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RESUMO

As afeccdes podais sdo responsaveis por inumeras perdas econdémicas, seja por custos diretos,
com o uso de medicamento ou por custos indiretos, com reducdo da producado de leite, reducgéo
do ganho de peso diario e reducdo da fertilidade do rebanho. A Laminite ou pododermatite
asséptica difusa é considerada a principal afeccdo dos cascos a causar claudicacdo. A afecgéo
pode se desenvolver de trés formas distintas: laminite aguda, subclinica e crénica. A laminite
subclinica é a forma mais comum em bovinos e causa grandes consequéncias, pois culmina na
formacéo de um estojo corneo de qualidade inferior, tornando-o mais suscetivel a lesdes. As
hemorragias e Ulceras de sola e linha branca, sola dupla e estrias na muralha do casco podem
ser consideradas consequéncias de uma laminite subclinica. O objetivo do presente trabalho €
realizar uma reviséo de literatura sobre a laminite em bovinos, levantando pontos sobre seus
aspectos clinicos, etiologia, formas de diagnostico, elucidar as lesdes do estojo corneo que sao
consequéncias da laminite e discutir quais vias metabolicas podem ser afetadas pela
alimentacdo intensiva que eventualmente leva a laminite. A laminite bovina tem etiologia
multifatorial. Muitos fatores sdo apontados como causadores de laminite, porém alguns desses
fatores ainda carecem de base empirica sobre sua relacdo com a ocorréncia de laminite,
enquanto outros fatores ja sao mais bem estabelecidos. A acidose ruminal é apontada como a
principal causadora de laminite, porém a teoria de liberacdo de LPS como ponto chave para a
formacdo de laminite, vem sendo questionada, assim surgindo a ddvida de pér quais vias a
acidose ruminal leva as lesdes do estojo cdrneo. Dessa forma, outras teorias vém ganhando
forca no esclarecimento da patogénese da laminite em bovinos, como a teoria dos mediadores
inflamatdrio e da resisténcia a insulina. Outros fatores que podem predispor a laminite e lesdes
do estojo cdrneo sdo, por exemplo, os tipos de piso dos animais alojados, 0 ECC e 0s manejos
alimentar e nutricional dos rebanhos. E importante observar que tipo de piso 0s animais sd0
mantidos a maior parte do tempo, a fim de evitar lesdes traumaticas nos cascos. Quando falamos
de nutricdo, os principais nutrientes necessarios para a queratinizacdo sdo principalmente
aminoéacidos sulfurados (cisteina, histidina e metionina), acidos graxos, minerais, em especial
calcio e zinco, e as vitaminas, em especial biotina. O diagndstico da laminite vem evoluindo
nos ultimos anos, como o uso mais frequente de métodos que auxiliem na precisdo do
diagnéstico clinico e no uso mais frequente da histopatologia e termografia. Ainda ha muitas
perguntas que precisam ser respondidas a respeito da laminite em bovinos. O mecanismo
subjacente a0 modo, como a acidose ruminal, que danifica o tecido lamelar ainda néo é
totalmente compreendido. A teoria que envolve a liberacdo de endotoxinas ainda precisa ser
mais estudada. Os estudos realizados a partir da teoria da resisténcia a insulina sdo promissores
e apontam um bom caminho para melhor elucidar a patogénese da laminite em bovinos.

Palavras-chave: cascos; endotoxinas; nutrientes; pisos; resisténcia a insulina.



ABSTRACT

Foot disorders are responsible for numerous economic losses, whether due to direct costs, with
the use of medication or indirect costs, with reduced milk production, reduced daily weight gain
and reduced herd fertility. Laminitis or diffuse aseptic pododermatitis is considered the main
hoof condition causing lameness. The condition can develop in three distinct ways: acute,
subclinical and chronic laminitis. Subclinical laminitis is the most common form in cattle and
causes major consequences, as it culminates in the formation of a lower quality corneal shell,
making it more susceptible to injuries. Hemorrhages and ulcers on the sole and white line,
double sole and striations on the hoof wall can be considered consequences of subclinical
laminitis. The objective of the present work is to carry out a literature review on laminitis in
cattle, raising points about its clinical aspects, etiology, forms of diagnosis, elucidating the
lesions of the corneal shell that are consequences of laminitis and discussing which metabolic
pathways can be affected by the intensive feeding that eventually leads to laminitis. Bovine
laminitis has a multifactorial etiology. Many factors are identified as causing laminitis,
however, some of these factors still lack an empirical basis regarding their relationship with the
occurrence of laminitis, while other factors are already better established. Ruminal acidosis is
identified as the main cause of laminitis, however the theory of LPS release as a key point for
the formation of laminitis has been questioned, thus raising the question of which pathways
ruminal acidosis leads to lesions of the horny shell. Therefore, other theories have been gaining
strength in clarifying the pathogenesis of laminitis in cattle, such as the theory of inflammatory
mediators and insulin resistance. Other factors that may predispose to laminitis and lesions of
the corneal shell are, for example, the types of flooring of the animals housed, the ECC and the
food and nutritional management of the herds. It is important to note what type of floor animals
are kept most of the time to avoid traumatic injuries to the hooves. When we talk about nutrition,
the main nutrients needed for keratinization are mainly sulfur amino acids (cysteine, histidine
and methionine), fatty acids, minerals, especially calcium and zinc, and vitamins, especially
biotin. The diagnosis of laminitis has evolved in recent years, with the more frequent use of
methods that aid in the accuracy of clinical diagnosis and the more frequent use of
histopathology and thermography. There are still many questions that need to be answered
regarding laminitis in cattle. The mechanism underlying how rumen acidosis damages lamellar
tissue is not yet fully understood. The theory involving the release of endotoxins still needs to
be further studied. Studies carried out based on the theory of insulin resistance are promising
and point to a good way to better elucidate the pathogenesis of laminitis in cattle.

Keywords: claw; endotoxins; nutrients; floors; insulin resistance.
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1 INTRODUCAO

A claudicacdo em bovinos ¢ de grande importancia para a pecuaria mundial. Em
gado de leite, as perdas econémicas causadas pela claudicacdo estdo em terceiro lugar,
sendo precedidas pela mastite e problemas reprodutivos (GREENOUGH, 2007). Em
rebanhos de corte, as lesdes podais correspondem também ao terceiro maior problema de
salude enfrentado, precedido apenas pelo complexo da doenca respiratoria bovina e
acidose ruminal (BARBOSA et al., 2020a).

As doencas podais representam 90% das causas de claudica¢do em bovinos, com
maior concentracdo nos membros pélvicos (92%) do que membros toracicos (8%). Os
10% restantes correspondem a lesGes como fraturas, luxacGes e artrites em outras areas
do sistema locomotor que nao nos cascos. A laminite € considerada a principal afeccédo
dos cascos a causar claudicacdo, representando 80% dos casos (FERREIRA, 2003;
VERMUNT; GREENOUGH, 1994).

O termo laminite, também denominado como pododermatite asséptica difusa, é
usado para se referir a inflamacéo das laminas dérmicas no interior do casco. Ela pode
ser classificada, de acordo com o seu curso clinico, em aguda, subclinica e crbnica
(VERMUNT; GREENOUGH, 1994). Apesar de se referirem a laminite, varios autores
ndo tinham nenhuma evidéncia direta de que as proprias lamelas foram diretamente
afetadas. Nos ultimos anos, os agentes causais e 0s mecanismos fisiopatoldgicos da
laminite bovina permanecem obscuros (THOEFNER et al., 2004). Muitos fatores sao
apontados como causadores de laminite, porém alguns desses fatores ainda carecem de
base empirica sobre sua relacdo com a ocorréncia de laminite, enquanto outros fatores ja
sdo melhor estabelecidos (GREENOUGH, 2007).

O alto consumo de carboidratos ainda é visto como um ponto crucial para o
desenvolvimento de laminite por gerar acidose ruminal (BARBOSA et al, 2020a).
Entretanto, Barbosa et al. (2020b) ndo foram capazes de induzir laminite apds administrar
duas aplicacdes intravenosas de 0,5 pg/kg de LPS em bovinos de corte, levantando a
hipdtese de que o LPS provavelmente ndo é o fator que desencadeia a laminite ou que
periodos mais intensos dessa endotoxina circulante sdo necessarios para que cause danos
as laminas do casco. Dessa forma, levantando o questionamento de por quais rotas a

acidose ruminal pode levar a um processo de laminite em bovinos.


https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0034528823001595#bib261
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Em equinos, a laminite vem sendo correlacionada com resisténcia a insulina.
Aparentemente, altas concentragcbes de insulina e de IGF-1 induzem proliferacéo
excessiva e queratinizacdo inadequada do casco, levando a alterac6es morfoldgicas e até

lesGes clinicas e claudicacdo (LAAT et al., 2010).

