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The ruminal acidosis is a metabolic imbalance responsible for high mortality
of cattle which occurs by excessive carbohydrate intake. This work describes the
epidemiologic and clinicopathological findings of an outbreak of ruminal lactic
acidosis in cattle. The outbreak occurred in a farm in Sao Borja, Rio Grande do
Sul, Brazil, affecting Braford cattle on semi-extensive breeding system. From
170 bovines, with about two years old 14, showed signs of ruminal lactic aci-
dosis. Eight of them presented staggering gait, depression, bristling hair, dark
diarrhea and ruminal atony, esternal recumbency and death. The cattle were
fed native pasture, common salt and water ad libitum. About 15 days before
of first death has been started a supplementation with rice grains and sorghum
grass silage. The disease was classified as acute form for the eight cattle. In this
report the supply of rice was limited to a few feeders for the whole lot and at
higher levels than recommended for semi-extensive production, allowing grea-
ter intake by cattle dominant. The disease was controlled with adequacy of the
feeding management, with no rice for feeding until total recovery of animals.

KEY WORDS. Diseases of cattle, ruminal acidosis, carbohydrate overload, semi-exten-

sive production.

RESUMO. A acidose lactica ruminal é um desequi-
librio metabdlico que ocorre predominantemente
em bovinos por ingestdo excessiva de carboidra-
tos e € uma doencga responsavel por alta mortali-
dade de bovinos. Este trabalho teve como objetivo
descrever os principais achados epidemiolégicos
e clinicopatolégicos de um surto de acidose lacti-
ca ruminal em bovinos. O surto ocorreu em uma
propriedade rural do municipio de Sao Borja-RS,
acometendo um rebanho bovino da raca Braford
criado de forma semiextensiva. De um total de 170

bovinos com aproximadamente dois anos de idade,
14 desenvolveram sinais de acidose latica ruminal,
dos quais oito apresentaram andar cambaleante,
depressdo, pelos arrepiados, diarréia escura e ato-
nia ruminal, dectbito esternal e morte. Os bovinos
eram alimentados com pasto nativo, sal comum e
agua a vontade. Aproximadamente 15 dias antes
da morte dos primeiros bovinos havia sido inicia-
da suplementacdo com graos de arroz e silagem de
capim sorgo. A doenca foi classificada como agu-
da nos oito bovinos avaliados. No presente relato
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o fornecimento do arroz estava limitado a poucos
comedouros para todo o lote e em niveis mais ele-
vados do que o recomendado para a espécie nessa
forma de producao, o que possibilitou maior inges-
tao por bovinos dominantes. A doenga foi controla-
da a partir de adequacao do manejo alimentar, com
retirada do arroz da dieta até a recuperacdo total
dos bovinos.

PALAVRAS-CHAVE. Doencas de bovinos, acidose ru-
minal, sobrecarga de carboidratos, criagdo semiextensiva.

INTRODUCAO

A acidose latica ruminal é uma doenca causa-
da pela ingestao excessiva de carboidratos soltveis
rapidamente fermentaveis. Essa condigao esta as-
sociada a uma série de fatores que levam a redugao
do pH do rumem e é caracterizada por aumento
nas concentragdes de ions hidrogénio (Crichlow &
Chaplin 1985, Nocek 1997).

Em geral, ocorre em animais que ndo foram pre-
viamente adaptados a uma dieta rica em carboidra-
tos, em casos de mudanca na composicao da dieta,
ap0s jejum prolongado, ou quando ingerem quan-
tidades excessivas mesmo apds adaptados (Riet-
-Correa et al. 2007, Radostits et al. 2012). Também
pode haver maior consumo em baixas temperatu-
ras (Radostits et al. 2012). A maior ocorréncia em
vacas lactantes e bovinos jovens confinados estes
por serem alimentados com concentrado rico em
graos e com menor quantidade de fibras (Nagaraja
& Lechtenberg 2007).

