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Evaluation of monensin sodium in the prevention
of experimental ruminal lactic acidosis in sheep
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RESUMO

Este trabalho teve por objetivo avaliar a eficiéncia
da monensina sédica na prevencdo da acidose
lactica ruminal induzida experimentalmente em
ovinos. Foram utilizados 22 ovinos, dos quais 11
receberam 33 mg/kg da dieta do antibitico ao dia e
0 restante pertenceu ao grupo controle. A acidose
foi induzida fornecendo 15 g de sacarose/kg de peso
corporal. Aavaliacao clinica e as amostras de suco
de rimen e sanguineas foram obtidas antes (Oh) e
as 2h, 4h, 6h, 8h, 12h, 16h, 24h, 32h, 48h, 72h, 96h
e 144h pés-inducao (PI) da acidose. Em ambos os
grupos os animais apresentaram manifestagfes
clinicas de acidose lactica ruminal 6h PI. Neste
periodo, ocorreu uma diminuicao (p < 0,05) do pH
ruminal e nas concentracbes dos 4cidos graxos
volateis (AGV); enquanto o lactato ruminal apre-
sentou uma elevacao (p<0,05), sendo observado
uma diferenca entre 0s grupos a partir das 24 h P,
onde os ovinos tratados com a monensina apre-
sentaram valores menores em relagédo aos do grupo
controle. Durante o periodo de 144 h, ndo houve
diferenca (p > 0,05) entre 0s grupos para os valores
de pH sangtineo, pO2, pCO2, HCO3, CO?2 total,
Excesso de Base (EB) e lactato sangliineo, embora
um quadro de lacticemia tenha sido observado em
ambos os grupos. Nos animais que receberam a
monensina foi verificado que a magnitude da acidose
foi minimizada, abreviando o tempo de recuperacéo
clinica em relacéo ao grupo controle.
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ABSTRACT

The objective of the present study was to assess
the efficacy of monensin sodium in the prevention of
ruminal lactic acidosis experimentally induced in
sheep. Arumen fistula was performed in 22 castrated
male sheep; of these, 11 received the antibiotic at
the dose of 33mg/kg diet for 30 days and the
remaining untreated 11 animals were used as
controls. Acidosis was induced in all animals by
supplying 15 g sucrose/kg body weight through the
rumen fistula. The animals were submitted to clinical
evaluation and ruminal fluid and blood samples were
obtained before and 2, 4, 6, 8, 12, 16, 24, 32, 48,
72, 96 and 144 hours after induction. All animals in
both groups showed clinical manifestations of
ruminal lactic acidosis 6 hours after induction. During
this period there was a significant decrease (p<0.05)
in ruminal fluid pH, reaching values below 5.0, and
in volatile fatty acid concentrations, and a significant
reduction in ruminal lactate (p < 0.05) starting at 24
hours of induction in the monensin-treated group
compared to control. During the 114 hours period of
the study there were no differences in blood pH or
blood gases (pO,, pCO,, HCO,, total CO,), base
excess, or blood lactate, although lacticemia and
changes in the rates of these variables were observed
in both groups. The magnitude of acidosis was mini-
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mized in monensin-treated animals, with a conse-
quent shorter time to recovery compared to control.

Keywords: sheep, lactic acidosis, monensin.

INTRODUCAO

A acidose lactica ruminal é uma doenca
metabdlica, caracterizada por um distarbio fermen-
tativo que ocorre apdés a ingestdo de quantidades
elevadas de carboidratos de fermentacao rapida,
sem prévia adaptacao. Sdo citados como exemplos
de fatores que podem provocar a doencga, 0S casos
de mudanca na dieta, nas situacdes onde os
animais ja adaptados ingerem quantidades ex-
cessivas de forma abrupta ou apés um periodo de
jejum. Em poucas horas desencadeia modificagcdes
na flora microbiana ruminal, produzindo ndo somente
alteragc6es no ramen como também um quadro
sistémico de acidose e de varios processos secun-
darios que sao potencialmente fatais (HUNGATE et
al., 1952; DUNLOP, 1972; BRAUN et al., 1992;
ORTOLANI, 1995; OWENS et al., 1998; FELTRIN
etal., 2001).

Os sintomas clinicos da acidose lactica
rumenal variam dependendo da severidade da
doencga; o apetite e 0S movimentos ruminais séo
reduzidos ou estdo ausentes, observa-se diarréia,
desidratacéo e distensdo do abdémen provocado
pelo extravasamento excessivo de liquidos do san-
gue para o interior do rimen, podendo também ser
observada laminite; ressaltando que nos casos
superagudos, 0s animais permanecem em decubito,
podendo vir a ébito devido a severa insuficiéncia
circulatéria (HUBER 1971; CAKALA et al., 1974;
MARUTA; ORTOLANI, 2002).

