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Capitulo | — Introducéao

As mastites constituem um dos principais problemas da producao
leiteira, devido principalmente as perdas de producdo de leite e ao aumento
dos custos de producdo (Sandholm et al; 1995). A sua etiologia multifactorial,
tornam impossivel a erradicacdo, e os resultados obtidos com a terapia nao
séo suficientemente eficazes para minimizar os efeitos desta doenga. Assim, 0
controlo das mastites, exige invariavelmente uma forte aposta na sua
prevencdo, que passa pela adopcao de medidas de maneio que evitem a
exposicdo dos animais aos agentes patogénicos e que maximizem 0S seus
mecanismos de defesa naturais (Hamann, 2002).

O canal do teto é a primeira e a principal defesa das vacas contra as
mastites. Esta € uma estrutura altamente especializada, que impede a entrada
de microrganismos causadores das mastites no Ubere. Alteracdes ou lesdes
gue ocorram no canal do teto permitem uma maior penetrabilidade de
microrganismos patogénicos. Alguns estudos descrevem a existéncia de uma
associacao entre infeccbes do Ubere e lesdes dos tetos como feridas e gretas
(Fox et al; 1991), outros referem que a remoc¢éo da queratina do canal do teto
aumenta a susceptibilidade a novas infec¢des (Murphy, 1959) e noutros ainda,
verificou-se que a inoculagdo de microrganismos para além do canal do teto,
resultava numa alta taxa de infeccdo comprovando o papel fundamental do
canal do teto contra as mastites (Newbould & Neave, 1965).

A hiperqueratose € uma reacc¢do do canal do teto a alguns estimulos que
provocam o aumento da sua espessura e rugosidade, principalmente pela
acumulacao de grandes quantidades de queratina. A ac¢do mecanica exercida
durante a ordenha é o principal factor desencadeador desta alteracdo (Capuco
et al; 1994), o que implica que algumas caracteristicas da maquina de ordenha
e algumas praticas do maneio de ordenha estejam envolvidas no aparecimento
da hiperqueratose. Por isso, esta alteracdo dos tetos tem sido utilizada como
um indicador de problemas no maneio de ordenha e na maquina de ordenha
(Shearn & Hillerton, 1996).

A relacdo entre a hiperqueratose e as mastites, foi demonstrada por

alguns estudos (Lewis, 2000; Neijenhuis et al, 2001la), no entanto outros



autores nado obtiveram os mesmos resultados (Sieber & Farnsworth, 1981;
Mein et al; 1986; Shearn & Hillerton, 1996). Estas diferencas de resultados,
podem dever-se aos diferentes sistemas de avaliacdo utilizados, como ao
proprio desenho desses estudos. Varios aspectos sobre a epidemiologia dos
agentes causadores das mastites estdo ainda por esclarecer, como a forma
como invadem o Ubere ou a altura em que mais frequentemente essa invasao
pode ocorrer. Alguns estudos observaram associacdes entre a hiperqueratose
e infec¢des por Streptococcus agalactiae (Falkenberg et al; 2003), leveduras,
Klebsiella pneumoniae e Enterobacter aerogenes (Neijenhuis et al; 2001a),
mostrando que este tipo de alteracdo dos tetos pode desempenhar um papel
importante, no aparecimento de novas infec¢des. Por isso é necessario que se
realizem mais estudos para verificar a forca destas associacbes e se

compreenda melhor a epidemiologia das mastites.
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A mastite é a inflamacdo da glandula mamaria resultante da sua
infeccdo por microrganismos patogénicos (Radostitis et al; 1994). Estas
infeccbes ocorrem quando esses microrganismos conseguem invadir 0 espaco
intramamario pelo canal do teto, resistir aos mecanismos de defesa do Ubere e
proliferar pelo parénquima glandular. A mastite pode manifestar-se sob
variadas formas. Na mastite subclinica a glandula infectada ndo apresenta
qualquer alteracdo clinica macroscopica e o leite tem uma aparéncia normal,
porém ja existem alteracées do funcionamento do Ubere, como por exemplo, o
aumento da contagem de células somaticas. A mastite clinica aparece a partir
do momento em que a resposta inflamatdria, causada pela infeccdo intra-
mamadria, leva ao aparecimento de sinais clinicos. Entre esses sinais, 0
principal é o aparecimento de alteracdes das caracteristicas fisicas do leite,
como a textura ou cor. A medida em que a inflamac&o aumenta outros sinais
podem aparecer no Ubere como alteracdo da cor, edema e dor (Radostitis et al;
1994).

1.1 Alteracdes na composicao do leite

As mastites sdo um factor chave na producdo de leite com qualidade,
uma vez que a inflamacéo do ubere pode originar alteracdes na composicao do
leite devido, quer ao aumento da permeabilidade vascular, quer ao aumento do
namero de células inflamatérias que passam do sangue para o leite, ou pela
destruicdo das células epiteliais e libertagdo do seu conteddo. Na glandula
infectada, a sintese dos componentes do extracto seco do leite diminui, em
aproximadamente, 5 a 15% (Sandholm et al; 1995). O tipo de acidos gordos
presentes no leite sofre grandes alteracdes, uma vez que a actividade das
lipases no leite mastitico estd aumentada o que também aumenta a
concentracdo de acidos gordos livres, aumenta a concentracdo de acidos

gordos insaturados de cadeia curta e diminui a concentracdo dos acidos gordos



de cadeia longa, diminuindo a qualidade nutricional e organoléptica do leite
(Sandholm et al; 1995). A actividade proteolitica do leite, também esta
aumentada pela presenca de concentracfes maiores de plasmina que origina o
aparecimento de maiores quantidades de aminoacidos livres e outros
compostos nitrogenados, e menores concentracbes de caseina. A
concentracdo destas enzimas no leite €& directamente proporcional a
quantidade de células somaticas. A plasmina € a enzima litica mais importante,
porque ndo é completamente destruida pela ultrapasteurizacdo (Barbano,
2004). A lipase presente no leite normal, € inactivada pela pasteurizacdo
(Barbano, 2004), porém no leite mastitico aparecem lipases que também nao
sao eliminadas pela pasterurizagcédo (Ma et al; 2000). Estudos realizados sobre
o tempo de prateleira do leite pasteurizado concluiram que o numero de dias
para se verificarem alteragbes no sabor de leite com 2% de gordura aumentava
de 18 para 56 dias, quando as células sométicas do leite cru desciam de 1 000
000 por ml para 25 000 células por ml, em leite com baixas contagens de
microrganismos (Santos et al; 2003). Porque actualmente, ndo se displde ainda
de tecnologia que elimine totalmente estas enzimas, e porque elas iniciam o
processo de degradacéo do leite logo apoOs a saida do Ubere, € necessario que

o leite produzido tenha sempre as contagens de células somaticas baixas.

2. Controlo das mastites

O real objectivo do controlo de mastites é a producdo de leite de
qualidade, uma vez que as mastites causam grandes perdas econdmicas a
producao de leite. A depreciacdo do valor do leite entregue, devido a contagens
de células somaticas elevadas é efectuado por quase todas as organizacdes
de recolha de leite, o que reflecte por um lado os limites impostos por lei, mas
também a preocupacdo das industrias de lacticinios em garantir produtos com
mais tempo de prateleira, maiores quantidades de queijo produzidas, menores
indices de rancificacdo, além da cada vez maior atencdo dos consumidores
sobre a salubridade dos produtos alimentares que adquire (Radostitis et al;
1994).



Aproximadamente 70% das perdas da producdo leiteira devida a
mastites, correspondem a perdas de producdo de leite. As perdas sao tanto
maiores, quanto mais cedo ocorrer a mastite clinica durante a lactacdo. As
mastites subclinicas ndo apresentam as descidas de producéo drasticas das
anteriores, mas as perdas acumuladas ao longo de uma lactagdo, num
conjunto mais alargado de animais pode atingir somas significativas (Sandholm
et al; 1995).

Na sequéncia do aparecimento de uma mastite, € frequentemente
necessario recorrer a antibioterapia, o que leva a rejeicdo do leite que é
produzido pelos animais em tratamento, devido a sua contaminagcdo com
residuos de antibioticos. Para além das perdas de leite, ha custos com
medicamentos, consultas veterinarias e refugo precoce de animais implicando
também a perda de potencial genético (Radostitis et al; 1994).

Assim, € imperativo a adopc¢éo de estratégias de prevencdo de mastites
que idealmente deviam ser seguidas de igual forma por todas as exploracdes.
No entanto, como podem existir limitagcdes nas exploracdes, é crucial definir por
exploracdo, objectivos a atingir, verificar o cumprimento desses objectivos,
implementar as medidas mais adequadas para atingir as metas definidas e
efectuar monitorizacdes, para avaliar o sucesso das medidas tomadas
(Radostitis et al; 1994).

E por isso importante que nas exploracées leiteiras se formem equipas
qgue incluam o veterinario e o produtor, para que decidam quais sao as
melhores formas de fazer face aos problemas de saude animal que péem em
causa o bem estar animal, mas também a viabilidade econdmica da exploracéo
(Radostitis et al; 1994).

Seguindo a metodologia do “National Mastitis Council” (National Mastitis
Council, n. d.) analisaremos os pontos de maior relevancia num programa de

controlo e prevencao de mastites.

2.1 Definicao de objectivos

A definicdo de objectivos tendo em vista a saude do Ubere, é um paco

importante no controlo de mastites, na medida em que pode motivar e melhorar



a aplicagcdo de medidas necessarias & sua prevencdo e controlo. Estes
objectivos devem ser claros e facilmente mensuraveis, como por exemplo 0s
resultados de CCS do tanque de leite (Leslie & Dingwell, 2002). O
estabelecimento destes objectivos deve ter um significado econémico, como é
0 caso da desvalorizacéo do preco pago por litro de leite relativamente as CCS
do tanque de leite, ou as perdas que ocorrem na sequéncia de um aumento da
incidéncia de mastites. Os valores destes objectivos devem ser realistas e
atingiveis face as condi¢cdes da exploracdo, caso contrario, perdem todo o
sentido. Estes objectivos devem ser periodicamente revistos e discutidos para
se manterem actualizados (National Mastitis Council, n. d.).

Deve ser estabelecida uma prioridade na ordem com que as alteracdes
na exploracdo devem ser efectuadas, directamente relacionada com os

objectivos estabelecidos (National Mastitis Council, n. d.).

2.2 Ambiente

O ambiente em que as vacas vivem tem uma influéncia preponderante
no aparecimento de mastites, uma vez que existem uma série de factores que
determinam a exposi¢cdo aos microrganismos causadores destas patologias,
como o tipo de estabulag&o, a sua higiene e a ventilacdo. Por regra, é a soma
deste conjunto de factores que acaba por estar na origem de um problema de
mastites, pelo que a melhoria de apenas um aspecto, pode acabar por nao
resolver os problemas existentes (Radostitis et al; 1994).

A estabulacdo é um factor importante a considerar; a falta de
planeamento na construcdo de uma exploracdo, pode originar problemas
dificeis de corrigir, que complicam o trabalho das pessoas, aumentam 0 risco
de infeccdo dos animais e diminuem o bem estar animal. Leslie & Dingwell
(2002) verificaram que, em estabulos com caracteristicas de inseguranca, 0s
animais eram impedidos de expressar 0 seu comportamento normal e
apresentavam comportamentos anormais e de medo.

A estabulacdo pode ser livre ou presa, conforme o0s animais tém
liberdade para se deslocarem, comer, beber ou deitarem-se, ou estao

confinados a um local onde disp6em de alimentacéo, abeberamento e camas.



Existem indmeras variagfes destes sistemas, mas considera-se que a
estabulacdo presa tem mais desvantagens por se ter verificado uma maior
incidéncia de mastites, mas também de outros problemas como piores indices
de fertilidade (Sandholm et al; 1995). Outro problema verificado na estabulag&o
presa € o aumento da incidéncia de tetos traumatizados e lesdes no Ubere,
devidos a restricdo de movimentos (Sandholm et al; 1995). Os cubiculos
demasiado curtos também estdo associados a este género de problemas e é
frequente alguns animais demonstrarem dificuldades na sua utilizagcdo ou
evitarem utiliza-los por completo. Na realidade, pequenas alteragbes no
posicionamento de barras limitadoras dos cubiculos podem resultar em
melhorias do comportamento animal, melhorias na utilizacdo do estabulo e
diminuicdo de lesbes nos curvilhdes (Leslie & Dingwell, 2002; House et al;
2003).

O material das camas também desempenha um papel de relevo na
saude do Ubere. Estabulos inteiramente em cimento sdo escorregadios e
bastante abrasivos, originando lesdes articulares. A pele dos tetos e do Ubere
sofre mais lesdes, favorecendo o desenvolvimento de microrganismos
patogéenicos (Sandholm et al; 1995). A utilizacdo de tapetes ou de outros
materiais nas camas € comum, e tem como objectivo evitar lesdes e melhorar o
conforto das vacas. No entanto, qualquer que seja o material utilizado nas
camas, este pode conter grandes quantidades de microrganismos patogénicos,
especialmente se estiver contaminado com dejectos, o que obriga a que
diariamente se faca a limpeza das camas e remocéo dos dejectos (Radostitis et
al; 1994). A palha e a serradura sdo materiais muito utilizados, mas estéo
relacionados com aumentos da incidéncia de mastites, nomeadamente,
estreptococos no caso da palha e Escherichia coli na serradura (Radostitis et
al; 1994). Para além disso, a serradura humida pode estar contaminada com
guantidades de Klebsiella spp. semelhantes as quantidades encontradas na
serradura contaminada com fezes (Sandholm et al; 1995). A areia também
pode ser utilizada nas camas com claras vantagens em relacdo a palha e a
serradura, no que diz respeito as mastites, apesar do trabalho de manutencao
das camas ter, em qualquer dos casos, sempre que ser efectuado diariamente.
Vacas em camas com serradura tiveram contagens de Klebsiella spp. nos

tetos, seis vezes superior a vacas em camas de areia (Zdanowicz et al; 2004).



No entanto a utilizacdo de areia em algumas exploragcbes é impraticavel, quer
pela dificuldade em obté-la, quer pelos problemas de armazenamento que
levanta.

A densidade de animais num estabulo, para além de influenciar
directamente a existéncia de coxeiras e problemas de locomoc¢éo (Leonard,
1997), também aumenta a contaminacdo pelas fezes e aumenta o risco de
ocorrerem traumatismos entre as vacas.

As condi¢cdes climaticas também interferem muito na incidéncia de
mastites uma vez que nos periodos mais quentes e humidos do ano ocorrem
em maor numero (Morse et al; 1988). Esta variacdo sazonal ocorre devido ao
aumento do numero de bactérias nos parques e pastos, pelo que, é necessario
garantir areas de descanso com o minimo de contaminacéo possivel (National
Mastitis Council, n. d.). E importante fornecer aos animais protecgdo contra
condicdes climatéricas extremas como calor ou frio excessivo, de maneira a
evitar os danos causados na sua saude como o congelamento de tetos, ou as
diminuicbes de producdo e da imunidade, causadas pelo stress térmico
(Poelarends et al; 2000). A ventilacdo dos estabulos também pode causar
alteragbes da humidade e levar a um aumento de susceptibilidade as mastites
(Radostitis et al; 1994).

As maternidades devem ser confortaveis, espacosas e limpas com
frequéncia, uma vez que no periparto a incidéncia de mastites é maior como
consequéncia de uma maior susceptibilidade das vacas (Radostitis et al; 1994).

E igualmente importante assegurar a existéncia de abeberamento e
comida fresca nos recintos onde as vacas se encontram apos a ordenha, de
maneira a garantir que ndo se deitem enquanto o canal do teto ndo esta

completamente fechado (An6nimo, n. d.).

2.3 Maneio da ordenha

O maneio de ordenha reune toda uma série de praticas que tem grande
influéncia na saude do ubere (Galton et al; 1982; Moxley et al; 1978).

A preparagdo dos tetos para a ordenha, deve incluir a remocao dos
primeiros jactos de leite, a sua limpeza e secagem. O principal objectivo da

preparacdo dos tetos é efectuar a sua limpeza, reduzindo toda a carga



microbiana presente na pele dos tetos, possibilitando que a ordenha seja feita
diminuindo o risco de ocorrer uma infeccéo do Ubere (Radostitis et al; 1994), ao
mesmo tempo que também deve permite a correcta estimulacao do reflexo de
descida do leite.

A remocéo dos primeiros jactos tem por objectivo a deteccdo de mastites
e a estimulagdo do reflexo de descida do leite (Reneau, 2001). A deteccéo
precoce de mastites permite a rejeicao desse leite, garantido a mantencdo da
qualidade do leite recolhido no tanque de refrigeracdo, mas acima de tudo,
permite avaliar atempadamente a situacdo sanitaria do animal e agir em
conformidade, minimizando os prejuizos resultantes dos estragos provocados
pelas mastites. Existe muita discusséo sobre qual a melhor altura para executar
esta tarefa, mas nenhum estudo provou haver vantagens claras em retirar 0s
primeiros jactos antes ou depois da limpeza dos animais (Fuhrmann, 2002).
Para prevenir a contaminacdo da sala de ordenha os primeiros jactos devem
ser removidos para um recipiente com fundo escuro que facilite a deteccéo de
alteracdes no leite.

A contaminacédo das maos dos ordenhadores durante a preparagéo dos
animais para a ordenha, deve ser minimizada com a utilizacdo de luvas. As
maos dos ordenhadores podem desempenhar um papel importante no contagio
de animais com Streptococcus agalactiae e Staphylococcus aureus (Blowey &
Edmonson, 2000).

Existem muitas formas de efectuar a limpeza das vacas para a ordenha,
mas para obter a maxima eficacia devem atender-se alguns aspectos. A
limpeza deve incidir principalmente sobre os tetos e ndo sobre o Ubere, uma
vez que a utilizacdo de demasiada agua pode originar a contaminacdo dos
tetos através da agua que escorre pelo Ubere até aos tetos (Galton et al; 1984).

A utilizagdo de agua na ordenha também tem sido apontada como
responsavel por infeccbes por Pseudomonas aeroginosa (Radostitis et al;
1994), pelo que a limpeza com agua sO € recomendada quando estritamente
necesséria. A desinfeccdo dos tetos antes da ordenha ou “predipping” € uma
pratica cada vez mais comum, que tem mostrado conseguir reduzir a
guantidade de microrganismos presentes nos tetos antes da ordenha (Galton et
al; 1984; Galton et al; 1986; Cook, 2002; Ruegg, 2003). Vérios estudos referem

que a utilizacdo deste método de limpeza reduz a incidéncia de mastites



ambientais mas ndo a de mastites contagiosas (Radostitis et al; 1994). A
aplicacao do desinfectante deve durar entre 20 a 30 segundos para garantir a
sua accéao, sendo depois necessario remové-lo para que ndo haja acumulacao
de residuos de desinfectante no leite.

A secagem é, provavelmente, a etapa mais importante na preparacao
dos tetos para a ordenha (Iziak & Ataya, 2006; Ruegg, 2003). Alguns estudos
mostram que a secagem manual reduz a quantidade de bactérias presentes
nos tetos antes da ordenha (Galton et al; 1984; Galton et al; 1986) levando a
que exploracdes onde nao se efectue a secagem dos tetos, tenham contagens
de microrganismos presentes no tanque de leite significativamente maiores
(Iziak & Ataya, 2006; Galton et al; 1982) e em média, as contagens de células
somaticas sejam mais altas (Moxley et al; 1978). Existem muitos tipos de panos
e toalhetes disponiveis para se efectuar a secagem, no entanto, deve garantir-
se que, ndo ha utilizacdo do mesmo pano ou toalhete em mais do que um
animal. A contaminacdo a que 0S panos Sao expostos, sO € eficazmente
removida por maquinas de lavar com agua quente ou com desinfeccdes
durante varias horas (Ruegg, 2003). O Hipoclorito de Sédio é desaconselhado
como desinfectante para 0s panos, por acelerar a sua degradacao e obrigar a
que se faca a sua substituicdo a medida que fiqguem gastos (Ruegg, 2003).

