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Ruminal acidosis are metabolic diseases that occur in super-acute, acute, or chronic outbreaks in cattle 
that ingest large amount of soluble carbohydrates, which cause a drop in ruminal pH, originated by the 
accumulation of short-chain fatty acids (SCFA Ruminal Acidosis: SCFARA), or due to accumulation 
of lactic acid (ruminal lactic acidosis: RLC). e first form have a milder clinical picture and a tendency 
to chronicity, and the latter presents digestive and systemic symptoms, with a super acute course, which 
may lead to death by dehydration and metabolic acidosis. Acidosis can generate other conditions, such 
as ruminitis, aseptic laminitis, polioencephalomalacia, and liver abscesses. In SCFARA there is 
abnormal temporary production of SCFA in the rumen, with the pH varying between 5.8 (for 5-6 
hours/day) or 5.6 (for 3 hours/day) to 5.2, with minimal production of lactic acid. ALR, on the other 
hand, is generated by the excessive consumption of soluble carbohydrates, often in cattle not adapted to 
these diets, with the ruminal pH always below 5.2 with high production of lactic acid. In this review, 
concepts for the characterization of diseases are presented and epidemiological, etiological, pathogenic, 
symptoms, diagnostic, treatment, and prophylactic characteristics of these important metabolic 
diseases are presented.
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As acidoses ruminais são enfermidades metabólicas, que ocorrem em surtos superagudos, agudos ou de 
forma crônica, em bovinos que ingerem grande quantidade de carboidratos solúveis, os quais provocam 
queda no pH ruminal, originado ou por acúmulo de ácidos graxos de cadeia curta (acidose ruminal por 
AGCC: ARAGCC), ou por ação destes mais o ácido láctico (acidose láctica ruminal: ALR), sendo que 
a primeira forma tem quadro clínico mais brando e tendência à cronicidade, e a segunda sintomas diges-
tivos e sistêmicos, com curso superagudo, podendo levar à morte por desidratação e acidose metabólica. 
As acidoses podem gerar outros quadros, tais como: ruminite, laminite asséptica, polioencefalomalácia 
e abscessos hepáticos. Na ARAGCC ocorre produção temporária anormal de AGCC no rúmen, com o 
pH variando entre 5,8 (durante 5 a 6 horas/dia) ou 5,6 (durante 3 horas/dia) a 5,2, com mínima produ-
ção de ácido láctico. A ALR por outro lado é gerada pelo consumo exagerado de carboidratos solúveis, 
muitas vezes em bovinos não-adaptados a estas dietas, com o pH ruminal sempre inferior a 5,2 com 
grande produção de ácido láctico. Nesta revisão são apresentados conceitos para caracterização das 
enfermidades e são apresentadas características epidemiológicas, etiológicas, patogenia, sintomatolo-
gia, diagnóstico, tratamento e profilaxia destas importantes enfermidades metabólicas. 
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INTRODUÇÃO dência de acidoses ruminais de 7% para 20%, respecti-
3vamente .

Nas últimas décadas ocorreram enormes incre-
mentos na produção leiteira e na eficiência de engorda 
de bovinos brasileiros. Segundo dados obtidos entre os 
anos de 2003 a 2020 nos cem maiores produtores de 
leite, cujas propriedades estão localizadas em quatro 
das cinco regiões brasileiras, aumentou-se a produtivi-
dade em 30,8%, de 6.252 litros para 8.906 

1litros/vaca/lactação e de 20,5 para 29,2 litros/vaca/dia . 
Três fatores foram fundamentais para obtenção dessa 
marca: melhorias na genética, no manejo e na nutrição, 
com destaque ao maior uso de concentrados na dieta. 
Segundo dados do manual nutricional de vacas leitei-

2ras da Embrapa , para atingir a maior produtividade, 
citada acima, houve necessidade de um incremento de 
concentrados na dieta na ordem de 180%. Os concen-
trados que anteriormente correspondiam a média de 
30% da dieta, passaram agora a cerca de 45% da maté-
ria seca (MS) oferecida. 
 Esses bons resultados são mais evidentes ainda 
em gado de corte, com a implantação dos confinamen-
tos na década de 1970 e com o maior emprego dos semi-
confinamentos, nos últimos anos. Ganhos de peso 
diários nos confinamentos que eram inferiores a 0,8 
kg/dia, na década de 1970, hoje comumente atingem 
1,7 kg/dia, com o aumento na ingestão de concentra-
dos de 0,75% do peso corporal (PC)/dia (3 kg para um 
animal de 400 kg) para ao redor de 2% do PC/dia (8 
kg/dia), respectivamente. 
 Essa melhora na produtividade foi muito posi-
tiva, mas aumentou substancialmente a frequência de 
enfermidades metabólicas, com destaque às acidoses 
ruminais e suas complicações. A análise de trabalhos 
seriados canadenses identificou que naquele país, da 
década de 1960 para a de 2010, as médias leiteiras 
aumentaram de 6.000 para 9.500 litros/vaca/lactação, 
o consumo de MS em relação ao PC de 4% para 5,2%, 
o de concentrados de 38% para 50% da MS e a inci-
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DEFINIÇÃO DAS ACIDOSES 

RUMINAIS

 As acidoses ruminais são enfermidades meta-
bólicas, que ocorrem em surtos superagudos, agudos ou 
de forma crônica, em bovinos que ingerem grande quan-
tidade de carboidratos solúveis, os quais provocam 
queda no pH ruminal, originado ou por acúmulo de 
ácidos graxos de cadeia curta (Acidose Ruminal por 
AGCC: ARAGCC), ou por ação destes mais o ácido 
láctico (Acidose Láctica Ruminal: ALR), sendo que a 
primeira forma tem quadro clínico mais brando e ten-
dência à cronicidade, e a segunda sintomas digestivos e 
sistêmicos, com curso superagudo, podendo levar à 
morte, por desidratação e acidose metabólica. As aci-
doses podem gerar outros quadros, tais como: ruminite, 
laminite asséptica, polioencefalomalácia, abscessos 
hepáticos, etc.   

 A ALR foi descrita pela primeira vez na Aus-
4trália por Turner e Hodgetts, na década de 1940 . Eles 

relataram a doença em ruminantes que ingeriam gran-
de quantidade de cereais. Em seguida, duas correntes 
de pensamento se formaram para explicar a gênese do 
problema: uma que advogava que era causado por endo-
toxinas bacterianas, associado ao baixo pH ruminal e 
mudanças na microbiota ruminal, e a outra que afirma-
va ser pela maior produção e acúmulo dos dois isôme-
ros (L e D) do ácido láctico no rúmen. O tempo mos-
trou que ambas as correntes estavam corretas e se com-

5plementavam .  
 Já a ARAGCC, embora anteriormente menci-
onada, sem uma plena definição, como acidose crônica, 
foi pela primeira vez descrita como entidade por Burin 

6e Britton , e posteriormente definida e caracterizada 
7 8por Plaizer et al.  e Zebeli et al. .   

HISTÓRICO
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FATORES ETIOLÓGICOS

Estrutura dos carboidratos e do 
metabolismo ruminal   

 Os carboidratos estão divididos em dois gran-
des grupos: os insolúveis, que contêm as fibras, também 
chamados de carboidratos estruturais, e os solúveis em 
água, que contêm os não-estruturais. Os estruturais 
podem ser separados por meio de um tratamento do 
alimento com solução de detergente neutro, identifica-
dos como fibra detergente neutro (FDN). Se este 
extrato for tratado com um detergente ácido separar-
se-á a fibra detergente ácida (FDA), que contêm boa 
parte da celulose, lignina e sílica, sobrando na outra 
fração a hemicelulose, as pectinas e parte da celulose. 
Quanto maior for a ingestão de FDN, maior será a 
salivação pelo animal e a produção ruminal de um 
ácido mais fraco (ácido acético), que prevenirão as aci-
doses. De acordo com o tamanho da fibra no alimento 
pode-se calcular a fibra efetiva (FE), ou seja, aquela que 

9diretamente estimulará a ruminação e a salivação . 
 Os carboidratos não-estruturais, podem ser 
classificados em monossacarídeos (glicose, frutose, 
etc.), dissacarídeos (lactose, sacarose, maltose, etc.) ou 
polissacarídeos (amido, glucanos ou frutanos). Esses 
carboidratos estimulam bem menos a salivação e quan-
do fermentados produzem ácidos mais fortes, como o 
ácido propiônico e butírico.             
 Para o pleno funcionamento do rúmen há 
necessidade de se manter a homeostase de algumas 
variáveis dentro deste órgão, destacando-se o pH, a 
concentração de oxigênio e a osmolaridade. Todas elas 
vão depender do tipo de alimentação, da manipulação 
dos alimentos, e do manejo nutricional. 

