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1. INTRODUÇÃO 
 

A acidose ruminal aguda (ARA) é uma das enfermidades metabólicas 
nutricionais mais recorrentes na produção atual de ruminantes (LI et al., 2014). 
Sua ocorrência está ligada ao acúmulo excessivo de concentrado na dieta do 
animal, resultando assim em um alto teor de carboidratos fermentáveis, levando 
ao um aumento nas concentrações de ácidos graxos voláteis (AGVs) e ácido 
láctico no ambiente ruminal  (GABEL et al., 1991).  

 A característica principal de ARA está relacionada a um baixo pH no 
ambiente ruminal, com valores abaixo de 5. Com isso, há uma redução de 
bactérias celulolíticas no rúmen devido a acidez presente no local e um aumento 
de bactérias amilolíticas, levando consequentemente a um aumento na produção 
de AGVs e acido láctico (NAGARAJA e TITGEMEYER, 2007). 

Animais acometidos por ARA apresentam sinais clínicos entre 12 a 36 
horas após a ingestão de elevadas quantidades de carboidratos. Esse tempo 
pode variar de acordo com a velocidade de fermentação da dieta ofertada, da 
resposta que o animal terá frente ao excesso deste alimento fermentável e da 
habilidade de adaptação da microbiota ruminal (PUGH, 2002). Dentre os sinais 
clínicos mais frequentes estão desidratação, acidose metabólica, taquicardia, 
taquipneia, distensão abdominal, diarreia, sinais nervosos como depressão, 
atonia ruminal, além de coma e óbito (RADOSTITS et al. 2007; ORTOLANI et al. 
2010). 

Para diagnóstico da doença, deve-se colher dados a partir da anamnese, 
exames complementares, exame físico, observando os possíveis sinais clínicos 
presentes, além da avaliação do manejo e alimentação fornecidas aos animais 
acometidos. Como tratamento, a utilização de bicarbonato de sódio, um agente 
tamponante, e o uso da técnica de transfaunação de um animal saudável a um 
animal doente, se mostraram eficazes (OLIVEIRA et al, 2009).  
 Sendo assim, o presente relato tem como objetivo apresentar um caso de 
acidose ruminal atendido no centro agropecuário da palma da Universidade 
Federal de Pelotas (UFPEL). 
 

2. METODOLOGIA 
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Foi solicitado ao hospital de clínicas veterinárias (HCV-UFPel) o atendimento 
de uma ovelha do centro agropecuário da palma/UFPel. Na anamnese, o 
funcionário do local relatou que a paciente apresentava alterações ao caminhar e 
apatia, tendo dificuldade para acompanhar o rebanho, com a suspeita de ingestão 
de uma grande quantidade de ração. No exame clínico geral foi observado um 
escore corporal de 2 (1-5), mucosas rosa-pálidas, temperatura corporal de 40ºC, 
frequência respiratória (FR) de 130 movimentos por minuto (mrpm), frequência 
cardíaca (FC) de 21 batimentos por minuto (bpm), ausência de movimentos 
ruminais no período de 2 minutos e tempo de preenchimento capilar (TPC) de 3 
segundos, caracterizando uma desidratação moderada. Na inspeção, observou-
se que as fezes do animal apresentavam coloração  acinzentada e consistência  
pastosa. 

Na palpação do rúmen, observou-se compactação do mesmo, 
impossibilitando a passagem da sonda esofágica para coleta de líquido ruminal. 
Devido a isso, optou-se pela realização da ruminocentese, técnica que consiste 
em punção feita no abdômen esquerdo do animal, no ponto médio entre a última 
costela e articulação femorotibiopatelar. Com o líquido ruminal coletado,  foi 
realizada a avaliação do mesmo através das fitas de medição de pH KASVI, 
resultando em um pH de 4, característico de uma acidose ruminal.  

Após a coleta dos dados, se iniciou o protocolo terapêutico que consistiu na 
administração de bicarbonato de sódio ao animal, via oral, na dose 1g/kg, e 
Flumedin (flunixin meglumine), via intramuscular, na dose de 2,2mg/kg. Também 
foi orientado ao produtor que suspendesse o uso de concentrado na dieta do 
paciente. No dia seguinte foi novamente realizado o exame clínico geral onde se 
constatou que o paciente não claudicava mais e apresentava uma redução na FR, 
um aumento da motilidade ruminal (1 movimento completo e outro incompleto a 
cada 2 minutos) e um aumento da temperatura corporal para 40,8ºC. Os outros 
parâmetros não alteraram em relação ao dia anterior. Também foi realizada a 
coleta de líquido ruminal por ruminocentese obtendo um pH 4, porém, o animal já 
se mostrava mais ativo em comparação ao último atendimento. Foi administrado 
ao paciente bicarbonato de sódio, via oral, na dose de 1g/kg, Flumedin (flunixin 
meglumina), via intramuscular, na dose de 2,2mg/kg, e Oxitetraciclina 20% L.A., 
via intramuscular, na dose de 20mg/kg. 