Palhano (2022) observou gque bovinos alimentados com dieta rica em amido que
desenvolveram acidose ruminal subclinica possuiam resisténcia a insulina e apresentaram
alteragOes histologicas de casco compativeis com laminite. E de forma mais interessante,
foi observada uma correlacao positiva entre a area abaixo da curva da concentracao de
insulina ap6s um teste de tolerancia de glicose e as alteracfes histologicas. Touros
alimentados com dietas com altos terrores de energia e proteina tiveram concentracdes de
insulina duas vezes mais altas do que touros alimentados com dieta com baixas

concentracdes de energia e proteina (BARLER et al., 2021).

Dessa forma, esses trabalhos apresentaram uma teoria complementar de
correlacdo entre acidose ruminal e laminite: a teoria de que dietas altamente energéticas
causam laminite em bovinos pelo desenvolvimento de resisténcia a insulina. Esses
trabalhos, entdo, propdem uma hipdtese alternativa para a origem da laminite em bovinos
(BARLER et al., 2021; PALHANO, 2022).

Outros fatores, como propriedades do piso, manejo, genética, nutricdo e doengas
anteriores, também levam a ocorréncia de laminite, pois causam alteracdes na rede
vascular, ou seja, nas anastomoses arteriovenosas, € inibicdo da sintese normal do estojo
corneo, influenciando a forca e resisténcia do tecido, predispondo-o a outras lesdes.
(DANSCHER; TOELBOELL; WATTLE, 2010).

Sendo assim, observa-se que hd muitas possibilidades sobre a etiopatogénese da
laminite em bovinos, existindo alguns fatos, mas muitas hipoteses que ainda precisam ser
melhor estudadas. Sendo assim, o objetivo do presente trabalho é realizar uma revisdo de
literatura sobre a laminite em bovinos, levantando pontos sobre seus aspectos clinicos,
etiologia, formas de diagndstico, elucidar as lesdes do estojo cOrneo que sé&o
consequéncias da laminite e discutir quais vias metabolicas podem ser afetadas pela
alimentacdo intensiva que eventualmente leva a condi¢des inflamatdrias clinicamente

aparente, como a laminite.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Anatomia e histologia do casco

O casco é definido como o envoltdrio epidérmico modificado da extremidade do
membro, sendo que no bovino, ele é bipartido, uma vez que os digitos Il e 1V sdo
separados pela fenda interdigital (DYCE, 2004). Em sentido amplo, 0 casco representa a
epiderme modificada e as estruturas alojadas em seu interior: metade distal da falange
média, falange distal, articulacdo interfalangeana distal, osso sesamoide distal, porcao
terminal do tend&o flexor digital profundo, que se insere no tubérculo flexor da terceira
falange, porcéo terminal do tenddo extensor, que se insere no processo extensor da
terceira falange e bursa do navicular, que se situa entre o0 0sso sesamoide distal e o tenddo
flexor digital profundo (ABUTARBUSH, 2011).

O casco é composto por trés camadas: epiderme, derme e subcitis. A
epiderme é avascular, sendo a nutri¢do realizada por difusdo a partir da derme. Além dos
nutrientes, aminoacidos, lipideos e minerais, a derme também é responsavel por levar
horménios necessarios para multiplicacdo e diferenciacdo das células até a epiderme
(ABUTARBUSH, 2011).

A derme, também chamada de cério ou pododerma, é formada de tecido
conjuntivo conectivo altamente vascularizado e inervado constituido de fibras coldgenas
e elasticas que se dispdem formando uma densa rede com capacidade de tracionamento.
Na regido da sola, a derme apresenta projecbes chamadas papilas dérmicas, que se
projetam em direcdo a epiderme, aumentando sua superficie de contato com o epitélio.
Essas estruturas facilitam a difusdo de nutrientes da derme para a epiderme e ainda, o
aumento do mecanismo de coesdo na juncdo derme-epiderme. Na regido parietal do
casco, as projecOes dérmicas originam as lamelas dérmicas, que se intercalam entre as
lamelas epidérmicas (KONIG; LIEBICH, 2021; TOMLINSON; MULLING; FAKLER,
2004).

A subcutis é ausente na maioria do cério, mas esta presente no bulbo como uma
densa massa de tecido fibroelastico, o coxim bulbar. Essa regido da banda coronariana é
chamada de coxim coronariano. O coxim coronariano esta diretamente abaixo da banda
coronariana e € composto de uma rede esponjosa de veias e tecidos elasticos. Outra

estrutura importante no casco do bovino € o coxim digital, o qual é formado
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predominantemente de tecido adiposo e que tem a funcéo de absorver o impacto entre o
solo e a terceira falange (FERREIRA et al., 2005; BICALHO; OIKONOMOU, 2013)

2.2 Conceito de laminite

A laminite é definida como a inflamacdo das laminas da parede do casco de
bovinos. Sua fisiopatologia envolve a degeneracdo, necrose e inflamacédo das laminas. A
laminite também é chamada de pododermatite asséptica difusa e de coriose (VERMUNT
e GREENOUGH, 1994; NICOLETTI, 2004).

Existem controvérsias sobre o uso do termo laminite para caracterizar a doenga,
visto que estudos mais recentes sobre sua fisiopatologia consideram que as laminas do
casco ndo sdo necessariamente as Unicas estruturas afetadas durante a doenga, as laminas
do casco ndo s@o necessariamente as primeiras estruturas a serem afetadas e que a
inflamacdo ndo é um achado sempre presente nas fases iniciais de laminite
(GREENOUGH, 2007).

Tem sido sugerida a substituicdo da terminologia laminite, pela expressdo
disfuncdo do estrato cérneo do casco (do inglés: “claw horn disruption” - CHD) em
virtude das alteracBes vasculares que reduzem o aporte de nutrientes e oxigénio para a
camada de células vivas da epiderme, fazendo com que as fases de proliferacdo e
diferenciacdo das células epidermais fiqguem comprometidas resultando em formacéo de
estrato corneo macio e de baixa qualidade (SHEARER, 2006).

Apesar disso, a laminite € considerada uma doenca sistémica com manifestacédo
local no digito (GREENOUGH, 2007), de origem multifatorial, associada a distdrbios da
microcirculacdo digital, que possui trés formas de apresentacdo, e cuja fisiopatologia

embora amplamente estudada permanece ndo completamente esclarecida
(GREENOUGH, 2007; ENEMARK, 2008).

2.3 Aspectos clinicos

2.3.1 Laminite aguda

A laminite aguda é pouco frequente em bovinos. Ela coincide com o animal
sistemicamente doente. Pode se desenvolver ap6s uma ingestdo repentina de grande
quantidade de grdos, causando acidose ruminal aguda, resultando em um quadro

sisttmico de acidose metabdlica acompanhada de severa claudicagdo por causar uma
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intensa e subita inflamacdo das laminas dos cascos. Em geral, ndo acomete um Gnico
individuo do rebanho e a severidade da doencga depende da quantidade de graos ingerida
(VERMUNT e GREENOUGH, 1994; DANSCHER; TOELBOELL; WATTLE, 2010).

Bovinos que sofrem de laminite mostram regularmente aumento da frequéncia
cardiaca e respiratdria proporcional a gravidade da doenca. No exame fisico dos cacos,
eles podem apresentar-se com aumento de temperatura e sensibilidade. Podem também
andar sobre 0s carpos, cruzar as pernas e apresentar ingurgitamento das veias superficiais
dos membros (BOOSMAN; NMETH; GRUYS, 1991).

A laminite aguda pode ser induzida experimentalmente. Thoefner et al. (2004)
propuseram um novo modelo de inducdo de laminite aguda, utilizando uma sobrecarga
alimentar de oligofrutose (13, 17 ou 21 g/kg) em seis animais taurinos. Neste estudo 0s
autores observaram sinais clinicos de laminite 39 a 45 horas ap06s a administracdo da

oligofrutose.

Sousa et al. (2020a) observaram que a quantidade de oligofrutose necessaria para
induzir laminite em zebuinos teve que ser diminuida em comparagdo ao protocolo
classico usados em taurinos, devido a grave acidose ruminal e sistémica causada pela dose
original, que promoveu acidose ruminal aguda e exigiu o uso de tratamento para corrigir

acidose metabolica intensa e desidratacéo.

A laminite aguda € conhecida ha séculos, mas, apesar da investigacdo intensiva, a
exata patogénese permanece obscura. Uma das principais hip6teses da origem da laminite
bovina aguda € o enfraquecimento do tecido suspensor, porém este mesmo trabalho citado
ndo encontrou alteracdes na resisténcia do tecido suspensor mesmo ap6s 72h da inducgéo
de laminite aguda por oligofrutose (DANSCHER; TOELBOELL; WATTLE, 2010).