O posicionamento das tetinas no Ubere deve ser feito com a menor
entrada possivel de ar para evitar variagbes do vacuo. As tetinas devem ficar
correctamente alinhadas, de maneira a que todos o0s quartos sejam
ordenhados de igual forma, caso contrario o desconforto causado pela ordenha
pode levar que os animais retirem as tetinas mais frequentemente (Blowey &
Edmonson, 2000).

A desinfeccdo ap0s a ordenha é uma maneira eficaz de reduzir a
incidéncia de mastites, particularmente as mastites contagiosas. Trata-se de
uma pratica simples e eficaz de conseguir uma reducdo da quantidade de
bactérias presentes na pele do teto apds a ordenha, evitando assim novas
infeccbes. Entre 50 a 90% de infec¢cdes podem ser prevenidas com a
desinfeccdo dos tetos (Radostitis et al; 1994), desde que bem efectuada. A
desinfeccdo apropriada implica a cobertura dos tetos e ndo a desinfeccao da
ponta ou sO de um lado, o que ocorre frequentemente quando os ordenhadores

fazem a desinfec¢do demasiado rapido. Uma outra vantagem da desinfecgéo é
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a melhoria da condicdo da pele dos tetos, em consequéncia da accéo de
emolientes, desde que presentes na composi¢cao do desinfectante (Sandholm
et al; 1995; Radostitis et al; 1994). A eficacia da desinfecgédo é, no entanto,
limitada para os agentes ambientais, porque a sua actividade bactericida so
dura em média até 4 horas apés a ordenha (Sandholm et al; 1995).

E grande a variedade de desinfectantes disponiveis no mercado, mas
todos devem reunir as seguintes caracteristicas para poderem ser utilizados:
tém que ter uma actividade bactericida rapida e de largo espectro, ndo podem
ser irritantes para a pele, ndo podem corroer o material de ordenha, ndo podem
apresentar residuos no leite que representem um perigo para a saude publica e
tém gue ser pouco dispendiosos (Radostitis et al; 1994).

A segregacdo dos animais na ordenha pode ser util na prevencao de
novas infec¢des. As novilhas e as vacas recém paridas devem ser sempre 0S
primeiros animais a serem ordenhados. Os animais com mastite clinica e com
descargas de células somaticas cronicas devem ser ordenhadas por ultimo. A
segregacao de animais infectados com mastites contagiosas também deve ser
uma medida a tomar de forma a evitar ao méaximo novas infec¢des (Anoénimo,
n. d.).

A desinfeccdo é uma pratica que pode remover uma parte significativa
da carga microbiana presente nas tetinas apO0s a ordenha, mas até ao
momento ndo foi demonstrado o seu papel na prevencdo de mastites
(Radostitis et al; 1994). Existem sistemas de desinfeccdo automatica das
tetinas durante a ordenha que permitem a desinfeccdo das tetinas sem as
desvantagens da desinfeccdo manual, mas exigem tempo e condi¢cbes que
muito dificilmente podem ser implementadas durante uma ordenha (Anénimo,
n. d.).

O esgotamento, tanto mecanico como manual, é efectuado no final da
ordenha para remover o leite que ainda se encontra na cisterna da glandula
mamaria. Esta pratica ndo deve ser efectuada, pois aumenta a probabilidade
de ocorrerem infec¢des do Ubere. O esgotamento mecanico e a remogado das
tetinas com o vacuo ligado, aumentam a probabilidade de ocorréncia de
impactes de leite que estdo directamente relacionados com o aparecimento de

novas infeccdes intramamarias (Anénimo, n. d.).
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2.4 Manutencéo e utilizacdo da maquina de ordenha

Os sistemas de ordenha mecéanica automatica, comuns em algumas
regides, veiram alterar radicalmente a vida das exploragbes. No entanto, os
principios pelos quais as maquinas de ordenha funcionam ainda sao os
mesmos. Apesar da variedade de sistemas de ordenha, a sua avaliacdo deve
ser efectuada de forma regular, preferencialmente enquanto decorre a ordenha
e segundo padrbes de avaliagdo cientificamente aceites, como a norma ISO
6690 del996. A propria construcdo e montagem das salas de ordenhas deve
obedecer a estas normas de maneira a garantir que o seu funcionamento nao
comprometera o bom funcionamento e os resultados da exploracao.

A substituicdo das tetinas ou outros componentes da maquina de
ordenha, deve ser efectuada com a periodicidade recomendada pelo fabricante
ou quando ocorre alguma avaria.

Deve, também, existir um plano de sanitizacdo e desinfeccdo para a
magquina de ordenha que assegure a sua correcta limpeza apds cada ordenha.

2.5 Registos

A presenca de registos numa exploracao constitui uma peca importante,
tanto para o seu funcionamento diario, como para a tomada de decisdes de
uma forma fundamentada sobre a situacdo da exploracdo, face a objectivos
definidos. Os programas informaticos de gestdo das exploracdes, sdo outra
forma de efectuar registos, mas mesmo assim, continua a ser complicado obter
registos completos e conseguir efectuar as analises que se pretende. Um bom
sistema de registo da saude do Ubere deve permitir saber que animais tiveram
mastites clinicas, quando ocorreram, em que quartos, o tratamento efectuado,
o resultado desse tratamento e os resultados de analises do contraste leiteiro
(National Mastitis Council, n. d.). Existe, ainda, a necessidade de integrar toda
esta informacdo com os resultados das andlises microbiologias do leite de
animais com mastite, para uma melhor tomada de decisbes (Leblanc et al;
2006).
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2.6 Biosseguranca para as mastites

Todas as tarefas que envolvam a proteccdo da saude do Ubere de um
rebanho contra a entrada ou disseminacédo de novas mastites, sao tarefas que
dizem respeito a biosseguranca. Assim, antes da compra de animais, deve
fazer-se uma avaliacédo ao nivel das CCS do tanque da exploracéo de origem e
completar essa analise com resultados microbiolégicos do leite do tanque ou
resultados de andlises anteriores, caso existam. Sempre que possivel, deve
analisar-se bacteriologicamente o leite dos animais que se vai adquirir. Os
animais que entrem na exploracdo devem ser mantidos em quarentena até se
dispor de resultados que comprovem gque estao saudaveis. O leite das novilhas
recém paridas também deve ser analisado microbiologicamente porque estes
animais podem estar infectados com mastites contagiosas como as provocadas
por Staphylococcus aureus (Leslie & Dingwell, 2002). O refugo de animais
cronicamente infectados com agentes como o Staphylococcus aureus,
Mycoplasma spp., Nocardia spp., Pseudomonas spp. e Arcanobacterium
pyogenes deve ser efectuado sempre que possivel; no entanto, estas medidas
devem ser cuidadosamente estudadas para animais infectados com este
género de agentes, mas com mastites subclinicas (Leslie & Dingwell, 2002).
Segundo Hoe e Ruegg (2006), estas medidas de biosseguranca tém tendéncia
a ser mais facilmente adoptadas em exploracbes maiores do que em

exploracdes de pequenas dimensdes.

2.7 Monitorizacdo da saude do Ubere

A forma mais comum de monitorizagdo da saude do Ubere € a andlise
das CCS do tanque de leite, mas como o leite de animais com mastite é
rejeitado pelos ordenhadores, a informacao dada por este indicador € variavel e
ndo permite saber qual € a prevaléncia ou a incidéncia de mastites subclinicas,
como acontece com as contagens de CCS individuais obtidas pelo contraste
leiteiro (Leslie & Dingwell, 2002). A utilizacdo dos dados do contraste leiteiro

para apreciacdo da evolucdo da situacdo dos animais, deve ser
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complementada por analise microbiologica ao leite dos animais com mastites
cronicas.

O calculo de taxas de indicidéncia de mastites deve ser feito
regularmente e deve incluir a analise dos varios grupos de animais da
exploracdo, como as novilhas, que, quer pela sua resisténcia as mastites, quer
pela importancia que tém para o futuro da exploracdo, devem ser um indicador
importante das mastites numa exploracéao.

Estas medidas de monitorizacdo permitem uma vigilancia sobre as
mastites, mas sé permitem que se actue depois de ja ter ocorrido um aumento
do numero de infecgbes, tendo a desvantagem de, frequentemente, néo
permitirem concluir qual a origem de um problema que se verifiqgue na
exploracdo. Por isso, é importante desenvolver medidas de monitorizacédo que
permitam prevenir o risco de infeccdo dos animais e ao mesmo tempo
fornecam informacao sobre onde possam estar a ocorrer falhas no controlo de

mastites.

2.8 Revisao do programa de controlo de mastites

Ponto por ponto, todo o plano de controlo de mastites deve ser
periodicamente revisto quanto a forma como esta a ser cumprido e
relativamente a oportunidades de melhoria. Para isso, a opinido de todos os
intervenientes na exploracéo é importante (National Mastitis Council, n. d.).

Deve-se tentar obter, por parte de veterinérios, técnicos extensionistas e
representantes da industria avaliagbes objectivas, sobre os resultados e as

opcOes tomadas pela exploracao (National Mastitis Council, n. d.).

3. Reflexo de descida do leite

Este reflexo desempenha um papel fulcral no éxito da ordenha, por isso
€ importante compreender bem os mecanismos envolvidos.

Antes da ordenha se iniciar o leite estda armazenado em dois
compartimentos distintos do Ubere. Menos de 20% do leite encontra-se nas

cisternas do teto e da glandula, pronto a ser ordenhado (Bruckmaier & Bloom,
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1998), enquanto o restante se encontra nos pequenos ductos galatéforos e nos
alvéolos, sendo necessario que ocorra o reflexo de ejeccéo do leite para ficar
disponivel. Este reflexo é regulado pela libertacdo de ocitocina pela glandula
pituitaria. A estimulacao do reflexo de libertacdo do leite pode ocorrer quando a
vaca sente o vitelo a mamar ou, como ocorre nas exploragcdes comerciais,
guando as maos do ordenhador estimulam os receptores neuronais presentes
na pele dos tetos, 0s quais emitem um sinal por via nervosa para o hipotalamo,
onde sdo produzidas moléculas percursoras da ocitocina. A ocitocina €
transportada por extensdes axonais para terminais situados na parte posterior
da glandula pituitaria. Estes neurdnios secretores, ao serem activados por
sinais nervosos, libertam a ocitocina na circulacdo sanguinea. Os pequenos
ductos galatéforos e os alvéolos estdo rodeados por células mioepeteliais
compostas por musculo liso, que se contraem quando 0s seus receptores sao
estimulados pela ocitocina, expulsando o leite presente no [imen alveolar e nos
ductos. A excrecao do leite dos alvéolos provoca um aumento da pressao nas
cisternas, que se mantém enquanto as concentracbfes da ocitocina néo
diminuem. A estimulacdo dos tetos também pode ser produzida pelas tetinas
da maquina de ordenha, mas as concentra¢cdes de ocitocina obtidas sdo mais
baixas. Estimulos auditivos e visuais também podem provocar este reflexo mas
essa relacdo nao foi completamente demonstrada (Bruckmaier & Bloom, 1998).

A acc¢do da ocitocina no Ubere é influenciada pela estimulacdo simpética
exercida por receptores a e B adrenérgicos do musculo liso. Enquanto se
processa a ordenha, observa-se uma diminuicdo do ténus simpatico com o
relaxamento dos musculos do esfincter do canal do teto. A estimulacdo dos
receptores a adrenérgicos através da administracdo de catecolaminas, durante
a ordenha, leva a contrac¢do do canal do teto, diminui a circulagdo sanguinea
no Ubere e bloqueia os receptores da ocitocina. Mesmo aumentando a
concentracdo de ocitocina ndo se observa qualquer efeito que contrarie o
aumento do ténus simpatico (Bruckmaier & Bloom, 1998). Julga-se que este
efeito de bloqueio estara relacionado com uma diminuicdo do efeito da
ocitocina durante as mastites por Escherichia coli. JA a estimulacdo dos
receptores B adrenérgicos durante a ordenha, aumenta o fluxo de leite

aumentando também o relaxamento do esfincter (Bruckmaier & Bloom, 1998).
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Apébs o parto, algumas novilhas tém distarbios do reflexo de descida do
leite, 0 que também acontece com alguns animais em estro, ou quando sao
ordenhados em situacdes ndo habituais. Nestas situacdes verificou-se que néo
ocorria libertacdo de ocitocina. Apés a administracdo de ocitocina, ocorreu a
descida do leite, mostrando que n&o havia qualquer tipo de bloqueio dos
receptores a adrenérgicos (Bruckmaier & Bloom, 1998). Quando se provoca
stress nos animais, ocorre uma inibicdo ao nivel do sistema nervoso central,
pelo aumento da concentracdo de [(-endorfinas libertadas pela glandula
pituitaria, que impedem a libertacdo de ocitocina (Bruckmaier & Bloom, 1998).
A electricidade estatica também provoca stress suficiente, para causar
distirbios no processo de descida do leite. As vacas tém uma maior
susceptibilidade a electricidade estatica, mesmo com voltagens baixas, pois 0
seu corpo tem uma resisténcia relativamente mais baixa, sentindo voltagens
gue podem passar despercebidas aos ordenhadores, até porque muito
frequentemente usam botas de borracha que sao bons isoladores (Sandholm et
al; 1995).

O tempo que medeia entre a preparacdo do Ubere e a colocacdo das
tetinas, designa-se de tempo “lag” e deve variar entre 60 a 90 segundos
(Reneau, 2001). O tempo “lag” esta directamente ligado ao aproveitamento de
efeito do reflexo de descida do leite, e segundo Rasmussen et al. (1992), este
tempo é o factor mais importante na optimizacdo da eficiéncia da ordenha.
Tempos “lag” demasiado longos limitam a producéo leiteira das vacas, néo
devendo exceder mais de 3 minutos (Rasmunssen et al; 1992; Reneau, 2001).
A descida do leite ocorre em média, 20 segundos apods o inicio da preparacao,
em vacas altas produtoras e 90 segundos em vacas com baixas producdes
(Weiss & Bruckmaier, 2004). Por esta razado, tempos “lag” demasiado curtos
também nado sdo desejaveis pois a ordenha dos tetos vazios causa o colapso
da cisterna do Ubere provocando uma ordenha mais demorada (Bruckmaier &
Bloom, 1998).

O reflexo de descida do leite também provoca o engurgitamento de um
conjunto de vasos linfaticos interligados, que permite que durante a ordenha o
teto se mantenha rigido permitindo a saida do leite e evitando o colapso da

cisterna do teto (Hamann, 2000).

16



4. Defesas do Ubere

Os mecanismos de defesa do Ubere contra as bactérias envolvem
mecanismos de defesa anatomicos, celulares e factores de proteccao soluvel.
A primeira defesa do Ubere e a principal defesa anatémica é o canal do teto.
Assim que as bactérias ultrapassam o canal do teto entram em contacto com
células do sistema imunitario, que tém um papel importante na resposta
inflamatoria que é gerada (Sordillo et al; 1997). Estas células que aparecem em
guantidades aumentadas no leite mastitico, sdo macréfagos, linfocitos e
principalmente neutréfilos (Sandholm et al; 1995). Os elementos de defesa
soltveis podem ser divididos em componentes de defesa inatos ou especificos.
Os anticorpos, sédo proteinas produzidas pelos linfocitos B e sao responsaveis
pela defesa especifica. O complemento, a lactoferrina, a lactoperoxidase, a
lisozima sdo proteinas bacteriostaticas e bactericidas, envolvidas na defesa

inata ou ndo especifica do ubere.

4.1 Lactoferrina

Esta glicoproteina produzida pelas células fagocitarias e pelas células
produtoras do leite, é parte importante do sistema de defesa do ubere, com
importantes propriedades antimicrobianas, além de intervir na regulacdo da
producdo de anticorpos, influencia a proliferacdo dos linfocitos, aumenta a
producao dos radicais hidroxilo pelos neutrofilos e regula a actividade citotoxica
dos leucdcitos (Wang & Hurley, 1998). Mas a sua funcdo mais importante &,
talvez a capacidade para sequestrar ides de ferro, competindo com algumas
bactérias aerdbias por este mineral, que regula o crescimento bacteriano. Para
os estafilococos e para os coliformes o ferro € um componente fundamental
das enzimas da cadeia respiratoria bacteriana e por isso S80 susceptiveis a
presenca da lactoferrina (Sandholm et al; 1995). Quanto maior a concentracéo
de lactoferrina, maior é o seu efeito, apesar da sua actividade também ser
regulada pelo balanco entre os iGes bicarbonato e citrato. Quando o citrato é
absorvido do Ubere para o sangue, o bicarbonato difunde-se para o Ubere e

potencia a ac¢cao da lactoferrina, ao contrario do citrato, que se combina com o
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ferro formando citrato de ferro, que é facilmente utilizado pelas bactérias no seu
metabolismo (Blowey & Edmonson, 2000).

A lactoferrina tem ainda, um efeito anti-inflamatorio pois pode minimizar
os efeitos oxidativos resultantes de um processo inflamatério (Zecconi & Smith,
2000).

A altura em que o papel da lactoferrina é mais importante, € durante o
periodo de secagem, em que atinge concentracfes mais elevadas no Ubere,
juntamente com o ido bicarbonato (Zecconi & Smith, 2000).

A lactoferrina tem a capacidade de se ligar entre si mas também pode
ligar-se a outras moléculas como a albumina, a caseina, a lisozima, as
imunoglobulinas, aumentando o seu poder antimicrobiano (Wang & Hurley,

1998).

4.2 Lactoperoxidase

A lactoperoxidase € uma enzima que requer a presenca de tiocianato e
de peroxido de hidrogénio para poder oxidar determinadas estruturas da
parede celular das bactérias, sendo bactericida para bactérias Gram negativas
e bacteriostatica para a generalidade das bactérias Gram positivas (Sordillo et
al; 1997). As concentragfes de tiocianato presente no leite variam com o
regime alimentar; ja o peroxido de hidrogénio € gerado pela glandula mamaria
e também por bactérias como 0s estreptococos e os lactobacilos (Sordillo et al;
1997). A concentragdo de tiocianato e de peroxido de hidrogénio condicionam
fortemente a accdo da lactoperoxidase, razdo pela qual, se julga que a sua
accao no ubere ndo é muito importante, uma vez que a baixa pressao de
oxigénio no Ubere inibe a producéo de perdxido de hidrogénio (Sordillo et al;
1997)

4.3 Oxidase da xantina

A oxidase da xantina é uma enzima existente no epitélio do canal do teto
e no tecido glandular, que na presenca de oxigénio e hipoxantina produz

peréxido de hidrogénio. Esta flavoproteina utiliza o acido Urico presente no leite
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na producdo de superoxido de oxigénio e peroxido de hidrogénio para ser

utilizado pelo sistema oxidativo da lactoperoxidase (Collins et al; 1988).

4.4 Lisozima

A lisozima é uma proteina bactericida, presente no leite, capaz de criar
fissuras na parede celular das bactérias, actuando sobre os peptidoglicanos, e
provocando a lise osmotica das bactérias (Sordillo et al; 1997). Os fragmentos
dos peptidoglicanos da parede celular resultantes da ac¢do da lisozima,
também sdo importantes activadores da resposta infamatoria (Zecconi & Smith,
2000). A lisozima existente no leite tem um efeito bactericida inferior ao da
lisozima presente no sangue, porém, esta proteina interage com outros
componentes do sistema de defesa presentes no leite, como o complemento,
as imunoglobulinas e com a lactoferrina (Sandholm et al; 1995). Esta ainda por
esclarecer a total importancia e o real alcance destas propriedades bactericidas

e imunomoduladoras, na glandula mamaria bovina.

