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RESUMO 
 

A mastite bovina é uma doença multifatorial que ocasiona a inflamação da glândula 
mamária de mamíferos, dentre eles a vaca. A mastite é uma inflamação de 
preocupação mundial, principalmente na área agroindustrial, pois esta enfermidade 
acarreta inúmeros prejuízos para o produtor (diminuição em volume de leite 
sintetizado, gasto com medicamento, diminuição da qualidade físico-química e 
microbiológica do leite, dentre outros), para a indústria (menor rendimento para a 
produção de queijos e maior tempo para a fermentação de derivados lácteos 
fermentados) e para o consumidor (risco de saúde pública, por intoxicação e infecção 
alimentar, resíduos de antimicrobianos no leite que podem gerar fatores de resistência 
microbiana e problemas alergênicos). Dentre os diferentes agentes causadores de 
mastite bovina, os micro-organismos demonstram grande relação direta com esta 
enfermidade. Dessa forma, esta revisão tem como objetivo descrever os principais 
micro-organismos reportados na literatura que influenciam diretamente para maior 
incidência de mastite bovina. 
 
Palavras-chave: Mastite bovina. Leite - produção. Agroindústria. Bovinos. 
 
 
 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT 
 

Bovine mastitis is a multifactorial disease that causes inflammation of the mammary 
gland of mammals, among them the cow. Mastitis is an inflammation of worldwide 
concern, especially in the agribusiness area, since this disease causes innumerable 
losses to the producer (decrease in volume of milk synthesized, expense of 
medication, decrease in physical-chemical and microbiological quality of milk, among 
others). for the industry (lower yield for cheese production and longer time for the 
fermentation of fermented dairy products) and for the consumer (public health risk due 
to food poisoning and infection, antimicrobial residues in milk that can generate 
microbial resistance factors and allergen problems). Among the different agents 
causing bovine mastitis, the microorganisms demonstrate a great direct relation with 
this disease. Thus, this review aims to describe the main microorganisms reported in 
the literature that directly influence the incidence of bovine mastitis. 
 
Keywords: Bovine mastitis. Milk - production. Agribusiness. Bovines. 
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1 INTRODUÇÃO 

   

 A mastite bovina (mastro = mama; ite = inflamação) é considerada como a 

principal doença que afeta o gado leiteiro em todo mundo, sendo definida como uma 

inflamação da glândula mamária, ocasionada por agentes multifatoriais. Apesar de 

intensa investigação e a implementação de estratégias visando seu controle ao longo 

de décadas, a mastite bovina continua afetando o gado leiteiro mundialmente 

(VIGUIER et al., 2009).  

A mastite pode ser classificada, quanto à forma de apresentação, em clínica ou 

subclínica. A forma clínica é diagnosticada pelos sinais evidentes de inflamação, como 

edema, aumento de temperatura, endurecimento e dor na glândula mamária, e/ou 

aparecimento de grumos, pus ou qualquer alteração das características visíveis do 

leite. Para o diagnóstico da mastite clínica, realiza-se exame criterioso da glândula 

mamária e o teste da caneca de fundo negro ou prova de Tamis, onde são observadas 

alterações macroscópicas nos primeiros jatos de leite. Na forma subclínica não 

ocorrem mudanças visíveis no aspecto do leite ou do úbere, mas sim uma de infecção 

assintomática, caracterizada principalmente por mudanças na composição do leite 

que podem ser detectadas, dentre outras metodologias, pelo California Mastitis Test 

(CMT). A ausência de sintomas da mastite subclínica relaciona-se diretamente com a 

alta prevalência dessa doença nos rebanhos leiteiros (SILVA, 2016; WHELEHAN et 

al., 2011; BRADLEY, 2002). 

De acordo com o tipo de resposta do sistema imunitário, as mastites podem ser 

classificadas em: i) mastites hiperagudas, quando têm um começo repentino, 

aparecendo uma inflamação severa e uma reação sistémica marcada, que pode 

conduzir à morte do animal; ii) mastites agudas, quando também têm um começo 

repentino e manifestações clínicas graves mas sem reações sistémicas;  iii) mastites 

sub-agudas, quando a inflamação não é muito evidente mas as alterações no leite são 

persistentes; iv) mastites crónicas, nas situações de longos períodos de descargas 

celulares elevadas, mas sem pôr em risco a vida do animal (AIRES, 2010; 

RADOSTITS et al., 2007). 

A mastite pode ser de natureza infecciosa (provocada por micro-organismos) 

ou não infecciosa (provocada por agentes físicos, produtos químicos, etc.). As 

mastites de natureza infecciosa são as mais problemáticas para a produtividade do 
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rebanho, principalmente em razão de serem transmissíveis (OLIVEIRA et al., 2006; 

NICHOLAS, AYLING, 2003).  

A mastite infecciosa ocorre principalmente por invasão de micro-organismos 

pelo canal do teto, e ascende à cisterna da glândula. Este processo ocorre geralmente 

durante a ordenha, através da máquina de ordenha, mãos do ordenhador ou outros 

materiais e ou ambientes contaminados. Após a ordenha, o canal do teto mantém-se 

aberto durante 1-2 horas, propiciando a penetração de micro-organismos na glândula 

mamária (ERSKINE, 1991; AIRES, 2010). 