Algumas praticas preventivas da acidose
lactica sdo empregadas em ruminantes como, por
exemplo, o fornecimento gradativo de carboidratos
na alimentagéo, o uso de tamponantes e de alguns
grupos de antibidticos na dieta; porém, apresen-
taram resultados inconstantes (BEED; FARLIN,
1977; KEZAR; CHURCH, 1979; MUIR et al., 1980).
Dentre os grupos de antibidticos, destaca-se os
ionoforos, e entre eles, atualmente, a monensina
sbédica produzida pelo Streptomyces cinnamo-
nensis, vem sendo um dos mais utilizados na dieta
de ruminantes gerando boas perspectivas para o
controle deste distirbio fermentativo, por inibirem o
crescimento das bactérias Gram-positivas,
Streptococcus bovis e Lactobacillus sp, as maiores
produtoras de acido lactico no riamen. Este
comportamento foi verificado tanto em trabalhos in

vitro (CHEN; WOLIN, 1979; DENNIS et al., 1981;
NAGARAJA et al., 1986; NAGARAJA et al., 1987);
como in vivo, em bovinos e bubalinos (NAGARAJA
et al., 1981; NAGARAJA et al., 1982; NAGARAJA
et al.,, 1985; AHUJA et al., 1990; BAUER et al.,
1995), no entanto sdo escassas as informacgdes
referentes a espécie ovina.

O propdsito deste estudo foi avaliar clinica
e laboratorialmente a eficacia do emprego da
monensina sodica na prevenc¢do da acidose lactica
ruminal induzida experimentalmente em ovinos.

MATERIAL E METODOS

Foram utilizados 22 ovinos clinicamente
sadios, machos, castrados, mesticos Ideal x Merino,
com peso entre 30 e 44kg, mantidos em apriscos.
Os animais foram submetidos ao implante cirlrgico
de céanulas ruminais permanentes (REICHERT
NETO, 1996). Previamente ao experimento e durante
toda a fase experimental, 0s ovinos receberam uma
dieta, contendo 1509 de farelo de soja administrado
duas vezes ao dia por animal, além de feno de
“coast-cross” (Cynodon dactylon), sal mineral e agua
ad libitum.

Os ovinos foram subdivididos em dois
grupos de 11 animais; um grupo controle e o outro
tratado com a monensina sodica® administrada
diretamente no rimen, através da fistula, na dose
diaria de 33mg/kg da dieta, por animal, no decorrer
de 30 dias, que precederam a inducédo (ROWE et
al., 1981).

ApOs o periodo inicial de adaptacao dos
animais ao ionoéforo, a aplicacao da monensina foi
mantida e a acidose foi induzida nos ovinos forne-
cendo como substrato 15g de sacarose/kg de peso
corporal, através da fistula ruminal. As observacdes
clinicas e, as amostras de fluido ruminal e sangiineas
foram colhidas antes (0h) e pés-inducgéo (PI) nos
intervalos de 2h, 4h, 6h, 8h, 12h, 16h, 24h, 32h,
48h, 72h, 96h e 144h. O exame clinico foi realizado
de acordo com Radostits et al. (2000).

A mensuracéo do pH nas amostras ruminais
foi realizada um minuto ap6s a colheita, utilizando-
se um medidor de pH®. Nas determinagdes dos
acidos graxos volateis, acético, propibnico e butirico,
e do acido lactico no conteddo ruminal, as amostras
foram analisadas pelo método da cromatografia
gasosa‘, sendo anteriormente filtradas em quatro
camadas de gaze, diluidas em partes iguais com
uma solucao de 4cido metafosférico a 6% e centri-
fugadas a 3.000g por 15 minutos. Em seguida, o
sobrenadante foi retirado e acondicionado em tubos
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de vidro, mantidos a uma temperatura de —20°C,
até o processamento das amostras (ERWIN et al.,
1961).