4.5 Complemento

O complemento designa um conjunto de proteinas presentes no leite e
no plasma que reconhecem e destroem microorgansmos, iniciam e aumentam
a resposta dos anticorpos e desagregam precipitados complexos de
imunoglobulinas (Korhonen et al; 2000). As concentracbes do complemento
variam com as fases da lactacao, sendo mais elevadas no colostro, durante a
involugdo do ubere, ou quando ocorrem inflamacdes, devido ao aumento da
permeabilidade vascular. Durante o resto da lactacdo, num Ubere saudavel, as
suas concentracbes sdo mais baixas, o0 que limita a sua accéo durante grande
parte da lactacdo (Sordillo et al; 1997). Como consequéncia, pode detectar-se
a presenca de actividade hemolitica e bactericida do complemento no leite
mastitico, mas no leite normal s6 se detecta uma fraca actividade bactericida. A
excepcao a esta auséncia no leite normal, € o elemento do complemento C3
que pode estar envolvido na opsonizacdo de bactérias (Zecconi & Smith,
2000). No leite mastitico o elemento do complemento C5a pode ser um dos
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principais mediadores inflamatérios, responsavel pelo influxo de células
inflamatorias e activagdo da sua actividade. O Cba também tem uma grande
capacidade para activar o sistema do complemento, no entanto, o real
significado destas valéncias do C5a e de outros elementos do complemento é
ainda muito incompleto, pelo que a presenca do complemento no leite e os
seus mecanismos de opsonizacdo ainda sao desconhecidos (Zecconi & Smith,
2000).

Sabe-se no entanto, que o complemento parece desenvolver um papel
importante em mastites causadas por Escherichia coli (Sandholm et al; 1995;
Sordillo et al; 1997).

4.6 Imunoglobulinas

S&o quatro os tipos de anticorpos que normalmente estdo envolvidos na
defesa da glandula mamaria: 1gG1, 1gG2, IgA e IgM. Estas imunoglobulinas tém
fungOes diferentes entre si e a sua concentracdo no leite varia com o estado de
sanidade do Ubere e a fase da lactacdo (Zecconi & Smith, 2000). As
concentracbes de anticorpos no Ubere sdo baixas durante toda a lactacéo
excepto quando ocorrem inflamagcfes mamarias, em que ha alteracbes da
permeabilidade vascular que provocam um aumento de imunoglobulinas no
leite. Durante o periodo de secagem o0s anticorpos vao aumentando
progressivamente até ao parto, quando atingem um pico de concentracao
durante a produgéao do colostro (Sordillo et al; 1997).

A 1gG1 é a imunoglobulina mais abundante no leite dos bovinos e tem a
capacidade de estimular macréfagos e neutrofilos, mas é a IgG2 que tem maior
capacidade opsonizante, particularmente com os neutréfilos (Sandholm et al;
1995). A IgG1 e a IgM, também s&o opsonisantes, ou seja, também tém a
capacidade de se ligarem as bactérias directamente ou através do
complemento formando complexos que facilitam a fagocitose por parte dos
macrofagos e dos neutrofilos. A IgA ndo tem uma actividade opsonizante, mas
neutraliza toxinas e impede a adesao e colonizacdo da glandula mamaria ao

cobrir a superficie dos patogenos (Sordillo et al; 1997).
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4.7 Leucocitos

As principais ceélulas presentes no leite sdo os macréfagos, os
neutrofilos, os linfocitos e algumas células epiteliais. O leite produzido por um
Ubere saudavel, tem contagens de células somaticas inferiores a 100 000
cél./ml (Hamann, 2002). Quando uma mastite se instala, estes nimeros sobem
rapidamente para contagens de varios milhdes, devido a migracdo dos
leucdcitos para o local da infecgéo.

Os macroéfagos, sdo as ceélulas que normalmente, estdo presentes no
desencadeamento de uma reaccdo inflamatoria a uma bactéria patogénica.
Estas células produzem a interleucina 1 que activa a sintese de
prontaglandinas e leucotrienos que sao potentes quimiostaticos de neutrofilos.
Os macréfagos podem ser activados pela presenca de microrganismos
patogénicos mas também pela presenca de toxinas microbianas, agentes
inflamatorios, complexos antigénio anticorpo e linfocinas (Smith, 1996).

Os neutrofilos sao as células mais abundantes no leite mastitico e sem
elas a vaca seria incapaz de resolver infeccdes do Ubere (Sandholm et al;
1995). O complemento, os anticorpos, os factores quimiostaticos, as enzimas e
algumas hormonas regulam o funcionamento destas células, que tém como
principal funcéo a fagocitose e destruicdo de bactérias. Os neutroéfilos tém dois
sistemas de provocar destruicdo de microrganismos, que sdo O sistema
oxigénio-dependente e o oxigénio-independente. Os neutrofilos podem destruir
bactérias pela utilizagdo de um sistema oxigénio dependente, a
mieloperoxidase, sistema analogo ao da lactoperoxidase, que utiliza peroxido
de hidrogénio e anibes superoxido para reagir com radicais hidroxilo e com o
oxigénio, eliminando com eficacia bactérias Gram negativas. Porém, algumas
bactérias produtoras da enzima catalase como o Staphylococcus aureus
conseguem resistir a accdo deste sistema transformando o péroxido de
hidrgénio em agua e oxigénio (Zecconi & Smith, 2000). O sistema oxigénio-
independente € composto por proteinas granulares como a catepsina-G que
aumenta a permeabilidade bacteriana, ou as defensinas, que sdo pequenos
péptidos que representam 5 a 7% do contetudo proteico dos neutréfilos e tém
um amplo espectro de accdo antimicrobiana (Smith, 1996). Os neutrofilos

presentes no leite tém as suas capacidades fagociticas e bactericidas
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diminuidas, devido a falta de suprimento energético causada pela auséncia de
glicose e glicogénio, pela falta de opsinas como elementos do complemento e
anticorpos, por causa do revestimento da sua superficie com caseina, pela
ingestao de globulos de gordura que leva a perda de pseudépodes e pela falta

de suprimento de enzimas hidroliticas (Smith, 1996).

4.8 Teto

Os tetos dos bovinos sao estruturas altamente especializadas na funcao
de libertar o leite armazenado nas cisternas do Ubere e em impedir a invasao
de microrganismos. Os tetos podem ter posicdo, orientacdo, tamanho e forma
muito variavel, mas em média medem 8 cm de tamanho e tém uma parede
com 6 mm de espessura (Dyce et al; 1990).

Os tetos (Fig. 1) sdo formados pelo canal do teto (Ductus papillaris
mammae) e por uma cisterna que tem ligacdo directa com a cisterna da
glandula. A parede dos tetos é composta por trés camadas: a parte externa é
composta por pele glabra desprovida de glandulas; a camada intermédia é
composta por tecido conjuntivo, musculo liso e uma quantidade consideravel de
veias que fazem parte do plexo venoso (Dyce et al; 1990); a parte mais interna
€ constituida por um epitélio com uma dupla camada de células cubdides
(Giesecke et al; 1972). Na parte distal da mucosa situa-se a roseta de
Furstenberg, que separa a mucosa da cisterna do teto do canal do teto e &
composta por um complexo de veias dispostas em anel (Hamann, 2000). O
canal do teto separa a cisterna do teto do exterior e é a continuacéo do epitélio
estratificado esquamoso da pele, mas com uma camada de queratina mais
desenvolvida (Paulrud, 2003). A epiderme dos tetos é composta por varias
camadas, a camada basal é composta por uma camada de células cubdides,
separada da derme por uma membrana basal. Sdo estas as células que se
dividem e efectuam mitose. A seguir segue-se a camada espinhosa, constituida
por células de forma poliédrica, consequéncia das extensdes citoplamaticas,
causadas pelos varios desmossomas que as unem as ceélulas adjacentes.

Nessas extensbes citoplasmaticas encontram-se tonofibrilas, que sao
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agregados da proteina citoqueratina, que se ligam aos desmossomas e séo o
principal produto destas células.

Figura 1: Corte longitudinal do teto bovino (adaptado de Hospes and Seeh,
2000) Avf — Plexo venoso; Cp — Cisterna do teto; Mc — Mucosa da cisterna; Tm
— Camada intermédia; Rc — Epiderme; Rf — Roseta de Fustenberg; Cg — Canal

do teto.

A camada granulosa € caracterizada pela presenca de células com
granulos basdfilos que sdo constituidos de querato-hialina, um percursor da
queratina. A querato-hialina e alguns fosfolipidos associados a
glicosaminoglicanos sao libertados para o espaco inter-celular, onde formam
uma camada impermeabilizadora da pele. Nas camadas mais externas da
camada granulosa observam-se células mortas pela libertacdo do contetdo de
vesiculas lisossomais, em processo final de queratinizacao.

A camada mais externa € a camada cOrnea, e € uma camada onde sO
existem células cornificadas, mortas, achatadas, desprovidas de nucleo ou
organéolos citoplasmaticos com queratina no interior (Burkitt et al; 1994;
Fawcett, 1995; Junqueira & Carneiro, 1995).
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4.8.1 Canal do teto

O canal do teto é a primeira defesa do Ubere contra as mastites e uma
das mais eficazes. Newbould & Neave (1965), inocularam Staphylococcus
aureus na cisterna do teto, de que resultou quase sempre a infec¢éo do Ubere;
também Murphy (1959), comprovou que a remocdo de uma quantidade
significativa da queratina presente no canal do teto alterava radicalmente a
resisténcia dos tetos a infecgbes causadas por Streptococcus agalactiae
demonstrando a importancia da queratina na estrutura epitelial diferenciada,
gue é o canal do teto.

O canal do teto tem em média um comprimento de 10 mm (Giesecke et
al; 1972), podendo variar entre os 3 e os 18 mm (Paulrud, 2003). Este
comprimento parece, diminuir durante os primeiros dias da secagem e no
periparto, o que pode constituir ser uma das razdes para 0 aumento de
susceptibilidade da glandula mamaéaria nestes periodos (Oldham et al; 1991).
Durante a primeira semana de secagem, também se verificou uma atrofia da
camada granulosa do epitélio do canal do teto, o que denotava uma descida do
indice mitético das células da camada basal e um aumento do limen do canal
do teto que depois era preenchido por queratina (Comalli et al; 1984).

O diametro do canal do teto € uma caracteristica que esta associada a
contagens de células somaticas mais elevadas e a um aumento da perda de
leite fora da ordenha (Jorstad et al; 1989). Esta associacdo entre mastites e
diametro do canal do teto, pode dever-se ao facto de tetos com maiores
diametros permitirem altas velocidades de fluxo de leite (Klaas et al; 2005),
caracteristica que segundo varios autores aumenta a susceptibilidade de
infeccdo dos quartos (Klaas et al; 2005; Grindal et al; 1991; Lacy-Hulbert &
Hillerton, 1995).

O epitélio estratificado escamoso existente no canal do teto difere do
epitélio da pele pela maior espessura da camada granulosa e da camada
cornea. A camada granulosa apresenta uma camada de transicdo para a
camada coOrnea que normalmente ndo se observa na pele, denominada de
camada lucida (Paulrud, 2003). Esta camada € composta por células
achatadas sem nucleo, que se distinguem pela sua aparéncia homogénea que

Ihes & conferida pela dispersdo homogénea de granulos, separa as camadas
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compostas por células vivas, das camadas compostas por células mortas que
do extracto corneo. Nas camadas mais externas da camada cOrnea o desgaste
e decomposicdo da filigrina gera aminoacidos e acidos gordos livres que
ajudam a manter a hidratacado epidérmica, mas também podem ser utilizados
como nutrientes por bactérias colonizadoras do canal do teto (Paulrud, 2003).

Na superficie do canal do teto, a queratina forma pregas em espiral
(“juntional folds”), que tém diferentes graus de inclinacdo, sendo quase
horizontais quando chegam a roseta de Furstenberg (Giesecke et al; 1972).

Van der Mewe (1985), observou a presenca de numerosas células de
Langerhans, que desempenham um importante papel no reconhecimento de
antigénios do sistema imunitario logo no canal do teto.

Apesar da presenca significativa de musculo liso na parede do teto, nas
proximidades do canal do teto a quantidade de células musculares é menor,
encontrando-se uma concentracdo maior de fibras elasticas, particularmente na
parte mais distal. Estas fibras elasticas sdo essenciais no fecho do canal do
teto, que é feito pela accédo passiva destas fibras. A accéo do tecido muscular
liso também pode contribuir para o fecho do canal e paragem da saida do leite,
mas de uma forma diferente. A estimulacdo dos receptores a do musculo liso
estdo na origem de contrac¢cbes, que comecam no canal do teto e progridem
em direccdo ao Ubere, que vao empurrando o leite no sentido ascendente,
diminuindo a presséo nas cisternas dos tetos (Van der Mewe, 1985). A inibic&o
dos receptores a e estimulacdo dos receptores (3 induz o aumento da presséo

dentro das cisternas e culmina na libertacéo do leite.

4.8.2 Queratina

A queratina é uma proteina produzida por células especializadas
denominadas queratinécitos, que possuem uma estrutura fibrosa que lhes
confere propriedades como a elasticidade, a resisténcia e a impermeabilidade a
agua.

Existem dois tipos de queratina, quanto a forma tridimensional, as a
hélices (a queratina), produzidas pelos mamiferos, e as folhas pregueadas de 3
queratina produzidas por aves e répteis. A diferenca entre estes dois tipos de

queratina, vem da diferente quantidade e variedade de aminoacidos que as
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constituem e também da quantidade de ligacdes bissulfito e de pontes de
hidrogénio que existem entre elas (Paulrud, 2003).

A queratina presente na pele das vacas € a a queratina, que
corresponde a 85% da constituicdo de um queratindcito diferenciado e € o
principal produto de sintese da epiderme. Esta queratina tem um peso
molecular que varia entre os 40 e os 80 kDa e é composta por filamentos
intermédios denominados citoqueratinas. A citoqueratina | tem um baixo peso
molecular e é acida, ao passo que a citoqueratina Il tem um peso molecular
maior, é basica ou neutra e as duas interligam-se entre si, para formar dimeros.
Aproximadamente 20.000 heterodimeros de queratina | e Il interligam-se para
formar filamentos intermediarios com 10 nm de didmetro. O facto de estes
fragmentos se ligarem automaticamente in vitro, sem a presenca de enzimas,
leva a concluir que a formacdo dos ligamentos intermédios € feita pela
informacao contida nos proprios elementos de construcdo (Paulrud, 2003).

As citoqueratinas sdo constituidas por 4 fragmentos helicoidais 1A, 1B,
2A, 2B e trés elementos ligantes L-1, L1-2, L-2.

As citoqueratinas | e Il contém nas suas extremidades terminais ndo a
helicais NH2 e terminais COOH que sdo muito heterogéneos. Pelo contrario, os
segmentos a helicoidais que compdem a queratina tém 50 a 90% de homologia
entre queratinas do mesmo tipo e 30% entre queratina de tipo diferente
(Paulrud, 2003).

A producdo de queratina varia ao longo dos varios extractos da
epiderme. Na camada basal os queratindcitos produzem as queratinas K5 e
K14. A medida que os queratindcitos se vao diferenciando, deixam de efectuar
mitose e progridem para a camada espinhosa onde aumenta a producao das
gueratinas K1 e K10. Os queratindcitos que se encontram na camada
granulosa produzem filagrina e loricrina e cessam a producao das queratinas
K1 e K10. A queratina pode sofrer reorganizacées com varios processos de
fosforilacdo, proteolise ou de interac¢do com outras substancias.

A taxa de producédo de queratina pelo canal dos tetos € de 0,6 mg peso
seco ou 1,5 mg de peso inteiro em 24 horas, ou seja a camada de queratina é
completamente regenerada 1 a 2,5 dias apdés ter sido retirada (Capuco et al;
1990).
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A regulacao da divisdo das células basais da epiderme e a diferenciacao
dos gqueratinécitos ainda ndo é completamente compreendida, mas sabe-se
que existem varias substancias reguladoras destes processos. Os
queratindcitos da camada basal tém receptores para o “Insulin-like growth
factor” | e Il (IGF-I e IGF-ll) que quando estimulados promovem a sua
proliferagcdo e migracao. O “Epidermal growth factor” (EGF) e o “Transforming
growth factor a” TGF-a sédo outras substancias reguladoras que parecem ter
um efeito semelhante ao do IGF-I e do IGF-II. O “Transforming growth factor 3"
(TGF-B1) e o “Transforming growth factor 3,” (TGF-[3,) pelo contrario suprimem
a proliferacéo epitelial. Um potente estimulador da divisdo dos queratindcitos é
o “Keratinocyte growth factor” (KGF) que € produzido por fibroblastos.

O célcio tem uma grande influéncia na regulacdo da diferenciacao e
multiplicacdo dos queratindcitos. Existe um gradiente de célcio ao longo das
camadas da epiderme, uma vez que as suas concentragcdes aumentam
progressivamente da camada basal para a camada cérnea. Estudos in vitro
demonstraram que 0s queratinocitos na presenca de baixas concentracdes de
calcio multiplicavam-se e a presenca de concentragcdes maiores promovia a
sua diferenciacdo celular, pelo que, animais com hipocalcémia podem ter
distrbios na formacdo de queratina, assim como alteracbes da
contractibilidade do musculo liso do canal do teto (Paulrud, 2003).

A vitamina D3 produzida por queratinécitos € inibidora da sua
proliferacdo mas estimula a sua diferenciacdo nas camadas mais externas. Ja
a vitamina A e os retindides sao substancias que inibem a diferenciacdo dos
queratindcitos tendo um efeito anti-queratinizante (Paulrud, 2003).

A basonuclina € uma proteina que tem como funcdo manter o0s
queratinécitos em divisdo impedindo a sua diferenciacdo final, razdo pela qual
esta proteina se encontra em todos queratinécitos excepto naqueles que ja se
encontram no final da sua diferenciacéo (Paulrud, 2003).

Deficiéncias em zinco estéo relacionadas com alteracdes na sintese de
gueratina e colagéneo, e com insuficientes quantidades de queratina no canal
do teto (Paulrud, 2003).
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4.8.3 Lipidos na queratina

Aproximadamente 4 a 5% da queratina sado lipidos (Bitman et al; 1988;
Paulrud, 2003), que sédo fundamentais na impermeabilizacdo da epiderme e
tém uma accao bactericida.

Esses lipidos sdo formados no estrato espinhoso e granuloso da
epiderme, pelo complexo de Golgi e sdo armazenados em queratinossomas.
Estes granulos migram pelo citoplasma para a membrana, onde acabam por
libertar o seu conteddo para o espaco extracelular. Para além de varios
percursores dos lipidos, também s&o libertadas enzimas hidroliticas
responsaveis pela formacao final da barreira lipidica (Paulrud, 2003).

O processo de cornificacdo inclui a perda de agua e a compressao
celular em 40% do volume celular (Paulrud, 2003). Capuco et al. (1990),
observou que, durante o processo de regeneragao da queratina, as camadas
mais proximas da epiderme chegam a ter o dobro da quantidade de lipidos das
camadas mais externas da camada cornea. Acredita-se que a ordenha é um
factor que contribui para a remocéao desses elementos celulares e que contribui
para uma ligeira concentracao lipidica da queratina.

A composicao lipidica da queratina parece variar com a raca (Wood et
al; 1988) e a fase da lactacéo (Bitman et al; 1988). Em vacas lactantes, 50%
dos lipidos presentes na queratina sao triglicéridos e 23% colesterol. Estas
propor¢cdes sdo consideravelmente diferentes das quantidades de lipidos
encontrados na queratina de vacas secas, na qual 31% sao triglicéridos e 39%
corresponde a colesterol (Bitman et al; 1988). As proporc¢des de acidos gordos
também variam, sendo em vacas em lactacdo semelhantes as propor¢cées do
leite, 0 que corresponde a concentracdes maiores de acidos gordos de cadeia
média ou curta. Nos animais secos observam-se maiores concentracdes de
acidos gordos polinsaturados de cadeia longa (Bitman et al; 1988).