2.3.2 Laminite subclinica

Como o termo “subclinico” indica, ndo ha sinais clinicos evidentes de que a
laminite estd ocorrendo, principalmente nas fases iniciais, quando acontecem as
alteracdes fisiopatoldgicas. Essa condicdo s6 é conhecida nos rebanhos porque esta
associada a alta prevaléncia de lesdes especificas, as chamadas lesdes do estojo corneo
(ou em inglés pelo termo “claw horn lesions”) (VERMUNT; GREENOUGHT, 1994).
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Essa forma subclinica tem como um dos principais fatores associados a acidose
ruminal subclinica. A teoria é que essa acidose danifique o epitélio do rGmen, permitindo
que toxinas produzidas pela microbiota ruminal sejam absorvidas pela corrente sanguinea
e cheguem aos cascos, podendo ter uma acdo toxica direta aos tecidos, causando a
inflamacéo do coério, ou diminuindo o suprimento sanguineo, dificultando a nutricdo do
estojo cOrneo e, consequentemente, alterando a qualidade desse decido, tornando-o0 mais
enfraquecido e suscetivel a lesdes (DANSCHER; TOELBOELL; WATTLE, 2010).

Além da méa qualidade do estojo corneo formado, também héa enfraquecimento do
aparelho suspensor do digito e de suporte dos 0ssos podais, comprometendo a integridade
estrutural e funcional das unhas. Dessa forma, como causa 0 enfraquecimento do estojo
cérneo e enfraquecimento do aparelho suspensor do digito, o peso do animal faz com que
0S 0SS0s sejam empurrados para baixo, comprimindo os tecidos moles situados entre 0s
0SS0S € 0 estojo carneo. Isso resulta em hemorragias, ulceras, abscessos, fissuras e erosdes
do casco, que podem ocorrer na sola, pingca, taldes e linha branca (VERMUNT;
GREENOUGH, 1994; DANSCHER; TOELBOELL; WATTLE, 2010).

2.3.3 Laminite cronica

Por definicdo, o tipo de laminite que persiste por mais de seis semanas € chamada
de laminite crénica. Muitas vezes, as fases iniciais, aguda e subaguda, ndo séo observadas,
e a ocorréncia de laminite é notada pela primeira vez quando aparecem caracteristicas da
laminite crénica nos cascos (BOOSMAN; NMETH; GRUYS, 1991).

A laminite crdnica ndo apresenta sinais sistémicos, mas existem alteragdes
morfolégicas nos cascos, pois 0 padrdo de crescimento é alterado. As principais alteracdes
sdo fendas e irregularidades da muralha, aumento do comprimento da face dorsal, unhas
em tesoura, unhas em saca-rolha, diminuicdo do angulo da pinca e convexidade da sola
(VERMUNT; GREENOUGH, 1994).

A banda coronéria é a primeira parte do casco a apresentar sinais de deterioracéo.
Torna-se de cor mais escura, spera e ter uma area de fragmentacdo. A medida que a
condicdo progride, a parede dorsal se achata e torna-se concavo ao longo de seu
comprimento. A forma anormal muitas vezes é causada pela rotacdo e afundamento da
falange distal que altera a direcdo do crescimento. Esta deformacdo faz com que mais
presso seja exercida sobre a regido posterior da sola e Glceras podem aparecer. A medida
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que a sola se alarga, também aumenta a linha branca, aumentando o risco que agentes
estranhos adentrem o casco. Frequentemente, a pinga do casco se rompe, deixando uma
extremidade quadrada (NOCEK, 1997).

Nunca foi provado que esta condicdo seja o resultado de episodios repetidos de
laminite. A suposicdo pode estar correta, mas também é possivel que, devido a incidéncia
esporédica, é provavel que alguns animais sdo mais suscetiveis a esta forma de laminite
do que outros. Este distarbio parece levar cerca de 12 meses para se tornar evidente. Uma
vez estabelecido, nenhum casqueamento ou outro tratamento causara resolucao
(VERMUNT; GREENOUGH, 1994).

2.4 Lesdes do estojo corneo

2.4.1 Hemorragia de sola e linha branca

A hemorragia da sola e da linha branca consistem na descoloragdo vermelha ou
amarela difusa e/ou circunscrita da sola e/ou da linha branca (EGGER-DANNER et al.,
2015). Sogstad et al. (2005) encontraram prevaléncia de 7,3% versus 13,6% de
hemorragias da linha branca e 11,7% versus 20,4% de hemorragias na sola em vacas

mantidas em sistema de tie-stall e free-stall, respectivamente.

Essas lesdes sdo muito comuns e muitas vezes estdo relacionadas a incidéncia de
laminite subclinica. A laminite esta associada com inflamac&o do corio, um processo que
envolve ruptura vascular, hemorragia e exsudacdo dos capilares. A gravidade das
hemorragias esta relacionada com a intensidade e duracdo do insulto que causou a ruptura
vascular. Como o tecido corneo cresce, a hemorragia se move para a superficie externa,
ou seja, uma hemorragia na sola ¢ um sinal clinico que ocorreu hemorragia interna
(NOCEK, 1997).

O intervalo entre o insulto e o aparecimento de uma area de hemorragia visivel na
sola depende da taxa de crescimento do estojo corneo, a qual é de aproximadamente 5 a
6 mm/més, da espessura da sola, que varia de 10 a 12 mm e, por fim, do desgaste do
casco. De forma geral, o tempo entre a formacdo e a visualizacdo da HS € de
aproximadamente dois meses (GREENOUGH, 2007).

A hemorragia de sola também pode ocorrer em virtude do desgaste excessivo da

sola. Quando o animal é exposto a pisos muito abrasivos acelera-se o desgaste do estrato
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corneo da sola. Consequentemente, ao caminhar ocorre lesdo do corio solear, levando a

formacédo de hemorragias por debaixo do estrato corneo (GREENOUGH, 2007).

2.4.2 Sola dupla

A sola dupla se caracteriza pela formacdo de duas ou mais camadas de sola
subjacentes (EGGER-DANNER et al., 2015). Ela é consequéncia da interrupcdo da
formacéo do tecido cdérneo seguida de restauracdo e esta associada as hemorragias que
podem ocorrer em forma de camadas, levando ao aparecimento de cavidades
(ABUTARBUSH, 2011).

A dupla sola esta relacionada a episodios de laminite e a mudancas bruscas na
dieta dos animais. Pode-se estar correlacionada também com manejo nutricional

inadequado e a falta de casqueamento preventivo (FLOR; TADICH, 2008)

2.4.3 Ulcera de sola

A JUlcera de sola é uma penetragdo atraves da sola expondo cérion normal ou
necrotico (EGGER-DANNER et al., 2015). Solano et al. (2016) encontraram prevaléncia
de 6% em um rebanho leiteiro. Sogstad et al. (2005) encontraram prevaléncia 2,8% versus
3,2% de Ulcera de sola em vacas mantidas em sistema de tie-stall e free-stall,

respectivamente.

Como consequéncia da laminite subclinica, a sola fica mais fina e mais plana que
o normal. A laminite também leva a danos nos tend@es e ligamentos responsaveis pela
suspencao dos 0ssos podais, que, ao ndo possuirem mais forca de sustentacéo, fazem com
que os ossos afundem em direcdo a sola. E nesse momento que as hemorragias e Ulceras
de sola aparecem. A Ulcera de sola geralmente esté localizada na juncédo entre a sola e 0
taldo, que se configura como o “ponto tipico” desta lesdo (BERGSTEN, 2003;
GREENOUGH, 2007). Geralmente, a ulcera ocorre em animais onde o coxim digital
possui menos tecido adiposo devido a sua substituicdo por tecido conjuntivo fibroso
(LISCHER et al., 2002).

As hemorragias e Ulceras de sola sdo consideradas parte do mesmo processo
patolégico que vai desde lesdes discretas até a formacao de Ulceras severas com exposicao
da derme. A Ulcera de sola é causada por pressao que esmaga e destroi tecidos dérmicos

entre os processos flexores do osso podal e dentro da sola. A queratinizagdo entdo cessa
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sobre uma area muito pequena circunscrita e uma erosdo desenvolve na sola através da
qual tecido de granulacdo se desenvolve (SHEARER; VAN AMSTEL, 2017;
LANGOVA et al., 2020).

Especula-se que o metabolismo dos lipideos em animais de alta producéo leiteira
possa ter alguma relagdo com o desenvolvimento de lesbes de sola, em virtude das
alteracdes na absorcéo de impacto pelo coxim digital (LISCHER et al., 2002). A Figura
1 mostra um casco com uma Ulcera de sola localizada na unha medial do membro pélvico

esquerdo.

