Transtornos metabolicos que afetam a qualidade do leite*

Introducao

A qualidade dos componentes nutricionais presentes no leite tem sido uma preocupacéo
constante para produtores de leite, industrias e 6rgdos governamentais responsaveis pelo
controle e fiscalizacdo da producdo de alimentos. Os produtores sdo cobrados pelas industrias e
orgdos de fiscalizacdo federal para que produzam leite com limites minimos e/ou méximos para
gordura, proteina, lactose, células somaticas (CS) e contagem bacteriana total (CBT) para
proporcionar rendimento industrial e laticinios que oferecam seguranca alimentar e
caracteristicas que possam atender ao gosto do consumidor. Muito tem se falado sobre a
Instrucdo Normativa n° 51, que regulamenta a producdo, identidade, qualidade, coleta e
transporte do leite A, B, C, pasteurizado e cru refrigerado. Esforcos tém sido direcionados para
resolver problemas de qualidade de ordem higiénica e sanitéaria do leite que sdo tdo importantes
guanto a qualidade de seus componentes nutricionais, que até o momento,tem estado em
segundo plano.

A sintese dos componentes lacteos pela glandula mamaria sofre influéncia de uma série
de fatores sendo a alimentacdo e as condi¢Ges metabolicas dos animais 0s mais relevantes.

Este texto foi construido através de uma revisdo bibliografica abordando os principais
transtornos metabdlicos que afetam as vacas leiteiras e que sdo responsaveis por alterar a sintese
dos componentes do leite. Entre as condi¢des metabdlicas das vacas leiteiras que acarretam
prejuizo a producdo e alteram os componentes nutricionais do leite podemos citar:

1. Balanco energético negativo.
Cetose.
Acidose ruminal.
Excesso de proteina na dieta.

Sindrome da baixa gordura no leite.
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Instabilidade da caseina em leite sem acidez adquirida.
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Balanco energético negativo

O leite é um produto natural que contém uma série de compostos sintetizados pela
glandula maméria, a partir de nutrientes derivados da digestdo e posterior metabolismo. O leite
também possui componentes derivados diretamente da dieta, incluindo minerais, vitaminas,
metade do &cido graxo palmitico e dos acidos graxos com mais de 18 &tomos de carbono.
Outros componentes do leite sdo ainda sintetizados por tecidos extramamarios, tais como acidos
graxos derivados do tecido adiposo e algumas proteinas (Fredeen, 1996).

A proporcdo em que cada componente se encontra no leite sofre influéncia direta do
status nutricional e metabdlico da vaca leiteira. Os desequilibrios energéticos, protéicos e
minerais ocorrem com maior frequéncia no inicio da lactacdo, em especial nas primeiras
semanas pos-parto ocasionando alteragdes metabdlicas que ocorrem frequentemente de forma
subclinica, sem o aparecimento de sintomas, a ndo ser decréscimo de 10 a 30% na producao e
alteracfes na composi¢do bioquimica do leite (Gonzalez, 2004).

O balango energético negativo (BE") € um desequilibrio nutricional caracterizado pela
ingestdo ou fornecimento de nutrientes, principalmente energia, menor do que as vacas
necessitam para manter a producédo e a qualidade bioquimica do leite. Este transtorno pode ser
explicado através da curva de lactagdo e ingestdo de matéria seca,conforme representado pela
figura 1. As vacas atingem o pico de producdo de leite antes do pico de ingestdo de matéria
seca. Os dois pontos onde as curvas de producdo de leite e consumo de matéria seca se cruzam,
representados na figura 1, é o periodo onde o consumo ou o fornecimento de nutrientes é menor
do que as exigéncias para manutencgdo da producéo de leite, portanto considerado como BE".

Esta desordem nutricional pode acometer vacas leiteiras de alta producéo e/ou quando a
demanda por nutrientes para a producdo de leite é maior que a quantidade de nutrientes
ingeridos, fato que pode ser comprovado pela diminuicdo dos niveis glicémicos sanguineos. As
vacas sob esta condigdo mobilizam suas reservas corporais na tentativa de compensar a
hipoglicemia realizando lipomobilizacdo e aumentando os &cidos graxos ndo-esterificados
(AGNE) na circulacéo, que por sua vez, podem aumentar em até uma unidade percentual o teor
de gordura no leite (Gonzalez, 2004).