A capacidade antibacteriana dos acidos gordos € influenciada pela sua
concentracdo e pelas suas caracteristicas lipofilicas para poderem ser
adsorvidos pela parede celular das bactérias (Hogan et al; 1987). Os acidos
gordos da queratina, podem ter actividade bactericida, como os polienos Cig:,
(acido linoleico) e o Cig:3, ou podem ter actividade bacteriostatica como o C;,

(acido laurico), o C14 (4cido miristico) ou o Ci¢ (acido palmitico) (Hogan et al;
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1987, Hogan et al; 1988). No entanto, a proporcdo de acido linoleico, &
relativamente baixa representando 6,3% dos lipidos na queratina extra celular,
sendo a maioria, 72,6%, acidos gordos como o Cs (acido palmitico), Cis (acido
estearico), ou Cig; (acido oleico), que parecem estimular o crescimento de
alguns microrganismos que normalmente colonizam a pele do Ubere, como o
Corynebacterium bovis (Hogan et al; 1987).

A susceptibilidade das bactérias as propriedades antibacterianas dos
acidos gordos, varia com o tipo de acido gordo e a espécie da bactéria. Os
coliformes ndo parecem ser afectados pelos acidos gordos de cadeia longa, e
outros agentes ambientais como Streptococcus uberis e Streptococcus faecalis
s80 menos susceptiveis que 0s agentes contagiosos; no entanto, 0os agentes
ambientais tém uma menor capacidade de colonizar o canal do teto em relacéo
aos agentes contagiosos, o0 que leva a concluir que existem outros mecanismos
de defesa com relevancia no canal do teto para além dos acidos gordos
(Hogan et al; 1988).

A albumina sérica e a hemoglobina inibem a accédo antibacteriana dos
acidos gordos, sendo uma razao para que ocorra um aumento do risco de
infecgdo quando ocorrem lesdes no canal do teto ou na mucosa interna da
cisterna do teto (Adams & Rickard, 1963)

5. Condicao dos tetos

As alteracdes dos tecidos do canal do teto podem aumentar o risco de
penetracdo de microrganismos patogénicos no ubere (Neijenhuis et al; 2004).
Tém sido utilizados varios instrumentos e técnicas na observacdo das
alteracdes da condicdo dos tetos, entre as quais paquimetros para medir
variacbes na espessura dos tetos (Hamann & Mein, 1996), a observacao dos
tetos com ecégrafos (Neijenhuis et al; 2001b), a observacdo dos tetos com
termografia por infra-vermelhos (Paulrud & Rasmussen, 2003), a medicao da
tensdo de oxigénio subcutanea e a oximetria (Mein et al; 2001).

As lesBes nos tetos podem tomar varias formas e ter origem traumatica,
ambiental, infecciosa, por contacto com quimicos ou ainda ser causadas por
maquinas de ordenha que nao funcionem convenientemente (Sieber &
Farnsworth, 1984).
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5.1 Agentes infecciosos causadores de lesdes nos tetos

S&o varios 0s agentes infecciosos que causam lesdes nos tetos, mas as
bactérias sdo as mais prevalentes, ndo s6 por poderem causar infeccbes na
pele dos tetos, mas também por poderem infectar lesdes traumaticas ou viricas
ja existentes (Hillerton et al; 2001). Bactérias como o Staphylococcus aureus, o
Streptococcus  dysgalactiae e 0  Arcanobacterium  pyogenes  séo
microorganismos ubiquitarios, colonizando a pele dos tetos, que rapidamente
se multiplicam nas lesdes existentes, aumentando o risco de mastites e
causando lesdes purulentas (Hillerton et al; 2001). A desinfec¢céo dos tetos é a
forma mais adequada de resolver e prevenir muitas desta infecc¢oes.

O Fusobacterium necrophorum é uma bactéria anaerdbia que causa
infeccbes necrdticas no canal do teto, conhecida por “blackspot”.
Frequentemente causa a oclusdo do canal do teto, permitindo as mastites por
outras bactérias (Hillerton et al; 2001).

Entre os virus que podem causar lesdes nos tetos, o Parapoxvirus é o
mais comum, causando pequenas papulas eritematosas. Formam-se vesiculas
nas papulas que acabam por ulcerar, originando crostas muito caracteristicas
em forma de anel ou ferradura (Hillerton et al; 2001). Estas lesbes também
podem aparecer na boca e mucosa nasal dos vitelos de exploracdes afectadas
(Sieber & Farnsworth, 1984). Esta doenca também pode causar a tumefaccao
e 0 aparecimento de ndédulos nas maos dos ordenhadores (Sieber &
Farnsworth, 1984).

O herpes também € uma das doencas que afecta os tetos, causando
inicialmente inflamacgdes dolorosas e depois vesiculas com forma irregular que
podem alastrar até a regido perineal. Tanto os Herpesvirus tipo Il como tipo IV
podem causar estas lesdes, provocando uma seroconversao duradoura dos
animais infectados. Normalmente as novilhas séo as mais afectadas, ainda que
possam aparecer lesdes nos tetos de vacas em pré-parto (Sieber &
Farnsworth, 1984).

Os papilomas sao frequentes nos tetos de novilhas chegando a ter 10

mm de altura, podendo causar dificuldades na sua limpeza e ordenha conforme
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o local onde se situam. Em casos persistentes, ha necessidade de recorrer a
remocao cirdrgica. Causados por uma grande variedade de Pappilomavirus
podem sangrar e até mesmo infectar, mas a sua influéncia nas mastites nao
parece ser significativa (Hillerton et al; 2001).

O tratamento das doencas viricas dos tetos passa pela aplicacdo de
medidas de higienizacdo, segregacao dos animais infectados e pela
desinfeccdo dos tetos apds a ordenha para controlo de infeccdes bacterianas

secundarias.

5.2 AlteracOes néao infecciosas da condi¢céo dos tetos

A observagdo de determinadas caracteristicas dos tetos resultantes da
ordenha, tem sido descrita por varios autores, propondo varios sistemas de
avaliacao da ponta dos tetos e da sua pele (Mein et al; 2001, Neijenhuis et al;
2000). O “Teat Club International”’, prop6e uma sistematizacéo das alteracoes
ndo infecciosas da condicdo dos tetos, em factores de curta, média e longa
duracdo, com o0 objectivo de sistematizar métodos de avaliacdo simples e
objectivos das alteracbes, reduzindo a interferéncia da avaliacdo na rotina de
ordenha e o esfor¢o de observacéo (Mein et al; 2001).

Nos factores de curta duracdo estdo incluidas alteracdes da cor dos
tetos, aparecimento de marcas das tetinas na base do teto, dureza da ponta
dos tetos e abertura da parte distal do canal do teto.

As alteracdes da cor dos tetos sdo observaveis 30 a 60 segundos apos
terem sido retiradas as tetinas. Os tetos aparecem total ou parcialmente
avermelhados chegando, em casos extremos, a ficar azuis (Mein et al; 2001).
Na origem desta alteracdo podem estar problemas relacionados com
sobreordenha, tetinas com diametro demasiado largo, colectores demasiado
pesados, vacuo demasiado alto, ma pulsacéo, tetos demasiado finos ou curtos
e tetinas desajustadas para o tamanho médio dos tetos de uma exploracéo
(Mein et al; 2001).

O aparecimento de uma marca visivel ou palpavel na base dos tetos
pode ser causado por vacuo alto na camara superior das tetinas, sobreordenha
com tetinas largas ou conicas, ou tetinas demasiado estreitas e apertadas. Na

31



observacéo desta alteracdo as vacas com edema do Ubere ou paridas & menos
de uma semana devem ser excluidas (Mein et al; 2001).

No final da ordenha, os tetos tém normalmente uma textura suave, mas
alguns tetos aparecem com uma textura mais firme e em casos extremos estao
duros com sinais de congestdo e com perda de sensibilidade ao toque. O
aparecimento de um marcado achatamento da ponta, € outra caracteristica de
tetos endurecidos como reaccao a tetinas endurecidas, tetinas montadas sob
alta tensdo e falhas na pulsacdo. Alteracdes na textura dos tetos podem
resultar de sobreordenha, tetinas largas, vacuo alto na camara superior das
tetinas, vacuo alto de ordenha e falhas na pulsacdo como as fases de
transicéo, A e C demasiado curtas (Mein et al; 2001).

Apos a ordenha, o canal do teto pode aparecer fechado ou aberto com 2
mm de didmetro. Em casos extremos o canal pode estar aberto em forma de
funil, com largura suficiente para caber a cabec¢a de um fosforo, ou seja 3mm
de diametro. O aparecimento do canal do teto aberto apds a ordenha tem sido
relacionado com aumento de mastites mas é necessario que se efectuem
estudos mais rigorosos sobre o assunto. O vacuo de ordenha, a sobreordenha,
a forma das tetinas, a tensdo com que as tetinas sdo montadas e colectores
demasiado pesados, podem estar na origem de alteracbes deste parametro
(Mein et al; 2001).

Grande parte destas alteracbes de curto prazo tem na sua origem a
accdo mecanica das tetinas e do vacuo, capaz de causar edema e congestao
da ponta dos tetos, mesmo em condigdes normais (Neijenhuis et al; 2001b). O
edema e a congestdo ocorrem devido a uma dilatacdo dos vasos sanguineos e
a acumulacdo de fluidos no compartimento intersticial, que podem causar
hipoxia nos tecidos do teto (Hamann et al; 1994).

Estudos radiograficos revelaram que os tetos podem aumentar de
diametro e comprimento entre 33 a 50% no final da ordenha (Mein et al; 1973).
E devido ao edema e & congestdo dos tetos, que a velocidade do fluxo de leite
baixa para 60% apdés 0,5 a 1,5 segundos do inicio de um ciclo da pulsacéo,
depois de atingir o maximo aos 100 milisegundos. Se a tetina continuar aberta
(fase B), a velocidade de fluxo de leite ainda desce mais 10% nos proximos 10
a 15 segundos, no entanto quanto maior e mais longa for a compresséao

aplicada na ocluséao das tetinas, maior vai ser a velocidade de fluxo de leite no
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proximo ciclo de pulsacdo (Williams et al; 1981). A forca compressiva aplicada
pelas tetinas colapsadas obriga a deslocacdo dos fluidos acumulados nos
tecidos a volta do canal do teto, aumentando o respectivo diametro o que
permite um maior débito de leite (Williams et al; 1981). Hamann et al.. (1993)
verificou que as diferencas de espessura da parede do teto ao nivel da
cisterna, apdés a ordenha, foram 40 a 50% maiores que as variagbes de
espessura na ponta do teto, indicando que as forcas compressivas sao mais
fortes na ponta do teto. Variacbes da espessura da ponta do teto superiores a
5% aumentam a vulnerabilidade do canal do teto a microrganismos
patogénicos (Zecconi et al; 1992; Hamann & Mein, 1996). A forca compressiva
aplicada pelas tetinas varia entre os 8 a 12 kPa sendo suficiente para provocar
a oclusdo dos vasos sanguineos do teto e contrariar os efeitos da congestéo
(Mein et al; 1987). A aplicacdo de forcas compressivas superiores a pressao
arterial média ndo vao provocar uma melhoria na diminuicdo da congestao,
mas podem causar erosdes e danos nos tetos (Mein et al; 1987).

A influéncia do vacuo na formacdo de edema e congestdo €

consideravel; a aplicacdo 40 e 50 kPa no vacuo de ordenha provocou o
aumento na espessura dos tetos comparativamente a vacuos de ordenha de 25
e 30 kPa (Hamann et al; 1993).
A congestao pode também ser consequéncia de uma massagem deficiente do
teto, devido ao envelhecimento das tetinas. Este problema também pode
permitir o deslize das tetinas durante a ordenha, provocando inclusive, uma
diminuicdo da velocidade de fluxo de leite na ordenha e o aparecimento mais
frequente de marcas das tetinas na base dos tetos (Boast et al; 2003; Hillerton
et al; 2003). Este processo de endurecimento das tetinas ocorre
particularmente nas regiées em que ha mais contacto mecanico e acontece ao
longo do tempo, com a deposi¢do de sais de fosforo e de célcio, e a absorgéo
de gordura e agua pela borracha (Boast et al; 2003). A accdo mecéanica da
ordenha e as altas temperaturas de lavagem também diminuem a tenséo da
tetina (Hillerton et al; 2003).

As alteragbes de média duragdo sdo a condicdo da pele dos tetos e o
aparecimento de petéquias hemorragicas. Ap0s o inicio da agressao, estas
alteracdes podem levar dias a semanas a aparecer ou a desenvolverem-se
(Mein et al; 2001).
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O aparecimento de pequenas petéquias hemorragicas ou lesdes
hemorrdgicas mais extensas sdo um sinal de falha na pulsacdo, associada a
sobreordenha ou até mesmo a vacuo de ordenha alto (Mein et al; 2001).

A pele dos tetos, quando exposta a agressfes ambientais como tempo
hamido, ventoso e frio, ou irritacbes provocadas por produtos quimicos
utilizados na sua desinfec¢éo, pode tornar-se mais seca e aspera, € em casos
mais graves chegar mesmo gretar ou a congelar (Nickerson, 1998).

A degradacdo da condicdo da pele dos tetos implica a diminuicdo da
capacidade de defesa contra infec¢cdes, como foi demonstrado por Fox et al.
(1996) provando a existéncia de uma correlagdo entre o aparecimento de
gretas na pele e uma diminuicdo da resisténcia a colonizacdo por
Staphylococcus aureus. Esta diminuicdo da resisténcia da pele, pode estar
ligada a: uma diminuicdo da sua composicdo em lipidos com propriedades
antibacterianas, a reducéo da hidratacdo da epiderme que também pode alterar
a microflora presente na pele dos tetos, a presenca de gretas que produzem
exsudados e locais com boas condicbes para o desenvolvimento de
microrganismos patogénicos (Fox et al; 1991). Ainda que alguns estudos
revelem resultados que ndo sédo completamente concordantes, a presenca de
gretas tem sido repetidamente apontada como o factor mais importante para a
alteracao da flora microbiana da pele dos tetos (Rasmussen & Larsen 1998).

Um inquérito efectuado em exploragbes do Noroeste Americano,
concluiu que tetos com gretas eram mais frequentes em exploracdes onde se
utilizavam desinfectantes dos tetos sem condicionador para a pele, e de uma
forma generalizada a sua frequéncia aumentava durante o Inverno (Burmeister
et al; 1995).

O aparecimento de gretas € muito variavel, podendo a propor¢do de
tetos gretados numa exploragao, oscilar 20 a 30 % no espaco de 2 a 3 dias
(Timms, 2004). Normalmente ocorrem com mais frequéncia quando, ocorrem
temperaturas muito baixas ou quando ha diminuicdes subitas da temperatura.
Muitos tetos acabam por curar espontaneamente, mesmo mantendo-se as
mesmas condic¢des climatéricas adversas (Timms, 2004).

O congelamento dos tetos esta relacionado com a exposicdo a
temperaturas inferiores a -25° Faraday (Timms, 2004). Normalmente tetos

hamidos apds a ordenha, por leite ou desinfectante, expostos a rajadas de
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vento podem sofrer congelamento completo ou localizado, conforme os locais
onde ocorra congelamento ou evaporacdo dos liquidos presentes no teto
(Sieber & Farnsworth, 1984). As vacas mais afectadas acabam por ser
refugadas devido a dificuldade na ordenha, por oclusdo do canal do teto apds a
queda de tecido necrotico e formacdo de crostas que recobrem os tecidos da
glandula, com aparecimento frequente de mastites (Sieber & Farnsworth,
1984).

Para evitar os efeitos nefastos causados pelas baixas temperaturas, 0s
estabulos devem ter quebra ventos que previnam correntes de ar e sempre que
as condicbes climéticas piorarem os animais devem estar abrigados no seu
interior, principalmente apos o final da ordenha, altura em que os tetos estéo
mais vulneraveis (Timms, 2004).

Outros factores podem exacerbar os efeitos das condi¢gbes climaticas
sobre a pele dos tetos, como o estado nutricional e imunolégico do animal, o
funcionamento da maquina de ordenha e a utilizacdo de alguns desinfectantes
(Timms, 2004).

A desinfeccdo dos tetos apOs a ordenha pode aumentar o risco de
congelamento dos tetos e de aparecimento de gretas, pelo que é importante
tomar algumas precaucfes, como nao utilizar desinfectantes formadores de
pelicula protectora ou pomadas, os quais demoram muito tempo a secar
aumentando o risco de congelamento. A utilizagdo de desinfectantes com
grandes concentracdes de emolientes como o glicol a 50%, minimiza os efeitos
da congelacdo ao impedir a evaporacao pela pele, diminuindo o nimero de
gretas mas nao eliminando por completo o aparecimento de lesdes nos tetos
sob mas condic¢des climaticas (Timms, 2004).

A desinfeccdo antes e depois da ordenha tem por funcédo reduzir a
populacdo de bactérias presente nos tetos, diminuindo o risco de novas
infeccbes (Radostitis et al; 1994). Mas a utilizacdo de desinfectantes pode, por
si sO, estar na origem da degradacdo das condicbes da pele dos tetos
tornando-a mais seca e fragil (Sieber & Farnsworth, 1984). A concentracdo dos
desinfectantes, a formacdo de pelicula, a utilizacdo de desinfectantes sem
condicionadores, ou de desinfectantes demasiado acidos ou alcalinos, podem
estar na origem de irritagbes da pele dos tetos (Nickerson, 1998; Burmeister et

al; 1998b). Sendo dos mais utilizados, os desinfectantes iodados tém mais
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casos registados de situacfes andmalas, mas também j& foram observados
problemas com desinfectantes a base de amoénio quaternario, clorexidina,
hipoclorito ou acido dodecil benzeno sulfonico (Sieber & Farnsworth, 1984).
Estes episoddios caracterizam-se pelo aparecimento de lesdes na parte distal
dos tetos em 40 a 50% do efectivo, melhorando 10 a 14 dias apds a
substituicdo do desinfectante (Sieber & Farnsworth, 1984).

O pH é um factor importante tanto para a accdo de alguns
desinfectantes como para a saude da pele pois o pH acido de alguns
desinfectantes pode provocar a exfoliacdo da pele. O valor de pH desejavel
para uma boa compatibilidade com a pele deve variar entre 6,5 e 8,5 (Hemling,
2002). Porem, alguns acidos utilizados e o iodo, sdo eficazes em meios mais
acidos, dai existirem restricdes legais em algumas regides, definindo 4 como o
pH minimo do desinfectante utilizado (Hemling, 2002).

A adicdo de agentes condicionadores pode mitigar os efeitos adversos
dos desinfectantes. Os humidificadores ou humectantes sao aditivos que
atraem a humidade para as camadas exteriores da pele a partir do ar ou das
camadas internas da pele, tornando-a mais suave. A glicerina, o propilenoglicol
e 0 sorbitol sdo alguns dos humectantes mais utilizados (Hemling, 2002).
Vérios autores demonstram a eficacia de desinfectantes contendo glicerina no
tratamento de tetos gretados (Fox et al; 1991; Fox, 1992; Rasmussen & Larsen,
1998; Hemling, 2002).

Outro grupo de agentes condicionadores € o dos surfactantes que
formam uma barreira impedindo a evaporacdo da humidade da pele. Exemplos
desta categoria de quimicos s&o os 6leos minerais e o petrolatum, mas os mais
utilizados sé@o a lanolina e os seus derivados por serem solUveis na agua
(Hemling, 2002). No homem, uma forma de medir esta funcéo de barreira da
pele é através da medicdo da perda de agua trans-epidermica, mas apesar da
estrutura epidérmica ser semelhante nos animais, as propriedades da barreira
a humidade sao diferentes inviabilizando a utilizacdo destes instrumentos na
avaliacdo da integridade da pele dos tetos e na eficdcia dos produtos que
ajudam a formar essa barreira na pele (Busmeister et al; 1998a).

A mistura de desinfectante e agentes condicionadores nas proporcdes
adequadas parece ser a solucdo para obter desinfectantes que melhor

protejam a pele, uma vez que a utilizagdo de preparacdes sé com emolientes
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na recuperagcdo de tetos gretados, foi menos eficaz que solugbes com
surfactantes, emolientes e com um desinfectante (Hemling, 2002).

A possibilidade de interaccao entre desinfectantes tem sido considerada,
mas dos ensaios efectuados nao foi observado qualquer resultado que aponte
nesse sentido (Nickerson, 1998).