Figura 1 - Vista plantar do membro pélvico esquerdo de um bovino com Ulcera (seta) localizada
na sola da unha medial. Fonte: Arquivo pessoal (2022).

2.4.4 Doenca da linha branca

A doenga da linha branca (DLB) é a separacdo da linha branca com a presenca ou
auséncia de exsudato purulento (EGGER-DANNER et al., 2015). Solano et al (2009)

encontraram prevaléncia de DLB em 4% nas vacas e em 93% dos rebanhos avaliados.

A DLB pode ser outra consequéncia da laminite subclinica. Como ela consiste na
formacédo de uma fissura, levando a separacgdo entre a muralha e a sola, pode permitir o
acumulo de matéria organica e multiplicacdo bacteriana nessa regidao, podendo levar a
formacdo de abcessos. O local do casco onde a DLB aparece mais frequentemente é a
area abaxial préximo ao taldo. Como as unhas laterais dos membros pélvicos sustentam

mais peso e esta regido € a primeira a receber o impacto de quando a vaca coloca o
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membro no solo durante a locomocé&o, essa regido funciona como uma porta de entrada
para microrganismos quando hd DLB (SHEARER; VAN AMSTEL, 2017). A Figura 2
mostra o desgaste da muralha, levando a separacdo entre a muralha e a linha branca,

situacdo que pode predispor a formacédo de abscessos.

Figura 2 - Vista dorsal do casco de um bovino mostrando a separacdo entre a muralha e linha
branca (seta). Fonte: Arquivo pessoal (2022).

2.4.5 Fissuras e “linhas de estresse”

Fissuras sdo fendas na muralha dos cascos. Elas podem ser verticais ou horizontais
(EGGER-DANNER et al., 2015). As fissuras verticais tém forte correlagdo com o peso
do animal e, por isso, € mais comum em animais mais velhos. Um fator genético
envolvendo a conformacdo dos membros toréacicos predispde a rachaduras, aparecendo
apenas nas unhas laterais dos membros toracicos. Deficiéncias de cobre e zinco e
condicBes climaticas extremas parecem influenciar no desenvolvimento de fissuras
verticais (LANGOVA et al. 2020).

As fissuras horizontais podem estar associadas a laminite cronica
(GREENOUGH, 2007). Essa alteracdo é provocada por interferéncia na queratogénese
da parede do casco. Essas fissuras podem levar a claudica¢do quando abrem porta de

entrada para microrganismos, causando infec¢es (FERREIRA et al., 2005).

As “linhas de estresse” podem ser um bom indicador de periodo de estresse, seja
por estresse térmico, doencas sistémicas intensas ou mudangas subitas na nutricdo. Elas
sdo estrias horizontais na parede das unhas que progridem paralelamente a banda
coronaria. Assim como a hemorragia de sola, a medida que o casco cresce, estas lesfes
se distanciam da banda coronaria em direcdo a extremidade distal do casco. Quanto mais
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estrias e quanto mais profundas elas forem, indica que mais situacdes estressantes o
animal enfrentou ao longo da vida (LANGOVA et al. 2020). A Figura 3 mostra 0s cascos
de uma vaca com fissuras horizontais e a Figura 4 mostra o casco de um bezerro com

“linhas de estresse”.

Figura 3 - Vista dorsal de casco de bovino com fissuras horizontais (setas) localizadas nas duas
unhas do membro pélvico direto. Fonte: arquivo pessoal (2022).

Figura 4 - Vista lateral e dorsal do casco de um bezerro com “linhas de estresse” (setas)
localizadas em todas as unhas dos membros toracicos e pélvicos. Fonte: arquivo pessoal (2023).
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2.5 Hipoteses para a relacdo entre dieta e laminite

2.5.1 Acidose ruminal

Varios autores investigaram a relacdo entre acidose ruminal e laminite em
bovinos. Danscher et al. (2009) reproduziram com sucesso a inducgéo de laminite aguda
em bovinos com a administracdo oral de oligofrutose, apoiando a teoria classica da

patogénese da laminite, associando o baixo pH ruminal a laminite.

A teoria classica da relagdo entre acidose ruminal e laminite consiste na associac¢do
entre o baixo pH ruminal e inflamacéo das ld&minas dérmicas. Com a reducao brusca do
pH ruminal, ocorre morte de bactérias Gram-negativas, liberando LPS da parede celular
no organismo do animal. Além do LPS, diversas substancias vasoativas, como histamina,
tiramina, serotonina e acido lactico sdo produzidas no trato gastrointestinal. Essas toxinas
podem prejudicar a perfusdo tecidual da derme e epiderme (ZHAO et al., 2018). Guo et
al. (2021) encontram um aumento de LPS e acido lactico em vacas com laminite em

comparagdo com vacas sem laminite.

Ao atingir a corrente sanguinea, as endotoxinas e as outras substancias vasoativas
podem ativar os mecanismos da imunidade inata, alterando a microcirculagéo e causando
congestdo, edema e trombose, com consequente hipdxia e necrose do corio, tecido
conjuntivo, membrana basal e epiderme (VAN AMSTEL, 2009). Essas toxinas também
agem ativando as metaloproteinases de matriz (MMPSs), enzimas que degradam as fibras
de colageno, responsaveis por manter a falange distal dentro do estojo corneo do casco.
As fibras de colageno ndo sdo elasticas, mas microrupturas em feixes de colageno
enfraquece o aparelho suspensor e permite que o osso afunde. Consequentemente, a
falange distal sofre um movimento que provoca compressdo do corio plantar, levando ao
desenvolvimento de lesBes no estojo corneo (RANDALL; GREEN; HUXLEY, 2018).

Apesar da patogénese da acidose aguda com a laminite aguda ser consistente, o
mecanismo subjacente a forma como a acidose ruminal danifica o tecido lamelar ndo é
totalmente compreendido. A teoria que envolve a liberacdo de histamina e endotoxinas
ainda precisa ser mais estudada e ha davidas sobre a gravidade da acidose necesséria para
iniciar esses efeitos vasoativos e degradacdo de colageno (PASSOS et al., 2023).
Sobretudo, a relacdo entre acidose ruminal e laminite crénica e subclinica ndo esta clara
(DONAVAN et al., 2004).
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Evidéncias da relacdo entre acidose ruminal e laminite subclinica sdo dificeis de
identificar em ensaios de campo devido a natureza multifatorial desse processo, conforme
destacado por Nocek (1997). Donovan et al. (2004) ndo observaram relacdo entre o pH
ruminal baixo e laminite subclinica em vacas durante o periodo de transicéo,
provavelmente devido a fatores que ndo podem ser controlados, por exemplo, alteracdes

hormonais e condicdo corporal.

Durante muito tempo essa hipdtese de correlagdo entre LPS e laminite foi aceita
pela comunidade cientifica, porém, nos ultimos anos, ela vem sendo posta em prova.
Barbosa et al. (2020b) ndo foram capazes de induzir laminite apés administrar duas
aplicacdes intravenosas de 0,5 pg/kg de LPS em bovinos de corte, levantando a hipdtese
de que o LPS provavelmente ndo € o fator que desencadeia a laminite ou que periodos
mais intensos dessa endotoxina circulante sdo necessarios para que cause danos as
laminas do casco. Dessa forma, levantando o questionamento de por quais rotas a acidose

ruminal pode levar a um processo de laminite em bovinos.

2.5.2 Endotoxinas e processos inflamatdrios

Trabalhos afirmam que as toxinas reabsorvidas do intestino ou processos
inflamatorios poderia desempenhar um papel fundamental na etiologia da laminite. As
endotoxinas de bactérias Gram-negativas tém recebido atencéo especial devido a sua
toxicidade. Foi relatado que laminite aguda ocorre em doencas acompanhadas de
endotoxemia, como mastite causada por bactérias Gram-negativas, endometrite e
sobrecarga de carboidratos (BOOSMAN; NEMETH; GRUYS, 1991)

Administragdo intra-arterial de endotoxina no digito bovino resultou em
inflamacdo grave do coério do casco. No entanto, ndo foram encontradas alteracbes
clinicas nem patoldgicas caracteristicas da laminite. Portanto, se a endotoxina
desempenhar um papel na etiologia e/ou patogénese da laminite, € mais provavel que seja
um efeito indireto da endotoxina no cdrio. A perturbacdo da hemodinamica pode ser
alcancada pela endotoxina, que por si s6 tem propriedades vasoativas, mas a endotoxina
também tem a capacidade de liberar agentes vasoativos tais como prostaglandinas e
aminas vasoativas (PASSOS et al., 2023). Boosman (1990) e Mortensen et al. (1986)
foram capazes de induzir sinais leves de laminite em bovinos pela administracdo de
endotoxina. Em seus estudos, entretanto, eles usaram doses extremamente altas de

endotoxina que foram injetadas diretamente nas artérias digitais.
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Embora a endotoxina tenha sido incriminada como mediadora ou mecanismo
desencadeante no aparecimento da laminite equina (HOOD, 1999), o significado
etiologico da endotoxemia para a sindrome laminite em bovinos ainda ndo foi totalmente

estabelecida.