O pH é decorrente do balanço entre ácidos e 
bases presentes no rúmen, e a capacidade de absorção 
dos ácidos para o sangue. Considera-se como normal a 

10faixa entre 5,8 a 7,1 . Os ácidos graxos predominantes, 
produzidos pela fermentação microbiana, são: o acéti-

co (dois carbonos), o propiônico (três carbonos), o butí-
rico (quatro carbonos) e o ácido láctico, que embora 
seja orgânico, não é considerado graxo, sendo produzi-
do em quantidades ínfimas em condições de normali-
dade. Segundo a moderna classificação dos ácidos 
graxos, os com até seis carbonos são considerados de 
cadeia curta (AGCC), os de sete a dez carbonos de cade-

11ia média e os de onze a 24 de cadeia longa . 
 A constante de dissociação (pKa) mede a força 
de um ácido ou de uma base, definindo-se como o pH 
em que 50% do ácido ou da base estão associados e os 

+ -outros 50% dissociados (o íon H ou OH  está livre do 
ácido ou da base, respectivamente). Quanto mais baixo 
for a pKa mais forte é o ácido, e o contrário em relação 
às bases. Os ácidos ruminais têm as seguintes pKa: pro-

12piônico 4,87, butírico 4,82, acético 4,75 e láctico 3,8 . 
Como o pH e o pKa são expressos em base log, e o pKa 
médio dos AGCC é de 4,8 isso indica que o ácido lácti-
co é cerca de dez vezes mais forte que os AGCCs, além 
de ser absorvido mais lentamente. Por outro lado, as 
bases encontradas no rúmen, empregadas no tampona-
mento, são provenientes da saliva deglutida (pH 8,0; 
com grande concentração de bicarbonato: pK 6,35) e 
da produção de amônia (NH ; pK 9,15), oriunda da 3

12hidrólise ruminal das proteínas e da ureia dietética . 
 O pH ruminal em animais ingerindo exclusiva-
mente volumosos fica entre 6,3 e 7,1, a produção máxi-
ma de AGCC é de 65 mM/L, na sétima hora pós-
alimentação, com maior produção de ácido acético. 
Nessa dieta predominam as bactérias celulolíticas, 
exclusivamente gram-negativas. Numa dieta balancea-
da com 40% de concentrados o pH ruminal se situa 
numa faixa entre 5,9 e 6,7, com produção máxima de 
AGCCs (85 mM/L) na quinta hora, com menor pro-
dução do ácido acético e maior de ácido propriônico, 
com presença semelhante de bactérias gram-negativas 
e gram-positivas (amilolíticas). Nessa dieta há pequena 
formação de ácido láctico, que é prontamente revertido 
em ácido propiônico, bem mais fraco, por certas bacté-
rias gram-negativas, ditas lactilíticas (Megasphera elsde-
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nii e Selenomonas ruminantium), vitais para evitar a 
acidose mais severa. Elas aumentam sua população 
com o surgimento de ácido láctico e têm o máximo de 

13,14atuação até o pH 5,5, desaparecendo no pH 5,3 .
A osmolaridade é calculada pelo número de 

partículas num litro de fluido, aumentando muito em 
pH ruminal baixo, quando os ácidos fracos se dissoci-
am mais. Na dieta de volumosos e na de ração balance-
ada a osmolaridade ruminal média é de 250 mOsm/L e 
280 mOsm/L, respectivamente, inferior a sanguínea 
(300 mOm/L), diferença está que facilita a absorção 
dos ácidos. 
 Para a plena fermentação microbiana o ambi-
ente ruminal normal deve ter o mínimo de oxigênio. 
Esse gás adentra o rúmen, pela parede ruminal, na 
ingestão de alimentos e na ruminação.  Bactérias 
gram-negativas específicas e certos protozoários trans-
formam abundantemente o oxigênio em gás carbônico 
até o pH 6,0, reduzindo proporcionalmente esta ativi-
dade em pH mais ácidos. A tensão de oxigênio ruminal 
é medida por meio de pHmetros específicos, numa 
prova chamada potencial de oxidoredução (POR), 
sendo maior a milivoltagem (mV) e o valor do POR 
quanto maior for a oxigenação. Em condições normais 
o POR é negativo ou próximo de zero.
 A saliva tem papel essencial no tamponamento 
dos ácidos ruminais. As glândulas salivares filtram o 
sangue e daí extraem e secretam tampões ao rúmen, 
com predomínio de bicarbonato. Suas irrigações san-
guíneas são fortemente influenciadas pelo nervo vago, 
o qual é estimulado pelo roçar da fibra (efetiva) ou do 
grão inteiro dos alimentos (“efeito escova de dente”) 
em seus terminais nervosos na parede ruminal, aumen-
tando tanto a ruminação como a salivação. Maior quan-
tidade de saliva é produzida durante a ruminação 
(47%), sendo menor em descanso (38,5%) e durante a 
mastigação (14,5%). Quanto maior o tamanho da 
fibra, maior a produção de saliva. Igual quantidade de 
feno oferecido para bovinos, mas cortado em tamanhos 
diferentes (4, 1 ou 0,5 cm) proporcionou a produção 

diária de saliva de 150, 120 e 80 litros, e manteve um 
15pH médio ruminal de 6,8, 6,4 e 6,0, respectivamente . 

Vários alimentos, inclusive concentrados, podem esti-
mular diferentemente a salivação, como apresentado na 
(Tabela 1).  
 Nesta revisão merece destaque a capacidade 
que os alimentos concentrados ricos em carboidratos 
solúveis geram de ácidos no rúmen. Quanto menor o 
tamanho dos carboidratos solúveis mais rapidamente 
as bactérias os desdobram em AGCC. Em ordem de 
facilidade estão os monossacarídeos, presentes em fru-
tas e alguns vegetais maduros; os dissacarídeos (melaço 
e soro lácteo) e os polissacarídeos, com destaque ao 
amido, o mais importante destes. O amido se apresenta 
em duas formas nos alimentos: a amilose, de cadeia 
plana, e a amilopectina, de cadeia ramificada, sendo que 
esta última é mais rapidamente desdobrada em 

16AGCC . Alguns tratamentos das fontes de amido 
podem facilitar sua fermentação, como a moagem fina 
dos grãos, a umidificação dos grãos (silagem de grão 
úmido), o uso de calor e pressão (floculação) e o empre-

16go na dieta da enzima α amilase . Quanto maior a 
digestibilidade do amido nos alimentos, maior o risco 
de causar acidoses ruminais, na seguinte ordem decres-
cente: farinha de mandioca (92%), trigo (90%), cevada 
(82%), aveia (80%), arroz (78%), milho (75%) e sorgo 
(70%). 
 As papilas ruminais também têm um papel 
importante no controle das acidoses, pois por meio 
delas ocorre a absorção dos AGCC para o sangue, reti-
rando estes ácidos do ambiente ruminal. A propósito, 
os AGCC são absorvidos passivamente quando estão 
associados e ativamente quando dissociados, assim 
quanto mais próximos de seus pKs maior será a absor-
ção de AGCC. Normalmente, animais mantidos ape-
nas com forragem apresentam papilas de menor tama-
nho, podendo ser estimuladas com ingestão adequada 
de carboidratos solúveis, em especial quando ofereci-

17dos em várias tomadas por dia . Por outro lado, na aci-
dose láctica ruminal ocorre a destruição das papilas ou 
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nos quadros crônicos ARAGCC a queratinização (pa-
raqueratose) das mesmas, diminuindo a absorção dos 
AGCC.

ARAGCC com o pH abaixo de 5,6 por no mínimo três 
7horas/dia ou de Zebeli et al. , com o pH inferior a 5,8, 

17 por cinco a seis horas/dia. Minami et al. induziram a 
doença e mediram o pH ruminal a cada cinco minutos, 
por 24 horas, e verificaram que o tempo de permanên-
cia e o pH registrado era compatível com os dois conce-
itos, ou seja, animais com ARAGCC se encaixam nos 
limites indicados pelos autores. 
 As alterações da ARAGCC causam danos 
inflamatórios às papilas, morte parcial de bactérias 
ruminais gram-negativas, que por terem lipopolissaca-
rídeos (LPS) em sua parede, provocam um aumento 
destas substâncias no rúmen, as quais absorvidas, 
geram o surgimento de proteínas inflamatórias sanguí-

8neas, como a substância amiloide A . O excesso de car-
boidratos solúveis, num pH abaixo de 6,0, proporciona 

12Tabela 1. Influência dos alimentos no estímulo à salivação em bovinos .

Tipo de alimento

Volumoso > 1cm

Poder de salivação

80x

Bagaço de cana 80x

Caroço de algodão 70x

Casquinha de soja 30x

Polpa cítrica 30x

Grão de milho inteiro 5,4x

Grão de milho par�do 2,4x

Fubá 1,8x

Milho floculado 1x

 Nesta acidose ocorre produção temporária 
anormal de AGCC no rúmen, acima de 100 mM/L 
com o pH não sendo inferior a 5,2, com mínima pro-
dução de ácido láctico, com a osmolaridade atingindo 

8,9,18até 380 mOsm/L e o POR até + 95 mV . No tocante 
ao ponto de corte máximo do pH ruminal existem dois 

6conceitos: o de Plaizier et al. , que caracteriza a 

TIPOS DE ACIDOSES RUMINAIS

Acidose Ruminal por Ácidos Graxos de 
Cadeia Curta (ARAGCC)
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um crescimento explosivo na população de Streptococ-
cus bovis (gram-positiva) que se duplica a cada doze 
minutos, e que desdobra os carboidratos solúveis em 
ácido propiônico, e em menor grau em ácido butírico e 
ácido láctico, este último transformado em ácido pro-

14piônico pelas bactérias lactilíticas . 
 O quadro clínico dessa acidose é brando e com 
sinais pouco específicos, podendo passar despercebido. 
A ARAGCC geralmente se manifesta de forma crôni-
ca, sendo bastante recorrente em casos de erros contí-
nuos de manejo alimentar. A diminuição temporária 
do apetite é causada por aumento de osmolaridade 
ruminal. Quanto mais baixo for o pH ruminal, maior 

18será a depressão no estado geral do animal . Após vári-
os episódios da doença a absorção de LPS pode desen-
cadear quadro de laminite asséptica, surgindo daí vári-

19as complicações podais . Diferente da ALR, a 
ARAGCC raramente provoca a morte de bovinos. 
Embora cite-se que a ARAGCC é mais frequente em 
vacas leiteiras que bovinos de corte, essa enfermidade 

20ocorre igualmente nestas duas categorias de animais .   
 Esse tipo de acidose foi denominado pela pri-
meira vez por autores norte-americanos em meados da 
década de 1980 como acidose ruminal subaguda (Su-

bacute Rumen Acidosis - SARA), com o intuito de 
6caracterizá-la como uma acidose de grau moderado . 