Os desinfectantes formadores de uma pelicula na superficie do teto,
foram concebidos para reduzir a exposicdo dos tetos a agentes ambientais
durante as ordenhas. Porém alguns ensaios demonstraram que alguns
produtos nédo séo eficazes na redugcédo de novas infec¢cdes e causam irritacao

da pele dos tetos (Nickerson, 1998).

6. Hiperqueratose - calosidade e rugosidade do canal dos tetos

A principal alteracdo de longa duragéo é a hiperqueratose, uma das mais
frequentes alteracdes do canal do teto.

Histologicamente a hiperqueratose corresponde a um aumento da
espessura e rugosidade do canal do teto, causado pelo aumento da camada
granulosa (Hamann et al; 1994) e da camada cornea, acompanhada de uma
infiltracdo perivascular de linfécitos e granulocitos (Neijenhuis et al; 2004). O
aumento da espessura das camadas do epitélio constitui a resposta fisioldgica
do canal dos tetos ao esforco que € a ordenha, pelo que alguns animais
ordenhados a médo ou a alimentar vitelos também apresentam hiperqueratose
s6é que em menor propor¢cdo que o0s animais ordenhados mecanicamente
(Hamann et al; 1994; Mein et al; 2003a).

Ao contrario do que se julgava, a queratina do epitélio do canal dos tetos
tem uma rapida capacidade de regeneracdo, demorando 1 a 2,5 dias a
renovar-se completamente (Capuco et al; 1990). Durante a ordenha mecanica
o leite ao sair pelo canal provoca a separacdo e remocao de cerca de 45% da
queratina presente, além de contribuir para a alteracdo da sua composi¢cao
guimica (Hamann et al; 1994). Alguns estudos indicam que a perda de maiores
quantidades de queratina induzem um aumento da sua produ¢ao no canal do
teto por mecanismos ainda ndo completamente esclarecidos (Lacy-hulbert,

1998). A hiperqueratose € a resposta do canal do teto para se manter
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completamente fechado e impedir a entrada de microrganismos no Ubere
(Neijenhuis et al; 2004).

As lesbes dos tetos estdo associadas a uma maior incidéncia de
mastites (Fox & Cumming, 1996; Sieber & Farnsworth, 1981), mas a presenca
de calosidade moderada nos tetos ndo tem sido relacionada com um aumento
da vulnerabilidade do Ubere as mastites (Neijenhuis et al; 2001a). De facto,
segundo alguns estudos, canais do teto com niveis moderados de
hiperqueratose tém menor incidéncia de mastites clinicas que canais do teto
sem calosidade (Hamann et al; 1994; Neijenhuis et al; 2001a). Contudo canais
do teto muito espessos e rugosos, tém uma maior incidéncia de mastites
clinicas (Fox & Cumming, 1996) e de mastites subclinicas (Lewis, 2000), talvez
porque podem ser mais facilmente transponiveis ou podem albergar um maior
namero de bactérias (Neijenhuis et al; 2004), uma vez que algumas delas
encontram nas grandes quantidades de queratina os nutrientes e o ambiente
gue necessitam para se desenvolver (Newbould & Neave, 1965).

A quantidade de animais que podem ter hiperqueratose num rebanho
varia muito, chegando em alguns casos a 80% do efectivo (Shearn & Hillerton,
1996).

A razdo desta variabilidade tem a ver com varios factores que
influenciam a hiperqueratose do canal dos tetos como a maquina de ordenha, o

maneio de ordenha e as caracteristicas do préprio animal.

6.1 Maquina de Ordenha

A ordenha mecéanica tem uma grande influéncia nas alteracbes que
ocorrem no canal do teto.

O nivel do vacuo de ordenha é um factor que influencia a hiperqueratose
porque altera a velocidade do fluxo de leite como verificaram Williams & Mein
(1986), que determinaram que a velocidade no pico do fluxo de leite a 50 kPa,
era de 8,5 m/s, mas reduzindo o vacuo para 40 kPa essa velocidade passava a
ser de 7,5 m/s. Uma vez que a presséo aplicada pelo leite sobre a queratina do
canal do teto é directamente proporcional a velocidade de fluxo de leite,

aumentando o vacuo de ordenha aumenta também a quantidade de queratina
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arrastada pelo leite na sua passagem estimulando a hiperqueratose (Williams &
Mein, 1986; Hamann et al; 1994).

Parece existir uma importante relacdo entre a pulsacdo e a
hiperqueratose. Segundo alguns estudos, a ordenha sem pulsacdo remove
menos de 10% da queratina presente no canal do teto no inicio da ordenha,
mas animais ordenhados com pulsacdo convencional perdem cerca de 40%.
Nesses estudos, a diminuicdo da remocédo da queratina levou a um aumento na
incidéncia de mastites e a um aumento da susceptibilidade dos quartos a
infeccbes por Streptococcus uberis e por Streptococcus agalactiae (Lacy-
Hulbert, 1998; Lacy-Hulbert et al; 1996; Capuco et al; 1994). Para alguns
autores, 0 aumento da incidéncia de mastites € consequéncia da congestéo
dos tetos provocada pela ordenha e pela proliferacdo de bactérias que se
encontravam adsorvidas na queratina que nao foi removida, principalmente
pelas bactérias mais aptas a desenvolverem-se no canal do teto (Capuco et al;
1994).

O movimento ciclico da tetina promove a fractura das camadas externas
da queratina que depois é removida pelo fluxo de leite (Mein et al; 2004). O
papel da pulsagdo na remoc¢éo de queratina parece ser mais importante que o
papel desempenhado pelo vacuo de ordenha uma vez que vacas ordenhadas
sem pulsacdo mas com vacuos diferentes sofreram perdas de queratina
semelhantes (Lacy-Hulbert, 1998).

Um conceito importante na compreensao do papel das tetinas sobre os
tetos € a sobrepressdo. A sobrepresséo consiste na forca aplicada pela tetina
colapsada sobre o teto (Mein et al; 2003a). O valor desta forca pode ser
calculado pelo nivel de vacuo na camara de pulsacdo no momento em que
deixa ou comeca a haver fluxo de leite no canal do teto. Esta forca € a
responsavel pela diminuicdo da congestao dos tetos. A sobrepressdo aumenta
sempre que:

e Se verifica um aumento no vacuo de ordenha, pois existe uma maior
diferenca de pressdes entre os dois lados da parede da tetina.

e Se aumenta a tensdo de montagem das tetinas.

e Se diminui a duracao da fase C e das fases de transi¢cdo, o que implica
uma compressao mais curta e forte.

e Se aumenta a espessura das tetinas (Mein et al; 2003a).
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A exposicao dos tetos a valores elevados de sobrepressdo causa a interrupgao
da circulacdo aumentando a presséo local, e ao nivel do extracto cérneo do
canal do teto, ocorrem microfissuras que aumentam a producdo de queratina
pelo canal do teto (Mein et al; 2003a).

A perda de flexibilidade que ocorre com o aumento da tenséo, resulta
num aumento da pressdo das tetinas sobre os tetos e também no
aparecimento de tetos com cianose (Capuco et al; 2000). Tetinas sob alta
tensdo ou mais inflexiveis necessitam de uma maior diferenca de pressao entre
a camara de vacuo e a camara de pulsacdo para colapsar, aumentando a for¢a
de sobrepressao (Mein et al; 1987). Capuco et al. (2000), verificaram que o
aumento da tenséo das tetinas, aumentou a queratina no canal dos tetos, sem
que tenha ocorrido uma maior perda, sugerindo que o proprio aumento da
sobrepressdo causado pelo aumento de tensdo estimulou a hiperplasia e a
hiperqueratose do canal do teto.

O tipo de tetinas também tem influéncia sobre a hiperqueratose.
Schukken et al. (2006) demonstraram que tetinas com formas diferentes

causavam hiperqueratose em diferentes proporgoes.

6.2 Maneio

A desinfeccdo pode causar irritagcdo na pele do teto, especialmente da
parte distal incluindo o canal do teto (Sieber & Farnsworth, 1981; Pankey et al;
1984). A irritagdo faz com que a pele desta zona figue mais seca induzindo a
hiperqueratose (Sieber & Farnsworth, 1981; Mein et al; 2001).

Em geral, a hiperqueratose do canal dos tetos piora durante os meses
mais frios (Timms et al; 1998a, b). As variacbes de temperatura e as baixas
temperaturas em conjunto com ambientes humidos e lamacentos, provocam a
secagem e o0 endurecimento da queratina (Mein et al; 2001) favorecendo o
aparecimento da hiperqueratose. Julga-se que este processo € diferente da
gueimadura da geada pela diferenca das caracteristicas das lesdes (Timm et
al; 1998a). Estes processos ndo foram completamente esclarecidos e
desconhece-se a real extenséo da influéncia das condi¢es climaticas sobre a
hiperqueratose do canal dos tetos (Timms et al; 1998b).
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O tempo de ordenha com fluxos de leite inferiores a 1 Kg de leite por
minuto tem uma grande importancia na condicdo dos tetos. Este tempo de
ordenha é principalmente influenciado pela preparacdo do Ubere para a
ordenha e pela afinacdo dos retiradores automaticos das tetinas quando
existem (Mein et al; 2001).

A sobreordenha comeca quando o fluxo de leite para a cisterna do teto é
inferior ao fluxo de leite no canal do teto (Rasmussen, 2004). A partir deste
ponto, 0 vacuo na cisterna do teto comeca a aumentar, atingindo 90% do vacuo
na tetina, aumentando também o vacuo na camara superior da tetina causando
0 aparecimento da marca das tetinas na base do teto (Rasmussen, 2004).
Outras consequéncias da sobreordenha sdo o aparecimento de lesGes na
mucosa da cisterna do teto e a reducdo da quantidade de queratina presente
no canal (Gleeson et al; 2003). A sobreordenha € um dos principais factores
relacionados com uma deterioragdo da condicdo dos tetos, particularmente
quando se aplicam niveis de vacuo mais altos (Olney & Mitchel, 1983). Alguns
estudos utilizando a termografia nos tetos, evidenciaram que a sobreordenha
tem influéncia na circulagdo sanguinea, explicando porque frequentemente
tetos expostos a sobreordenha apresentam congestao e alteracado da cor. A
termografia também permitiu concluir que a sobreordenha faz com que os tetos
demorem mais tempo a recuperar e a voltar ao normal (Paulrud & Rasmussen,
2003).

6.3 Factores intrinsecos do animal

Os niveis de hiperqueratose do canal dos tetos sédo baixos no parto, mas
normalmente aumentam durante os primeiros 4 meses da lactacéo, estando
correlacionados com o aumento da quantidade de leite produzida e do tempo
de ordenha; aparecendo mais cedo nas novilhas do que nos animais com mais
do que duas lactag¢des, nos quais é mais frequente (Sieber & Farnsworth, 1981;
Neijenhuis et al; 2000). Durante o resto da lactacdo, a frequéncia de tetos com
calosidade persiste ou diminui, mas € durante o periodo de secagem que
ocorre uma diminuicdo significativa da hiperqueratose dos tetos.

Os tetos anteriores tém, normalmente mais calosidade que os

posteriores (Sieber & Farnsworth, 1981), porque permanecem mais tempo em
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sobreordenha pois o fluxo de leite acaba primeiro, que nos canais dos tetos
posteriores, que beneficiam do amortecimento fornecido pelo leite ainda
presente (Neijenhuis et al; 2000).

A forma dos tetos também influencia a presenca hiperqueratose; tetos
pontiagudos e redondos tém mais calosidade e rugosidade do que tetos com o
canal invertido, porqgue nos primeiros o canal do teto estd mais exposto as
forcas de compressao das tetinas (Mein et al; 2001; Neijenhuis et al; 2000).

O comprimento do teto &, frequentemente, apontado como importante no
aparecimento da hiperqueratose, mas Neijenhuis et al. (2001) verificaram que
ndo contribuia significativamente para a presenca de calosidade e rugosidade
nos tetos. No entanto esta caracteristica tem influéncia na sobrepressao
aplicada pela tetina colapsada sobre o teto. Quanto maior for o teto, maior é a
profundidade que vai atingir na tetina e maior vai ser a sobrepresséo, até um
determinado ponto, em que esta forca comeca a decrescer, ao aproximar-se do
fundo da copa de ferro (Mein et al; 2003b).

A influéncia genética sobre hiperqueratose do canal dos tetos esta
indirectamente ligada a factores com alta heritabilidade, como a forma e o
comprimento dos tetos (Timms, 2004; Mein et al; 2001; Seykora & Mcdaniel,
1986; Chrystal et al; 1999).

7. Hiperqueratose e as mastites

A existéncia de uma relacdo entre a hiperqueratose e as mastites nao
estd completamente esclarecida. Esta relacdo é mais clara quando se fala de
lesbes agudas do canal do teto como erosdes ou traumatismos, especialmente
se afectarem a capacidade de oclusdo do canal (Sieber & Farnsworth, 1981).
No entanto, alguns autores ndo conseguiram demonstrar a existéncia de uma
relacdo entre a hiperqueratose e novas infeccdes do Ubere (Sieber &
Farnsworth, 1981), ou contagens elevadas de células somaticas (Mein et al,
1986; Shearn & Hillerton, 1996); pelo contrario, outros trabalhos demonstraram
a correlacdo entre hiperqueratose e a existéncia de mastites clinicas
(Neijenhuis et al; 2001) e mastites subclinicas (Lewis, 2000). Esta contradicdo
pode dever-se ao facto de os primeiros estudos nao distinguirem canais com e

sem rugosidade, ou nao diferenciarem niveis de hiperqueratose pequeno a
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moderado de niveis elevados (Lewis, 2000). Outra razéo tem a ver com o facto
de a hiperqueratose ser uma caracteristica dinamica, pelo que, estudos
transversais podem ndo ser tdo indicados como estudos longitudinais para
avaliar esta caracteristica e, particularmente, a dindmica de aumento ou
diminuicdo de hiperqueratose, num animal, com o estado sanitario do Ubere
(Neijenhuis et al; 2000).

8. Hiperqueratose e 0 bem-estar animal

Os animais tém uma grande variedade de necessidades, que sao
consequéncia dos varios sistemas vitais que operam num organismo e tornam
possivel a vida. As necessidades sédo deficiéncias que podem ser resolvidas
pelo acesso a um determinado recurso ou pela resposta a um estimulo
particular. Estas necessidades geram no animal respostas comportamentais ou
fisiologicas, que sdo a forma de fazer frente as condigbes que lhe sé&o
apresentadas. As dificuldades ou até a inexisténcia destas respostasl, vao
afectar o bem-estar do animal (Broom, 1991). Assim, o bem-estar animal € um
conceito que ultrapassa o sofrimento, uma vez que o bem-estar animal pode
ser afectado sem a existéncia de sofrimento (Broom, 1991). A condi¢cdo dos
tetos, e particularmente a hiperqueratose, € um bom exemplo disso, uma vez
que constitui a resposta do animal a remoc¢édo de quantidades acrescidas de
gueratina do canal dos tetos, onde desenvolve um papel importante na defesa
contra a invasdo do Ubere por microrganismos patogénicos. Mas, a partir de
um determinado nivel, esta resposta do animal comeca a falhar e torna-se, ela
mesma, um motivo de debilidade, ao permitir que nas camadas de queratina se
possam desenvolver microrganismos, comprometendo a funcdo de barreira
efectuada pela queratina, e aumentando a incidéncia de mastites clinicas
(Neijenhuis et al; 2001a).

Pode entdo afirmar-se que a hiperqueratose do canal dos tetos € um
indicador do bem-estar animal, face aos efeitos produzidos por um maneio de
ordenha deficiente, ou uma ordenha mecéanica com falhas. A hiperqueratose é,
também, influenciada por factores que sdo caracteristicas intrinsecas dos

animais, razdo pela qual € necessario analisar este problema com base em
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dados do rebanho e ndo com base em alguns resultados individuais. Alguns
investigadores tém analisado o bem-estar animal durante a ordenha, tendo em
conta indicadores da condicdo dos tetos e a frequéncia de determinados
comportamentos, como forma de avaliacdo de equipamentos de ordenha
(Ohnstad, 1998).

A vida de uma vaca leiteira tem mudado muito ao longo das ultimas
décadas. A intensificacdo da producdo com o0 aumento da eficacia da
conversdo dos alimentos, trouxe associados problemas podais, problemas
reprodutivos, mais mastites e, consequentemente, um refugo precoce.
Segundo alguns autores, mesmo que estes animais ndo fossem refugados, a
sua esperanca de vida iria ser inferior em relacdo ao que se verificava no
passado (Broom, 1991). Apesar de estes animais ndo apresentarem sinais de
alteracOes do seu bem estar animal, o aumento da incidéncia de doengas de
producdo, mas acima de tudo a diminuicdo da sua esperanca de vida, sao
indicadores de um bem estar reduzido, durante a sua vida ou, pelo menos,
durante algumas partes dela. Ajudar um animal a atingir o seu potencial
produtivo é o desejavel, desde que ndo haja sinais de alteragbes do seu bem-
estar (Broom, 1991).

Indicadores como a hiperqueratose dos tetos, tém a grande vantagem
de permitir que se faca um acompanhamento do bem estar durante a vida
produtiva dos animais e ainda conseguir que se fagca uma aposta na
prevencao, ao permitir a correccdo em tempo util, de situagbes anémalas, que
possam levar ao aumento da incidéncia de mastites; neste caso em particular a

condicao dos tetos.



Capitulo Il - Objectivos

Varios estudos tém mostrado que a hiperqueratose do canal dos tetos,
tem um importante papel na susceptibilidade dos animais as mastites (Lewis,
2000; Neijenhuis et al; 200l1a). Esta influéncia ndo esta completamente
esclarecida pois, no passado, ndo se avaliou a hiperqueratose sempre da
mesma forma e também porque as mastites sdo uma doenca multifactorial,
bastante complexa, o que dificulta a interpretacéo dos resultados.

Assim, neste trabalho, utilizou-se um sistema de avaliagdo da
hiperqueratose, que € reconhecido por ter uma boa repetibilidade entre
observadores e por fornecer informacédo bastante detalhada sobre as lesdes
dos animais. Ao mesmo tempo, também se observaram os principais factores
envolvidos no aparecimento da hiperqueratose e recolheu-se informacao sobre
as mastites existentes, para melhor caracterizar as exploracbes envolvidas
neste estudo.

Os objectivos propostos foram:

1 - Caracterizar a hiperqueratose dos tetos, numa amostra de conveniéncia de
exploracdes portuguesas.

2 - Correlacionar a hiperquertose com a presenca de factores de risco, como 0
funcionamento da maquina de ordenha, as caracteristicas do animal, o0 maneio
de ordenha e o maneio de estabulo.

3 - Fazer a descri¢ao da prevaléncia dos factores de risco mais importantes na
amostra.

4 - Verificar se existe alguma associacdo entre a hiperqueratose e a presenca
de infec¢cdes por microrganismos causadores de mastites, e as mastites

clinicas.
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Capitulo IV - Materiais e métodos

Foi realizado um estudo observacional transversal, tendo como amostra
algumas exploracbes agropecudarias produtoras de leite de Portugal
Continental, com o objectivo de caracterizar a hiperqueratose dos tetos. Esta
caracterizagdo foi efectuada, utilizando o método de avaliacdo holandés, por
ser o Unico sistema de avaliagdo da hiperqueratose dos tetos com dados
publicados sobre a sua repetibilidade entre observadores, além de permitir
recolher informacédo sobre a calosidade e a rugosidade do canal dos tetos de

uma forma distinta (Neijenhuis et al; 2000).

e

Smooth
Callosity
Ring
1A 1B 1C
thin moderate  thick  extreme

2D

Rough
Callosity
Ring

Figura 2: Sistema de classificacdo da hiperqueratose dos tetos (adaptado de
Neijenhuis et al; 2000).