Aproximadamente 25% dos &cidos graxos do leite sdo derivados da dieta, 50% do
plasma sanguineo e o restante, 25%, sdo elaborados na glandula mamaria a partir de precursores
como o acetato e estes sdo denominados como a sintese do novo. A sintese de gordura pelas
células mamarias utilizando precursores como 0 acetato originara acidos graxos de cadeia curta
e média (até 14 atomos de carbonos) enquanto que os acidos graxos de 18 atomos de carbonos e
alguns de 16 atomos de carbonos derivam quase em sua totalidade do sangue, a partir dos
triglicerideos presentes nos quilomicrons e nas lipoproteinas de baixa densidade que podem ser

provenientes da lipomobilizacdo devido ao BE". Em geral, a lipomobilizagdo contribui com



menos de 10% do total de acidos graxos secretados no leite de ruminantes. Entretanto, quando

0s animais estdo em BE7a contribuicdo dos acidos graxos oriundos da lipomobilizagéo
aumentam em proporc¢do direta a intensidade do BE™ (Gonzalez, 2001).
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Figura 1. Relacéo entre periodo de lactacdo e o consumo de matéria seca
e producdo de leite.

No inicio da lactacdo, a proporcdo de &cidos graxos de cadeia curta na gordura do leite é
baixa, aumentando da oitava até a décima semana de lactagdo, atingindo, entdo, mais de 90% da
proporcao de &cidos graxos no leite (figura 2). Isto ocorre devido a queda da ingestdo de matéria
seca no inicio da lactacdo ocasionando BE™ e proporciona maior mobilizacdo de tecido adiposo
como consequente incorporacdo de acidos graxos de cadeia longa ao leite (Palmquist et al.,
1993).

A diminuicdo dos niveis glicémicos e 0 aumento dos AGNE na circulagdo sanguinea,
caracteristico do BE’, é responsavel pelo desenvolvimento de um transtorno metabdlico

comumente observado em vacas leiteiras no inicio da lactacdo, denominado de cetose (Gonzélez
et al., 2009).
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Figura 2. Concentragdo individual dos acidos graxos na gordura do leite nas semanas 1, 4, 8 e
12 de lactagdo. Fonte: Palmquist et al. (1993).

Cetose

A cetose é o resultante do desequilibrio no metabolismo hepético de carboidratos e
gorduras, caracterizado pela elevacdo na concentracdo de corpos cetbnicos no sangue, leite e
urina (Nielsen, 2004).Tanto a cetose clinica como a subclinica também estdo associadas ao
aumento na concentracdo de AGNE e a reducdo na concentracdo de glicose sanguinea. A
lipomobilizacdo excessiva, devido ao BE’, vai contribuir para o aumento dos acidos graxos
circulantes, precursores da gordura no leite, que por vezes pode elevar seu teor. Os efeitos desse
processo sobre a gordura do leite sera o aumento dos acidos graxos de cadeia longa, que séo
provenientes da mobilizagdo do tecido adiposo, e reducdo na sintese de acidos graxos de cadeia
curta, em funcdo do menor aporte de precursores na glandula mamaria (Gonzélez, 2009).

O aumento dos AGNE na circulagdo é responsavel por ocasionar um importante
distdrbio hepatico conhecido como lipidose, também denominado de figado gorduroso. O
acumulo de lipidios no hepatécito ocorre quando a absorgdo de lipidios excede sua capacidade
de secrecdo e oxidacdo. Os lipidios em excesso sdo armazenados na forma de triglicerideos
sendo associados a redugdo das fun¢bes metabdlicas do figado (Bobe et al., 2004).

Gonzalez et al. ( 2009) estudaram os indicadores sanguineos de lipomobilizagdo e
funcdo hepdtica que seriam Uteis para o diagnostico dacetose. Os dados de bioquimica
sanguinea mostram que vacas leiteiras de alta producdo tém alto grau de lipomobilizag&o e risco
de cetose no primeiro més de lactacdo, comparando com vacas no terceiro més de lactacdo. Os

melhores indicadores para deteccdo de cetose sdo o beta-hidroxibutirato, a enzima AST e 0s
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metabolitos glicose, proteina total e uréia. Os AGNE ndo possuem sensibilidade para detectar
cetose. Campos et al. (2007), estudaram os componentes do leite como gordura, proteina e
lactose comparando com os indicadores do metabolismo energético e ndo encontraram relagéo
entre 0 aumento da lipomobilizacdo e os componentes do leite, porém os resultados dos niveis

de AGNE e beta-hidroxibutirato corroboram com os encontrados por Gonzélez et al. (2009).