Contudo, a maioria dos dicionários definem o termo 
“subagudo” para exprimir a cronologia da doença, indi-
cando grau intermediário entre curso agudo e crônico. 
Além do mais, a Organização Mundial da Saúde reco-
menda que novas doenças sejam denominadas segun-

21do o agente causal que as provocam . Sendo assim, é 
bem mais apropriada a denominação de ARAGCC 
que SARA.     

21,27,55.Gráfico 1. pH ruminal no decorrer do dia em bovinos hígidos, com ARAGCC e ALR
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Acidose Láctica Ruminal (ALR) 

     Ela é gerada por consumo exagerado de carboi-
dratos solúveis, muitas vezes em bovinos não-
adaptados a estas dietas, com o pH ruminal sempre 
inferior a 5,2, osmolaridade atingindo até 540 
mOsm/L, nas primeiras doze horas de acidose, e POR 
até +180 mV. Esta condição é provocada inicialmente 
por grande produção de AGCC (até 150 mM/L) e 
pequena de ácido láctico (até 10 mM/L), por ação do 
Streptococcus bovis e a partir do pH 5,3 do crescimento 
exponencial de Lactobacillus spp. (gram-positivo), 
gerando exclusivamente ácido láctico (até 100 
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14mM/L) . Embora a literatura enfatize a grande pro-
22dução de ácido láctico dextrogiro (D) ruminal , recen-

temente uma indução experimental de ALR, consta-
tou um predomínio (80%) do isômero levogiro (L) 

23sobre o “D” .  O isômero D, diferente do L, além de ser 
pouco metabolizado pelo organismo animal, atravessa 
a barreira hematocefálica e provoca forte depressão no 
estado mental. 
 A ALR geralmente ocorre em surtos superagu-
dos, com um quadro clínico bem exacerbado e eviden-
te, levando frequentemente animais à morte. Devido 
ao grande aumento da osmolaridade ruminal, que se 
torna muito superior à do sangue, fluidos migrarão 
para o rúmen dando origem à desidratação. Depen-
dendo da absorção de ácido láctico do rúmen, este pode 
desencadear quadro de acidose sistêmica e grande 
depressão no estado geral. A atonia ruminal faz com 

24que diminua a absorção de ácido lático do rúmen . Por 
absorverem menos ácido láctico que os taurinos, os 
zebuínos têm predisposição de se desidratarem mais, 
contudo são menos propensos à acidose metabólica 

25sistêmica . A ALR pode gerar quadros de ruminite, 
laminite asséptica, polioencefalomalácia, abscessos 
hepáticos, etc. O termo indigestão aguda por carboi-
dratos é incorreto, pois no caso ocorre excesso de diges-
tão do substrato, e não falta ou dificuldade de digestão, 
como o termo indigestão indica. 

maior ingestão de alimentos não permite que o gado 
leiteiro receba uma dieta rica em concentrados energé-
ticos superior a 55% da ingestão total de MS, enquanto 
que as raças de corte podem receber até 80%.  Além 
disso, raças leiteiras ingerem os alimentos mais rapida-

28mente que os de corte , e estes últimos parecem ter 
uma melhor e mais rápida adaptação da microbiota 
ruminal às dietas energéticas que os leiteiros, indicando 
que o gado leiteiro seja mais predisposto às acidoses.  
 Independente da aptidão, constatou-se que 
bovinos mais pesados têm maior predisposição à ALR 
que os mais leves, pois necessitam de uma quantidade 
bem menor de concentrados energéticos, corrigidos 

29pelo peso, para provocar este quadro .   

PREDISPOSIÇÃO DE 

ACIDOSES EM BOVINOS DE

 CORTE E DE LEITE 

 Tal questão não foi devidamente respondida 
pela literatura. Embora semelhantes, existem diferen-
ças fisiológicas entre estas categorias de bovinos. Prin-
cipalmente, após a contínua seleção das vacas leiteiras, 
para maior produção, resultou também numa maior 

26ingestão de MS . Enquanto que vacas de baixa produ-
ção ingerem MS ao redor de 2,7% a 3,0% do PC, vacas 
de altíssima produção até 5,5%. Bovinos de corte têm 

27uma limitação de consumo em 3,2% do PC . Essa 

 Embora acredita-se que os surtos de ALR 
sejam mais comuns em gado de corte, também têm sido 
descritos em gado leiteiro, principalmente por erros 

30grosseiros na distribuição de concentrados . No Brasil, 
foi acompanhado um surto de ALR, com morbidade 
de 95% e letalidade de 68,4%, numa propriedade leitei-
ra que oferecia tradicionalmente resíduo de cervejaria 
úmido (RCU). Devido a um problema operacional na 
fábrica, uma partida de RCU foi contaminada com 
xarope, oriunda de produção de refrigerantes, fazendo 
com que este alimento contivesse 200 g/L de sacarose 
(normal 10 g/L) e gerasse um pH ruminal 4,5 e com 45 

3mM/L de ácido láctico . Numa das vacas gestantes 
ocorreu um abortamento 24 horas após a ingestão do 
RCU. 
  No Rio Grande do Sul foi feito um levanta-
mento das causas de mortes súbitas em animais confi-
nados ou engordados para exportação de garrotes 

31vivos . A ALR foi considerada a principal causa de 
mortes, tanto em bovinos confinados (mortalidade 
3,3%), como nos exportados (0,95%). No primeiro 
caso, o surto esteve ligado ao oferecimento de ração rica 
em carboidratos solúveis, sem a devida adaptação, no 

EPIDEMIOLOGIA E 

DADOS ECONÔMICOS 
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segundo, foi oferecida ração concentrada ad libitum 
(3% do PC) para garrotes já adaptados. 
 Um outro estudo epidemiológico, com duração 
de dois anos, num grande confinamento no estado de 
Goiás, identificou morbidade de ALR de 0,55% e um 
custo médio de tratamento de US$ 17,5/animal. Bovi-
nos tratados com ALR tiveram menor ganho de peso 
diário em comparação aos animais saudáveis (0,97 x 
1,23 kg), foram enviados ao abatedouro com um 
menor peso corporal (444 x 461 kg) e permaneceram 

32mais dias no confinamento (99,3 x 95,7 dias) . A aci-
dose ruminal foi considerada o segundo maior proble-
ma sanitário em dois levantamentos realizados em 
2009 (36%) e 2016 (27,6%), com gerentes e nutricio-
nistas, dos principais confinamentos nacionais. Estes 
mesmos autores também identificaram a laminite 
como terceiro principal problema (12% em 2009 e 

33,3410,3% em 2016) .
   A maioria dos casos de ALR ocorre nos pri-
meiros quinze dias do confinamento, em animais sem 
prévia adaptação, porém podem ocorrer casos esporá-
dicos em outros períodos da engorda por erros na dis-
tribuição de ração, ou por introdução de bovinos não-

35adaptados em lotes adaptados . 
 Muitas vezes, a ALR acomete animais que são 
suplementados em épocas mais críticas do ano, com 
oferta de pastagem reduzida, em que se introduz subi-
tamente rações concentradas. Isso ocorreu no Rio 
Grande do Sul, com garrotes criados extensivamente 
que receberam grande quantidade de grãos de arroz 
polido, gerando um surto com morbidade de 8,23% e 

36letalidade de 92,8% . Também têm sido descritos sur-
tos em períodos de safra de frutas e certos vegetais, em 
que o excesso destes é oferecido ad libitum. Durante o 
pico da safra de melão, no Rio Grande do Norte, as 
frutas não apropriadas para venda são frequentemente 
oferecidas a bovinos não adaptados, causando surtos 
com morbidade de 30%, mortalidade de 15%, e letali-

37dade de 50% . Experimentalmente constatou-se que a 
ingestão de melão para ovinos, não adaptados, na base 

de 25% e 75 % da MS total provocou no primeiro caso 
ARAGCC (pH médio 5,59) e no segundo ALR (pH 

384,35 e 61 mM/L de ácido láctico) . A ingestão exage-
rada de manga também tem provocado quadros experi-
mentais ou natural (uma vaca) de acidose ruminal, quer 

39,40seja por ARAGCC ou ALR . 
A maioria dos levantamentos epidemiológicos 

das acidoses tem sido feita na ARAGCC, em especial 
em vacas leiteiras em lactação, com morbidades que 
variam de 10% a 45%. Boa parte dos casos ocorre nos 
primeiros 160 dias de lactação, com picos no 100º e 
130º dias, coincidindo com o máximo de ingestão de 

20,41,42MS e também de concentrados . Dados norte-
americanos indicam que a ARAGCC gera uma perda 
econômica, para aquele país, na ordem de até 1 bilhão 
de dólares/ano, pela diminuição na produção láctea de 
um a dois litros durante a lactação, menor produção de 
gordura láctea, descarte precoce de vacas por aumento 

43de problemas de casco, etc . No Brasil, ainda não temos 
estes dados. 
 As primíparas são mais acometidas que as mul-
típaras, apresentando maior morbidade entre o 50º e o 

20100º dia de lactação . Duas hipóteses foram formula-
das para explicar esta predisposição: as primíparas teri-
am menor capacidade de controlar a ingestão de con-
centrados energéticos; e quando misturadas com as 
multíparas vão menos vezes ao cocho (4,4 vezes/dia 
misturadas x 6,6 se estiverem isoladas) obrigando-as a 

9comerem muito mais MS em cada ingestão . 
 Mesmo assim, algumas vacas têm maior recor-
rência de ARGCC que outras. Para estudar o fenôme-

44no, Dohme et al.  selecionaram vacas com alto e baixo 
risco de recorrência e induziram por três vezes quadros 
de ARAGCC. Identificaram que enquanto que as de 
baixo risco, após terem o primeiro episódio da doença, 
passavam a ingerir menor quantidade de alimentos, as 
mais propensas voltavam a comer igualmente, exibindo 
quadros de ARAGCC cada vez mais severos. A possí-
vel explicação para o aumento desta severidade seria 
que a cada episódio ocorreu redução no número de papi-
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las ruminais, diminuindo a absorção de ácidos, além da 
menor recuperação da microbiota normal do rúmen.