Existem duas formas da doenca, a acidose agu-
da e subaguda (Sheehan 2007). A forma aguda
ocorre em animais que nao foram adaptados ao ali-
mento fornecido, geralmente quando hd troca da
dieta, ou animais que ja estdo adaptados, mas que
ingerem muito carboidrato de forma abrupta. A ra-
pida fermentacdo modifica a microbiota e provoca
aumento das concentracdes de acido organico, com
diminuicdo do pH do rumem em niveis abaixo de
6,0 (Plaizier et al. 2008, Khafipour et al. 2009). O pH
ruminal pode cair para 5,0 - 3,8, se os carboidratos
forem rapidamente fermentados. Quando os niveis
de pH estao entre 5,9 - 5,1 ocorre acidose subaguda
(SARA) que geralmente provoca alteracdes como
diminuicdo na produgdo de leite, episédios de la-
minite, e frequentemente acomete bovinos de leite
logo pés o parto ou no inicio da lactacdo (Penner
et al. 2007, Radostits et al. 2012). O acido latico é
absorvido parte na corrente circulatéria e parte dis-
sociada em lactato e fons hidrogénio, os quais sao
tamponados pelo bicarbonato sanguineo. Com a
evolugdo do quadro ha redugao do bicarbonato e

reducao do pH sanguineo, caracterizando acidose
sistémica (Dunlop 1972, Nocek 1997).

A sobrecarga na ingestdo de graos é, portanto, a
principal condigdo para que ocorra a doenca. A fer-
mentagdo dos carboidratos por bactérias ruminais
produz grandes quantidades de 4cido latico, fator
que desencadeia disttrbio metabdlico inicialmente
com acidose ruminal e atonia, que progride para a
acidose sistémica e desidratacao, prostracao, coma
e morte. O acimulo de &cido e o aumento da pres-
sdo osmoética provocam alteragdes inflamatoérias e
ulceracdes do epitélio do rumem, seguidos de in-
feccdo bacteriana e ou fingica, podendo haver sep-
ticemia e endotoxemia (Owens et al. 1998, Plaizier
et al. 2008).

Casos da doenca sdo raramente descritos em
animais criados a campo ou de forma semiexten-
siva (Bramley et al. 2005, Plaizier et al. 2008). Dessa
forma, o presente trabalho, objetiva descrever um
surto de acidose lactica ruminal em bovinos de cor-
te em criacdao semiextensiva por ingestao excessiva
de graos de arroz.

HISTORICO

O caso foi identificado a partir de visita a uma
propriedade no municipio de Sao Borja-RS ap6s re-
lato de alta mortalidade de bovinos Braford jovens,
com aproximadamente dois anos de idade. Na pro-
priedade realizou-se levantamento dos principais
dados do rebanho e do ambiente onde os animais
eram mantidos.

Os animais eram mantidos sob sistema de cria-
cdo semiextensiva e alimentados com pasto nati-
vo, sal comum e 4gua a vontade armazenada em
barragens no piquete onde eram mantidos, e eram
vacinados contra carbunculo sintomaético, tétano
e botulismo. Aproximadamente 15 dias antes da
morte dos primeiros bovinos havia sido iniciada
suplementacdo com graos descascados de arroz e
silagem de capim sorgo. O lote era composto por
170 bovinos, dos quais, 14 apresentaram sinais cli-
nicos da doenga. Desses, seis ja estavam mortos no
momento da visita (Figura 1), seis estavam em es-
tacdo, porém, com sinais de acidose ruminal e dois
em dectbito esternal e sinais clinicos mais acentua-
dos h4 aproximadamente quatro dias.

Segundo os técnicos responsdveis pelo manejo
na propriedade, os bovinos que haviam morrido
apresentaram sinais clinicos caracterizados por
apatia acentuada, diminuicdo da ingestao de ali-
mento, pelos arrepiados, e evolugdo para dectibito
esternal, depressdo, acentuada, desidratagdo, ato-
nia ruminal, aparente fraqueza muscular, diarréia
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Figura 1. Bovinos. Morte apos quadro clinico agudo de acidose
ruminal, por sobrecarga de graos de arroz.

escura e morte em até trés dias apds o inicio dos
sinais clinicos. A maioria desses sinais foi também
observada nos bovinos que ainda estavam vivos no
momento da visita a propriedade. Os seis animais
em estacdo apresentavam fezes amolecidas, pelos
arrepiados e apatia leve. Apenas um deles havia
apresentado sinais clinicos mais graves, no entanto
com evidente melhora, trés dias apo6s iniciada a do-
enca. Ap6s avaliacdo clinica, trés bovinos foram ne-
cropsiados e fragmentos de diversos 6rgaos foram
coletados e processados rotineiramente para ava-
liacao histopatolégica pelas coloracdes de hemato-
xilina e eosina (HE), &cido periédico de Schiff (PAS)
e Grocott. Dois deles (Bovinos 1 e 2) haviam morri-
do na noite anterior a visita e o terceiro (Bovino 3),
que ja se encontrava em decubito, foi submetido a
eutandsia por apresentar sinais clinicos acentuados.