Acidose ruminal

O BE e a cetose podem ser prevenidos e/ou tratados com um balango nutricional
adequando para as diferentes necessidades das vacas leiteiras durante a lactacdo, porém o
fornecimento em excesso, principalmente de carboidratos prontamente fermentaveis, é
responsavel pelo desenvolvimento da acidose ruminal e como consequéncia, acidemia.

A acidose ruminal aguda caracteriza-se pela condi¢do na qual o pH do rimen decresce
abaixo de 5,0 a 5,2, enquanto que a acidose subaguda ¢é aquela na qual o pH ruminal fica entre
5,2 e 5,6 (Stone, 2004).0s &cidos produzidos no rimen podem ser absorvidos para a circulagdo
sanguinea ocasionando acidemia. Por definicdo, acidemia é a reducdo no teor de alcalis nos
fluidos corporais, em relacdo ao teor de acidos (Owens et al., 1998). Apesar de ser necessario
que o pH sanguineo decresca de 7,35 para que se confirme o diagnostico clinico da acidemia,
outros sinais, como o pH ruminal, anorexia, consumo erratico, diarréia e letargia sdo sinais
claros de acidose e acidemia em ruminantes. As alteragdes de pH estdo associadas ao consumo
excessivo de carboidratos rapidamente fermentéveis, caracterizados por padrdes de fermentacdo
acidos, que podem levar a quadros agudos de desidratacdo e morte (Gonzalez, 2004).

A qualidade e composigdo da gordura do leite sdo influenciadas por vérios fatores inter-
relacionados, como a quantidade e qualidade da fibra, a relagdo volumoso:concentrado, o local e
a taxa de degradacéo dos carboidratos ndo estruturais, principalmente do amido, e caracteristicas
do suplemento gorduroso (Ashes et al., 1997).

A ocorréncia de acidose ruminal normalmente implica em decréscimo na producéo de
leite e também pode ocasionar altera¢cBes na composi¢do do produto. Segundo Gonzalez et al.
(2004) com a queda do pH ruminal é favorecido o crescimento de bactérias gram-positivas,
como Streptococcus bovis e Lactobacilus sp., que tendem a manter o0 meio cada vez mais acido.
Inicialmente ocorre aumento na producdo de acido propibnico, seguido de &cido lactico, com
reducdo de acetato e beta-hidroxibutirato. A mudanca na propor¢cdo molar entre os substratos
finais do metabolismo ruminal causa aumento da absor¢do diferencial dos &cidos graxos que
chegam a glandula mamaria por via circulatéria, induzindo mudangas no metabolismo animal,
em que passa a exigir maior deposicdo de gordura de reserva, por efeito da insulina, que

também tem sua concentracdo elevada pela presenca de maior quantidade de precursores



gliconeogénicos (acido propidnico). Com a menor disponibilidade de &cido acético ruminal e
também de acidos livres, pela insulina, ha reducdo da disponibilidade de precursores de gordura,
que afluem para a glandula mamaéria, 0 que pode causar reducao no teor de gordura do leite.

Na alimentacdo de vacas leiteiras, a relagdo volumoso:concentrado é muito importante
para oadequado funcionamento do ramen, sendo que esta relacdo deve ser proxima a 50:50. O
funcionamento do rimen ocorre quando ha ruminacéo e consequentemente producédo de saliva,
0 que controla o pH e equilibra a fermentacéo (tabela 1).0 pH adequado a fermentagdo da fibra
¢ favorecida, proporcionando maior ingestdo de matéria seca e, consequentemente, maior
producdo de leite. Ao mesmo tempo que hd maior producdo de leite, 0 consumo adequado de
volumoso garante teores normais de gordura no leite (Miihlbach, 2003).

A efetividade da fibra em promover a ruminagéo é outro aspecto a ser considerado na
fermentagdo ruminal. A fibra estimula a ruminagdo, causa aumento na producdo de saliva e
mantém o pH em niveis favordveis para a fermentacdo e producdo de &cido acético, principal

precursor de gordura no leite.