3 Ortolani  realizou levantamento num rebanho 
leiteiro paulista, mantido em free-stall, com alta fre-
quência de laminite (37%), apetite irregular, queda na 
relação gordura/proteína láctea (0,9:1) e alta ingestão 
de concentrados (60% da dieta) e identificou, por meio 
de punção ruminal, realizada sete horas após a alimen-
tação, ARAGCC em 25% dos animais (n=12).

45 Santos et al.  no Rio Grande do Sul, constata-
ram a ocorrência de ARAGCC em vacas leiteiras de 
alta produção quer sejam confinadas (21,6%) ou man-
tidas em pasto luxuriante de azevém (Lolium multiflo-
rum), com recebimento de alguma dieta concentrada 
(9,1%). Semelhante quadros de ARAGCC foram 
encontrados, na Austrália, em vacas que ingeriam 16 
kg de MS desse capim luxuriante, rico em carboidratos 

46solúveis (17%) e pobre em fibra bruta .
 Num estudo prospectivo realizado em frigorí-
fico paulista que abate bovinos confinados, aparente-
mente sadios, foi detectada ruminite em 12% destes, 
sendo que em 45% dos acometidos as lesões ruminais 

2tinham mais de 260 cm , e em 32% deles mais de 900 
2 47cm . Essas alterações provocam menor absorção de 

AGCC e redução no ganho de peso, na ordem de 
150g/dia, o que leva ao aumento na permanência des-
tes bovinos nos confinamentos, em média 25 dias, 
provocando um prejuízo estimado de US$ 55/animal 

3no período .

oferecimento súbito de frutas e certos legumes. 
 A quantidade de carboidratos solúveis para 
causar tanto ALR como ARAGCC é certamente bem 
menor em bovinos não adaptados aos concentrados 
que nos bem adaptados. Estudos experimentais identi-
ficaram que a ALR é induzida em bovinos não adapta-
dos com a ingestão de concentrados na ordem de 1% do 
PC (normalmente, ofertada para bovinos já adapta-
dos), enquanto que foi necessário 3% do PC em anima-
is bem adaptados. Nesse último caso, a ALR só ocorre-
ria se tivesse um erro muito grave na distribuição de 
ração ou a entrada de animais famintos em depósitos 

3,5,46de concentrados . 
 Por outro lado, a ARAGCC pode ocorrer com 
maior frequência tanto em bovinos não-adaptados 
como adaptados. Nos primeiros, provoca-se tal acidose 
oferecendo subitamente dieta contendo 50% de con-
centrados energéticos, muito comum como primeira 

5,33,34ração de adaptação nos confinamentos brasileiros . 
Porém, tal condição pode ser facilmente obtida em 
bovinos já adaptados em que os mesmos permanecem 
em jejum por doze horas. Quando o alimento é nova-
mente oferecido a ingestão pode aumentar em até 30%, 
diminuindo o pH para valores tão baixos como 5,0. 
Associado a isto, o jejum prévio aumenta o pH ruminal 
para 7,4, o que diminui sensivelmente a população de 
bactérias lactilíticas, facilitando o acúmulo posterior de 

20alguma quantidade de ácido láctico . A ARAGCC 
ainda pode ser induzida experimentalmente em vacas 
leiteiras que tiveram diminuição súbita na proporção 
de volumosos:concentrados na dieta, de 60:40 para 

340:60 .         

FATORES DETERMINANTES  

As acidoses surgem quando existem ofereci-
mento anormal tanto em quantidade como na forma, 
dos carboidratos solúveis, falta de fibra efetiva e princi-
palmente erros no manejo, entre eles: ausência ou 
pequeno tempo de adaptação às novas dietas, atrasos 
no oferecimento de alimento e erros na distribuição de 
rações. Entre muitas situações descritas destaca-se 
também a introdução de animais não-adaptados entre 
os já adaptados, acessos a depósito de alimentos ou 

SINTOMATOLOGIA

Acidose Láctica Ruminal (ALR)

 Neste tipo de acidose os sintomas são bem evi-
dentes. O desenvolvimento de um preciso modelo de 
indução experimental de ALR, com uso de sacarose 
intraruminal, ajudou muito na compreensão da pato-
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genia e na evidenciação da sequência cronológica dos 
24,29, 48-50sinais clínicos . 

Na terceira hora já se inicia a anorexia, provoca-
da principalmente pelo aumento súbito da osmolari-
dade ruminal. Na oitava hora o rúmen já se encontra 
atônico em zebuínos, mantendo algum movimento em 

51taurinos, que também podem evoluir para atonia . A 
atonia ruminal é causada pela ação do excesso de 
AGCC, e não do ácido láctico, sobre o centro de rumi-
nação no tronco encefálico. 

A partir da 12ª hora a desidratação se torna 
evidente, existindo uma alta correlação (r= 0,77) entre 
o número de batimentos cardíacos e a perda de fluidos 

24intravasculares . Com 7% de desidratação clínica (mu-
flo seco) (Figura 1A) os batimentos cardíacos se ele-
vam para 90/minuto, com 8% (enoftalmia) (Figura 1B) 

atingem 110/minuto e com 10% (esfriamento de 
extremidades, cauda e pavilhão auricular) mais de 
130/minuto, ocorrendo diminuição da temperatura 
retal, inferior à 37º C e choque hipovolêmico (Figura 
3A).

Quando a desidratação é muito evidente o con-
torno do abdômen se dilata, pela passagem de fluidos 
para o rúmen. A prova de sucussão no flanco esquerdo 
se torna muito nítida, identificando a presença exage-
rada de fluidos na região ventral do rúmen. Na inspeção 
do flanco, visto caudalmente, constata-se formato de 
maçã no lado esquerdo e de pera no direito (Figura 2). 
Como comentado, a desidratação é resultante do 
aumento da osmolaridade ruminal, que em casos gra-
ves pode permanecer elevada até a 22ª hora, retornando 
lentamente ao normal. Quanto maior a desidratação, 

C

Figura 2. Bovino com quadro de ALR, em que na 
inspeção caudal observa-se: flanco esquerdo dilata-
do, com aspecto de maçã, e o direito com formato de 
pera³.

Figura 1. Sinais clínicos de bovinos com ALR há doze horas, segundo o grau de desidratação. (A) Muflo seco (7%)3, (B) marcada 
enoftalmia (8%) .37                
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mais intensa é a oligúria. 
A partir da 14ª hora o animal evita se locomo-

ver ou permanece em decúbito esternal, que é um sinal 
de depressão mental e/ou do avanço grau de desidrata-
ção (Figura 3A e 5). Ao redor da 15ª hora se iniciam os 
episódios de diarreia, sendo mais frequente quando o 
animal se movimenta, podendo persistir até a 25ª hora 
(Figura 3B). O muco surge nas fezes quando o pH fecal 

23é inferior a 5,3 . Embora possa parecer deletéria, a diar-
reia contribui para um bom prognóstico da ALR, pois 
quando ela ocorre, a desidratação é geralmente menos 
intensa, indicando que parte do fluido sequestrado no 
rúmen saiu deste órgão, podendo ser absorvido nos 

50intestinos .

 Na 16ª hora uma parte dos animais pode apre-
sentar secreção serocatarral nasal, de patogenia desco-
nhecida. Esta secreção pode ter intensidade de elimi-
nação variável, sendo de baixa intensidade na maioria 
dos casos e de alta intensidade na minoria dos casos de 
ALR (Figura 4). 

A depressão mental é muito mais frequente em 
taurinos que zebuínos, e está ligada à maior absorção de 

24,50ácido láctico D nos primeiros . Ela se manifesta pelo 
decúbito esternal, queda do pavilhão auricular, falta de 
resposta aos estímulos, posição de auto auscultação, etc 
(Figura 5). Em animais muitos desidratados e com des-
tacada depressão mental, caso não haja tratamento 
intensivo, a morte é iminente.    

3Figura 3. Bovinos com ALR apresentando diarreia. (A) Animal em decúbito esternal, diarreico e em choque hipovolêmico  e (B) com 
61episódios de diarreia ao se movimentar .

A BB

Figura 4. Animais com ALR 
apresentando secreção serocatar-
ral de diferentes intensidades. 

61(A)  Baixa  e (B) alta intensidade 
37de secreção .  