Além da liberacao de LPS por morte de bactérias Gram-negativas, uma dieta rica
em energia e proteina pode comprometer a salde metabdlica de bovinos por promover
um perfil pré-inflamatorio e predispor a laminite. Em seu estudo, BaRler et al., (2021)
observaram uma ampla gama de efeitos metabolicos da ingestdo cronicamente aumentada
de nutrientes (energia, amido e proteina), demonstrada por analise metabolémica. A
maioria das alteracdes nos perfis metabolitos de touros com dietas ricas em energia e
proteina foi associada a alteracfes negativas do metabolismo, levando estes animais a um
risco metabdlico aumentado para desenvolver distdrbios metabélicos inflamatorios, como

laminite.

O excesso de nutrientes e a obesidade podem levar a disfungdo mitocondrial,
estresse oxidativo e estresse de membrana e resisténcia a insulina, o que promove
sinalizacdo prejudicada da insulina e aumento da producdo de citocinas inflamatorias
(ODEGAARD et al., 2013). A inflamacéo influencia a atividade de muitas enzimas e a
abundancia de transcricbes de genes do metabolismo no figado e, portanto, afeta o
metabolismo energético como um todo. Além disso, a inflamacéo influencia diretamente
a vascularizacao e pode desencadear laminite através da vascularizacao prejudicada nos

vasos sanguineos dos cascos.

ConcentracGes mais altas de aminoécidos de cadeia ramificada: valina, leucina e
isoleucina (BCAA) e aminoécidos aromaticos: fenilalanina, tirosina e triptofano (AAA)
estdo associadas a um estado inflamatorio de laminite relacionado a dieta em touros de
engorda da raca Holandés (BABLER et al., 2021). Esses aminoacidos se comportam de
forma semelhante as mudancas no metabolismo de humanos obesos, indicando um papel
fisiopatologico de um perfil pro-inflamatdrio em diferentes espécies (CARAYOL et al.
2017).

2.5.3 Resisténcia a insulina

A resisténcia a insulina é definida como um estado em que uma concentragdo

normal de insulina possui menor capacidade em estimular a utilizagdo de glicose nos
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tecidos sensiveis a insulina. Vacas leiteiras sdo resistentes a insulina no final da gestacéo
e no inicio da lactacdo. Essas adaptacdes sdo fundamentais para garantir o suprimento de
glicose adequado para o Utero gravidico e para a glandula maméaria em lactag&o.
Entretanto, a resisténcia a insulina também pode possuir causas patolégicas como a
obesidade, cetose e inflamacéo sistémica (KOSTER et al., 2013). Isso ocorre devido a
uma falha da sinalizacéo dos receptores de insulina nas paredes celulares, prejudicando a
ligacdo da insulina em seus receptores (CORRY; TUCK, 2001).

Diferentemente dos monogastricos, a maior parte da glicose circulante nos
ruminantes se origina da gliconeogénese hepatica e renal. O propionato é 0 AGV que atua
como precursor de glicose mais importante, representando 60-74% da producdo de
glicose produzida no organismo e o lactato a 16 a 26% (KOSTER et al., 2013).

Dietas baseadas em grandes quantidades de concentrados proporcionam maior
proliferacdo de bactérias amiloliticas no ramen (MANELLA, 2003). Estas bactérias sao
responsaveis pela producédo de lactato no ramen, que pode ser utilizado pelo figado para
a producdo de glicose (NOCEK, 1997). Porém, uma grande e/ou répida producdo de
lactato pode ser prejudicial a satde do bovino devido ao maior risco de acidose ruminal.
Como a glicose ndo consegue passar pela membrana plasmatica que envolve as células,
a captacao ocorre por difusdo facilitada ou co-transporte. A maioria das células captam a
glicose por difusdo facilitada, através de moléculas transportadoras de glicose (GLUT)
(KOSTER et al., 2013).

A acdo metabolica da insulina é manter a homeostase da glicose no corpo e
promover a utilizagdo eficiente da glicose. A insulina estimula a capta¢éo de glicose no
musculo esquelético e adipdcitos e a sintese de glicogénio no musculo e no figado, com
inibicdo simultadnea da gliconeogénese no figado (GEOR, 2008). A nivel celular, a
insulina promove sua acdo ligando-se ao seu receptor especifico, no musculo esquelético.
Isto resulta no recrutamento de GLUT4 para a superficie celular, facilitando a captagéo
de glicose (SALTIEL, 2001).

A associagdo entre resisténcia a insulina e o desenvolvimento de laminite em
equinos foi documentada pela primeira vez na década de 1980 e muitos estudos
subsequentes fundamentaram uma ligacdo entre hiperinsulinemia e laminite (LAAT et

al., 2010). Essa associacdo, recentemente, vem sendo mais pesquisada em ruminantes
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(BARLER et al., 2021). Em cavalos e pOneis, assim como em humanos, a obesidade

parece ser um importante fator causador da resisténcia a insulina (CARTER et al., 2009).

A obesidade induz um estado inflamatdrio crénico, e esta inflamagao desempenha
um papel importante na patogénese da resisténcia a insulina (MUOIO; NEWGARD,
2008). O excesso de nutrientes pode levar a disfuncdo mitocondrial, estresse oxidativo e
estresse de membrana e reticulo endoplasmatico, prejudicando a sinalizagdo da insulina

e aumentando a produc&o de citocinas inflamatérias (BARLER et al., 2021).

A sensibilidade reduzida a insulina resulta em hiperinsulinemia compensatoria. A
hiperinsulinemia  pode  desencadear laminite em cavalos, demonstrada
histopatologicamente como disqueratose, aumento da apoptose e proliferacdo das lamelas
epidérmicas no corio dos cascos. A combinacao da obesidade, da desregulacdo da insulina
e do desafio da glicose combinados sdo fatores de alto risco para laminite em cavalos
(LAAT etal., 2010).

Palhano (2022) observou que bovinos alimentados com dieta rica em amido que
desenvolveram acidose ruminal subclinica possuiam resisténcia a insulina e apresentaram
alteracdes histoldgicas de casco compativeis com laminite. Dessa forma, apresentaram

uma teoria complementar de correlagdo entre dietas altamente energéticas e laminite.

Baller et al. (2021) constataram que a concentracgdo de insulina foi influenciada
pela dieta. No abate, o grupo que recebeu dieta com alta energia e proteina (DRE) tinha
a concentracdo de insulina duas vezes maior que o grupo que recebeu dieta com baixa
quantidade de energia e proteina (DPE). Alem disso, laminite foi altamente influenciada
pelo tratamento dietético, todos os animais que receberam DRE, mas nenhum dos que
receberam DPE, apresentaram laminite no abate.

Estudos in vitro demonstraram que as lamelas apresentam alta necessidade de
glicose e que a separacdo dermo-epidérmica ocorre quando explantes lamelares equinos
sdo incubados na auséncia de glicose. Além disso, estudos comparando os valores de
glicose da circulagéo arterial e venosa digital relataram altos niveis de captacdo de glicose
pelos tecidos do casco (FRENCH; POLLITT, 2004; WATTLE; POLLITT, 2004).

A laminite também foi induzida experimentalmente em pdneis e cavalos sensiveis

a insulina usando infusdes prolongadas de insulina para produzir hiperinsulinemia,
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sugerindo que a insulina, ao contrario da resisténcia a insulina, pode ser responsavel pela
doenca lamelar. Asplin et al. (2007) demonstraram que a hiperinsulinemia pode
desencadear laminite em equinos, levando a altera¢des histolégicas como disqueratose,

aumento da apoptose e proliferacao das lamelas epidérmicas no cério dos cascos.

Ao final de 102 dias de experimento, Palhano (2022) observou que duas dietas de
confinamento fizeram com que 0s animais tivessem maiores niveis séricos de insulina
frente ao desafio de teste de tolerancia a glicose. Isto demonstra que com o maior tempo
de ingestdo das dietas de confinamento, a de menor densidade energética foi capaz de

causar alteracGes metabdlicas semelhantes a dieta de maior densidade energética.