Tabela 1. Efeito da relagcdo volumoso/concentrado sobre a fermentagéo ruminal.

ety (1 1 | " Mastigacdo pH ------- % molar ------ Relacéo
Volumoso Concentrado  FDN  FDA (min/dia) rimen  Acético Propiénico molar
100 0 65 41 960 7,07 70 18 3.9
80 20 55 34 940 6,6" 67 20 34
60 40 45 27 900 6,2" 64 22 2.9
40 60 34 20 820 5.8 58 28 2,1°
20 80 24 13 660 54 48 34 1,4°
0 100 14 6 340 5.0 36 45 0,8°

# faixa de pH adequada para a fermentacéo da celulose
®relacéo molar que causa queda da % da gordura no leite
Fonte: MUHLBACH (2003)

Bauman & Griinari (2003), demonstraram que dietas com grandes quantidades de
carboidratos prontamente fermentaveis e a diminui¢do da administracdo de fibra ou dietas com
quantidade adequadas de fibra, porém com pouca efetividade da fibra, possuem pouca
habilidade de manter o funcionamento do rimen, podendo causar depressdo na gordura do leite
pelo efeito da queda do pH ruminal (figura 3).



% da MS Mastigacdo % Molar

Volum Conc FDN Min/d PH Acet Prop Relacdo Molar
100 0 65 960 7.0 70 18 3.9
80 20 55 940 6,6 67 20 24
60 40 45 900 6,2 64 22 2,9
40 60 34 820 58 58 28 '
20 80 24 660 54 48 34
0 100 14 340 5,0 36 45

Relacdo molar em que
ha queda na gordura

Concenirado 50% 80% do leite
% Gordura no leite 3,36 2,49
Kg de gordura 1,06 0,68

Figura 3. Relacéo entre dietas com diferentes proporcdes de volumoso:concentrado, tempo de
mastigacdo e producao de acido acético e propiénico. Fonte: Bauman e Griinari (2003)

O efeito entre a relacdo volumoso:concentrado, pH ruminal, produgdo de &cidos graxos
volateis, produgdo de leite e % de gordura no leite podem ser visualizadas na figura 4.
Conforme aumenta o fornecimento de concentrado em relagdo ao volumoso observamos um
decréscimo no pH ruminal. A fermentac&o dos carboidratos gera aumento dos AGV totais, com
aumento substancial do &cido propibnico e diminui¢do do acido acético, fato que explica em
parte a diminuicdo do % de gordura no leite, sendo o acido acético um dos componentes da
sintese do novo pela glandula mamaria. Com o aumento do fornecimento de concentrados em
niveis de manutencao do pH ruminal acima de 5,5 a producdo de leite aumenta, porem quando a
fermentacdo dos carboidratos causa queda do pH ruminal abaixo de 5,5, observamos diminui¢do
da producéo de leite, isto pode ser explicado pela acidose ruminal,que por sua vez,compromete

a manutencao da microbiota responsavel pela fermentacdo dos alimentos.
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Figura 4. Relagdo volumoso:concentrado, pH ruminal, produgdo de &cidos graxos volateis,
producdo de leite e % de gordura no leite.

Sindrome da baixa gordura no leite

O fornecimento de determinados tipos de dietas causa grande reducdo no teor e na
secrecdo da gordura no leite, e esta situacdo é geralmente referida como sindrome da baixa
gordura no leite. Estas dietas apresentam normalmente grande quantidade de concentrados,
forragens finamente picadas e/ou lipidios insaturados (Sutton, 1989; Van Soest, 1994). Trés
principais teorias foram propostas para explicar a sindrome da baixa gordura no leite como
consequéncias das alteracOes dietéticas relacionadas acima. Embora todas sejam baseadas em
alteracfes do metabolismo ruminal, duas delas relacionam a sindrome da baixa gordura no leite
a limitagdes de substratos lipogénicos para a glandula mamaria, enquanto que a outra sugere
uma inibicdo direta da sintese de lipideos por certos acidos graxos formados no rimen. Um
destes é o acido graxo linoléico conjugado (CLA) trans-10 cis-12, cujo efeito sobre a sintese de
lipidios pode ser explicada, pelo menos em parte, pela inibicdo da atividade das enzimas
lipogénicas acetil-CoA carboxilase e acido graxo sintetase (Piperova et al., 2000; Hayaschi et
al., 2002).