A BB
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Mesmo com o tratamento, a recuperação é bem 
mais lenta na ALR que na ARAGCC, sendo que o 
apetite só se recupera totalmente no sétimo dia, fazen-
do com que a fossa paralombar esquerda esteja bem 

48afundada, ou menos preenchida .

uma diminuição no número de movimentos ruminais 
(1/3 minutos; normal 2 a 3/3 minutos) e menor força 
de contração ruminal (+--; normal +++ ou ++-), o 
tempo de ruminação cai de 470 minutos para 170 minu-

18tos/dia . Também foi constatada a presença de borbo-
rigmos ruminais e um pequeno grau de meteorismo 

52gasoso .

Figura 5. Animal com ALR em decúbito e posição de auto 
auscultação, apresentando secreção serocatarral e depressão 

57mental .                

Diferente da ALR, os sintomas são discretos e 
inespecíficos. Certas mudanças no comportamento e 
avaliação de alguns índices ajudam na suspeita do pro-

18blema . Cerca de doze horas, após os erros na alimen-
tação, o consumo de alimentos se reduz em torno de 

18,4870%, retornando ao normal dentro de 48 horas . Essa 
redução no consumo faz com que no segundo dia haja 
algum grau de menor preenchimento da fossa para-
lombar esquerda (Figura 6). Nesse período ocorrerá 

Acidose Ruminal Ácidos Graxos de 
Cadeia Curta (ARAGCC)

Figura 6. (A e B) Bovinos apresentando fossa paralombar 
37esquerda com menor grau de preenchimento . Fonte: 

Vetstream (2021).

A ingestão de alimentos passa a ser mais seleti-
va, com preferência de fibras longas, e é bem mais lenta 
(demora duas vezes mais para comer a mesma quanti-

18dade de MS) . Quanto menor for o pH ruminal maior 
será o grau de depressão mental do animal, em especial 
abaixo do pH 5,4 quando o animal permanece mais 

18tempo deitado, com pavilhão auricular caído . Nesse 
estágio a deambulação é mais lenta. Alguns bovinos 
podem eliminar fezes bem mais pastosas, quase diarrei-
cas (Figura 7). Além disto, as fezes podem conter ali-
mentos pouco digeridos, e no caso de alimentação com 
grãos de milho inteiro foi citada a excreção de grãos de 

52milho intactos .
Três índices devem ser avaliados no rebanho 

adulto para suspeição de ARAGCC: a presença de 
laminite asséptica, que passa a ocorrer em mais de 10% 
do plantel; seis horas após a alimentação menos de 40% 
das vacas estão ruminando (normal acima 45%), 
aumentando o percentual de vacas em decúbito; se em 
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mais de 10% das vacas têm relação gordura/proteína no 
leite igual ou inferior 1:1 (normal 1,3:1). Parte da gor-
dura láctea provêm da biohidrogenação ruminal do 
ácido linoleico em ácido esteárico. A redução do pH 
ruminal diminui esta transformação, com maior for-
mação de ácido linoleico conjugado (trans 10, cis 12) 
que não forma gordura.  

casos de abscessos hepáticos podem desencadear o gra-
víssimo quadro de trombose da veia cava caudal e 
hemorragia pulmonar. Quadros de polioencefalomalá-
cia têm sido descritos ocasionalmente em ALR, em 
bovinos jovens, possivelmente devido à redução de 
bactérias produtoras de tiamina ou aumento na ativi-
dade da tiaminase ruminal, que destroem a vitamina 
B1, gerando quadros de amaurose (cegueira de origem 

53,54central), incoordenação motora, opistótono, etc .     
 Sem dúvida, a laminite asséptica é outra com-
plicação, frequente tanto em quadros recorrentes de 
ARAGCC, como na ALR. A laminite tanto pode ocor-

19,55rer de forma aguda, subaguda como crônica . A pato-
genia do processo está ligada à absorção de endotoxinas 
ruminais (LPS), as quais provocam uma reação em 
cascata, que culmina com lesões degenerativas e vascu-
lares nas lâminas do casco, gerando claudicação, dor e 

56reação inflamatória podal .     
     Em duzentas induções experimentais de ALR 
em bovinos, empregando sacarose intraruminal pelo 

29peso metabólico corrigido , foi necessário, logo em 
seguida ao quadro, o tratamento de laminite asséptica 
em dez animais (5%), broncopneumonia em oito (4%), 

3em quatro (2%) de polioencefalomalácia . Um bovino, 
em que foi repetida a indução, teve morte súbita por 
endotoxemia. Autores norte-americanos descreveram 
este mesmo quadro em animais que tiveram mais de 
um episódio de ALR e associaram a absorção de toxi-

35nas ruminais que gerariam súbita endotoxemia .

Figura 7. Fezes pastosas quase diarreicas de animal com 
57ARAGCC . 

 A mais comum delas é a ruminite. Levanta-
mentos em matadouros nacionais, de bovinos confina-
dos, identificaram altas frequências de lesões ruminais, 
tais como: crescimento exagerado de papilas hiperpig-
mentadas, mucosas hiperêmicas, úlceras, escaras e 

32,47hiperqueratose ruminal . A presença necroscópica 
de ruminite, broncopneumonia e abscessos hepáticos 
em 1.617 bovinos confinados, identificou que animais 
com ruminite tiveram um alto fator de risco (5,8x) 
(odds ratio) de contraírem quadros respiratórios, assim 

47como de abscessos hepáticos (12,7x) . Porém, o acha-
do destes abscessos em bovinos brasileiros confinados 
(2,54%) é bem inferior ao encontrado nos Estados Uni-
dos da América (EUA) (até 38%), possivelmente pelo 
menor uso de carboidratos solúveis e o menor tempo 
médio de confinamento (média no Brasil 95 dias x 
EUA 180 dias), visto que o maior surgimento dos abs-

35,47cessos se dá a partir do 125º dia de cocho . Raros 

COMPLICAÇÕES DAS 

ACIDOSES 

PATOLOGIA CLÍNICA  

 Os dados obtidos na patologia clínica são fun-
damentais para confirmar o diagnóstico das acidoses 
ruminais.  Sem dúvida, o pH ruminal é considerado 
crucial. Porém, o suco ruminal obtido por sonda esofá-
gica é grandemente contaminado com saliva, o que 
torna os valores de pH, em média, 0,8 graus mais altos, 

57interferindo em algumas outras provas ruminais . 
Assim, para tal fim, tem-se empregado suco ruminal 
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coletado por meio de ruminocentese, do flanco medial 
esquerdo, entre a sexta e a nona hora após à alimenta-

18,41,58ção . Contudo, 6% do puncionados podem ter 
58hematomas e abscessos no local . Embora seja possível 

acompanhar continuamente e com alta precisão o pH 
do conteúdo por meio de um prático dispositivo intra-
ruminal, este necessita ser recarregado e seu sensor de 
pH precisa ser aferido de tempos em tempos. Contudo, 
acredita-se que estes problemas técnicos sejam em 

58,59breve solucionados . Devido à variação individual do 
pH ruminal em animais comendo a mesma dieta, no 
diagnóstico da ARAGCC tem sido recomendada, para 
grandes rebanhos, a ruminocentese em pelo menos 
doze vacas que estejam entre 45 e 150 dias de lactação, 
e o encontro de duas delas com pH < 5,5 já é indicativa 

58do problema .
 Na ALR o pH fecal é de grande valia no diag-
nóstico, pois entre a 13ª a 24ª hora do quadro há queda 
significativa do pH com valores entre 4,9 a 5,7 (nor-

49mal: 6,0 a 7,2) . Na ARAGCC o pH fecal diminui 
ligeiramente (cerca de 0,3 a 0,5), principalmente no 
primeiro dia após a queda de pH ruminal, o que torna a 

41,60prova de difícil constatação na prática clínica . Ainda 
na ARAGCC, foi descrita a presença macroscópica de 
fibras nas fezes com mais de 1cm de tamanho (normal: 
0,5 cm), obtidas por coagem fecal com peneira de 1 

2mm , que indicaria a insuficiência de fibra efetiva na 
41dieta e mais rápida passagem desta pelo rúmen . Con-

tudo, fibras mais longas, na coagem fecal, são frequen-
temente encontradas em bovinos ingerindo dietas com 
fibra bruta de baixa digestibilidade, ou mesmo em 

3casos de reticuloperitonite . 
 A presença de ALR em bovinos provoca outras 
alterações em provas ruminais, com aumento nas 
seguintes variáveis: tempo de redução de azul de meti-
leno (TRAM) (> 15 minutos; normal até três minu-
tos), potencial de óxido-redução (POR) (até +180 mV; 
normal < 0 mV); acidez titulável (Unidades clínicas - 

23,61UC: acima de 35 UC; normal até 30 UC) . A ausên-
cia de protozoários vivos e a presença total de bactérias 

gram-negativas também são muito indicativas da 
ALR.   
 Recentemente, foram constatadas que o 
TRAM e o POR poderiam ser empregados para iden-
tificar ARAGCC, visto que ambas as provas têm seus 
valores significativamente aumentados (TRAM > 
quatro minutos, por seis horas; POR > 60 mV por doze 
horas) durante a queda de pH ruminal, porém maiores 
estudos necessitam ser feitos em amostras de suco rumi-

57nal obtidas por ruminocentese na doença natural . 
 A hemogasometria é de grande valia para iden-
tificar o grau de acidose metabólica, quer seja pela 
avaliação do pH, dos teores do excesso de base (EB) e 
do bicarbonato. A pCO não tem importância, pois na 2 