Figura 2. Bovino 3. Rumem. Observam-se multiplas areas de
necrose de coagulacdo na parede do saco ventral do rumem.
Notam-se bordas bem delimitadas, avermelhadas e des-
prendimento da mucosa, caracteristicos de infarto.

Na necropsia dos trés bovinos foi possivel sen-
tir odor acre (azedo) mais forte que o normalmente
percebido em animais sadios. Ap6s a abertura do
rumem, todos apresentaram lesdes hiperémicas na
superficie mucosa e submucosa e dreas de erosao
e ulceracdo, além do contetido do rumem, demais
pré-estdmagos e abomaso, composto por grande
quantidade de graos de arroz e silagem. Nos trés
casos 0 baco estava aumentado com perda do pa-
drao afilado das bordas. O Bovino 3 apresentou
areas de necrose e ulceracdo bem demarcadas por
halo avermelhado no saco ruminal ventral, com até
10 cm de diametro, observada na camada mucos
(Figura 2) e que se estendia até a serosa do 6rgao,
o que desencadeou um quadro de peritonite leve.

Figura 3. Rumem. Epitélio ruminal com degeneracao hidrépi-
ca e necrose de ceratindcitos com tlcera focalmente extensa
e intenso infiltrado neutrofilico. Observa-se ainda despren-
dimento da camada mucosa do érgao. HE. 10X.
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Flgura 4. Rumem. Area de necrose da parede ruminal asso-
ciada a trombos arteriolar associada a hifas fingicas angio-
invasivas. Grocott. 20 X. Cortes transversais e longitudinais
de hifas também podem ser observados (inset). Grocott. 40X.
(A morfologia das hifas pode ser vista em maior detalhe)
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Microscopicamente, as dreas de necrose no ru-
mem do Bovino 3 correspondiam a areas de necro-
se supurativa multifocal acentuada. Nessas areas
foram observadas extensas areas de degeneragdo
hidrépica de ceratindcitos acentuada perda do epi-
télio ruminal, intenso infiltrado neutrofilico subja-
cente (Figura 3) e grandes quantidades de bacilos
intralesionais. Em algumas dessas 4reas foram ob-
servados trombos associados a imagens negativas
de hifas fangicas angioinvasivas com até 15pm
de didmetro e positivas nas coloragdes de PAS e
o Grocott em meio a dreas de necrose da parede
ruminal (Figura 4). As hifas fangicas eram largas,
com até 30 um de didmetro, ndo septadas e com
ramificagdo irregular compativeis com fungos da
classe Zygomy-cete.

DISCUSSAO

O diagnostico de acidose latica ruminal (ALR)
foi baseado nos achados epidemioldgicos, clinicos
e patoldgicos caracteristicos desse distirbio meta-
bélico. O surto descrito nesse trabalho ocorreu em
bovinos de corte jovens, criados de forma semiex-
tensiva.

A maioria dos casos de ALR ocorre em vacas
lactantes e novilhos confinados (Ogilvie 2000), o
que diferiu dos casos em estudo. Mesmo criados de
forma semiextensiva a suplementecdo com graos
era em grande quantidade. Essa forma de criacdo e
suplementacdo é comum na regido e requer maior
atengdo para que prejuizos sejam evitados.