As determinagdes de gases e do equilibrio
acido-basico (pH, pressao parcial de oxigénio-pO2,
pressdo parcial de diéxido de carbono-pCO2,
bicabornato-HCO3, diéxido de carbono total-CO2
total, Excesso de Base-EB), foram realizadas em
amostras de sangue obtidas por puncédo da veia
jugular em seringas heparinizadas?, e analisadas
em aparelho de hemogasometria pH/ blood Gas®,
num intervalo maximo de tempo de 10 minutos apds
a colheita. A determinacéo do lactato plasmatico foi
realizada enzimaticamente utilizando-se espec-
trofotdbmetro', apds colheita em fluoreto de sédio.

Os valores obtidos foram analisados esta-
tisticamente ao longo de treze momentos experi-
mentais, comparando-0s entre si, nos quais as
variaveis hemogasométricas (pH, pO2, pCOz2,
HCO3, CO2 total, Excesso de Base-EB), lactato
plasmatico e do suco ruminal (pH e acidos graxos -
acético e propidnico) foram submetidos a analise
de variancia. As estatisticas F calculadas foram
consideradas significativas quando p < 0,05. Os
contrastes entre as médias foram realizados pelo
método de Tukey, calculando-se a diferengca minima
significativa (dms) para alfa igual a 0,05. Para a
analise das variaveis acidos butirico e lactico obteve-
se a mediana como medida de tendéncia central, e

foram utilizados métodos analiticos ndo paramé-
tricos de Mann Whitney para amostras indepen-
dentes, e a prova de Friedman para amostras depen-
dentes, usando o c? e calculando a dms para alfa
igual a 0,05 (CURI, 1997).

RESULTADOS

Ainducéo da acidose provocou em ambos
0S grupos um quadro clinico de anorexia; apatia;
febre de até 40°C; taquicardia; taquipnéia; diarréia
com fezes cinza-amarronzadas, aquosas e fétidas;
polidipsia e moderada distensdo abdominal;
hipomotilidade do rimen com posterior atonia e
auséncia de ruminacgéo, e laminite (Tabela 1). No
grupo tratado, estes sintomas iniciaram a partir de
8h Pl e, a maioria dos ovinos deste grupo tendeu ao
restabelecimento do quadro clinico entre 32h e 48h
Pl. No grupo controle, estes sinais mantiveram-se
entre 48h e 72h PI, quando, entdo se iniciou a
recuperacgdo clinica na maioria dos animais. O
guadro de timpanismo néo foi observado, embora
em poucos ovinos, algumas vezes, uma certa
guantidade de gas, além do usual, escapava pela
abertura da canula ruminal. Em dois animais do
grupo controle, e em um do grupo tratado com a
monensina, estes sinais clinicos mantiveram-se
presentes durante o periodo experimental.

Tabelal. Valores médios datemperatura corpérea (T), frequiéncia cardiaca (FC) e respiratéria (FR), dos
ovinos pertencentes aos grupos controle e que receberam a monensina, na acidose lactica

ruminal experimental.

Monensina Controle
Parametros T FC FR T FC FR
Momentos (°C) (bpm) (mrpm) (°C) (bpm) (mrpm)
Oh 39,2 80 39 39,2 83 44
2h 39,0 84 29 39,0 87 43
4h 39,3 96 34 39,1 91 41
6h 39,4 102 36 39,2 101 42
8h 39,8 101 31 39,8 97 40
12h 39,8 107 29 40,0 110 50
16h 39,6 105 26 39,2 107 36
24 h 39,5 101 23 39,2 105 39
32h 39,7 96 33 39,2 103 51
48 h 39,3 95 28 39,3 108 41
72h 39,2 91 33 39,1 103 30
96 h 39,1 84 34 39,1 89 31
144 h 39,3 89 39 39,1 88 34

bpm = batimentos por minuto; mrpm = movimentos respiratérios por minuto
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* Dif. Oh, p < 0,05.
a Dif. grupo controle, p < 0,05.
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Figura 1. Valores médios de pH e de mediana do acido Lactico no fluido ruminal dos ovinos pertencentes aos grupos controle e

que receberam a monensina, na acidose lactica ruminal.

Os valores do pH do suco ruminal demons-
traram uma diminuic&o significativa (p < 0,05), onde
nos grupos da monensina e controle os resultados
mais baixos alcangados com magnitudes de 4,55 e
4,30, foram observados as 12h e 24h PI, respecti-
vamente. Observou-se diferenca significativa (p <
0,05) entre os grupos de 24h até 96h PI, nos quais
0S 0Vvinos que pertenciam ao grupo da monensina

400

apresentaram valores superiores de pH, em relacéo
ao controle (Figura 1).

As concentracdes do acido acético dimi-
nuiram de forma significativa (p < 0,05) as 12h PI,
com os menores valores obtidos sendo de 91,2mg/
dL e 78,4mg/dL para os grupos controle e tratados
com monensina, respectivamente (Figura 2).