ALR não ocorre resposta compensatória para diminuir 
62a tensão de pCO . Em quadros brandos de acidose 2

metabólica o pH sanguíneo, o EB e o bicarbonato dimi-
nuem para até 7,25, -14mEq/L e 15mEq/L, porém em 
quadros graves atingem 7,10; -35mEq/L e 8mEq/L, 
respectivamente.     
 O pH urinário é um teste rápido, e passível de 
ser realizado ao pé do animal, para predizer e identificar 
a presença de quadros de acidose metabólica sistêmica 
gerados no decorrer de ALR, porém não tem caráter 
diagnóstico na ARAGCC. Na ALR existe uma alta 
correlação (r= 0,75) entre o pH urinário e o sanguíneo, 
podendo-se estimar o pH sanguíneo, de complexa aná-

49lise laboratorial, pelo pH urinário . Esta variável é alta-
mente influenciada pela alimentação, permanecendo 
na faixa entre 7,5 e 8,0 em dietas exclusivas de forra-

63gem; 7,0 a 5,6 em dietas contendo concentrados . 
 O volume globular (VG) pode avaliar indireta-
mente o déficit de volume plasmático (DVP), calculado
pela equação:
                   DVP %= {[VG1(1-VG2)/VG2* (1- VG1)] -1} *100

onde VG1 = valor normal; VG2 = atual; os VGs são 
expressos como duas casas após a vírgula (ex. VG 43% = 
0,43). Como na ALR não se sabe o VG inicial pode-se 
estimar 34% (0,34) como valor médio. O DVP% se 
correlaciona bem com o grau de desidratação e com a 
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23,64necessidade da reposição de fluidos . Valores de 
DVP positivos até zero são indicativos de boa hidrata-
ção; entre -1 e -10% desidratação leve; de -11 a -20% 
moderada e acima de -21% intensa (8% ou mais pela 
avaliação clínica).   
        Como citado anteriormente, a ARAGCC modi-
fica a relação proteína:gordura do leite, devido a dimi-
nuição da gordura láctea. A avaliação individual de 
teores de gordura abaixo de 3,2 % em vacas Holandesas 
ou Girolandas, e de 4,2 em vacas Gir ou Jersey é suges-
tiva da presença da doença, embora dietas com baixo 
teor de fibra efetiva também possa provocar tal dimi-

3,58nuição .      

 Na ALR o prognóstico em relação à vida deve-
se basear no pH ruminal, grau de hidratação e estado 
mental. Quanto ao pH ruminal o prognóstico é: bom 
entre 4,5 e 5,0; reservado entre pH 4,0 a 4,5 e mau no 
pH < 4,0. A diarreia é indicativa de bom prognóstico. 
Quanto ao percentual de desidratação e os batimentos 
cardíacos o prognóstico é: bom até 8% e 90 batimen-
tos/minuto, mantendo ainda alguma micção; reservado 
entre 9% e 10% e batimentos cardíacos até 120/minuto 
e ruim acima 10% e mais de 130 batimentos/minuto. 
Animais com diminuição da consciência muito elevada 
têm prognóstico reservado/mau.       

PATOLOGIA

 Na ALR a ruminite ulcerativa é frequente-
31, 47mente encontrada em animais que sucumbem . Em 

casos de polioencefalomalácia são verificadas altera-
ções cerebrais classicamente descritas, como edema 

53cerebral , circunvoluções cerebrais amareladas, amole-
cidas e afundadas, etc. O edema pulmonar é a lesão 
mais evidente de quadros de enterotoxemia. 

DIAGNÓSTICO 

 Na ALR, além do histórico de erro no manejo 
nutricional, são de grande importância os sintomas 
digestivos (atonia ruminal, aumento de volume abdo-
minal, diarreia, etc.) e sistêmicos (desidratação, dimi-
nuição da consciência, assim como o exame do pH 
ruminal, fecal e urinário). Outras provas ruminais tam-
bém podem servir de subsídio ao diagnóstico. 
 Na ARAGCC, como os sintomas são vagos e 
inespecíficos, deve-se dar muita atenção aos índices da 
frequência de laminite asséptica, do percentual de 
animais em ruminação e nos teores individuais de 
gordura ou da relação proteína/gordura no leite. No 
caso de suspeita deve-se realizar a ruminocentese para 
exame do pH, do POR e do TRAM, entre a sexta e 
nona horas pós-alimentação.

PROGNÓSTICO 

TRATAMENTO

    A ruminotomia, para retirada do conteúdo, é 
recomendada por muitos, em especial nos casos mais 
graves quando o animal se encontra em decúbito, hipo-
termia, diminuição da consciência e com grande dis-

30,54tensão de volume abdominal . Contudo, comparação 
entre o tratamento cirúrgico e médico indicou que o 
último é mais eficaz nos casos graves (80% x 60%), pois 
a intervenção cirúrgica aumenta a acidose sistêmica, o 
choque hipovolêmico e a recuperação posterior do ani-
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

 Alguns quadros agudos de intoxicação e toxe-
mias, que mantenham o animal em decúbito, podem 
lembrar a ALR, mas são facilmente dirimidos após 
análise do histórico nutricional e da análise do pH do 
fluido ruminal. Em casos de hipocalcemia em vacas 
recém-paridas detecta-se aumento de batimentos car-
díacos com hipofonese, as fezes são firmes e secas e a 
desidratação não é frequente. Já a ARAGCC deve ser 
diferenciada da cetose e do deslocamento do abomaso à 
esquerda, mas na primeira afecção detecta-se a presen-
ça de corpos cetônicos e na última a presença de sons 
metálicos no abdômen esquerdo.  



65mal .
Assim, as metas do tratamento médico na ALR 

são as seguintes: retirada máxima do conteúdo ruminal 
acidótico e transplante de microbiota ruminal, corre-
ções da desidratação e da acidose metabólica. 
 Devido à maior presença de fluido ruminal, na 
ALR, sua retirada por sonda esofágica é bem fácil, se 
comparada às condições normais, com fluido mais 

66escasso e partículas grosseiras que obstruem a sonda . 
A máxima retirada de conteúdo diminui a quantidade 
de ácidos no rúmen, mitiga a alta osmolaridade e abre 
espaço para a administração intraruminal de água, que 
fará parte da correção da desidratação. Essa retirada 
máxima de fluido ruminal evita a necessidade do uso de 
tampões via oral, como o bicarbonato ou hidróxido de 
magnésio, pois o primeiro, num ambiente ácido desen-
cadeia meteorismo gasoso ruminal, e o segundo pode 
desencadear quadros de alcalose rebote posterior, além 

54de reduzir a microbiota transplantada .
 Para avaliar a presença e o grau de acidose meta-
bólica sistêmica para sua posterior correção, é necessá-
rio estimar o total de tampões presentes no sangue 
(Excesso de Base - EB), em que o bicarbonato tem 
papel preponderante. Os valores de referência do EB 

62no sangue venoso de bovinos são: -2,3 a -3,7 mM/L . 
Contudo, a análise do EB é de difícil determinação na 
prática, porém comprovou-se que existe uma alta cor-
relação entre o pH urinário e o EB (r= 0,80) de bovinos, 
podendo-se empregar o pH urinário, de fácil determi-

49nação prática . Assim é possível estimar o EB pela 
seguinte formula: 

EB (mM/L) = pH urinário x 4,44 - 32,7

 Com este resultado em mãos calcula-se a quan-
tidade de tampões necessários pela seguinte formula 
clássica: Déficit de Bicarbonato (mM) = PC x 0,3 x 
valor do EB mM obtido acima, sem considerar o sinal 

49negativo do EB .
 Um exemplo prático que facilita o entendi-
mento: um garrote com ALR que tem de 443 kg PC, 
cujo pH urinário é 5,0. Considerando este pH urinário, 

na primeira fórmula acima obter-se-á o valor de EB de 
-10,5mM. Substituindo este valor de EB, sem o sinal 
negativo, na segunda fórmula obter-se-á o déficit total 
de 1395,45mM de bicarbonato. Como um litro de solu-
ção isotônica de bicarbonato (1,3%) têm aproximada-
mente 155mM, dividindo o valor 1395, 45 por 155 
obter-se-á a reposição de 9,003 litros de bicarbonato. 

Contudo, não se deve corrigir completamente o 
déficit de tampões com o emprego da quantidade total 
calculada de bicarbonato, com o risco de ocorrer um 
efeito rebote, ou seja, uma alcalose metabólica iatrogê-
nica, que gera forte diminuição da consciência, sendo 
mais difícil de ser revertida. A alcalose gera diminuição 
da consciência e oligopneia. Essa descompensação é 
favorecida pela maior reabsorção renal de bicarbonato 

30em animais acidóticos . Quadros de alcalose ocorre-
ram, inadvertidamente, em três de quatro bovinos tra-

3tados com essa dose total calculada . Nesses casos, 
houve necessidade de se reverter com solução fraca de 
ácido hidroclorídrico (0,1N; 100 mEq/L) IV, na dose 2 

3mL/kg/h .  
Para evitar alcalose sugere-se empregar o bicar-

bonato para corrigir 50% do déficit de tampões e a 
outra parte lactato L contido na solução de ringer lacta-
to (4 a 8 litros/animal). O lactato L é rapidamente meta-

+bolizado em glicose, consumindo íons H , sem o risco 
de gerar alcalose. Num experimento comparativo des-
ses dois tampões para corrigir acidose metabólica por 
ALR demonstrou-se que a solução de ringer lactato foi 
muito eficiente em reverter a acidose metabólica, inclu-
sive em um animal com baixíssimo pH sanguíneo 

67(6,88) .
  A hidratação é um ponto essencial no trata-
mento da ALR, em especial naqueles animais com desi-
dratação muito intensa, já com choque hipovolêmico, 
prestes a sucumbir. Para rápida reversão desse choque, 
pesquisadores nacionais empregaram pela primeira vez 

68a solução salina hipertônica (SSH) em cães .  
    Para bovinos a SSH 7,5% foi testada com êxito, 
na dose de 5 mL/kg PC infundida via intravenosa (IV) 

Revista Brasileira de Buiatria  - Enfermidades Metabólicas, Volume 2, Número 2, 2021.