O arroz é composto principalmente por carboi-
dratos, cerca de 90% da matéria seca de arroz poli-
do corresponde a amido, além de agticares livres e
fibra (Juliano 1993), o grao também é composto em
menores quantidades por proteinas, lipidios, fibras
e cinzas, e sua composicao depende de variagdes
ambientais, de manejo, de processamento e de ar-
mazenamento (Zhou et al. 2002). Apods a ingestdo
de grande quantidade do grao ocorre superprodu-
¢do de lactato por um maior ntimero de bactérias
gram-positivas do rumem e a baixa capacidade em
utilizar esse produto por outros microrganismos
define 0 mecanismo inicial a doenca (Radostits et
al. 2012). Nesses casos, a alta producdo do acido
graxo volatil propionato juntamente com o acido
latico favorece diminuicao por morte de bactérias
gram-negativas e protozodrios que nao suportam
o pH abaixo de 5,0. Esses eventos proporcionam a
multiplicagdo de Streptococcus bovis que produzem
mais acido latico, e o pH pode cair a valores me-
nores que 5,5 e microrganismos como Lactobacillus
sp. proliferam, o que induz a formacao de mais

lactato e lesdes quimicas na mucosa ruminal (Dun-
lop 1972, Radostits et al. 2012). Essa modificagao
no metabolismo ruminal eleva a pressdao osmética
devido a concentracdo de dcido no rumem e torna
seu contetido mais liquido, levando a uma hemo-
concentracdo por desidratacdo, podendo ocorrer
oliguria e andria (Brown et al. 2007, Radostits et al.
2012). Com a morte de bactérias gram-negativas ha
liberacdo de endotoxinas e choque endotéxico (Na-
garaja & Titgemeyer 2007).

Nos casos em estudo a quantidade de concen-
trado fornecido por bovino correspondia a cerca de
1% do peso corporal (cerca de 3kg). Essa quantida-
de é considerada acima do recomendado para bovi-
nos em engorda, que corresponde a cerca e 0,8% do
peso corporal (Euclides et al. 2001). A dominancia
de alguns membros do lote e a pequena quantidade
de comedouros onde era fornecido o arroz possibi-
litou o acesso restrito de outros bovinos ao concen-
trado, o que permitiu que bovinos dominantes no
rebanho ingerissem grande quantidade de graos.

Os sinais clinicos apresentados pelos bovinos
desse surto, caracterizados por anorexia, desidra-
tacdo, pelos arrepiados, diarréia escura e atonia
ruminal sdo alteracdes classicas da acidose latica
ruminal (Owens et al. 1998). Essa sintomatologia
pode ser explicada tendo como base a patogénese
da doenca, na qual, apds a ingestdo excessiva de
carboidrato eleva-se a osmolaridade e ocorre pas-
sagem de liquido intravascular e intersticial para
o interior do rumem, que se torna aquoso, de co-
loracao cinza-leitosa e de odor acido (Kleen et al.
2003, Riet-Correa et al. 2007, Plaizier et al. 2008).
Deve-se ressaltar que a evolugdo clinica e as con-
sequéncias desse processo permitem caracterizar a
acidose ruminal nas formas aguda ou subaguda. A
acidose lactica ruminal ocorre quando o pH sofre
queda dos valores normais (7,0-6,0) (Gonzalez et al.
2000), e considera-se aguda com pH entre 5,0-3,8
e o0s sinais clinicos correspondem a anorexia, de-
sidratacdo, atonia ruminal, distensdo abdominal,
fezes aquosas e fétidas. Ha decréscimo na condigcao
geral dos animais acometidos, e em alguns casos
pode haver tromboembolismo da veia cava ou ar-
téria pulmonar, tlceras de abomaso e polioencefa-
lomalacia (Plaizier et al. 2008).

Nos bovinos avaliados no presente surto os si-
nais clinicos e achados de necropsia foram muito
semelhantes, o que reforca a idéia desses animais
terem desenvolvido a forma aguda da doenca. Al-
guns casos a doenga podem ocorrer de forma su-
baguda, onde o pH se mantém entre 5,9-5,1 e os
sinais clinicos sdo menos evidentes, como queda na
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produtividade, aumento da frequéncia de lamini-
te, e pode ocorrer formagao de abscessos hepaticos.
Essa forma ocorre geralmente em vacas leiteiras no
pré-parto ou logo apds o parto e que foram sub-
metidas a mudangas bruscas na dieta, ndo haven-
do possibilidades de adaptagdo da microbiota e das
papilas ruminais.

A mortalidade no surto em estudo foi de apro-
ximadamente 5%. Em geral surtos da doenca cau-
sam mortalidade entre 25% e 90%, com morte ge-
ralmente nas primeiras 24 horas. A rapida corregao
do manejo alimentar induziu uma diminuicao sig-
nificativa da taxa de mortalidade.