Além de suas a¢cdes metabdlicas, a insulina é um importante vasomediador. A
principal fungdo vascular da insulina é provavelmente a vasodilatagdo, conseguida
através do estimulo da producdo de 6xido nitrico pelas células endoteliais em condicdes
fisioldgicas. Potencialmente, a vasodilatacdo dos vasos digitais durante a laminite
hiperinsulinémica pode aumentar a entrega de glicose e outras substancias que

potencialmente podem promover laminite (LAAT et al., 2010).

Muitas teorias sobre a patogénese da laminite hiperinsulinémica foram propostas,
incluindo distdrbios metabdlicos e vasculares, processos inflamatorios e degradacao
enzimatica, e é provavel que mais de uma dessas teorias desempenhe algum papel no
processo da doenca. Na verdade, a maioria das teorias individuais pode estar inter-
relacionada até certo ponto, mas a contribuicdo exata e a importancia destes processos
separados continuam dificeis de desvendar. Sdo necessarios mais trabalhos sobre a
relagdo de distUrbios metabdlicos, como a resisténcia a insulina, e os quadros de laminite
em ruminantes (BARLER et al., 2021; PALHANO, 2022).

2.6 Fatores predisponentes para laminite e lesdes do estojo corneo

2.6.1 Tipos de piso

Além de fatores relacionados aos animais, instalacdes e fatores ambientais
também precisam ser considerados. A superficie do piso é reconhecida por exercer efeito
direto na compressibilidade ou efeitos indiretos relacionados a abrasividade nos cascos
(PASSOS et al., 2023).

As instalacdes tém um papel muito importante na satde dos cascos, predispondo-

0s as lesbes do estojo corneo. Nilsson (1966) descreveu uma forma de laminite por
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sobrecarga em novilhas recentemente introduzidas sobre o piso de concreto. Bergsten

(1988) encontrou uma correlacdo positiva entre laminite e piso de concreto.

Campeneere et al. (2002) observaram que casos de laminite foram associadas ao
alojamento dos animais, com maior pontuacdo para laminite subclinica para touros
confinados em galpdes fechados do que touros alojados em galpdes abertos. Quando as
instalagBes e 0 material da cama ndo sdo ideais, 0 gado optara por passar mais tempo em
pé, consequentemente afetando negativamente os cascos (BICALHO; OIKONOMOU,
2013)

Ao realizar histologia de cascos de animais submetidos a pisos diferentes, Lendner
et al. (2005) observaram que animais submetidos a pisos mais duros apresentavam menor
didmetro dos tabulos do estojo corneo e menor proporcdo entre cortex e medula,
concluindo que o estojo corneo possui maior qualidade e resisténcia a influéncias

mecanicas, quimicas e microbianas quando mantido sobre pisos macios.

Pisos de concreto proporcionam uma distribuicdo de peso menos equilibrada entre
as unhas mediais e laterais do que nos pisos de borracha. A pressdo ocorre principalmente
na parte plantar e abaxial na unha lateral, predispondo essa regido a lesées (OEHME et
al. 2018).

2.6.2 Escore de condicao corporal (ECC)

O ECC influencia diretamente na salde dos cacos e na formacdo de lesdes do
estojo corneo. A espessura do coxim digital esta relacionada com a mobilizacéo de tecido
adiposo. Quando o animal passa por situacdo em que precisa mobilizar o tecido adiposo
para a obtencdo de energia, o tecido do coxim digital também é mobilizado, diminuindo
Sua espessura e a capacidade de amortecer impactos. Logo, quando o animal possui baixo
ECC, possui também baixa reserva energética, menor constituicdo do tecido adiposo e
menor espessura do coxim digital (BICALHO; MACHADO; CAIXETA, 2009;
BICALHO; OIKONOMOU, 2013).

As perdas na condicdo corporal foram associadas negativamente & espessura do
coxim digital, diminuindo a capacidade de dissipa¢do de forga, assim, aumentando as
lesbes dos cascos (BICALHO et al., 2009). Apoés o parto, a espessura do coxim digital é

reduzida até os 120 dias, quando apresenta a sua menor espessura. Esse tempo
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corresponde com o periodo de maior mobilizacéo de reservas energéticas da vaca de leite

e também € o periodo com maior ocorréncia de lesdes podais (CASAGRANDE, 2013).
2.6.3 Manejo nutricional e alimentar

Os principais nutrientes necessarios para a queratinizacdo sdo principalmente
aminoacidos sulfurados (cisteina, histidina e metionina), acidos graxos, minerais, em
especial o célcio e zinco e vitaminas, em especial biotina. O manejo alimentar, incluindo
espaco de cocho, mudanca de dietas, principalmente durante o periodo de transicédo, a
quantidade de proteina, carboidratos fibrosos e ndo fibrosos e tamanho de fibra também

influenciam diretamente sobre os cascos dos animais.

Os carboidratos sdo o principal nutriente responsavel pela formacdo de laminite.
Com a intensificagcdo dos sistemas produtivos, tanto de corte como de leite, os animais
passaram a receber maiores quantidades de carboidratos facilmente fermentaveis para
suprir a alta demanda energética. Essa dieta rica em graos é responsavel por causar
acidose ruminal subclinica, fazendo com que o pH ruminal fique inferior a 5,5 por
periodos prolongados. Isso acontece principalmente em animais que ndo sao previamente
adaptados a dieta e passam por mudancas subitas na alimentacdo (VERMUNT;
GREENOUGH, 1994).

A mudanca de pH ruminal também é acompanhada por mudanca na microbiota
ruminal, fazendo com que as bactérias Gram-positivas (produtoras de acido latico) se
sobreponham sobre as bactérias Gram-negativas. O lactato e as toxinas produzidas por
esses microrganismos sao absorvidos pela circulacdo e chegam ao corio, causando lesdo
endotelial e consequente laminite. Dietas ricas em concentrados também aumentam as
expressdes de interleucinas e fator de necrose tumoral nas lamelas dos cascos,
influenciando a migracao de células de defesa e destruicdo lamelar (LANGOVA et al.
2020).

A relagdo concentrado:volumoso também apresenta influéncia na satde dos
cascos. Fibra efetiva é essencial para manter o equilibrio ruminal, evitando que haja
quedas de pH e desequilibrio da microbiota do rimen. Pelo menos um terco da ingestéo
total de matéria seca de uma vaca deve consistir em forragem com boa qualidade para

garantir o bom funcionamento do rumen (GREENOUGH, 1985). Uma particula de
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comprimento adequado também € necessaria para garantir ruminacdo e fluxo de saliva

para o rimen. Vermunt (1990) sugere o comprimento da fibra seja de 2,5 cm ou mais.

Dois estudos que compararam dietas com relagéo concentrado:volumoso de 60:40
com dietas com quantidades menores de concentrado (50:50 e 40:60), demonstraram
aumento na incidéncia de Ulceras de sola, aumento do escore de claudicacdo, aumento do
nimero e da duracdo dos cascos de claudicagdo nas dietas de maiores teores de
concentrado (LIVESEY; FLEMING, 1984; MANSON e LEAVER, 1989).

Altos niveis de proteinas também interferem negativamente na saude dos cascos.
Em seu estudo, Manson e Leaver (1989) compararam duas dietas com diferentes niveis
de proteina, uma com 160 g/kg de matéria seca e a outra 200 g/kg de matéria seca. A dieta
com maiores teores de proteina resultou em maior duracdo e mais casos de claudicacéo.
A explicacao para isso pode se basear na acdo da histamina produzida a partir da histidina
ou pela acdo da amonia, componentes resultantes da digestdo de proteina. A histidina
seria descarboxilada pela bactéria Allisonella histaminiformans em pH baixo, produzindo
histamina, que por sua vez se acumularia no trato gastrointestinal e poderia provocar
alteracdes circulatdrias e laminite (GARNER; FLINT; RUSSEL, 2002). A aménia possui
um efeito toxico e altas concentracGes de amonia ou ureia no sangue podem danificar
lamelas sensiveis e corio do casco. Além disso, altos niveis de amdnia podem favorecer
a mudancas no pH do ramen (LANGOVA et al. 2020).

Baixos niveis de proteinas sdao mais prejudiciais que altos niveis. O suprimento
proteico na dieta dos animais é primordial para que a producao e deposicdo de queratina
sejam adequadas, produzindo um casco de qualidade. Os aminoacidos sulfurados,
cisteina, histidina e metionina sdo essenciais para que haja a formacdo das pontes
dissulfeto entre os filamentos de queratina que ocorre no final do processo de
queratinizacdo (TOMLINSON; MULLING; FAKLER, 2004).

Erosbes de taldes podem ser predispostas por deficiéncia de aminoacidos
sulfurados, pois esses nutrientes s@o responsaveis pela formacdo do envelope celular,
também conhecido como banda marginal, que protege o casco da acdo de enzimas
proteoliticas (MULLING et al. 1999).