A primeira teoria sugere que o maior fornecimento de concentrados na dieta, com
elevacdo da propor¢do concentrado:volumoso, aumenta a producdo de acidos no rimen, o que

promove a queda do pH ruminal. Em pH baixo, a degradacdo da fibra é comprometida,



promovendo alteracfes na fermentacdo ruminal, resultando em inadequada producdo de acetato

e butirato, limitando sua utilizacao para a sintese da gordura do leite.

Tabela 2. Acidos graxos volateis no rimen e depressdo da gordura do leite em vacas
alimentadas com dietas de baixa fibra, composta por alta quantidade de gréos e pouca forragem.

Variavel Dieta
Controle Baixa fibra
Leite :
producdo, kg/dia 19,1 20,9
contetdo de gordura, % 3,6 1,7*
producédo de gordura, g/dia 683 363*
Acidos graxos volateis no rimen, porcentagem molar
acetato 67 46*
propionato 21 46*
butirato 11 9
propor¢do acetato: propionato 3,2 1,0*
Producgdo no ramen, moles/dia
acetatob 29,4 281
propionatoC 133 31,0

.75
Taxa de entrada r;o corpo todo, mg/min kg
p-hidroxibutirato 3,40 4,43
*Diferenca significativa
Fonte: Bauman e Griinari (2003).

Davis (1967) observou que a producédo de acetato ndo foi afetada significativamente, no
entanto, a relacdo molar de acetato:propionato do fluido ruminal apresentou forte queda. Essa
gueda na relacdo acetato:propionato foi proporcionada principalmente pela elevacdo na
producdo de propionato e ndo pela queda na producdo de acetato (Tabela 2) (Bauman et al.,
1971).

Apesar das evidencias de que em dietas com baixa fibra a producéo de acetato e butirato
ndo sao afetadas, um déficit desses AGV é frequentemente considerada como colaborador na
reducdo da gordura do leite (Doreau et al., 1999 citado por Bauman & Griinari, 2003). Isto pode
ser atribuido ao fato de que dietas com baixa fibra normalmente reduzem o pH e isto afetara a
taxa relativa de absor¢do individual de acidos graxos volateis (Bauman & Griinari, 2003).

A segunda teoria ou teoria glicogénica-insulinica é baseada na competi¢cdo por
nutrientes, entre a glandula mamaria e outros tecidos. Dietas com baixa fibra resultam em
aumento da producgdo de propionato no rimen e elevagdo da taxa de gliconeogénese hepética.
Além disto, estas dietas resultam em melhor balango energético devido a maior ingestdo de
energia e reducdo na secre¢cdo de gordura do leite. Como consequéncia dessa combinacdo de
fatores, a concentracdo de insulina no sangue esta aumentada, desviando nutrientes da glandula
mamaria. Isto ocorre porque a insulina aumenta a utilizagdo de acetato, B-hidroxibutirato e

AGNE no tecido adiposo, ou seja, ha um aumento da liponeogénese. Além disso, a insulina



também reduz a mobilizacdo dos AGNE das reservas corporais (Corréa et al., 2010). A teoria
glicogénica tem sido avaliada por meio de infusGes exdgenas de propionato e glicose. Os
resultados encontrados sobre reducdo na gordura do leite tém se mostrado altamente variaveis,
entre 0 e 14% (Bauman & Griinari, 2003).

A terceira teoria € a que, na Ultima década, tem recebido maior suporte dos
pesquisadores. Esta teoria sugere que certas dietas alteram a biohidrogenacgao dos &cidos graxos
insaturados no rumen, produzindo &cidos graxos intermediarios (figura 5) principalmente acidos
graxos 18:1 trans. Estes AGNE teriam uma potente agdo inibidora da sintese de gordura no leite
(Bauman e Griinari, 2003).

acido linoleico ~
(cis-9, cis=12 C 13:2) ~ -
~
l S
acido linoleico conjugado acido linoleico conjugado
(cis-9, trans-11 CLA) (trans-10, cis-12 CLA)
trans=11 C 151 trans-10 C 18:1
acido estearico (C ;5.) acido estearico (C 13.9)

Figura 5. Rotas de biohidrogenac&o do &cido linoléico no rumen. Fonte: Bauman & Griinari
(2003).