Por isso, este método de avaliagdo do canal dos tetos, € o método
recomendado pelo “Teat Club International” para estudos de investigag&do (Mein
et al; 2001).
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Na figura 2, as classificacoes 2B e 2C, correspondem a canais do teto
com altos niveis de hiperqueratose, e indicam algum comprometimento da
integridade epitelial. Os canais do teto com niveis de hiperqueratose
extremamente alta, tém a classificacdo 2D e, nestes casos, as camadas de
gueratina podem elevar-se a mais de 4 milimetros da superficie do teto,
conferindo um aspecto rugoso ao canal do teto, a que vulgarmente se
denomina “flor do teto” (Mein et al; 2001).

A maquina de ordenha foi avaliada, segundo as normas ISO 6690/1996
relativamente a pulsacado e ao vacuo de ordenha.

A forma e comprimento dos tetos, também foram avaliados, apds a
limpeza e preparacdo dos tetos para a ordenha. Os tetos foram classificados
quanto a forma da ponta como redondos, lisos, pontiagudos e invertidos. A
medi¢cdo do seu comprimento foi efectuada utilizando um tubo transparente
com 5 centimetros de didmetro com uma escala de 10 centimetros de
comprimento.

A observacgéo do canal dos tetos foi realizada de acordo com Mein et al.
(2001) apos o final da ordenha, antes da aplicacdo do desinfectante, utilizando
uma boa fonte de luz e removendo restos de leite da ponta do teto com
toalhetes de papel.

A visita a cada exploracdo para avaliacdo da condicdo do canal dos
tetos, foi efectuada a seguir a visita de prova de estabulo. Na visita de prova de
estabulo, técnicos especializados efectuaram o teste californiano de mastites
(TCM) e a colheita de uma amostra composta, para analises microbiologicos e
contagem de células somaticas. As colheitas eram efectuadas nos quatro
quartos dos animais de todo o efectivo, com excepcdo daqueles com mastite
clinica, nos quais, a amostra era colhida em separado. Todas as amostras
foram colhidas de forma asseptica e imediatamente refrigeradas, sendo
transportadas para o laboratério no préprio dia para a analise microbiolégica.

No laboratorio, de cada amostra de leite retirava-se uma ansa de 10 pl
gue se semeava em cada um de trés meios de cultura Colombia agar ANC com
sangue de cordeiro (Oxoid Limited, Wade road, Basingstoke, England), Agar
MacConkey (BioMérieux SA, Marcy L Etoile. France) e Brain heart infusion
(Oxoid Limited, Wade road, Basingstoke, England). ApGs incubacéo nocturna a

37°C, efectuava-se a contagem das diferentes colonias desenvolvidas. Quando

47



existiam 4 ou mais coldnias diferentes, a amostra era dada como contaminada.
Quando néo se observava crescimento de colonias no meio de MacConkey ou
menos de 5 coldnias no meio de Colombia agar ANC com sangue de cordeiro,
nem se verificava crescimento no meio de Brain heart infusion (BHI), o
resultado era considerado negativo. Sempre que houvesse crescimento de
uma colonia ou mais em MacConkey, ou houvesse crescimento de 5 ou mais
colonias semelhantes em Colombia agar ANC com sangue de cordeiro, fazia-
se a identificacdo das coldnias. A identificacdo foi efectuada com recurso aos
testes da catalase, da oxidase, de Camp, ao teste Staphytect Plus® (Oxoid
Limited, Wade road, Basingstoke, England), ao teste Pyr® (Oxoid Limited,
Wade road, Basingstoke, England), a observacdo no microscopio éptico e a
utilizacdo das galerias de identificacdo Gp e Gn para o Vitek 2 compact®
(BioMérieux SA, Marcy L'Etoile. France). Este procedimento respeita as
normas delineadas pelo “National Mastitis Council” (National Mastitis Council,
1999). De maneira a permitir a analise estatistica dos resultados obtidos nas
analises microbiolégicas, as espécies de bactérias identificadas foram
agrupadas em 13 conjuntos, tendo em conta a sua classificagdo taxonémica, a
epidemiologia e a sua importancia clinica. Os agrupamentos efectuados estam
na Tabela do Anexo 3.

As condicdes climaticas ndo foram analisadas, porque a recolha de
dados ocorreu entre Fevereiro e Abril de 2007, e durante esse periodo as
temperaturas oscilaram entre os 4°C de temperatura minima e os 22°C de
temperatura maxima (Inst. Nac. Meteorologia, 2007), o que nao justifica

alteracdes importante da hiperqueratose dos tetos (Timms, 2004).

1. A amostra

De uma populacdo de 15.600 exploracdes leiteiras existentes em
Portugal (Anil, 2005), foi visitada uma amostra de conveniéncia de 17
exploracbes, as quais estavam integradas num programa de controlo da
qualidade do leite do Segalab, o que permitiu que durante Fevereiro a Junho de
2007 fossem feitas as visitas necessarias a execucao deste estudo. Esta

amostra de conveniéncia, ndo permite tirar conclusbes relativamente as
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prevaléncias reais da hiperqueratose nas exploragdes leiteiras portuguesas,
mas permite identificar alguns dos problemas mais comuns na origem desta
alteracdo da condicao dos tetos e observar alguns efeitos associados.

As 17 exploracdes da amostra pertenciam a 8 concelhos de Portugal

continental, com a seguinte distribuicao:

Concellho Exploracdes
Braga

Barcelos

V. N. Famalicdo
Vila Conde
Maia

Murtosa
Figueira Foz
Alcacer do Sal
Total

S G I

[
~

Tabela 1: Distribuicdo das exploragdes visitadas por concelho

Existe uma clara assimetria entre as diversas regifes do pais, sendo que
14 pertencem a regido do Entre Douro e Minho, 2 sdo da zona centro e 1 do sul
do pais.

Quanto ao tamanho das exploracdes visitadas a mediana de animais em
lactacdo das exploracdes visitadas foi de 72 animais, sendo 23 o0 minimo e 183
0 Maximo.

Em cada exploracdo foram avaliados, todos os animais em lactagdo. No
entanto, e por motivos varios, ndo foram incluidas todas as vacas nas bases de
dados e integradas na analise estatistica. Uma vez que a exclusdo destes
animais foi completamente devida ao acaso, 0S animais amostrados por
exploracdo nunca foram menos de 80% do total de animais da exploracéo,
conforme é recomendado por Reinemann et al. (2001) ou, tomando como
prevaléncia esperada 38% (Neijenhuis et al; 2000), com um intervalo de
confianca de 95% e uma precisdo de 5%, é uma amostra representativa dos
efectivos visitados seguindo os calculos efectuados no WinEpiscope 2.0.

Desta forma, nas 17 exploragdes constituintes da amostra, foi observada
a hiperqueratose na totalidade dos animais em producéo, o que perfez uma

populacdo de 1209 animais. Desta populacdo foi utilizada uma amostra de
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1116 animais, para analise da relacdo da hiperqueratose com o TCM e a
microbiologia do leite (BD3), e uma amostra de 1110 animais, para analise dos

factores que influenciavam a hiperqueratose (BD2).

Numero de
NuUmero da animais em Percentagem de animais Percentagem de animais
exploracao ordenha amostrados BD3 amostrados BD2
1 47 98 100
2 183 83 91
3 41 100 100
4 23 100 96
5 46 91 91
6 49 88 100
7 135 81 82
8 47 96 96
9 98 95 92
10 67 99 99
11 51 88 88
12 43 95 93
13 90 92 93
14 54 98 91
15 111 94 98
16 50 100 94
17 74 84 92

Tabela 2: Numero de animais por exploracdo e percentagem amostrada por
base de dados

Em média, houve um intervalo de 9 dias entre a visita de prova de
estabulo e a visita de avaliagcdo da condi¢do dos tetos. Uma vez que nao se
registaram mas condi¢des climaticas durante esse periodo em Portugal, esse
intervalo ndo ultrapassou as 2 a 8 semanas, que segundo a bibliografia € o
tempo necessario para observar diferencas consideraveis na hiperqueratose
dos tetos (Mein et al; 2001).

2. Inquérito

Durante as visitas de avaliacdo dos tetos, efectuou-se um inquérito (Anexo
1) que visava caracterizar as exploragdes relativamente aos factores que, de
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acordo com a bibliografia, podem influenciar a hiperqueratose dos tetos e
estava estruturado nos seguintes temas:

e Higiene e condi¢des de estabulacéo;

e Caracterizacdo da maquina de ordenha;

e Maneio de ordenha.

3. Anélise estatistica

Para o tratamento estatistico dos dados utilizaram-se duas bases de
dados, uma dedicada a observacdo da relacdo da hiperqueratose com o0s
resultados da sanidade do Ubere provenientes das visitas de prova de estabulo,
e uma segunda base de dados para analise da relacdo entre a hiperqueratose
e factores que a influenciam. Estas bases de dados foram construidas em
Excel (versdo 2000). Para analise das associacbes de risco, foi utilizado o
programa estatistico SPSS (versdo 10.0), recorreu-se a tabelas dinamicas e a
tabelas de frequéncia para a andlise descritiva dos dados. Para analise das
associacOes de risco, procedeu-se primeiro a analise univariada de todas as
variaveis resultantes da aplicagdo do inquérito, dos dados obtidos nas visitas, e
escolheram-se as variaveis significativas (p<0,05) para entrarem num modelo
de regressao logistica multifactorial, sendo a classe de referéncia e a classe
teste a classe de risco permitiram a analise descritiva dos dados através de
tabelas dinamicas, tabelas de frequéncias em conjunto com 0 programa
informatico SPSS (versao 10.0).

Com o objectivo de identificar as relacbes de risco entre as varias
variaveis e a hiperqueratose conforme descrito na bibliografia, procedeu-se a
transformacdo de algumas variaveis em varidveis binomiais (Anexo 2). Esta
analise foi feita a dois niveis, no que diz respeito a unidade epidemioldgica,
uma vez que variaveis como a posicao dos tetos, a sua forma ou comprimento,
s6 é possivel analisar tomando como unidade epidemiolégica os tetos. Todas
as outras variaveis foram analisadas sendo as vacas a unidade epidemiolégica
conforme estqd expresso na tabela do Anexo 2. Uma vez que s6 foram
analisadas 17 exploracdes, a analise de associacfes de risco por exploracéo

perdeu significancia e optou-se por ndo explorar esses resultados.
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Das varidveis que mostraram estar associadas a diferencas
estatisticamente significativas na analise univariada, foi feita a analise
multivariada utilizando trés modelos de regressdo logistica com o SPSS
(versdol5.0), um para as variaveis cuja unidade epidemioldgica € o teto
(modelo 1) e dois para as variaveis cuja unidade epidemiolégica € a vaca
(modelo 1l e 11I).

Para o calculo dos intervalos de confianca do OR, utilizaram-se as seguintes
formulas:

Limite superior = exp(In OR + Z3..se(In OR))

Limite inferior = exp(In OR - Z;..se(In OR))

Capitulo V - Resultados

1. Resultados das observacfes

1.1 Factores intrinsecos do animal

O numero médio de lactagBes por animal era de 2,3, sendo que 64,7%
dos animais (n=711) tinham uma ou duas lactacbes, o que demonstra a
presenca de uma grande quantidade de animais novos no efectivo amostrado
(Grafico 1).

10

Numero lactagfes

N = 1099

Gréfico 1: Distribuicdo do numero de lacta¢des do efectivo amostrado.
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A média e a mediana de dias em lactacdo da amostra foi de 208 e 192 dias,
respectivamente, sendo o maximo 927 dias (Grafico 2).

1000

*

800 1

600 1

Dias lactacéo

400 1

2001

N = 1099

Gréfico 2: Distribui¢cdo dos dias de lactacdo do efectivo amostrado

A média e a mediana das producdes de leite por ordenha observadas
foram de 13 litros, com um maximo de 31 litros.

Cerca de 53,6% dos tetos observados eram redondos (n=2358), o0s tetos
pontiagudos representaram 25% (n=1098) e os tetos lisos e invertidos
representaram 14,5% (n=637) e 3,9% (n=170) respectivamente. Os tetos de
quartos secos ou que tinham ferimentos, foram classificados como “excluidos”

e representaram 3% (n=133) da amostra (Grafico 3).
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Excluidos
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Invertidos

3,9%
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14,5%

Redondos Pontiagudos

53,6% 25,0%

Gréfico 3: Percentagem das formas das pontas dos tetos.

No grafico 4 verifica-se que, em média o comprimento dos tetos anteriores era
52 cm e o dos tetos posteriores 4,2 cm. Da analise de todos os tetos
(anteriores e posteriores) verificou-se um comprimento meédio de 4,69 cm, com
um desvio padrdo de 1,05 cm. Os tetos com maior comprimento tinham 10 cm.

e 0s mais pequenos 1 cm.
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Gréfico 4: Distribuicbes do comprimento dos tetos anteriores e posteriores

1.2 Caracterizacao da hiperqueratose — Calosidade e rugosidade

1.2.1 Calosidade dos tetos

Em 4263 canais dos tetos avaliados, a calosidade média foi de 2,3.
Cerca de 59,9% dos tetos anteriores (n=1277), tinham niveis de calosidade
inexistente (N) ou pouco espessa (A), sendo que 0S mesmos niveis de

calosidade representavam 72,2% (n=1538), dos tetos posteriores (Grafico 5).
1.2.2 Rugosidade dos tetos

Aproximadamente 22,8% dos tetos (n=974) observados apresentaram
canais rugosos. Tendo em conta a posi¢cao dos tetos, observou-se que 27,8%
dos tetos anteriores eram rugosos (n=583), em comparacao com 18,4% dos

posteriores (n=391).
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Grafico 5: Frequéncia de calosidade dos quartos anteriores e posteriores.

Legenda: Nivel N — calosidade inexistente; Nivel A — pouca calosidade; Nivel B — calosidade

moderada; Nivel C — calosidade espessa; Nivel D — calosidade extrema

1.2.3 Hiperqueratose

Para a avaliacdo da hiperqueratose nas exploragdes, tomando como
unidade epidemioldgica as vacas, a propor¢cao de animais com, pelo menos,
um teto com hiperquertose alta, (2B, 2C e 2D) variou entre o0s 5,4% (n=5) e os
43,3% (n=45) por exploragdo. Sendo o limite considerado aceitavel de animais
com este nivel de hiperqueratose de < 20% (Mein et al; 2001), observou-se que
a maioria das exploracdes (71%, n=12), ultrapassavam este limite.

No que se refere a presenca de animais com hiperqueratose extrema
(2D), em trés exploracbes ndo existia nenhum animal com este grau de
hipergueratose extrema e o maximo foi de 15,4% (n=16), que foi o Unico caso
de uma exploracédo ultrapassar o limite considerado aceitavel dos < 10% (Mein
et al; 2001).
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1.3 Sanidade do Ubere — Mastites e TCM

Foram observadas 66 mastites clinicas, correspondente a 1,5% dos
guartos em que se realizou o TCM (TCM 3). Aproximadamente 77% dos
quartos (n=3359) ndo apresentaram qualquer reaccédo ao TCM (TCM 0). Os
restantes quartos tiveram reaccdo 1 ou 2 no TCM a que correspondem
descargas de células somaticas moderadas ou altas, mas sem sinais de

mastite clinica.

4000 x

3000

2000

1000

Frequéncia

TCM

Gréfico 6: Frequéncia dos resultados do TCM dos quartos

Interpretagdo: TCM 0 — Sem reacgdo no TCM; TCM 1 — Reacgao fraca; TCM
2 — Reaccao forte; TCM 3 — Leite alterado (mastite clinica)

Os resultados das andlises microbiolégicas mostraram que 38% (n=415)
das vacas nao estava infectada com qualquer tipo agente (culturas negativas),
e 20% (n=226) dos animais analisados estavam infectados com Streptococcus
spp. Entre 0s agentes contagiosos, a percentagem de animais infectados com
estafilococos coagulase negativos, foi de 15% (n=169), de 13% (n=142) para o

Staphylococcus aureus e 2% (n=25) para o Streptococcus agalactiae.
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Percentagem vacas

infectadas (%) (n)
CULTURAS NEGATIVAS 38 415
Streptococcus spp 20 226
Estaf.coag.neg 15 169
Staphylococcus aureus 13 142

Corynebacterium spp 97

9

Enterobacteriaceae 7 76
Enterococcus spp 3 34
Streptococcus agalactiae 2 25
CONTAMINADA 2 21
Bacillus spp 1 17
Gram negativas nao

enterobactereaceas 1 16
Leveduras 1 15
Prototheca spp 0 1

Tabela 3: Percentagem de animais infectados por agente microbioldgico.

2. Resultados do inquérito

2.1 Higiene e condicOes de estabulacao

O tipo de estabulag&o e a sua higiene pode influenciar decisivamente a
limpeza dos tetos. O contacto com a lama e os dejectos pode tornar a
epiderme mais seca e, como consequéncia, aumentar a hiperqueratose do
canal do teto. Nas 17 exploragbes observadas, 71% (n=12) apresentavam
estabulos limpos, com camas e corredores em boas condi¢des higiénicas, que
eram limpos diariamente. Entre as 5 exploracdes que apresentaram condi¢cdes
de estabulacdo sujas, 2 ndo dispunham de cubiculos, o que dificulta a
manutencdo das condi¢cBes higiénicas de estabulacdo. Das 12 exploracdes
com cubiculos, 2 tinham “lodgets” de ma qualidade, que pela sua forma e
dimensdo ndo permitiam boas condicbes de conforto, por isso, nessas 2
exploracdes, existiam parques alternativos sem cubiculos para as vacas se
poderem deitar. A densidade animal dos estabulos observados era alta, pois
havia em média 1,1 animais por cubiculo nas exploracdes observadas. Isto
leva a que 35% das exploracdes observadas (n=6) oferecam parques de

exercicio adicionais, de maneira a melhorar o conforto animal.
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O conforto animal também é influenciado pelo material com que as
camas séo feitas, por isso aproximadamente 72% das exploragcbes (n=14),
utilizavam serrim de pinho nas camas. Nas restantes exploracdes, 2 tinham
tapetes nos cubiculos, onde regularmente se espalhava cal morta ou po de

pedra e numa Unica exploracdo as camas eram feitas com serrim de cortica.

2.2 Caracterizacdo das maquinas de ordenha

S&o varios os aspectos da maquina de ordenha, como a pulsacédo e o
vacuo, que podem contribuir para a variacdo da hiperqueratose. Cerca de 59%
das exploragbes (n=10) tinham maquinas de ordenha em espinha, sendo as
restantes maquina de ordenha em tandem (n=7). O numero de unidades de
ordenha por exploracédo variava, sendo em média de 8, mas na maquina de
ordenha mais pequena existiam 3 unidades em tandem e a maior sala de
ordenha tinha 16 unidades dispostas em espinha. As salas de ordenha em
espinha permitem que se ordenhe um maior nimero de animais com menos
pessoas, em relacdo as ordenhas em tandem. Por outro lado, as salas em
tandem permitem que se tenha um melhor controlo sobre os animais em
ordenha. Por este motivo, foi observado em média, um maior nimero de
unidades de ordenha por ordenhador nas salas em espinha (5,7) do que nas
ordenhas em tandem (3,6). Este racio pode influenciar a qualidade do trabalho
desempenhado pelos ordenhadores, porque quanto maior for o nimero de
unidades de ordenha a cargo de cada ordenhador, menor serq a atencgao
dispensada a cada vaca, e assim influenciar o maneio de ordenha.