350

mg/dL.

horas ap6s a inducao

- - 4 - - acido Acético controle
- - + - - &cido Propidnico controle
- - # - - 4cido Butirico controle

* Dif. Oh, p < 0,05.
a Dif. grupo controle, p < 0,05.

—=— 4cido Acético Monensina
—><¢—acido Propi6nico Monensina
—e— acido Butirico Monensina

Figura 2. Valores médios para os &acidos graxos acético, propidnico e de mediana para o butirico no fluido rumenal dos ovinos
pertencentes aos grupos controle e que receberam a monensina, na acidose lactica ruminal.
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Durante o periodo experimental, o grupo que
recebeu monensina apresentou valores de acido
propiénico superiores (p < 0,05) aos do grupo
controle. Com o progresso do processo fermentativo,
a concentragéo deste acido graxo reduziu de forma
significativa (p < 0,05) em ambos os grupos as 12h
Pl, quando comparado aos valores basais (Oh). As
concentracdes registradas nos grupos controle e
tratado com monensina foram de 42,81mg/dL e
59,54mg/dL, respectivamente (Figura 2).

A concentragéo do acido butirico diminuiu
(p < 0,05) no grupo controle entre 12h e 24h e no
grupo que recebeu a monensina entre 12h e 16h PI.
Foi observada diferenca significativa entre os grupos
as 24h PI, no qual o grupo da monensina apresentou
valores superiores aos do grupo controle (Figura 2).

A acidose ruminal caracterizou-se por uma
elevacgéo significativa na concentragdo do acido
lactico no fluido ruminal, em ambos os grupos,
quando comparado aos seus valores basais (Oh).
Foi verificada diferenca significativa (p < 0,05) nos
valores do acido lactico entre os grupos a partir das
24h PI, onde os ovinos tratados com a monensina
apresentaram valores inferiores aos do grupo
controle, mantendo esta diferenca até o final do
periodo experimental (Figura 1).

Ap6s a inducéo da acidose ruminal e com
o surgimento das manifestacdes clinicas, consta-
tou-se, nos dois grupos, altera¢des nas variaveis
hemogasomeétricas pH, pO2, pCO2, HCO3, CO2
total, EB sangiiineo e no lactato plasmatico, veri-
ficando-se diferencas significativas (p < 0,05) em
relacdo aos valores basais (Oh), em maior inten-
sidade entre 12h e 32h PI, indicando um quadro de
acidose metabdlica sistémica. Em ambos grupos,
evidenciaram-se as 144h PI| praticamente o resta-
belecimento dos valores basais pré-indugdo da
acidose. N&o foi observada diferenca significativa (p
> 0,05) destes parametros entre 0s grupos durante
o0 periodo experimental (Tabela 2).

DISCUSSAO

Os sintomas caracteristicos de acidose
lactica ruminal observados nos ovinos, a partir das
8h Pl quando o pH do suco ruminal decresceu a
valores inferiores a cinco e a concentragao do acido
lactico ja estava significativamente elevada; séo
comparaveis com os encontrados por Hungate et
al. (1952), Huber (1971), Cakala et al. (1974) e
Vestweber et al. (1974) os quais citaram que tais
alteracgdes, juntamente com a elevagdo na osmo-
laridade no fluido ruminal, em relacéo a sérica, séo

as desencadeadoras das alteracdes fisiologicas.

A elevacéo da temperatura corporal, obser-
vada na maioria dos animais, em ambos 0s grupos,
durante a fase mais critica da acidose ruminal, entre
os momentos das 8h e 32h, é provavelmente um
indicio de que as endotoxinas tenham sido absor-
vidas no trato gastrintestinal para a corrente sanguii-
nea, visto que sdo conhecidas por serem fortes
pirégenos (DINARELLO, 1983; CULLOR; SMITH,
1996). A manifestacdo deste sintoma clinico foi
também observada em bovinos e ovinos, em casos
de acidose lactica induzida, sendo justificada pela
presenca de endotoxinas e de metabdlitos do acido
araquiddénico no sangue, considerados como outros
provaveis fatores envolvidos na patogenia da acidose
ruminal (DOUGHERTY etal., 1975; AIUMLAMAI et
al., 1992; ANDERSEN et al., 1994).