As alteragbes fermentativas do rdmen, que geralmente resultam em mudangas na
proporcdo molar de &cidos graxos volateis (AGV), também podem proporcionar altera¢cdes na
biohidrogenacdo ruminal dos &cidos graxos de cadeia longa (AGCL) insaturados. A queda na
biohidrogenagdo ruminal promove o acUimulo de intermediarios desta rota metabdlica,
principalmente acidos graxos 18:1 trans. Embora o aumento no contetido do trans-10 18:1 tenha
sido observado em todas as dietas que causam diminui¢do na gordura do leite, sua funcdo como
inibidor da sintese de gordura ndo tem sido diretamente examinada devido a deficiéncia de
material puro. Por outro lado, a fungdo do CLA trans-10, cis-12 como um potente inibidor da
sintese de gordura no leite em vacas, tem sido estabelecida com clareza. Os isdmeros CLA
trans-10, cis-12 também sdo incorporados na gordura do leite. Investigaces envolvendo
infusdes abomasais de isbmeros puros (figura 6) demonstraram uma relacédo curvilinea entre o
contetdo de CLA trans-10, cis-12 e a reducdo na secrecdo de gordura no leite (Bauman &
Griinari, 2003).
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O CLA trans-10, cis-12 diminui a capacidade lipogénica da glandula maméria (taxas de
incorporacdo de acetato em acidos graxos) e a expressao de genes de enzimas relacionadas ao
transporte de A&cidos graxos circulantes, diminui a sintese do novo de &cidos graxos, a
dessaturacdo de acidos graxos e a formagdo de triglicérides. Dessa forma, 0 mecanismo que
provavelmente o CLA trans-10 cis-12 diminui a producéo de gordura do leite envolve a reducéo
na expressdo do RNAm de enzimas chaves associadas a sintese de gordura do leite (Baumgard
etal., 2002).

A presencga de &cidos graxos do tipo trans no leite oferece efeitos positivos sobre a
saide humana, além dos beneficios j& conhecidos da ingestéo do leite, a divulgacdo da presenca
destes acidos pode colaborar para 0 aumento do consumo de l&cteos.
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Figura 6. Relacéo entre a infusdo abomasal de trans-10 cis-12 CLA e decréscimo da producéo
da gordura do leite. Fonte: Baumam & Griinari (2003).

Excesso de proteina na dieta

Entre os nutrientes alimentares de uma vaca leiteira, a proteina participa de varias
fungdes bioquimicas, sua escassez assim como seu excesso pode resultar no comprometimento
do desenvolvimento animal, reprodutivo e produtivo, comprometendo também a qualidade do
leite. O leite pode servir como importante ferramenta para monitoramento da nutri¢cdo e do
metabolismo das vacas (Gonzalez, 2001), para tanto precisamos entender como ocorrem 0S
processos de fermentacdo ruminal das proteinas e sua absor¢éo nos intestinos.

No rimen as bactérias proteoliticas representam apenas 12 a 38% do total das bactérias
ruminais e normalmente, apenas cerca da metade da proteina da dieta é digerida no rimen. Do
total de proteinas fornecidas na dieta podemos classifica-las como proteinas degradaveis no

ramen (PDR) e proteinas ndo degradaveis no rimen (PNDR). Os microrganismos ruminais
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produzem proteases que hidrolisam as PDR produzindo peptideos e aminoacidos que podem ser
utilizados pelos proprios microrganismos. Os produtos finais da hidrolise proteica sdo
aminoécidos, NHs e varios outros acidos graxos volateis. A NH; origina-se ndo apenas da
desaminacdo de amino&cidos, mas também da conversdo de compostos nitrogenados néo-
protéicos (NNP) como os nitritos, nitratos e a uréia. A uréia é um importante substrato para a
sintese de proteina microbiana, porém esta sujeita a quantidades adequadas de a- cetoglutarato
(para aminagdo do glutamato) e de acidos graxos volateis (que fornecem o esqueleto carbdnico)
para sintetizar aminoécidos e proteina microbiana. Na prética, os regimes alimentares devem,
por um lado, prover proteina verdadeira e NNP juntamente com carboidratos prontamente
fermentaveis para garantir que 0s microorganismos ruminais tenham aminoécidos, aménia e
esqueletos de carbono para satisfazer os requerimentos da sintese proteica microbiana mantendo
0 nimero da populagdo e garantindo que o excesso de proteina degradada em AGV e NH; néo
ocorra. A superalimentacdo com proteina € um erro nutricional comum entre os produtores de
leite que acarreta aumento na producdo de NH; ocasionando dispéndio energético ao animal,
pois a NHs,a0 ser convertida em uréia no figado, demanda fontes de ATP e é também um risco
potencial de intoxicagdo. Na fermentagdo das proteinas da dieta, ha uma reciclagem continua de
proteinas a partir dos microrganismos que morrem. Nenhum dos aminoécidos produzidos nos
pré-estbmagos sao prontamente disponiveis para o ruminante. Estas proteinas e aminoécidos sdo
absorvidos nos intestinos naocasido da morte da microbiota ruminal e passagem aos intestinos,
que confere o suprimento da maior quantidade de proteina e aminoacidos essenciais aos
ruminantes. A PNDR possui 0 mesmo metabolismo que ocorre nos monogastricos, sua hidrélise
ocorre principalmente pela acdo de enzimas pancreéticas e a absor¢do dos aminoacidos ocorre
nos intestinos (Swenson et al., 1993).