A necessidade de ter a maquina de ordenha a funcionar
convenientemente, levou a que 65% (n=11) das exploracdes tivessem feito
pelo menos uma revisdo de manutencdo durante o Ultimo ano, para além da
visita de avaliacdo do funcionamento da maquina de ordenha, que é feita pelos
servicos do Segalab. Mesmo assim, 29% das exploracdes observadas (n=5),
tinham pelo menos um pulsador a funcionar em mas condicbes. Da mesma
forma, foi observado que em 35% das explora¢des 0 vacuo nas tetinas durante
a ordenha sofria variagdes superiores a 5 kPa (Anénimo, n. d.). A influéncia do
vacuo sobre a hiperqueratose dos tetos ndo € um assunto que redna consenso,

mas em 77% das exploracfes analisadas (n=13), verificou-se existirem vacuos
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de ordenha superiores a 42 kPa. Isto vai permitir velocidades de fluxo do leite

maiores e como consequéncia torna a ordenha mais rapida (Gréfico 7).
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Grafico 7: Tempo médio gasto por animal, por unidade de ordenha, em funcéo
do vacuo médio de ordenha, de cada exploragéo visitada

Existe uma grande variedade de tetinas, tanto no que respeita as
medidas, como a forma e material de que s&o feitas. Nas 17 exploracdes
visitadas foram observados 14 tipos diferentes de tetinas. Todos os modelos
eram feitos de borracha, a qual com o numero de utilizacdes e o passar do
tempo sofre desgaste e perde tensdo e flexibilidade, pelo que é, em gera,
aconselhada a sua substituicdo apos os 6 meses de utilizacdo (Andnimo, n. d.).
Observou-se que 47% das explora¢cdes (n=8) ndo renovava as tetinas ha mais

de 6 meses e 24% (n=4) tinham as tetinas com sinais de desgaste evidente.

2.3 Maneio de ordenha

A maioria das exploragfes realizava duas ordenhas diarias. No entanto,
duas das explora¢cdes, no momento em que foram visitadas, realizavam trés
ordenhas diariamente.

A utilizagdo de desinfectantes antes e depois da ordenha, a
sobreordenha e o esgotamento, sdo alguns dos procedimentos no maneio de
ordenha de uma exploracdo que tém grande importancia para a ocorréncia de

hipergueratose nos tetos.
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Aproximadamente 35% das explora¢des (n=6) utilizavam desinfectantes
em espuma ou toalhetes com desinfectante impregnado, na limpeza e
preparacdo dos tetos para a ordenha. Cerca de 47% das exploracdes (n=8)
utilizava panos humidos na limpeza. S6 uma exploracéo (5,9%) é que utilizava
uma escova mecanica para a limpeza dos tetos.

O esgotamento mecéanico é uma préatica desaconselhavel por promover
a ocorréncia de impactos de leite e, consequentemente, 0 aumento da
incidéncia de novas infec¢cdes (Anénimo, n. d.), no entanto, em 76,5% das
exploragcbes (n=13) foi observada esta pratica, em alguns animais. A
sobreordenha, ou seja o prolongamento do tempo das tetinas acopladas aos
tetos apods o fluxo de leite ter acabado, de uma forma evidente foi observada
em 23,5% das exploracdes (n=4). As tetinas devem ser retiradas depois de se
desligar o vacuo, para evitar os impactos de leite. No entanto, em 23,5% das
exploragfes (n=4) observadas as tetinas eram retiradas com o vacuo ligado.

A desinfeccdo dos tetos apos a ordenha, € uma medida preventiva que
esta relativamente bem disseminada, pois 82% das exploracdes (n=14)
efectuavam esta desinfeccdo aos tetos das quais, 11 utilizavam copos para
aplicar o desinfectante e as restantes 3 aplicavam com “sprays”.

3. Analise dos factores de risco

3.1 Factores intrinsecos do animal que influenciam a hiperqueratose

As caracteristicas do animal podem ser responsaveis por uma parte
assinalavel da variacdo observada na hiperqueratose dos tetos (Neijenhuis et
al; 2000). A posicao, a forma e o comprimento dos tetos mostraram ser
algumas das caracteristicas fisicas dos animais que parecem estar
relacionadas com o risco de ocorréncia de canais do teto com hiperqueratose,
conforme se podem observar na tabela 4 onde se encontram os intervalos de
confianca do “odds” racio (OR) e os valores de probabilidade (p) associados
aos testes de qui-quadrado de Pearson da analise univariada de todas as

variaveis.
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Observando a tabela 4, verifica-se que os canais dos tetos anteriores
apresentaram um risco em média 1,48 vezes superior, de terem niveis altos de
hiperqueratose relativamente aos canais dos tetos posteriores. A diferenca
entre o risco de hiperqueratose dos tetos anteriores e dos posteriores, foi
estatisticamente significativa. Também os tetos mais compridos tiveram um
risco 1,91 maior de terem canais com hipergqueratose alta que os tetos com
comprimento inferior a 5 centimetros. A forma da ponta dos tetos foi outra das
caracteristicas que mostrou influenciar duma maneira estatisticamente
significativa a hiperqueratose. Mais concretamente, os tetos invertidos foram os
tetos que apresentaram menor risco de ter altos niveis de hiperqueratose.
Comparativamente aos tetos invertidos, os tetos que apresentavam maior risco
de ter altos niveis de hiperqueratose, foram os tetos com canal do teto
pontiagudo, seguidos dos tetos redondos e por fim dos tetos lisos; no entanto,
as diferencas da hiperqueratose entre os tetos invertidos e os tetos lisos n&o
foram estatisticamente significativas.

O numero de lactacbes e os dias em lactacdo, foram dois factores que
revelaram uma associacao significativa com a hiperqueratose, uma vez que 0s
animais com mais do que uma lactac&o tiveram um risco 2,62 vezes maior de
ter altos niveis de hiperqueratose, do que 0s animais que estavam na primeira
lactacdo. Verificou-se, também, que os animais com 94 dias de lactacdo ou
mais, tinham uma probabilidade de terem niveis altos de hiperqueratose 2,23
superior do que 0s animais que se encontrassem a produzir ha menos de 94
dias. A producao leiteira de cada vaca, por ordenha, foi um factor que néo
esteve associado a um aumento de risco de altos niveis de hiperqueratose,
pois 0s niveis de significancia do teste de qui-quadrado de Pearson mostraram
nao haver diferencas estatisticamente significativas entre 0os animais que

tiveram producdes superiores ou inferiores a 10, 13 ou 16 litros.
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Intervalo de
confianca a 95% do
"odds" racio
"Odds" | Limite Limite
Variaveis racio inferior | superior P
Pulsacao 0,56 0,386 0,806 0,002
Sobreordenha 0,92 0,658 1,297 0,648
Esgotamento 1,73 1,300 2,304 0
Desinfectante 3,51 2,083 5,898 0
Higiene 1,29 0,975 1,702 0,054
Retiradores automaticos 3,99 1,924 8,289 0
Nr lactacdes 2,62 1,883 3,654 0
Idade tetinas 1,65 1,233 2,201 0,01
Vacuo tetinas 1,63 1,201 2,209 0,01
Dias de lactagcédo 94 2,23 1,539 3,239 0
Producéo leiteira 10 0,96 0,691 1,338 0,818
Producéo leiteira 13 0,05 0,576 0,995 0,757
Producéo leiteira 16 0,79 0,583 1,081 0,143
Tetos anteriores Vs posteriores 1,48 1,226 1,776 0
Forma invertidos Vs lisos 1,864 0,869 3,997 0,104
Forma invertidos Vs redondos 3,414 1,663 7,008 0
Forma invertidos Vs pontiagudos | 4,929 2,386 10,180 0
Comprimento 5 Cm. 1,91 0,438 0,624 0

Tabela 4: Intervalo de confianca dos “odds” racio e dos valores da
probabilidade (p) associados ao teste de qui-quadrado de Pearson da analise
univariada

3.2 Factores do maneio e da maquina de ordenha que influenciam a
hiperqueratose

Vérias caracteristicas de maneio de ordenha e da maquina de ordenha
estavam também associadas a hiperqueratose. A pratica de esgotamento no
final da ordenha, a desinfeccdo dos tetos apds a ordenha, a inexisténcia de
retiradores automaticos na maquina de ordenha, a utilizacdo de tetinas com
mais de 6 meses e vacuos nas tetinas superiores a 42 kPa, foram factores
cujos resultados demonstraram estarem associados a um aumento de risco de
0S animais terem maiores niveis de hiperqueratose, sendo essas diferencas
estatisticamente significativas, na analise univariada. No entanto, outros
factores como a sobreordenha ou a falta de condi¢Bes higiénicas do estabulo,
ndo estiveram associados a diferencas significativas da hiperqueratose. Ja a
presenca de pulsadores com pulsacdo anOmala foram responsaveis por

diferencas estatisticamente significativas da hiperqueratose, mas o “odds” racio
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envolvido é inferior a um, indicando a presenca de um factor de proteccao.
Estes resultados indicam que os critérios de avaliagdo da pulsacdo nao teram
sido os mais indicados para avaliar a influéncia da pulsacdo sobre a

hiperqueratose.

3.3 Factores de sanidade do Ubere que s&o influenciados pela
hiperqueratose

Foi feito o0 mesmo tipo de analise entre os tetos com mastite clinica e
mastite subclinica e pode observar-se que os tetos com hiperqueratose
extrema (2D) tém um risco 3,53 vezes maior de desenvolver mastite, clinica ou
subclinica, comparativamente aos tetos com niveis menores de hiperqueratose.

Esta associacdo entre hiperqueratose e mastites continuava a ser
estatisticamente significativa adicionando aos tetos com hiperqueratose
extrema (2D) tetos com niveis de hipergueratose mais baixo, mas ainda acima
do normal (2B e 2C), s6 que o valor do “odds” racio foi mais baixo (1,56),

mostrando que essa associacdo era mais fraca (Tabela 5).

Intervalo de
confianca a 95% do
“odds” racio
Unidade “Odds” Limite Limite
Variaveis epidemiolégica racio inferior superior P
Hiperqueratose alta (2B, 2C)
Tetos com mastite clinica e
subclinica Vs tetos sem mastite Tetos 1,56 1,274 1,912 0
Hiperqueratose extrema (2D)
Tetos com mastite clinica e
subclinica Vs tetos sem mastite Tetos 3,53 2,45 5,10 0

Tabela 5: Intervalos de confianca dos “odds” racios e os valores da
probabilidade (p) do teste de qui-quadrado de Pearson entre os tetos com
hiperqueratose 2B e 2C e tetos s6 com hiperqueratose extrema (2D) e a
presenca de mastites.




A presenca de associagfes entre altos niveis de hiperqueratose (2B, 2C
e 2D) nas vacas e 0Ss microorganismos que infectavam o Ubere pode ser
analisada na Tabela 6.

Para os grupos de agentes, estafilococos coagulase negativos,
Corynebacterium spp, Streptococcus spp e Staphilococcus aureus, ndo foi
verificada qualquer associacdo com a presenca de hipergueratose nos canais
do teto. Os Enterococcus spp e as Enterobactereaceae tiveram diferencas
significativas na presenca de hiperqueratose entre animais infectados e néo
infectados com estes agentes, e 0s “odds” racios foram 2,02 e 1,73, no entanto
€ necessario registar que o intervalo de confianca deste indicador de risco tem
valores proximos de 1 para as Enterobactereaceae e até mesmo inferiores para
0s Enterococcus spp.

O Streptococcus agalactieae foi 0 Unico agente microbiano que teve uma
forte associacdo entre vacas com hiperqueratose e infeccdo, registando um
“odds” racio de 5. Este indicador de risco baixava para 2,76 se sO se tiver em
conta 0s animais presentes nas exploracfes com este tipo de infec¢des, mas

sempre com niveis de significancia inferiores a 0,05.

Intervalo de confianca a 95%
do "odds" racio
Limite

Variaveis "Odds" racio inferior Limite superior P

Cult. Negativas 0,41 0,300 0,587 0
Estaf. Coag. Neg. 1,14 0,786 1,665 0,482
Corynebacterium spp 1,33 0,835 2,106 0,231
Strept. spp 1,34 0,963 1,862 0,082
Staph. aureus 14 0,948 2,068 0,09
Enterobactereaceae 1,73 1,052 2,833 0,029
Enterococcus spp 2,02 0,997 4,092 0,047

Strept.agalactiae 5 2,219 11,269 0

Explora¢c6es com Staph.
aureus 1,46 0,985 2,167 0.058
Exploracdes com

Strept.agalactiae 2,76 1,083 7,036 0.03

Tabela 6: Intervalos de confianca dos “odds” racios e os valores da
probabilidade (p) do teste de qui-quadrado de Pearson entre 0s animais com
hipergueratose alta (2B, 2C e 2D) e os resultados das analises microbioldgicas.
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3.4 Analise multivariada das variaveis

No modelo I, foi analisado o comprimento dos tetos, a posi¢cao dos tetos
e a forma dos tetos. Para analisar o efeito da forma da ponta dos tetos criaram-
se 3 variaveis “dummies”, respectivamente para a forma lisa, redonda e
pontiaguda, as quais foram testadas contra os tetos com a forma invertida. Os
resultados confirmaram que a forma pontiaguda tinha um maior risco de
hiperqueratose, os tetos redondos tinham um risco menor e os tetos lisos tal
como na analise univariada ndo eram significativamente diferentes dos tetos
invertidos (Tabela 7).

O comprimento e a posicao dos tetos demonstraram também ter uma
influéncia significativa na hiperqueratose uma vez que tetos com comprimento
igual ou superior a 5 centimetros tinham um risco 1,68 vezes maior de ter
niveis altos de hipergueratose que tetos com menos de 5 centimetros.

Os tetos anteriores tinham um risco de ter hiperqueratose 1,26 maior,
relativamente aos tetos posteriores.

Os resultados do modelo II, demonstraram que a variavel, idade das
tetinas, ndo é responsavel por diferencas significativas na hiperqueratose dos
tetos da amostra. O esgotamento foi outra variavel cujos resultados na anélise
multivariada demonstraram n&o estar relacionada com o aparecimento da
hiperqueratose. As outras variaveis que foram integradas neste modelo, como
a desinfeccdo ap6s a ordenha, a higiene, o nimero de lacta¢gbes, os dias de
lactacdo, o vacuo de ordenha nas tetinas e a presenca e utilizagdo de
retiradores automaticos das tetinas, mostraram ter influéncia significativa na
hiperqueratose dos animais amostrados. As variaveis que mostraram uma
associacao mais forte com a hiperqueratose foram a utilizagdo de retiradores
automaticos e a desinfeccdo dos tetos apos a ordenha, com “odds” racios de
3,75 e 3,41, respectivamente.

Para observar melhor o efeito das variaveis sobre a hiperqueratose e as
interaccoes entre si foi feito um terceiro modelo, com as mesmas variaveis do
modelo I, mas excluindo as variaveis que tinham “missing values”, ou valores

em falta, que foram, a idade das tetinas e os retiradores autométicos. Os
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resultados deste modelo confirmaram as observagbes do modelo Il, com
excepcao da variavel higiene, que neste modelo ndo demonstrou influenciar
significativamente a hiperqueratose e o intervalo de confianca do “odds” racio

tinha um limite inferior menor que 1.

Intervalo de confianca
a 95% do "odds" racio
Unidade "Odds" Limite Limite
Variaveis epidemiolégica racio inferior superior P
Modelo multivariado |
Tetos anteriores Vs
posteriores Tetos 1,263 1,041 1,531 0,018
Comprimento 5 Cm. Tetos 1,68 2,023 1,396 0
Forma invertidos Vs
lisos Tetos 2,008 0,935 4,310 0,074
Forma invertidos Vs
redondos Tetos 3,448 1,678 7,092 0,001
Forma invertidos Vs
pontiagudos Tetos 4,651 2,247 9,615 0
Modelo multivariado Il
Esgotamento Vaca 0,42 0,235 0,752 0,03
Idade tetinas Vaca 1,04 0,709 1,541 0,823
VAacuo tetinas Vaca 1,64 1,033 2,611 0,036
Higiene Vaca 1,95 1,295 2,915 0,01
Dias de lactacéo 94 Vaca 2,10 1,389 3,175 0
Nr lactacbes Vaca 2,72 1,901 3,906 0
Desinfectante Vaca 3,41 1,835 6,329 0
Retiradores
automaticos Vaca 3,75 1,953 7,194 0
Modelo multivariado
1
Esgotamento Vaca 0,90 0,594 1,361 0,616
Higiene Vaca 1,21 0,872 1,681 0,254
Vacuo tetinas Vaca 1,63 1,067 2,494 0,024
Dias de lactacédo 94 Vaca 2,08 1,420 3,049 0
Nr lactacbes Vaca 2,60 1,855 3,650 0
Desinfectante Vaca 3,02 1,678 5,464 0

Tabela 7: Intervalos de confianca dos “odds” racios e as significancias (p) das
variaveis incluidas nos diferentes modelos face aos niveis de hiperqueratose
alta (2B, 2C e 2D).
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Capitulo VI - Discussao

A hiperqueratose do canal do teto é um problema que tem alguma
importancia na populacao estudada, uma vez que 71% das explorac¢des tinham
mais de 20% dos animais com niveis de hiperqueratose altos. Isto demonstra
que, nesta area, ainda existe bastante trabalho a ser efectuado, no sentido de
corrigir erros de maneio e problemas da maquina de ordenha que estejam na
origem desta situacdo. Também mostra que o potencial de melhoria ndo esta
esgotado e que a vigilancia da hiperqueratose nestas exploracbes pode
resultar numa melhor prevencdo das mastites e, consequentemente, num
aumento da rentabilidade.

Durante o estudo foi possivel constatar que este género de avaliacdo é
suficientemente pratico para poder ser aplicado em todo o tipo de exploracdes
leiteiras, sendo no entanto um trabalho que implica muita concentracéo para se
conseguir efectuar estas avaliagbes de forma correcta e ndo atrasar o ritmo a
gue os animais passam pela ordenha, pelo que ndo é possivel a um
observador avaliar a hiperqueratose e ainda executar outro tipo de tarefas

durante a ordenha.

1. Factores intrinsecos do animal que influenciam a hiperqueratose

Como referem Neijenhuis et al. (2000) sédo varias as caracteristicas do
animal que condicionam a ocorréncia de hiperqueratose. Um desses factores
em que se observou esta relacdo foi o numero de dias de lactagcdo, uma vez
que os animais com 94 dias de lactacdo ou mais, tinham um risco maior de
terem niveis altos de hiperqueratose (OR= 2,23). Estudos realizados por
Neijenhuis et al. (2000) e Shearn & Hillerton (1996) referem que os niveis de
hipergueratose aumentam até aproximadamente aos 4 meses de lactacdo e a
partir dessa altura comecam a diminuir. Estes valores ndo puderam ser
confirmados uma vez que este estudo foi transversal ndo sendo possivel
acompanhar a evolucdo da hiperqueratose ao longo da lactagdo, como num
estudo longitudinal.

Segundo alguns investigadores, o leite ao passar pelo canal do teto

arrasta quantidades significativas de queratina e estimula o aumento da sua
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producdo (Williams & Mein, 1986), no entanto os resultados obtidos né&o
corroboraram esta teoria. Mesmo levando em conta o factor exploracdo, néo se
registaram diferencas significativas na hiperqueratose entre os animais da
mesma exploracdo com diferentes niveis de producéo leiteira. Uma vez que a
hiperqueratose é uma caracteristica com uma grande variabilidade entre os
animais, s6 em estudos longitudinais, acompanhando a evolug¢do tanto da
producdo como da hiperqueratose ao longo da lactacdo, é que € possivel
observar esta relacao.

Neste estudo ndo se analisou a importante influéncia que o tempo que
0S animais passam em cada ordenha com as tetinas acopladas tem, sobre a
hiperqueratose, por ndo se dispor dos meios necessarios paa recolher esta
informacéo.

Os resultados deste estudo mostraram que vacas s6 com uma lactacéo
tinham um menor risco de terem hiperqueratose que 0s animais com 2 ou mais
lactacbes. Apesar de haverem algumas referéncias relativamente a influéncia
do nimero de partos sobre a hiperqueratose (Shearn & Hillerton, 1996), os
resultados entre os varios estudos ndo sao completamente concordantes, uma
vez que Neijenhuis et al. (2000), ndo observaram diferencas significativas entre
as vacas destes dois grupos de animais, para a calosidade e a rugosidade do
canal dos tetos.

A posicdo dos tetos também influenciou significativamente, a
hiperqueratose. A razéo pela qual os tetos anteriores tém mais hiperqueratose
que os tetos posteriores, prende-se com o facto de os quartos anteriores
produzirem menos leite, acabando primeiro a ordenha e consequentemente
ficando expostos a periodos de sobreordenha maiores (Neijenhuis et al; 2000).