Os minerais também exercem influéncia sobre os cascos. Eles participam de
praticamente todos 0s processos que compdem a queratinizacdo, fazendo parte de

enzimas essenciais. A quantidade de minerais nos alimentos varia muito e sua
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suplementacdo como sal é sempre indicada. O calcio desempenha um papel fundamental
no processo de queratinizacdo por estar envolvido no processo de diferenciacdo terminal
e morte do queratindcitos. O calcio é necessario para a ativagdo da transglutaminase
epidermal, enzima que realiza as ligacOes transversais das fibras de queratina, formando
o envelope celular (MULLING et al. 1999).

O excesso de fésforo na dieta leva a um desequilibrio da relagdo Ca:P, excrecédo
de maiores niveis de Ca e consequente hipocalcemia, com prejuizo para a formagdo do
tecido cornificado pelo importante papel exercido pelo Ca. A deficiéncia de fosforo é
comum no Brasil devido as caracteristicas do solo pobre desse mineral. Animais com
deficiéncia de fosforo possuem mineralizacdo inadequada de 0ssos e dentes e podem ser
observadas fraturas, relutdncia em se locomover, apetite depravado, com animais
comendo terra, lambendo rochas e roendo 0ssos, 0 que pode levar até mesmo a ocorréncia
de botulismo (LEAN et al., 2013).

O zinco atua em como cofator de enzimas que aumentam a taxa de formacdo do
tecido epitelial, garantindo a integridade do casco e acelerando a cura de lesdes. O cobre
possui uma gama enorme de fungdes no organismo, atuando, principalmente, como
catalizador enzimatico. Ele participa do processo de respiracao celular, no transporte de
ferro, em acdo antioxidante, na preservacdo da integridade celular e formacdo do
colageno, elastina e queratina (NCR, 2016).

O manganés esta presente em enzimas necessarias para a formacdo da cartilagem
e dos 0ssos como a galactotransferase e a glicosiltransferase, vitais para a producédo de
mucopolissacarideos e glicoproteinas que compfe a cartilagem e 0s 0ssos. Niveis
adequados de manganés auxiliam na formacgéo adequada dos membros e sua deficiéncia
acarreta problemas esqueléticos, como membros encurtados ou deformados e
encurtamento de tenddes, além de fraco desempenho no crescimento e reproducdo (NRC,
2016).

O selénio tem participacdo na enzima glutationa peroxidase, com importante papel
antioxidante. Sua deficiéncia causa degeneracdo muscular conhecida como doenca do
masculo branco. Outros sinais sdo crescimento abaixo do ideal, queda da producgéo de
leite, retencéo de placenta, diarreia e baixa fertilidade (NRC, 2016; LEAN et al., 2013).

A biotina é a vitamina mais importante no processo de queratinizagdo por

participar tanto da producdo de queratina como na sintese de lipideos para a formacéo da
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substancia semelhante ao cimento (TOMLINSON MULLING; FAKLER, 2004). Mulling
et al. (1999) demonstraram que em casos de deficiéncia de biotina existe
comprometimento da adesdo celular, produzindo um casco de coloracdo branca, fragil e
quebradico. Além do mais, foi observada alteragdo no estrato corneo, com o

desaparecimento da estratificacdo entre células cornificadas e células ainda vivas.

Potzsch et al. (2003) observaram reducdo na prevaléncia de vérias lesbes podais
como hemorragia de sola, Ulcera de sola, dermatite digital e erosdo do taldo, quando se
suplementou biotina na dieta dos bovinos. Os resultados mais expressivos sdao com
relacdo a doenca da linha branca, diminuindo a incidéncia em 45% com a suplementacao

de biotina.

2.7 Diagnostico de laminite

2.7.1 Clinico

O diagnostico clinico de laminite consiste na inspecdo de cascos, utilizacdo de
escore de locomocao e teste de sensibilidade. Porém ha limitacdes para esse diagndstico
clinico da laminite, Whay et al. (2002) afirmaram que para reconhecer claudicacdo é
importante ndo limitar a identificacdo e exame apenas para aqueles individuos que
apresentam sinais graves, pois muitos animais tém sinais mais sutis de dor nos cascos,
sendo necessario um observador experimente. Em um estudo sobre percepcdo da
claudicacdo, Whay et al. (2002) relataram que os produtores, identificaram menos de 25%

de vacas mancas em seu rebanho.

Com o objetivo de aumentar a sensibilidade do exame de claudicagdo, Thoefner
et al. (2004) realizaram uma preparacdo para o exame clinico objetivo, treinando 0s
animais quatro semanas antes da experimentacdo para que eles aceitassem 0 manuseio
sem entusiasmo. Os animais também foram submetidos a avaliacdo do escore de
locomocdo filmado para determinar o inicio da claudicacdo. Neste estudo, laminite foi
definida como uma doenga clinica com manifestacdo de sensibilidade e/ou claudicacéo,

identificada logo apds a sobrecarga de carboidratos fermentaveis.

Em seu estudo, Sprecher et al. 1997 propuseram um escore de claudicagdo dentro
de um sistema de cinco pontos, conforme apresentado na Tabela 1. As avaliacfes de
postura e marcha requerem um local nivelado que para fornecer um equilibrio seguro para
os animais. Na escala que vai de 1 a 5, 0s animais que atendem aos critérios de

classificacdo de claudicacdo 4 e 5 sdo normalmente reconhecidos como clinicamente
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mancos pelos produtores devido a sua marcha anormal. A Pontuacdo 2 é uma variacao

sutil do normal (pontuacdo de claudicacdo 1). A observacdo de um dorso arqueado

postura em um animal em peé resulta em uma pontuacao de claudicacao de pelo menos 3.

Tabela 1- Escore de claudicagdo proposto por Sprecher et al. 1997.

Escore de Descricdo Critério de avaliacao
claudicacgéo clinica
1 Normal A vaca fica de pé e anda com uma postura
nivelada. A marcha é normal.
2 Claudicacdo A vaca fica com uma postura nivelada, porém
leve com dorso arqueado. Sua marcha permanece
normal.
3 Claudicacdo A postura de dorso arqueado € evidente tanto em
moderada estacdo quanto em movimento. Sua marcha é
afetada e possui passada curta de um ou mais
membros.
4 Claudicacdo  Uma postura de dorso arqueado é sempre
evidente evidente e a marcha é melhor
descrita como um passo de cada vez. A vaca
poupa um ou mais membros.
5 Claudicacdo A vaca demonstra incapacidade ou extrema
severa relutdncia em suportar peso em um ou mais

membro.

Fonte: Adaptado de Sprecher et al. (1997).

Dessa forma, Sprecher et al. 1997 concluiram em seu estudo que uma pontuacéo

média de claudicacdo >2 previu que uma vaca passaria por intervalos maiores desde o

parto até a concepg¢do. Ela também necessita de servigos adicionais para emprenhar e tém

8,4 vezes mais chances de descarte involuntario.

Para Sousa et al. (2020a), o padrdo ouro para determinar a ocorréncia de laminite

foi o teste de sensibilidade do casco (teste de pressdo), considerando a ocorréncia de

laminite quando o animal apresentou duas respostas positivas ao teste de sensibilidade na

mesma unha. Esse teste pode ser realizado para detectar dor de baixo grau nos cascos
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individualmente. Esse teste aumenta a acuracia, pois muitas vezes 0s animais possuem
uma claudicacdo mais leve, porém responde bem no teste de sensibilidade. A
probabilidade de reagdes falso-positivas pode ser diminuida pelo uso mais observadores
alternados e pela definicéo estrita dos sinais necessarios para uma classificacao positiva
(DANSCHER et al., 2009).

Para o teste de sensibilidade do casco, 0s membros toracicos sdo suspensos e uma
forca é aplicada em cada unha em diferentes areas do casco. A pressdo exercida é apenas
para avaliar visualmente se o0 animal responde com fascicula¢cGes musculares ou tentativa
de remover o membro. A reacdo é subjetivamente classificada como 0, sem reacdo a

pressdo exercida, ou 1, como presenca de reacdo (SOUSA et al., 2020a).

A realizagdo da palpacdo das artérias digitais realizada por Thoefner et al. (2004)
na tentativa de detectar amplitudes de pulso aumentadas durante o desenvolvimento de
laminite, pareciam estar altamente variaveis entre observadores e animais, e sem qualquer
relacdo 6bvia com a exposicao a inducdo da laminite com oligofrutose. A amplitude do
pulso digital foi, portanto, descartada em analises posteriores.