Os achados macroscépicos mais marcantes
nos bovinos necropsiados foram erosdes e ulcera-
¢des na parede do rumem observados no Bovino
3. A formacado dessas lesOes esta relacionada com a
agressao quimica causada pela diminuigdo do pH
ruminal, culminando em degeneracao hidrépica e
necrose de ceratindcitos com hiperemia e inflama-
¢do da parede do rumem, semelhante ao observa-
do nos Bovinos 1 e 2 (Howard 1986, Radostits et
al. 2012). Essas lesdes sao descritas como portas de
entrada para microrganismos responsaveis pelo
desenvolvimento de septicemia, formacdo de abs-
cessos hepaticos, sindrome da veia cava caudal e
quadros de peritonite (Kleen et al. 2003, Owens et
al. 1998, Plaizier et al. 2008).

No Bovino 3 a avaliacdo microscépica revelou
estruturas fangicas positivas para PAS e Grocott,
muitas hifas na parede ou no interior de arteriolas
e vénulas, bem como coldnias bacterianas, seme-
Ihantes ao observados em outros casos da doenca
(Riet-Correa et al. 2007, Ortega et al. 2010). As hifas
fangicas intralesionais observadas nas lesdes do
rumem apresentam morfologia semelhante a zigo-
micetos como Aspergillus, Absidia, Mucor, Rhizopus
ou Mortierella, todos eles apresentam capacidade
angioinvasiva e sdo capazes de incitar trombose,
como observado no Bovino 1, levando a quadros
de infarto de areas da parede ruminal (Quinn et al.
2005, Ortega et al. 2010).

Como forma de controle da doenca, foi suge-
rida a suspensdo proviséria do grdo e reintrodu-
cdo desse de forma gradativa e fornecido em um
maior nimero de comedouros. O fornecimento de
concentrado de forma gradual, levando cerca de
trés a cinco semanas até chegar a medida estima-
da, adaptando a microbiota e as papilas ruminais,
além de garantir a ingestdo satisfatéria de alimen-
tos ricos em fibra como feno, é a melhor forma de
controlar essa enfermidade em bovinos (Nagaraja
& Lechtenberg 2007, Sheehan 2007).

Nao foi possivel realizar o tratamento dos bovi-
nos desse surto dado o alto valor do tratamento e
a rapidez com que as mortes ocorreram. No entan-
to, quando vidvel, o tratamento pode ser realizado
através da administragao de antidcidos por via oral
como hidréxido de magnésio, 6xido de magnésio
ou bicarbonato de sédio 1g/kg de peso corporal,
no intuito de alcalinizar o contetido ruminal além
de efetuar a reposigao hidrico-eletrolitica. Os antia-
cidos podem ser colocados diretamente no rumem
do bovino e a transfusdo de liquido ruminal de
outro animal também pode apresentar bons resul-
tados (Gonzalez et al. 2000). O uso de antibi6ticos
também ¢é aconselhavel para diminuir as chances
de abscessos hepéticos e septicemia grave (Gonza-
lez et al. 2000). O diagnoéstico diferencial deve ser
feito com todas as enfermidades que envolvem
condigdes sépticas ou téxicas, como mastite ou me-
trite séptica, peritonite difusa aguda, paresia puer-
peral, intoxicagdes por chumbo, sal, arsénico ou
nitrato, e enterotoxemia (Ogilvie 2000, Raddostidis
et al. 2012).

Embora a acidose ruminal aguda seja mais fre-
quente em bovinos de corte jovens confinados e em
vacas de leite, a doenga pode acometer animais em
criacdes semiextensivas, uma vez que um dos prin-
cipais fatores que desencadeiam o disttrbio meta-
bélico é o desequilibrio na ingestao de carboidratos
por erros no manejo e ndo apenas a predisposicao
racial ou a faixa etdria dos bovinos. Dessa forma
ressaltamos a importancia do diagnéstico dessa
condicdo em sistemas de criagdo semiextensiva, es-
pecialmente em regides onde a acentuada produ-
¢do de graos e a introdugdo desses na alimentagao
animal sdo praticas frequentes.
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