No terceiro dia o animal já apresentava um prognóstico favorável e 
encontrava-se com um pH de 5,6, resultando em uma evolução positiva do 
quadro  clínico. Uma semana depois, foi disponibilizado concentrado de forma 
gradativa na dieta do animal. 
 

3. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

A partir dos achados obtidos na anamnese, no exame clínico geral e 
específico, da coloração e consistência das fezes e do baixo pH presente no 
ambiente ruminal, foi constatado que o animal apresentava uma acidose ruminal 
(RADOSTITS et al. 2007; ORTOLANI et al. 2010). Na anamnese, a informação do 
consumo de alta ingestão de concentrado em um curto período de tempo 
predispõe a ocorrência desse distúrbio. Por isso, segundo PRESTON (1995), um 
método profilático para controle da acidose é o uso de alimentos fibrosos 
juntamente com o concentrado que é fornecido ao animal, levando assim a um 
melhor equilíbrio da microbiota ruminal. A implementação de concentrado de 
forma gradativa na dieta do ruminante também se mostrou eficaz contra o 
surgimento da doença. 



 

Sabemos que um elevado consumo de carboidratos fermentáveis leva ao 
aumento nas concentrações de AGV e ácido lático no ambiente ruminal, 
acarretando em problemas que afetam o organismo do animal como um todo. Um 
exemplo disso é a desidratação presente em animais com acidose devido ao 
aumento da pressão osmótica no rúmen, uma consequência da alta concentração 
de ácido lático (PUGH, 2004). A consistência pastosa e coloração acinzentada 
das fezes do paciente também é consequência do alto teor de carboidratos no 
rúmen, pois com isso, acaba ocorrendo a morte de bactérias celulolíticas que são 
responsáveis pela degradação da celulose presente em alimentos fibrosos. Sem 
elas, há um acúmulo excessivo de bactérias amilolíticas e bactérias 
fermentadoras, que causam diarreia no animal. 

Segundo Pugh (2004), os padrões fisiológicos do líquido ruminal são 
analisados quanto a sua coloração (esverdeado), odor (aromático) e pH (6,5- 7,5). 
Com isso, observamos que no caso clínico relatado acima, o animal apresentava 
um líquido ruminal com pH de 4, com coloração tendendo ao marron e odor ácido. 
Essas características se devem ao fato da alta presença de bactérias amilolíticas 
presente no meio ruminal, que levam a fermentação do alimento ali presente, 
causando essa queda de ph e as alterações acima descritas. 

Em relação ao tratamento utilizado para correção da acidose, é importante 
salientar que ele consiste em corrigir o transtorno tanto no ambiente ruminal 
quanto sistêmico, reduzindo a produção de ácido láctico, restaurando os líquidos 
e o equilíbrio ácido-base perdidos devido a desidratação e a diarreia e fazendo 
com que os pré-estômagos e o intestino voltem a sua motilidade fisiologica 
(RADOSTTS et al., 2010). Diante do exposto, o tratamento utilizado no caso 
descrito consistiu na utilização de bicarbonato de sódio, um agente tamponante 
que tem como objetivo reduzir a concentração de ácido láctico no rúmen, além do 
antiinflamatorio, antipirético, analgesico e antiendotoxico flunixin meglumine, 
responsável por controlar a febre e a dor do animal e evitar a proliferação de 
toxinas, responsável por possíveis quadros de laminite, provenientes da 
excessiva ingestão de grãos por exemplo (NAGARAJA e TITGEMEYER, 2007).  

Em relação ao antibiótico utilizado no caso, vale ressaltar que não era o 
mais indicado para a situação, mas o único disponível naquele momento. Para o 
caso de ARA, uma das classes de antibiótico utilizada são as penicilinas, que 
agem combatendo as bacterias gram-positivas, como o Streptococcus bovis, 
elimando elas do ambiente ruminal. Os antibióticos ionóforos, como por exemplo 
a monensina, tambem são usuais em casos de acidose, sendo mais utilizados em 
protocolos profiláticos, em razão da ação reguladora do pH ruminal que essas 
substâncias têm, controlando a produção de ácido láctico no rúmen, levando a um 
aumento do ph no ambiente (CALSAMIGLIA et al., 2012). 

 
4. CONCLUSÕES 

 
Conclui-se que a partir dos resultados obtidos no relato de caso, o 

tratamento realizado para correção da acidose ruminal no ovino atendido se 
mostrou eficiente, levando a completa recuperação do animal.  
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