Quanto ao inicio da recuperacao clinica dos
ovinos, esta foi observada no grupo da monensina
mais precocemente a partir das 32h PI, quando a
maioria dos animais iniciou o restabelecimento do
apetite, o retorno da motilidade ruminal, a ruminacéo
e as fezes apresentaram aspecto normal; entretanto,
0 grupo dos animais nao tratados, necessitou de
um intervalo de tempo maior para a recuperacao.
Kezar e Church (1979) relataram que o quadro
clinico da acidose mantém-se até o pH elevar-se
acima de cinco, e que a recuperacédo do apetite e
da ruminacgédo ndo ocorrem, enquanto: o pH ruminal
ndo estiver acima de seis, os valores do acido lactico
apresentarem-se bem diminutos e as concentraces
dos AGV serem superiores a 50mmol/L; ou seja, é
necessario que todos estes fatores sejam atendidos
praticamente em concomitancia para a recuperacao
do animal.

O gradual decréscimo na concentracéo dos
acidos graxos volateis (AGV), observado nas primei-
ras horas Pl da acidose, provavelmente tenha sido
devido a redug¢é@o no metabolismo da flora ativa
normal, modificando a fermentacgéo, além da diluicdo
provocada pelo aumento no volume do fluido ruminal,
alterado pela elevagéo da presséo osmatica do meio
(NAGARAJA et al., 1981). No entanto, os niveis
destes &cidos comecaram a elevar-se as 24h Pl
nos animais que receberam o antibiético, enquanto,
no grupo controle, esta ocorreu em um intervalo de
tempo superior; corroborando com as informagdes
obtidas por Nagaraja et al. (1982).

A administracdo da monensina durante a
fase da acidose ndo aumentou a concentracéo dos
AGYV, contudo, foi observada uma redugdo na propor-
¢do do acido acético em relagdo ao propidnico,
principalmente no grupo tratado, quando comparado
ao controle; tal achado foi demonstrado por Chen e
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Wolin (1979) e Bergen e Bates (1984), os quais
relataram que a monensina altera a proporc¢ao dos
AGYV produzidos no riimen por inibicao seletiva das
bactérias Gram-positivas, que produzem acetato,
butirato, hidrogénio e metano, permitindo desta
forma que as bactérias Gram-negativas, principais
produtoras de propionato, proliferassem no meio
ruminal. Este aumento na propor¢do do acido
propidnico pode ser o resultado da fermentacéo do
lactato pelo dltimo grupo de bactérias, que nao sédo
afetadas por esta categoria de antibiético. A partir
das 48h, foi observada uma maior concentracéo de
butirato no grupo dos animais tratados com a
monensina em relagéo ao controle. Estes achados
foram também relatados em trabalhos prévios
(BEED; FARLIN, 1977; NAGARAJAet al., 1985), e
provavelmente este aumento, a partir deste periodo,
esteja relacionado com a melhoria da condi¢do do
meio ruminal, principalmente no que diz respeito ao
pH, favorecendo o crescimento e promovendo uma
elevagdo no nimero de bactérias rumenais que
fermentam o lactato, como a Megasphaera elsdenii,
bactéria Gram-negativa e resistente ao uso da
monensina, que é a maior produtora de butirato a
partir do lactato no ambiente ruminal (COUNOTTE
etal., 1981; GOAD et al., 1998).

A elevacao rapida e significativa de mais de
100 vezes, na concentracdo do &cido lactico, e a
queda acentuada no pH ruminal, observadas no
comeco do processo em ambos 0s grupos, carac-
terizou bem o quadro da acidose ruminal. Um
conceito geral aceito para explicar a fisiopatologia
deste fenbmeno, é que as bactérias Streptococcus
bovis e Lactobacillus sp, principais produtoras do
acido lactico, encontrado nas formas dos isdmeros
L (+) e D (-) que tém como caracteristica um pK_
muito baixo (3.7) e considerado um acido muito forte,
estdo prevalecendo em relagdo aquelas que o
utilizam, como a Megasphaera elsdenii, Selenomo-
nas ruminantium e Veillonella alcalescens (KROG,
1959; JUHASZ; SZEGEDI, 1968; HOWARD, 1981;
NOCEK, 1997).