Trés estudos (DANSCHER et al., 2010; DING et al., 2020; SOUSA et al., 2020a)
observaram claudicacdo em 100% dos animais ap6s 72 horas de inducdo da
acidose. Além disso, a laminite aguda induzida, avaliada pelo teste de sensibilidade do
casco, apresentou proporcoes variaveis de animais tratados com reagéo positiva, variando
de 43 até 83% (THOEFNER et al., 2004 ) e 93% (SOUSA et al., 2020a ). O tempo desde
a inducdo da acidose até a primeira reacdo positiva variou de 24 (SOUSA et al., 2020a),
30 a 33 (THOEFNER et al., 2004) e até 72 horas ( DANSCHER et al., 2009).

2.7.2 Histologia

Para o diagnostico histopatologico da laminite, Sousa et al. (2020a) submeteram
0s animais a biopsia do casco. Para isso, 0s animais foram contidos em decubito lateral,
anestesiados pela técnica de Bier e examinado quanto a sensibilidade do casco. O digito
que apresentou resposta dolorosa foi submetido a bidpsia. A biopsia foi realizada no tergo
medial da superficie dorsal do casco inicialmente desgastado para baixo do estrato corneo
usando uma ferramenta rotativa do tipo micro-retificador (Dremel 4000fi, Robert Bosch
Tool Corporation, Mt. Prospect, IL, EUA) até que o tecido mole fosse perceptivel através

da palpacdo com uma agulha hipodérmica. Em seguida, foi utilizado um punch de 7 mm
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para retirada do fragmento de tecido, que foi armazenado em solucéo de formalina a 10%.
O fragmento de tecido foi submetido ao exame histologico de rotina técnica e corados
com hematoxilina e eosina (HE) e Periodic acid-Schiff (PAS).

Na histologia do casco de bovinos, pode-se avaliar a presenca de congestao (vasos
dilatados com sangue), hemorragia (presenca de hemacias no espaco extravascular) e
infiltrado inflamatorio (presenca de células inflamatdrias no intersticio, perivascular ou
intravascular) na derme de diferentes regides do casco, como regides solear, axial e
dorsal. Para isso, pode-se atribuir escores de acordo com a intensidade e frequéncia das
lesBes encontradas, conforme proposto por Mendes (2010). Pode-se também avaliar a

morfologia das células epidermais e a integridade da membrana basal.

As principais caracteristicas morfoldgicas associadas a laminite clinica aguda
induzida por oligofrutose encontradas por Thoefner et al (2005) foram estiramento das
lamelas, edema dérmico, hemorragia, alteracdes na morfologia das células basais,
presenca de glébulos brancos na derme e sinais de descolamento da membrana basal. As

alteracOes estrdo mostradas na Figura 5.

No trabalho de Sousa et al. (2020a), a analise histologica confirmou a ocorréncia
de laminite caracterizada por dilatacdo dos vasos linfaticos devido a edema dérmico,
vacuolizacdo de células epidérmicas, degeneragdo e necrose epidermica, além de
descolamento de lamelas dérmicas e epidérmicas, ondulacdo da membrana basal,

proliferacdo capilar e infiltrado linfocitario moderado.

As mudancas mais significativas na histologia do casco encontradas por Palhano
(2022) ap6s submeter bovinos a dietas com alto teor de amido foram as reducgdes no
comprimento e largura da lamela epidermal. As dietas de confinamento foram capazes de
reduzir a largura da lamela epidermal, tanto no membro toracico, quanto no membro
pélvico, demonstrando que os cascos foram afetados de forma sistémica. Nesse trabalho
também foi observada uma area de paraqueratose na histologia dos cascos de animais
submetidos a dietas de alto grdo. Essa area normalmente ndo existe em animais saudaveis,
gue nédo possuem processos de laminite. O aumento desta paraqueratose faz com que o
tecido laminar ndo esteja aderido ao estojo corneo do casco, provavelmente deixando o
tecido menos estavel. Sendo assim, a dieta do grupo de alto grdo fez com que o tecido

laminar dos cascos dos animais fosse menos estavel. Além disso, a paraqueratose indica
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0 desaparecimento do eixo queratinizado nas lamelas epidermais dos animais
(PALHANO, 2022).

Figura 5 - Sec¢Oes transversais da camada lamelar de novilhas controle (A, B e C) e novilhas que
receberam oligofrutose (D, E, F, G e H). B = células basais, SB = células suprabasais, BM =
membrana basal, DL = lamelas dérmicas, EL = lamelas epidérmicas. Fonte: Thoefner et al.
(2005).
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2.7.3 Termografia

A termografia infravermelha tem sido utilizadas como novas ferramentas no
diagnostico da laminite. A termografia infravermelha é um método de avaliacdo néo
invasivo que produz uma representacao pictdrica da temperatura da superficie de um
objeto, onde o gradiente de cor reflete diferengas no calor emitido. Tem sido utilizado
para diversos fins como método ndo invasivo de monitoramento de animais, inclusive
como diagnéstico de laminite (MCMANUS et al. 2016). O calor € um dos sinais cardinais
da inflamacéo e seu aumento é consequéncia do aumento do fluxo sanguineo na area
afetada. Portanto, monitorar as mudancgas de temperatura em areas, como a regido
coronéria, pode auxiliar na detecgdo de inflamacdo em desenvolvimento (STOCK;
COETZEE, 2015).

Sousa et al (2020b) testaram o uso de termografia como um teste complementar
para o diagndstico de laminite. Foi utilizada uma camera termografica Flir
Systems ® (modelo T620, Estocolmo, Suécia), com detector infravermelho de alta
definicdo de 640x480 pixels, capaz de capturar diferencas de temperatura de até 0,2°C. A
camera foi apontada para o espaco interdigital do membro avaliado a uma distancia de 1
m, e uma fotografia foi obtida no sentido palmar-dorsal. A temperatura de cada digito foi
determinada delimitando-se um retangulo que cobria uma por¢do do casco, faixa
coronaria e pele, sendo determinada a temperatura média da area total, conforme

mostrada na Figura 6.

Considerando o valor de corte de 30°C para termografia de digitos anteriores dos
membros, a termografia infravermelha mostrou sensibilidade de 96 %, especificidade de
63 % e precisdo de 75 % (SOUSA et al. 2020b).
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Figura 6 - Termografia infravermelha do membro toracico esquerdo no inicio do estudo (A) e
apos laminite provocada experimentalmente (B). A éarea branca indicada pela seta amarela na
regido da banda coronariana indica &rea de maior temperatura. Fonte: Sousa et al. (2020b).

3. CONSIDERACOES FINAIS

Extremos fisioldgicos e biomecanicos podem desencadear importantes doencas
dos bovinos como, por exemplo, as enfermidades digitais. As doencas digitais
como a laminite podem refletir um organismo debilitado, mesmo com o animal

atendendo as expectativas de produtividade.

Muitos fatores podem predispor ao aparecimento de laminite e outras lesdes do
estojo corneo, como tipos de piso, escore de condicdo corporal dos animais e 0 manejo
alimentar e nutricional dos rebanhos. E necesséario sempre buscar que os bovinos vivam
em ambientes favoraveis para a sua sanidade, principalmente com nutricdo balanceada,
com niveis adequados de proteinas e carboidratos, suplementacdo mineral e com correta
proporcao entre volumoso e concentrado. Além disso é importe observar que que tipo de
piso 0s animais se mantem a maior parte do tempo, a fim de evitar lesdes traumaticas nos
casos. Ao ter uma maior atencao a salde dos cascos dos animais, 0 setor pecudrio evita

indmeros prejuizos, além de garantir o bem-estar animal.

O mecanismo subjacente ao modo como a acidose ruminal danifica o tecido
lamelar ndo é totalmente compreendido. A teoria que envolve a liberacdo de endotoxinas
ainda precisa ser mais estudada. Embora ja se saiba que endotoxinas como o LPS s&o
liberadas da parede de bactérias Gram-negativas, ainda ha duvidas sobre a gravidade da

acidose (aguda ou subclinica) necessaria para desencadear esses efeitos vasoativos.
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Novas teorias para explicar a laminite vém sendo propostas, a partir de estudos da
doenca em equinos. A expansdo deste conhecimento para a espécie bovina pode
contribuir para o entendimento da fisiopatologia da laminite, como é o caso da laminite
hiperinsulinémica. Essa teoria entre associacdo de dietas altamente energética, resisténcia
a insulina e laminite parece ser promissora, pois estudos recentes mostram a associagdo

entre esses fatores.

Sd0 necessarios novos estudos controlados que possam  caracterizar
cronologicamente os achados histopatologicos, hemodindmicos e os aspectos clinicos da

laminite para melhorar a compreensédo da patogénese da laminite.


https://www.sciencedirect.com/topics/agricultural-and-biological-sciences/hemodynamic
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