45



69,70rapidamente, dentro de quinze minutos .  Contudo, 
para melhores resultados este tratamento deve ser pre-
cedido de máxima retirada de conteúdo ruminal e admi-
nistração intraruminal de cinco litros de água. Essa 
conduta, em especial o uso de água, diminuirá a osmo-
laridade ruminal para valores normais (de 343 para 258 
mOsm/L), por outro lado, a infusão de solução hiper-
tônica aumentará temporariamente a osmolaridade 
sanguínea (309 para 321 mOsm/L) facilitando a 
migração de fluidos do rúmen para corrente circulató-

69ria . Esses resultados rebatem as afirmações que este 
tratamento seria bem menos eficaz na ALR, devido ao 
marcado aumento de osmolaridade ruminal nesta 
enfermidade, que diminuiria a absorção de fluidos 

71ruminais . 
Estudos indicam que para cada mililitro de 

SSH infundido ocorre a expansão do volume plasmáti-
54co de até 4 mL de fluido . Contudo, a melhora nessa 

expansão de volume é temporária (até 120 minutos), 
significativa para tirar o animal de uma situação crítica, 
exigindo complementação de hidratação, por via oral 
ou IV, de pelo menos cinco litros para cada litro de 

3,54,69SSH utilizado . Outras vantagens do uso de SSH, 
comparado com à hidratação por solução salina isotô-
nica, são: o aumento na filtração glomerular em 50%, 
na produção de urina (2,3x), e na excreção urinária de 

70íons H + (3,39x) e de lactato (3,5x) .             
Após todo o tratamento realizado deve-se 

transfaunar suco de rúmen, pois na ALR a microbiota 
normal é dizimada, necessitando reposição. Obtém-se 
esse fluido ruminal de bovino normal, cuja coleta é 

66mais fácil de ser feita após seis horas da alimentação . 
Para bovinos de até 300 kg recomenda-se três litros de 
suco ruminal, para animais maiores cinco litros, sem 
necessidade de se realizar outras administrações. 
Embora a transfusão de suco ruminal seja indicada nos 
protocolos tradicionais, recentemente constatou-se 
que, com exceção do rápido restabelecimento dos pro-
tozoários, este tratamento não melhorou a recuperação 

72de ovinos e caprinos com ALR .

Num estudo com indução de ALR em ovinos, 
obteve-se excelente resultado na recuperação do qua-
dro com a administração oral de Saccharomyces cerevisi-

9ae (4x10  cfu/dia), o qual ajudou a reduzir a concentra-
ção de lactato no rúmen, atenuando a acidose ruminal e 

73sistêmica . Num baixo pH (4,5) o fungo compete com 
o Lactobacillus pelo substrato e tem ação sinérgica com 
bactérias lactilíticas na redução dos teores de ácido lác-

73tico .     
O emprego oral de antibióticos, tais como peni-

cilina ou tetraciclina, para combater o Streptococcus 
bovis e o Lactobacillus sp., muito empregados no passa-
do, hoje não é recomendado devido a interferência no 

54reestabelecimento da microbiota normal . 
Quadros de polioencefalomalácia devem ser 

tratados com 3g/dia de tiamina, por três dias consecuti-
vos, por via intramuscular. A laminite asséptica aguda é 
outra complicação frequente nas acidoses ruminais. 
Um recente estudo comparou o uso de tratamentos IV 
com três diferentes anti-inflamatórios não esteroidais 
(meloxican 0,5 mg/kg PC; cetoprofeno 3 mg/kg PC e 
flunixin meglumine 1,1 mg/kg PC, uma vez ao dia, por 
três dias consecutivos) na laminite asséptica aguda, 

61induzida na ALR . O meloxican foi muito eficaz na 
diminuição da sensibilidade podal, melhorando tal 
qual o cetoprofeno o escore de locomoção. 

Vacas recém-paridas que tiveram ALR e se 
encontram debilitadas, apresentam mais rápida melho-

54ra com o uso de soluções injetáveis de cálcio .  
 O tratamento na ARAGCC, embora possível 

nos casos mais severos, em que se seguem as bases da 
terapia na ALR, geralmente não é feito, dando-se gran-

41de ênfase às medidas preventivas . 

PREVENÇÃO DAS ACIDOSES

 Embora alguns animais sejam muito resisten-
tes às acidoses, deve-se adotar medidas preventivas 

30,58pensando nos animais mais susceptíveis . Dentre as 
mais importantes metas de prevenção das acidoses 
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citam-se: a adaptação gradual às dietas ricas em carboi-
dratos solúveis, a limitação de ingestão excessiva des-
tes, o manejo alimentar adequado, o estímulo à saliva-
ção e a absorção dos AGCC, a adição de tampões rumi-
nais e de compostos ou probióticos que impeçam o 
crescimento bacteriano indesejado, manutenção do 

58conforto animal, entre outros .      
 Uma adequada adaptação gradual às dietas 
ricas em carboidratos solúveis proporciona, no seu 
decorrer, a devida multiplicação de bactérias lactilícas 
(até 40x), em relação às amilolíticas e principalmente a 
inibição do explosivo crescimento de Streptococcus 
bovis, considerado o principal microrganismo causador 

5das acidoses . Durante uma adaptação ideal a popula-
ção de Streptococcus bovis triplica seu número, porém na 
ARAGCC e na ALR ela aumenta cerca de 2.000 a 

5,7410.000 vezes . Uma boa adaptação aos concentrados 
também promove o crescimento das papilas ruminais 
para melhor absorção de ácidos, em especial quando a 

58alimentação prévia é a base de forragens .
 O período de adaptação nos confinamentos vai 
depender do tipo de alimentação prévia e da quantida-
de máxima de concentrados energéticos e a forma de 
apresentação destes a ser empregada na engorda. Die-
tas prévias contendo apenas volumosos e altas concen-
trações de concentrados vão exigir maior tempo de 
adaptação. Cada vez mais os grandes confinamentos 
nacionais (51,6%) estão adotando um período de pré-
confinamento em que os animais recebem alguma 
quantidade de concentrados (1,8kg/dia) no cocho, em 
média por 11,3 dias, antes da entrada na engorda. Nes-
tes confinamentos o período de adaptação é em média 
de doze dias, e naqueles que não adotam o pré-

34confinamento entre catorze e dezoito dias . Um recen-
te trabalho acompanhou o pH ruminal durante a adap-
tação e identificou que a pré-adaptação evitava que 
ocorresse ARAGCC (pH < 5,6 por 145 minutos), vista 
nos que entraram no confinamento com fome (301,6 
minutos), e intermediária com dieta exclusiva de forra-

72gem (229 minutos) . Estas duas últimas situações são 

relativamente comuns, visto que 27,3% dos confina-
mentos introduzem os bovinos diretamente na engor-

34da, após 9,7 horas de viagem .    
 O método de adaptação mais adotado aqui 

(58%) é o chamado de “escada progressiva” (step up), em 
que a quantidade média de volumosos oferecidos na 
primeira semana é de 40%, decrescendo para 30% no 

3412º dia e cerca de 20% no 18º dia . Porém, oferta de 
volumosos ou de outros alimentos estimuladores de 
saliva abaixo desta última porcentagem, pode já consti-
tuir risco de surgimento de ARAGCC, principalmente 
em bovinos que ingerem silagem úmida de milho e 
milho floculado, constatada pela alta presença de rumi-

3nites, em abatedouros . O step up pode ainda ser regrado 
também pelo aumento da quantidade de concentrados 
em geral, que pode atingir 2% PC dos animais, na 
seguinte progressão: primeiro ao sexto dia: 1% PC; 
sétimo ao décimo dia: 1,5% PC e do 11º ao 15º dia: 2% 
PC.

A grande maioria dos confinamentos empre-
gam outros concentrados (caroço de algodão, polpa 
cítrica e casquinha de soja) que têm papel estimulador 
de saliva, substituindo parte da forragem na dieta, visto 
que possuem maior quantidade de energia e proporcio-

34nam maior ganho de peso .
 O período de adaptação de vacas leiteiras que 
vão receber dietas ricas em carboidratos solúveis deve 
se iniciar de quatro a cinco semanas antes do parto, para 
multíparas e primíparas, respectivamente, pois as pri-
míparas geralmente ingeriram até então menos con-
centrados e apresentam papilas ruminais menos desen-

58volvidas . Até três semanas antes do parto deve-se 
incluir 10% de grãos na dieta, de preferência milho ou 
sorgo, aumentando-se gradativamente até atingir até 
30% da MS na semana do parto. Além de aumentar a 
produção leiteira, essa inclusão de grãos reduzirá o risco 

3de cetose . Se possível no manejo pré-parto e durante o 
início de lactação deve-se manter as primíparas isola-
das da multíparas, que socialmente são mais dominan-
tes que as primeiras.       
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®Figura 8. Penn State Separator . Fonte: Mike Hutjens (2016).