Os resultados obtidos estdo de acordo com
os trabalhos de Russel e Hino (1985), Nagaraja e
Taylor (1987) e Nocek (1997) ao relatarem que o
ponto critico para estas modifica¢des € a otimizacéo
do pH ruminal propiciando o meio para o cresci-
mento bacteriano. Quando esta variavel € mantida
acima de 5,5 existe o equilibrio, entre bactérias
produtoras e utilizadoras de acido lactico, ndo
havendo acimulo deste. A elevacao nos valores
deste acido organico ruminal foi acompanhada pelo
declinio nas concentragfes dos AGV. Reduc¢des
significativas deste acido, e consequente elevacao

do pH foram observadas a partir das 24h nos ovinos
gue receberam o iono6foro. Esses achados ratificam
os encontrados por Dennis et al. (1981); Nagaraja
et al. (1985), que explicam estas manifestacdes
devido ao fato da monensina sédica possuir uma
caracteristica ideal para prevenir e minimizar os
efeitos da acidose lactica, uma vez que tem uma
boa acdo contra as bactérias Gram-positivas,
maiores produtoras de acido lactico no rimen.

Um quadro de lacticemia foi observado, com
a elevacgédo do lactato sangiiineo em ambos grupos,
estando relacionado ao aumento nos valores do
acido lactico ruminal. O lactato sangiiineo alcancou
valores maximos nos periodos seguintes aqueles
em que a concentracao do lactato no rimen estava
mais elevada, estas alteracbes sdo semelhantes
as descritas por Juhasz e Szegedi (1983), Ganter
etal. (1993) e Angelov et al. (1996). Tal observagéo
é discordante da encontrada por Muir et al. (1980),
gue induziram a acidose em ovinos, e constataram
uma elevacao no lactato plasmético somente a partir
das dez horas apos a elevacdo deste no suco
ruminal.

Estas diferencas sdo explicadas, segundo
Szegedi e Juhasz (1968) e Nocek (1997), pela
permeabilidade seletiva das células epiteliais do
rimen ao &cido lactico e pela remocao deste por
meio do aumento do metabolismo oxidativo (30% a
50%), da gliconeogénese (15% a 20%) e pela
excrecao renal (10% a 15%); entretanto, a elevacéo
na concentragéo do acido lactico no rimen, produ-
zindo um pH fortemente acido, prejudica a permea-
bilidade seletiva da mucosa, facilitando com isso a
sua absorcéo, levando a um comprometimento do
seu metabolismo.

A acentuada reducao primaria nos valores
do &cido lactico ruminal no grupo tratado, observada
a partir do momento das 24h, coincide com o inicio
da diminuicdo nos niveis deste no plasma, sendo
estes achados similares aos relatados por Naga-
raja et al. (1985), e justificam esta acéo, ao efeito
inibitdrio do antibidtico sobre a producéo de lactato
no ramen, e a adequada utilizagdo do mesmo pelas
bactérias Gram-negativas para produzirem o
propionato.

A analise do equilibrio acido-basico revelou
um decréscimo nos valores do pH, HCO,, CO, total
e EB a partir das 6h PI, indicando que a acidose
ruminal induziu uma acidose metabdlica sistémica,
devido a absorcao de &cido lactico do rumen..
Paralelamente verificou-se um aumento da fre-
gliéncia cardiaca e respiratéria, mais clara no grupo
controle, considerada como uma reacdo compen-
satéria a acidose metabdlica sistémica, que é
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estimulada pela a¢édo dos centros respiratérios para
que ocorra maior eliminagédo de CO, e suprimento
de O, aos tecidos para que ndo haja compro-
metimento do metabolismo. Estas manifestacdes
foram relatadas por Juhasz e Szegedi (1968), que
também citaram a importancia dos sistemas tam-
pdes do organismo como vitais para manter todas
as atividades metabdlicas, por algum tempo, com-
pensando o aumento da carga de acido lactico no
sangue, periodo este, no qual esse acido é oxidado
ou eliminado a fim de se manter o pH acima de
7,30. Entretanto, se este &cido continua a ser absor-
vido pelo organismo além do limite toleravel, a ponto
dareserva alcalina exaurir-se, observa-se um acu-
mulo de CO, nos tecidos e um decréscimo do pH,
de tal maneira que a intensidade do processo pode
comprometer seriamente a vida do animal e provocar
0 6Obito, devido a grave falha circulatéria, fato este
nao verificado durante o periodo experimental.

CONCLUSOES

Diante do exposto, conclui-se que a monen-
sina sodica, na dose e no periodo administrado aos
ovinos, ndo preveniu a acidose lactica ruminal,
induzida experimentalmente, no entanto, os efeitos
deste distarbio fermentativo foram minimizados, ou
seja, a gravidade da acidose foi reduzida na sua
intensidade e no seu tempo de evolugéo, tornando
a recuperacdo mais precoce nos animais que
receberam este iond6foro.
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