O excesso de proteinas ou fontes de NNP na dieta podem ser mensuradas como
nitrogénio uréico no leite (NUL). O NUL est4d negativamente associado a eficiéncia na
utilizacdo do nitrogénio da dieta para sintese protéica. Como a uréia se difunde livremente entre
os fluidos do organismo, sua concentragdo na glandula mamaria reflete a concentracdo no
sangue (Nousiainen et al., 2004). Qualquer fator que interfira na eficiéncia da utilizagdo da
amOnia presente no ramen pelos microrganismos ruminais ird resultar em aumento da
guantidade de uréia no sangue. A baixa eficiéncia é parcialmente devido a perda de nitrogénio
amoniacal no rimen. Estima-se que entre 40 a 80% do nitrogénio bacteriano tem origem na
amoénia ruminal (Hristov & Broderick, 1996), e que a concentracdo ruminal de aménia é
inversamente relacionada a disponibilidade de carboidratos.

Altos teores de proteina na dieta aumentam o custo alimentar, diminui a eficiéncia de
utilizagdo do nitrogénio, resultando em grandes perdas de amonia para o ar e contaminagdo dos
lencois freaticos por nitrato, menores rendimentos industrial do leite e ainda, efeitos negativos

sobre a reproducdo. Butler (2004) cita redugdo nas taxas de prenhes de até 20% quando as
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concentracdes de NUL atingiram 19 mg/dL e que trabalhos mais recentes tem estabelecido 15
mg/dL como a concentracdo de risco para problemas reprodutivos (falhas de concepcéo) no
rebanho. Nousiainen et al. (2004) concluiram que a PB da dieta é o fator nutricional mais
importante que influencia o NUL, podendo ser utilizado como diagnéstico da nutri¢do protéica
da vaca de leite e para predizer a excrecdo urinaria de nitrogénio urinario (tabela 3).
Quantidades aceitaveis de NUL sugerem maior eficiéncia na utilizagdo da proteina da dieta e da

amonia ruminal.

Tabela 3.Interpretacdo dos valores de NUL para rebanhos holandeses em vacas em inicio de

lactacdo.
Proteina do leite% NUL Baixo (<12) NUL 6timo (12-18) NUL alto (>18)
Menor que 3,0 Deficiéncia de Deficiéncia de Excesso de proteina
Proteina Proteina Excesso de proteina
Def. de soltvel de Deficiéncia de soltvel ou
degradavel carboidrato ruminal ~ degradavel
Deficiéncia de AAs*  Def. de carboidratos
essenciais Desbalanco de AA
Maior que 3,0 Suprimento Balango adequado de  Excesso de proteina
adequado de AA AA degradavel ou

Def. proteina soltvel
e degradavel

Balanco adequado de
carboidratos

soltvel
Def. de carboidratos

Excesso de ruminais

carboidrato ruminal

* AA = aminoécido
Fonte: Fonseca & Santos (2000).

Instabilidade da caseina em leite sem acidez adquirida

O leite que reage positivamente a prova do alcool, sem ter acidez elevada e nem ser
proveniente de vacas com mastite, € um problema pratico que acomete com frequéncia rebanhos
leiteiros no RS.

A caseina é uma fosfoproteina com atividade anfipatica por possuir regides hidrofilicas
e hidrofébicas, sendo os filamentos hidrofobicos da x-caseina na superficie da micela os
responsaveis por sua estabilidade. Hidrolise enzimatica dak-caseina, temperatura, pH, excesso
de Ca™" e adicdo de etanol estdo entre os principais fatores que levam a instabilidade das micelas
(Oliveira & Timm 2006).