 Alguma interrupção temporária (dois a três 
dias) no oferecimento de concentrado no período de 
adaptação implicará numa menor absorção de ácidos 

58do rúmen, predispondo à ARAGCC .    
A presença de grãos energéticos na dieta tem 

aumentado nos últimos dez anos por aqui, com 81,8% 
dos confinadores oferecendo entre 510 a 800 g/kg MS, 
o que requer um maior tempo de adaptação. Porém o 
que se vê é uma diminuição neste tempo médio, de 18,6 
dias para os atuais 16,2 dias. Oferecimento de grãos 
energéticos acima de 80% (3% empregam aqui) reque-

34rem um período de adaptação de até 21 dias .   
 Outro ponto fundamental no decorrer da 
engorda, em especial durante a adaptação, é o ofereci-
mento total do alimento em parcelas, obtendo-se 
melhores resultados quando este é oferecido três a qua-
tro vezes ao dia, número este adotado pela maioria dos 
confinamentos (97%). Neste parcelamento ocorre 
maior estabilização do pH ruminal e crescimento das 

34papilas da parede . 
 Um ponto chave no manejo é evitar que o 
animal permaneça em jejum, por mais de dez horas, 
levando-o a comer mais e com maior velocidade ter 

20uma rápida queda no pH ruminal . Falhas humanas 
no atraso ou no maior intervalo de reabastecimento 

3dos cochos são comuns em nossos confinamentos . 
Recomenda-se que os animais não tenham o cocho 
vazio, sendo este reabastecido quando sobrar cerca de 
3% do alimento oferecido. Esse manejo é adotado 
pela maioria dos confinamentos nacionais (51,5%). 
Porém, crescem os que empregam (42,4%) o chama-
do “cocho limpo”, ou seja, que só é reabastecido quan-
do este está vazio, e quando reabastecido o consumo 

33,75de alimento é mais rápido que outros . A monensi-
na (33mg/kg MS) tem sido empregada para regulari-
zar o consumo neste manejo, aumentado as idas ao 
cocho, mas diminuindo o total de ingestão a cada 
tomada e o consumo total de alimentos, em especial 

75,76durante à adaptação . Contudo, doses altas de 
monensina podem ser tóxicas ou provocar hiporexia. 

Recomenda-se que exista uma adaptação à monensi-
na, oferecendo 50% da dose máxima até o quinto dia, 
atingindo o total em seguida, e que não seja ultrapas-

77sada a ingestão de 440 mg/animal/dia .
 O oferecimento de um bom volumoso é essen-
cial para estimular a salivação. Porém, os animais têm 
preferência por volumosos mais picados, selecionando 
estas porções no cocho e deixando de lado as fibras mais 
longas. Para evitar esta seleção recomenda-se o ofereci-
mento da ração total misturada (RTM), feita dentro 
dos vagões misturadores. Contudo, se o volumoso esti-
ver seco e o tempo de mistura for prolongado, acima de 
cinco minutos, as fibras longas vão se tornando meno-
res diminuindo o estímulo à salivação. Para facilitar a 
agregação das fibras de diferentes tamanhos na RTM, 
o que aumentará o consumo de fibra longas, pode-se 
acrescentar água ou glicerina (160 g/kg MS) na hora da 

58,78mistura .  
 Para estimar, na prática, o tamanho e a quanti-
dade da fibra oferecida emprega-se um conjunto de 
quatro caixas, três delas com peneiras com diferentes 
malhas (longa > 1,9 cm; média 0,8 a1,9 cm e curta < 0,8 
cm), e a última caixa não vazada, denominada Penn 

®State Separator  (Figura 8). 

Pesa-se a RTM (200 g ou 1 kg) e coloca-se na 
bandeja superior, a qual é chacoalhada para separar as 
fibras pelo tamanho, pesando-as para saber seu percen-
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tual. Os melhores resultados para se evitar ARAGCC 
foram obtidos com o seguinte percentual da fibra 
oferecida: 8% longa, 40% de média, 40% de curta e 12% 

58de muito curta (< 12 mm) . Paradoxalmente, o risco de 
ARAGCC é maior em dietas com alta quantidade de 
fibra longa (> 15%), pois estas serão muito rejeitadas e 
quase nada consumidas. Por outro lado, caso o percen-
tual de fibra curta esteja muito alto no volumoso, quer 
seja da silagem, capim ou cana picada, deve-se urgente-
mente fazer um ajuste nas facas do triturador para evi-
tar o excesso de fragmentação.

Muito se fala da adição de tampões no controle 
da acidose, mas os resultados práticos nem sempre são 
obtidos para ARAGCC e muito menos para ALR. O 
bicarbonato de sódio, com pK 6,25, tem boa ação tam-
pão até o pH 5,7, reduzindo muito sua atividade abaixo 
desse valor. Sua ação é rápida, embora pouco duradou-
ra.  Para atuar necessita estar em grande quantidade na 
dieta (até 1% ou 1,5%) e eleva o pH em média 0,13 
unidades. Seu efeito é mais notado no início e no meio 
da lactação, em dietas contendo mais de 50% de grãos e 
silagem de milho como volumoso, que é mais ácida que 
a de sorgo, podendo reduzir o apetite em altas concen-

58trações . Mesmo assim o bicarbonato não controla a 
ARAGCC de grau mais severo. Melhores resultados 
de tamponamento ruminal foram obtidos com o uso de 
alga marinha calcária (Lithothaminium calcareum) que 
contém carbonato de cálcio (pK 9,0) e de magnésio 

+(pK 6,0), os quais reagem com dois íons H , enquanto o 
bicarbonato apenas com um íon. Estudos comparati-
vos constataram que a alga calcária é bem mais eficien-
te no tamponamento ruminal que o bicarbonato e o 
calcário calcítico, porém não evitam por completo 

79,80ARAGCC e ALR .
Outros aditivos, quer sejam ionóforos (monen-

sina, lasolocida, salinomicina, laidlomicina), antibióti-
cos (virginiamicina e tilosina), próbióticos ou óleos 
essenciais, também podem ser empregados para con-
trolar a população de bactérias gram-positivas, ou esti-
mular bactérias lactilíticas. Praticamente, todos os con-

finamentos nacionais utilizam algumas dessas substân-
cias na dieta, com predomínio dos ionóforos (86,7%) e 

34antibiótico mais ionóforo (13,3%) . Contudo, segundo 
levantamento adicional atual, apurou-se que cerca de 
30% dos confinamentos associam esses aditivos aos 
probióticos, a base de Saccharomyces cerevisae, e que 
outros 10% passaram a empregar óleos essenciais e pro-

3bióticos . Inexistem levantamentos oficiais do emprego 
de aditivos em fazendas leiteiras no Brasil, mas apurou-
se que dentre as “Top 100” ao redor de 90% delas inclu-
em em suas dietas ionóforos (70%), antibióticos (15%) 
e óleos essenciais (15%), associando em 50% destas 

3probiótico .
Vários estudos comparativos da ação antimi-

crobiana dos ionóforos (monensina e lasolocida) e os 
antibióticos supracitados (virginiamicina e tilosina) 
sobre a população de Streptococcus bovis e Lactobaccilus 
sp., em bovinos com ALR, indicaram que dentre estes a 
virginiamicina tem o maior efeito sobre estes dois 
microorganismos, seguido pela lasalocida, os quais 

81,82foram superiores à monensina e tilosina .  Um estudo 
mais detalhado sobre a monensina verificou que ela 
atua bem sobre o Streptococcus bovis até o pH 5,7, dei-
xando de se aderir a membrana desta bactéria em pH 

81mais baixo .
Na prática, verifica-se que todos esses aditivos 

apenas mitigam, mas não evitam a ocorrência de ALR. 
Melhores resultados na ALR foram obtidos quando se 
associou a virginiamicina (25 mg/kg) e a monensina 
(25 mg/kg), promovendo menor queda no pH e menor 

23produção de ácido láctico no rúmen . Em indução 
experimental de ARAGCC em vacas, esta foi evitada 
com o uso de virginiamicina, tendo resultado interme-

3diário com a monensina .
O uso dos probióticos, vivos ou mortos, não tem 

um efeito significativo sobre o pH ruminal, elevando 
este em média em 0,03 graus, mas atuam de forma favo-
rável estimulando a ação das bactérias lactilíticas, dimi-

58nuindo assim a concentração de ácido láctico . Contu-
do, em baixo pH, como o encontrado na ALR, o pró-

Revista Brasileira de Buiatria  - Enfermidades Metabólicas, Volume 2, Número 2, 2021.

85



prio Saccaromyces cerevisae passa a consumir o ácido 
láctico, tendo um papel importante na terapia deste 

73mal . Considera-se promissora a futura adição na dieta 
de bactérias lactilíticas liofilizadas, em especial da 
Meghasphaera elsdenii.   

Os óleos essências atuam em várias frentes para 
evitar uma grande redução no pH ruminal e mitigar a 
ARAGCC. Uma delas é retardando a velocidade com 
que as bactérias amilolíticas fermentam o amido, tam-
bém estimulam a maior entrada de saliva no rúmen, 
pelo aumento no tempo de ruminação em até sessenta 
minutos por dia e de alguma forma parecem favorecer a 
atividade das bactérias lactilíticas, diminuindo o teor 

Como salientado, as acidoses ruminais estarão cada vez mais presentes em nossos rebanhos, 
requerendo que o médico veterinário esteja melhor capacitado para o diagnóstico, o tratamento e 
principalmente a prevenção destes males. 
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