e BHB como foi observado neste experimento (RÉMÉSY et al., 
1986), sem que ocorresse o quadro de cetose clínica indicando assim a eficiência do 
protocolo utilizado.  

Foi observado também um aumento da uréia durante o período de indução de 
cetose. Isso pode ter ocorrido devido à diminuição da ingestão de alimentos, o que 
ativou a proteólise endógena para utilização de aminoácidos como fonte energética, 
o que causa aumento na concentração de ureia (REYNOLDS, 1992). Ainda, ocorre 
diminuição da capacidade de microflora ruminal em utilizar compostos nitrogenados 
para a síntese de proteínas em animais submetidos a jejum, aumentando a 
quantidade de amônia absorvida no rúmen (CORRÊA et al., 2010). 

 
 

4. CONCLUSÕES 
 

O protocolo de indução de cetose sub-clínica mostrou-se eficaz por um 
período de quatro dias. Estes dados são de extrema importância, devido à 
dificuldade da indução e mantença da cetose sub-clínica, sem que os animais 
entrem na forma clínica da doença. O protocolo estudado servirá para estudos 
futuros, podendo quantificar as perdas causadas por esta doença. 
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