O comprimento dos tetos estd directamente relacionado com o
posicionamento dos tetos nas tetinas. Tetos demasiado curtos ficam acima da
zona de colapso das tetinas, mas para os tetos mais compridos a forca de
sobrepressdo aplicada pelas tetinas colapsadas aumenta de uma forma
directamente proporcional, & medida que a profundidade de insercdo nas
tetinas aumenta, até um determinado limite (Mein et al; 2003a). Uma vez que
aumentos na sobrepresséo aplicada nos tetos aumentam a hiperqueratose, 0s
tetos mais compridos tém maior probabilidade de ter hiperqueratose, tal como

indicam os resultados observados, uma vez que 0s tetos mais compridos
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tiveram um risco 1,91 vezes superior de terem niveis altos de hiperqueratose,
em relacdo aos tetos com comprimentos inferiores a 5 centimetros.

A forma da ponta dos tetos também desempenha uma influéncia
importante no desenvolvimento da hiperqueratose. Conforme é referido por
Neijenhuis et al. (2000), os tetos pontiagudos, desenvolvem rugosidade do
canal mais cedo e em conjunto com os tetos redondos desenvolvem niveis de
hipergueratose maiores que os tetos lisos e invertidos. Este factor de proteccéo
dos tetos invertidos em relacdo, principalmente, aos tetos redondos e
pontiagudos, pode estar relacionado com a protec¢cdo que € conferida pelos
tecidos adjacentes ao canal do teto, aos movimentos de colapso das tetinas. A
ponta dos tetos € o local onde é aplicada mais forca pelas tetinas ao colapsar,
pelo que o canal dos tetos lisos e invertidos estard mais protegido que nos

tetos com a forma redonda ou pontiaguda (Mein et al; 1973; 1987).

2. Factores do maneio e da maquina de ordenha que influenciam a
hiperqueratose

S&o varias as praticas de maneio de ordenha que estdo relacionadas
com a hiperqueratose, porém foi possivel observar que nem todas as variaveis
tiveram influéncia significativa sobre a hiperqueratose dos tetos.

A sobreordenha € uma das principais causas de danos nos tetos e
provoca perda de queratina do canal do teto (Gleeson et al; 2003). Segundo
Shearn & Hillerton (1996), a sobreordenha e a producao leiteira sao dois
factores muito importantes no desenvolvimento de hiperqueratose. No entanto,
tal como para a producdo leiteira, a sobreordenha também n&o produziu
diferencas estatisticamente significativas na populacdo amostrada. A avaliacédo
da sobreordenha foi efectuada durante as visitas de avaliagdo dos tetos e uma
vez que nado foi possivel recorrer a instrumentos técnicos que permitissem
perceber quando as tetinas deveriam ser removidas, as observacdes
efectuadas podem néo ter o rigor e objectividade necessarias, o que podera
ter-se reflectido nestes resultados.

A utilizacdo de retiradores automaticos das tetinas, permite que estas

saiam assim que € detectada diminuicdo na velocidade de fluxo de leite,
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impedindo que ocorra sobreordenha durante periodos muito longos. Por este
motivo é que se observou que a auséncia de retiradores automaticos estava
associada a um aumento do risco de hiperqueratose da ordem de 3,75 em
relacdo as exploracbes onde se utilizava este equipamento. A partir destes
resultados pode inferir-se a importancia da sobreordenha no aparecimento da
hiperqueratose, e concluir que a forma como se efectuou a observacédo da
sobreordenha neste estudo, ndo € a forma mais correcta e objectiva de o fazer.

O esgotamento ndo € uma pratica aconselhavel, mas esta relativamente
difundida entre as exploracbes, uma vez que 76,5% das exploracdes (n=13)
recorrem a ela. O tempo dispendido no esgotamento mecanico, impede o
ordenhador de fazer todas as tarefas atempadamente, implicando um aumento
da sobreordenha dos animais. Assim, quando avaliado individualmente,
observa-se que o0 esgotamento € um factor de risco, aumentando a
probabilidade de ocorrer hiperqueratose 1,73 vezes comparativamente a
exploracbes onde ndo se faz esgotamento mecanico. Mas considerando 0s
resultados dos modelos multivariados, a pratica de esgotamento ndo é
responsavel por diferencas significativas na hiperqueratose, e passa a ser um
factor de proteccado. A diferenca entre os resultados das analises univariada e
multivariada mostram que os efeitos observados pela analise univariada séo
fruto da influéncia de outros factores. Uma vez que o0 esgotamento € uma
pratica muito variavel, os possiveis efeitos sobre a hiperqueratose sdo mais
débeis. Daqui se conclui que os resultados da hiperqueratose ndo sao validos
para analisar uma associacao com a pratica do esgotamento.

A presenca de sujidade nos tetos pode secar a pele, incluindo a
epiderme do canal do teto, e estimular o aparecimento de hiperqueratose (Mein
et al; 2001). Apesar de néo ser referida como uma das causas mais comuns de
hiperqueratose, avaliaram-se as condi¢cfes higiénicas dos estabulos onde os
animais se encontravam para verificar se existia alguma relacéo. Os resultados
levam a concluir que esta relacdo, a existir, € muito fraca porque tanto na
andlise univariada como na andlise multivariada do modelo Il ndo houve
diferencas estatisticamente significativas entre a hiperqueratose de animais em
estabulos sujos ou limpos. Apesar de no modelo Il os niveis de significancia ja
terem sido inferiores a 0,05, o facto de terem sido incluidas exploracdes com

dados incompletos para algumas variaveis pode ter influenciado os resultados,
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podendo os resultados desta variavel ser o resultado da interac¢éo de outras
variaveis.

A utilizacdo de desinfectante no final da ordenha, foi das variaveis que
teve uma associacao mais forte com o aparecimento de hiperqueratose, ao ter
um “odds” racio de 3,41. Os varios principios activos dos desinfectantes
utilizados nas exploragcées observadas incluiam na sua composi¢cdo agentes
condicionadores da pele. Estes resultados alertam para a possibilidade desta
forte associacdo poder estar relacionada com o facto de a presenca de
desinfectantes em altas concentragbes, podem interferir com a saude da
epiderme do canal dos tetos (Sieber & Farnsworth, 1981; Mein et al; 2001).

Para aléem das caracteristicas dos animais e do maneio de ordenha,
houve parametros da maquina de ordenha que foram avaliados como a média
de vacuo de ordenha, o tempo de utilizacdo das tetinas e o estado da pulsacgéo.
Verificou-se que nas exploragfes com média de vacuo superior a 42 kPa havia
um risco 1,64 vezes maior de hiperqueratose que em exploragcdes com vacuo
inferior a 42 kPa. A forma segundo a qual ocorre a influéncia do vacuo sobre a
hiperqueratose do canal dos tetos ndo € completamente clara, mas segundo
Mein et al. (2003a), quanto maior € o vacuo, maiores vao ser as diferencas de
pressdo entre as diferentes fases da pulsacdo e, consequentemente, maior vai
ser a forca de sobrepressao exercida pelas tetinas sobre os tetos, estimulando
a hiperqueratose. Outros investigadores também referem que aumentos da
velocidade de fluxo de leite com vacuos de ordenha maiores, resultam numa
maior remocao de queratina o que levara a uma estimulacéo da sua producao
no canal do teto (Williams & Mein, 1986; Hamann et al; 1994).

Todas as exploracbes observadas utilizavam tetinas de borracha,
provenientes de fabricantes europeus. Este tipo de tetinas tem, em média, um
tempo de vida atil de 6 meses. A partir deste prazo, as tetinas devido ao
esforco mecanico e ao contacto com os produtos de limpeza comecam a
perder a sua flexibilidade e tensdo (Boast et al; 2003). A pulsagdo pode
comecar a ficar prejudicada e os tetos podem sofrer maior congestdo. O que se
verificou é que estas alteragdes que podem ocorrer em tetinas mais velhas ndo
alteram significativamente a hiperqueratose dos tetos dos animais que s&o

ordenhados com elas, segundo os resultados do modelo II.
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Observou-se também a influéncia da presenca de pulsadores com
pulsacdo andmala sobre a hiperqueratose. Os resultados mostraram que as
anomalias detectadas na pulsacdo, que correspondiam essencialmente a
alteracdes na duracéo das diferentes fases da pulsacdo e ndo a aumentos da
frequéncia da pulsacdo, ndo produziram diferencas estatisticamente
significativas na hiperqueratose, segundo a analise dos resultados pelo teste
de qui-quadrado de Pearson. Este tipo de alteracbes nos pulsadores pode
provocar uma maior vulnerabilidade as mastites, ndo pelo aumento da

hiperqueratose, mas pelo aumento da congestao dos tetos.

3. Factores de sanidade do Ubere que sao influenciados pela
hiperqueratose

Os resultados mostraram que os tetos com hiperqueratose extrema (2D)
tém um risco superior de terem mastite, que aqueles que nao tém
hiperqueratose tdo pronunciada. Esta associacdo é mais fraca quando se
observa o efeito em animais com niveis de hiperqueratose 2B e 2C ao grupo
anteriormente mencionado. Estes resultados levam a concluir que tetos com
hiperqueratose extrema tém uma maior probabilidade de terem mastite clinica
gue tetos com hipergueratose alta, apesar de, em ambos 0s casos, 0 risco de
infeccdo estar sempre aumentado face aos animais com niveis baixos ou
normais de hiperqueratose. Face a alguns resultados contraditérios de alguns
estudos sobre a hiperqueratose e as mastites (Sieber & Farnsworth, 1981;
Mein et al; 1986; Shearn & Hillerton, 1996), conclui-se que o sistema de
avaliacdo que foi utilizado neste estudo, ao levar em conta a presenca de
rugosidade no canal do teto, permite avaliar melhor as alteracbes que tém
maior relevancia no aparecimento das mastites e que estam relacionadas com
uma maior vulnerabilidade do canal do teto aos agentes patogénicos.

Relativamente a existéncia de associacdo entre a hiperqueratose e as
infeccbes microbianas, observou-se que 0s animais com niveis normais de
hiperqueratose tinham 2,42 menos risco de ter qualquer tipo de infeccdo no
Ubere que animais com niveis altos de hiperqueratose (2B, 2C e 2D). Verificou-
se que dois grupos de bactérias ambientais, 0os Enterococcus spp e as
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Enterobactereaceae, estavam associados a presenca de hiperqueratose. Os
“odds” racios foram 2,02 e 1,73 respectivamente, porém o intervalo de
confianca do “odds” racio dos Enterococcus spp atingia valores ligeiramente
inferiores a 1, o que pode ter sido uma consequéncia de terem sido detectadas
menos infeccbes por este agente. Varios agentes incluidos no grupo das
Enterobactereaceae ja tinham sido correlacionados com mastites clinicas em
tetos com niveis mais altos de hiperqueratose ou com alteracdes da maquina
de ordenha correlacionadas com a hiperqueratose (Neijenhuis et al; 2001b).

A presenca de hiperqueratose nos animais infectados com
Streptococcus agalactiae teve uma forte relacdo, pois o “odds” racio foi de 5.
Porém, como este agente € contagioso, 0s animais em exploracdes onde nao
existe esta infeccdo ndo correm risco de infeccdo, pelo que o “odds” racio
utilizando s6 animais de exploragbes com este tipo de infeccédo foi de 2,76.
Esta associagdo também ja tinha sido anteriormente descrita noutros estudos
(Falkenberg et al; 2003), e podera ser devida as caracteristicas desta bactéria,
gue aumenta a sua infecciosidade quando a taxa de remocédo de queratina
diminui (Lacy-Hulbert, 1998).

Pankey & Murdough (1998), ja tinham observado que algumas bactérias
do grupo das Enterobactereaceae, o Streptococcus agalactiae e algumas
bactérias que se encontram na pele do Ubere tém a capacidade de utilizar a
gueratina do canal dos tetos para proliferarem. Assim, os canais dos tetos com
hiperqueratose podem fornecer o substrato para que algumas destas bactérias
se multipliguem, aumentando a susceptibilidade do quarto a novas infeccées.

Os mecanismos utlizados pelas bactérias para infectar os Uberes ainda
nao estdo completamente esclarecidos, caracteristicas como a capacidade de
algumas bactérias se desenvolverem tendo a queratina como substracto,
podem desempenhar um papel importante na forma como algumas bactérias
podem tirar partida da hiperqueratose do canal dos tetos para causar mastites.
Interessa aprofundar o conhecimento sobre a relacdo das bactérias e a
hiperqueratose poder perceber melhor a influéncia da hiperquertose sobre a
saude do ubere.

74



Capitulo VII - Conclusdes

Conclui-se pelos resultados deste estudo que a hiperqueratose do canal
dos tetos é um problema presente em muitas das exploracdes observadas.

Verificou-se e de acordo com muita bibliografia que muitos dos factores
de risco envolvidos no aparecimento deste problema, estdo presentes nas
exploracdes visitadas.

Dos factores ligados as caracteristicas dos animais como a fase de
lactacdo, o numero de lactacdes, e ainda as caracteristicas fisicas dos tetos
como 0 seu comprimento, a sua forma e posicdo, demonstraram estar
associados com a hiperqueratose observada.

Verificou-se que caracteristicas como o vacuo de ordenha e a presenca
de retiradores automaticos, estavam significativamente associadas com a
hiperqueratose do canal dos tetos das exploracdes visitadas. Importa por isso
regular os niveis de vacuo das maquinas de ordenha e retirar as tetinas
atempadamente, para minimizar a ocorréncia da hiperqueratose. A deteccéo
das consequéncias de um incorrecto maneio e de problemas da maquina de
ordenha, sdo uma das vantagens de aplicar esta avaliacdo nas exploracoes.

Na analise dos problemas resultantes da hiperqueratose, verificou-se
que, tetos com niveis maiores de hiperqueratose tém um risco maior de
sofrerem mastite, clinica ou subclinica.

A relacdo entre a hiperqueratose e 0os microrganismos causadores das
mastites, ndo é completamente clara pois ainda se desconhece muito sobre a
sua forma de invasdo do Ubere, mas foi possivel observar uma associacéo
entre a hiperqueratose e algumas infec¢gées microbianas, como as causadas
por Enterobactereaceae e principalmente os Streptococcus agalactiae como é
referido por alguma bibliografia.

Deste modo, a hiperqueratose demonstrou que € um factor importante
na presenca de infeccdes do Ubere e a sua avaliagdo é uma ferramenta

fundamental num programa de prevencéo de mastites.
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ANEXO |

Inquérito realizado para caracterizacao das
exploracoes e dos factores de risco para a
hiperqueratose
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Variaveis binomiais
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Tabela 8: Variaveis binomiais

Unidade
Variaveis epidemioldgica Classe referéncia Classe teste
Animais expostos a pulsagdo sem Animais expostos a pulsa¢gédo com
Pulsacdo Vaca anomalias anomalias
Fazia-se sobreordenha de uma
Sobreordenha Vaca N&o se praticava sobreordenha forma generalizada
Efectuava-se esgotamento
Esgotamento Vaca N&o se efectuava esgotamento regularmente
N&o se efectuava desinfeccdo ap6s | Efectuava-se desinfec¢éo apds a
Desinfectante Vaca a ordenha ordenha
Estabulo em boas condicdes de Estabulo em mas condi¢des de
Higiene Vaca higiene higiene
Maquina de ordenha equipada com Maquina de ordenha sem
Retiradores autométicos Vaca retiradores automaticos retiradores automaticos
Nr lactacbes Vaca Vacas na 1@ lactagdo Vacas com 2 ou mais lactacdes
Tetinas com menos de 6 meses de Tetinas com mais de 6 meses de
Idade tetinas Vaca idade idade
Vacuo tetinas Vaca Vacuo nas tetinas inferior a 45 kPa | Vacuo nas tetinas superior a 45 kPa
Vacas com menos de 94 dias de Vacas com 94 dias de lactagéo ou
Dias de lactacdo 94 Vaca lactacdo mais
Vacas com produgdes leiteiras por | Vacas com produgdes leiteiras por
Producéo leiteira 10 L Vaca ordenha inferiores a 10 litros ordenha maior ou igual a 10 litros
Vacas com produgdes leiteiras por | Vacas com produgdes leiteiras por
Producéo leiteira 13 L Vaca ordenha inferiores a 13 litros ordenha maior ou igual a 13 litros
Vacas com produgdes leiteiras por | Vacas com produgdes leiteiras por
Producéo leiteira 16 L Vaca ordenha inferiores a 16 litros ordenha maior ou igual a 16 litros
Tetos anteriores Vs
posteriores Tetos Tetos posteriores Tetos anteriores
Forma
invertidos Vs lisos Tetos Tetos com forma invertida Tetos com forma lisa
Forma
invertidos Vs redondos Tetos Tetos com forma invertida Tetos com forma redonda
Forma
invertidos Vs pontiagudos Tetos Tetos com forma invertida Tetos com forma pontiaguda
Tetos com comprimento inferiora5 | Tetos com comprimento maior ou
Comprimento 5 cm. Tetos cm. igual a 5 cm.
Vacas sem infeccao por Vacas infectadas com estafilococos
Estaf. Coag. Neg. Vaca estafilococos coagulase negativos coagulase negativos
Vacas sem infecgdo Vacas infectadas com
Corynebacterium spp Vaca Corynebacterium spp Corynebacterium spp
Cult. Negativas Vaca Vacas sem infeccdo do Ubere Vacas infectadas
Vacas sem infeccao por Vacas infectadas com Enterococcus
Enterococcus spp Vaca Enterococcus spp spp
Vacas sem infecgao por Vacas infectadas com
Strept. Spp Vaca Streptococcus spp Streptococcus spp
Vacas sem infecgao por Vacas infectadas com
Enterobactereaceae Vaca Enterobactereaceae Enterobactereaceae
Vacas sem infec¢do por Staph. Vacas infectadas com Staph.
Staph. aureus Vaca aureus aureus
Vacas sem infecgdo por Strept. Vacas infectadas com Strept.
Strept. agalactiae Vaca agalactiae agalactiae
Vacas sem infeccdo por Staph. Vacas infectadas com Staph.
aureus em explorages com Staph. | aureus em exploragBes com Staph.
Expl. Staph. aureus Vaca aureus aureus
Vacas sem infeccao por Vacas infectadas com
Strept.agalactiae em exploracdes Strept.agalactiae em exploragdes
Expl. Strept. agalactiae Vaca com Strept. agalactiae com Strept. agalactiae
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Tabela 9: Agrupamentos de agentes patogénicos

Grupos de identificagédo

Nome das espécies e dos grupos de
microrganismos agrupados

Bacillus spp

Bacillus spp

CONTAMINADA

Corynebacterium spp

Corynebacterium spp

CULTURAS NEGATIVAS

Enterobacteriaceae

Enterobacter amnigen

Enterobacter cloacae

Enterobacteriaceae

Escherichia coli

Escherichia ferguson

Klebsiella oxytoca

Klebsiella pneum.pneumoniae

Klebsiella spp

Serratia marcescens

Raoultella ornithino

Citrobacter freundii

Citrobacter koseri

Buttiauxella agresti

Enterococcus spp

Enterococcus cecorum

Enterococcus faecalis

Enterococcus faecium

Enterococcus hirae

Enterococcus sacchar

Enterococcus spp

Estaf.coag.neg

Staphylococcus chromogenes

Staphylococcus spp

Staphylococcus xylosus

Estaf.coag.neg

Gram negativas ndo

Ps. Fluorescens

Pseudomonas aerugino

Pseudomonas putida

enterobactereaceas
Pseudomonas spp
Moraxella spp
Leveduras Leveduras

Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus

Streptococcus agalactiae

Streptococcus agalactiae

Prototheca spp

Prototheca spp

Streptococcus spp

Lactococcus garvieae

Lactococcus spp

Str.hyointestinalis

Streptococcus canis

Streptococcus alacto

Streptococcus dys.dysgactiae

Streptococcus dys.eq

Streptococcus spp

Streptococcus thoral

Streptococcus uberis

Vagococcus fluvialis

Aerococcus viridans
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