A estabilidade do leite ao etanol tem sido utilizada em alguns paises como método
rapido e barato para determinar a acidez adquirida do leite. A concentracdo de 70 a 72% (v/v) de
alcool causa desestabilizacdo da caseina, em leite comprometido pela acidez,devido ao

metabolismo microbioldgico,decorrente da contaminacdo bacteriana. O leite com resultado

13



positivo no teste é considerado com baixa resisténcia térmica, portanto coagula nas placas de
pasteurizacdo causando um problema de ordem industrial (Timm et al., 2002).

A proteina do leite é constituida por duas fragdes. A primeira corresponde a
aproximadamente 80% da proteina do leite bovino, e é formada pela caseina. A segunda
compreende as proteinas do soro do leite. As micelas de caseina sdo agregados relativamente
grandes, possuindo aproximadamente 7% de fosfato de célcio e pequenas quantidades de
citratos que conferem estabilidade a micela. A principal forca de formagdo das micelas em
solucdo aquosa é o efeito hidrofdbico, assim, todos os fatores que promovem interacdes
hidrofébicas, como o0 aumento da temperatura e adi¢do de alguns sais, facilitam a organizacao
das caseinas em micelas (Smyth et al., 2004).

O leite bovino possui quatro tipos de caseina, a1, 0so, B € K-Caseina, na propor¢do de
4:1:4:1. A og caseina esta formada por duas regides hidrofébicas separadas por uma zona polar.
A ag,caseina possui uma estrutura bipolar com cargas negativas concentradas perto da
extremidade N-terminal e positivas na por¢do C-terminal. A B-caseina é uma proteina anfipatica
com uma regido hidrofilica na porcdo N-terminal e hidrofobica na C-terminal. A k-caseina é
uma glicoproteina e possui apenas um grupo fosfo-serina, sendo, portanto, estavel na presenca
de ions célcio e assumindo importante papel na estabilidade da micela. A estabilidade da micela
depende da presenga de k-caseina na sua superficie, a qual se constitui na fragdo hidrofilica da
caseina, que reage com a gua e impede a agregacao das micelas (Oliveira & Timm 2006).

As pesquisas tem demostrado que a prova do alcool ndo é o melhor método para julgar a
estabilidade da caseina. Varios autores mostraram que ocorre precipitacdo da caseina quando
em contato com o alcool a 70 ou 72% (v/v) mesmo em leites ndo acidos. Trabalhos conduzidos
em Ultrecht citados por Oliveira & Timm (2006) descrevem que a instabilidade da proteina ao
calor e ao alcool esta relacionada com a concentragdo de ions célcio no leite. Ponce (1999), em
Cuba, relatou que o leite de vacas da raca Holandesa de alto potencial de producdo
apresentavam positividade na prova do alcool mesmo o leite ndo estando acido. A explicacdo
pela instabilidade da caseina, neste caso, seria um conjunto de alteracdo nas propriedades fisico-
quimicas do leite, caracterizadas por diminuicdo dos solidos totais e da capacidade tamponante,
ocasionadas pelo desequilibrio em energia e proteina da dieta associado as caracteristicas da
racdo, com implicacbes no ambiente ruminal e comprometimento do metabolismo geral
(acidose).

Oliveira & Timm (2006) encontraram alteragdes na composic¢do do leite com caseina
instavel produzido na regido sul do Rio Grande do Sul. Os teores de gordura foram maiores e a
lactose apresentou teores menores quando comparado ao leite com caseina estavel. As causas da
instabilidade encontradas por Oliveira & Timm (2006) corroboram com Ponce (1999),
alteracOes na dieta que alteram o metabolismo ruminal, envolvendo nutrientes necessarios ao

equilibrio idnico do leite, estdo relacionados com a instabilidade da caseina.
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Caseina instavel em leite sem acidez adquirida continua sendo problema para
produtores e indUstria. As causas sdo multifatoriais e até 0 momento sabe-se que transtornos no
metabolismo ruminal e sistémico, ocasionados por desequilibrios nutricionais, acarretam
aumento dos niveis de ions calcio no leite, que possivelmente, esta associado a desestabilizagdo
da caseina. O leite com instabilidade da caseina apresenta também alteragdes na sua composicao

biogquimica.
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