O processo infeccioso da mastite bovina, pode ser dividido em três fases: 1) 

invasão: quando o micro-organismo penetra no canal do teto; 2) infecção: quando os 

micro-organismos se multiplicam e colonizam o tecido secretor da cisterna da glândula 

e 3) inflamação: segue a infecção e representa o início do episódio de mastite, com 

diferentes graus de alterações do úbere e do leite (RADOSTITS et al., 2007). 

Um grupo diversificado de micro-organismo tem sido reportado à mastite 

bovina, que incluem bactérias, leveduras e fungos filamentosos. A incidência de 

infecções virais, micoplasmas e fungos relacionados a mastite, também são relatados 

pela literatura, porém com menores incidências. Na literatura afirma-se que esta 

enfermidade pode ser causada por aproximadamente 137 espécies de micro-

organismos pertencentes a 35 gêneros, sendo a bactéria com maior prevalência 

(KEEFE, 2012; CAPURRO et al., 2010; PYORALA, 2009). 

Os agentes etiológicos causadores de mastite infeciosa são classificados em 

dois grupos: contagiosos e ambientais. Os agentes contagiosos vivem e se 

multiplicam sobre ou dentro da glândula mamária e sua transmissão ocorre de animal 

para animal ou de teto para teto durante a ordenha. Os agentes ambientais vivem no 

meio onde os animais são criados e a infecção das glândulas ocorre no período entre 

as ordenhas. A mastite por agentes ambientais instala-se quando a imunidade do 

hospedeiro está comprometida ou quando as condições higiênicas sanitárias não são 

favoráveis (KULKARNI, KALIWAL 2013; OLIVER et al., 2004). 
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2 METODOLOGIA 

 

Trata-se de uma pesquisa bibliográfica, descritiva e de abordagem qualitativa. 

A pesquisa bibliográfica, segundo Gil (2008), é desenvolvida a partir de material já 

elaborado, constituindo principalmente de livros e artigos científicos. O mesmo relata 

que esse tipo de pesquisa tem como principal vantagem permitir o investigador uma 

vasta cobertura de fenômenos muito mais amplos que aquela que poderia pesquisar 

diretamente. 

Do ponto de vista dos objetivos apresenta-se como descritiva, uma vez que 

expõe as características de uma determinada população, onde o pesquisador apenas 

registra e descreve os fatos observados sem interferir nele (PRODANOV; 2013). 

A abordagem qualitativa não requer o uso de métodos e técnicas estatísticas. 

O ambiente natural é a fonte direta para coleta de dados e o pesquisador é o 

instrumento-chave. (LAKATOS; MARCONI; 2010). 

Para a pesquisa foi utilizado material impresso, como livros e revistas, bem 

como material disponível na internet, através de bancos de dados como Scielo, Lilacs, 

PubMed, utilizando-se como descritores: mastite bovina, doenças bovinas, mastite e 

suas consequências. 
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3 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

3.1 PRINCIPAIS AGENTES CAUSADORES DA MASTITE BOVINA 

 

Dentre os micro-organismos, Staphylococcus aureus são os agentes mais 

comuns relacionados à mastite bovina contagiosa, com potencial desenvolvimento de 

fatores de resistência a quase todos os agentes antimicrobianos sintéticos. Esta 

resistência antimicrobiana desenvolvida pelos patógenos é uma das principais razões 

da baixa taxa de cura desta doença (GAO et al., 2012; BARKEMA et al., 2009). 

Os principais agentes da mastite ambiental são bactérias gram-negativas e 

espécies do gênero Streptococcus. Dentre as bactérias gram-negativas mais 

comumente associadas às mastites bovinas está o grupo coliformes, com destaque 

para Escherichia coli (FONSECA, SANTOS, 2001). Na Tabela 1 está descrita as 

características gerais e os principais agentes contagiosos e ambientais relacionados 

a mastite bovina. 

 

Tabela 1: Principais características indicadoras entre mastite contagiosa e ambiental 
                   Mastite  

Indicadores Contagiosa Ambiental 
 

CCS no tanque > 300.000 < 300.000 
 

% mastite clinica Variável > 3% 

Ocorrência de casos Durante a lactação 

 
Geralmente ao parto e início da 

lactação 

Principais vetores 
Mãos do ordenhador, 

panos, 
 

Solos, fezes, lama e camas orgânicas 
 
 
 

Principais agentes 
Streptococcus agalactiae, 

Staphylococus aureus, 
Mycoplasma ssp, 

Corynebacterium bovis, 
Streptococcus dysgalactiae 

Escherichia coli, 
Klebsiella pneumoniae, 

Proteus spp, 
Streptococcus uberis, 
Fungos e Leveduras 

Incidência de 
infecção 

Alta: casos subclínicos   
Baixo: casos clínicos 

Alta: casos clínicos  
   Baixo: casos subclínicos 

CCS: Contagem de Célula Somática 
 Fonte: Radostits et al. (2007). Adaptado. 
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A seguir são descritos os principais micro-organismos reportados na literatura 

associados a mastite bovina, sendo subdividas em duas categorias: principais agentes 

contagiosos e ambientais.  

 

3.1.1 Principais micro-organismos relacionados a mastite contagiosa 

 

3.1.1.1 Streptococcus agalactiae 

 

São cocos gram-positivos, catalase negativos. É um agente que sobrevive 

durante pouco tempo no ambiente, mas que pode persistir na glândula mamária por 

longos períodos, sendo a maior fonte de infecção do úbere de vacas infectadas 

(RADOSTITIS et al., 2007; MARONEY, RUEGG, 2005). 

 S. agalactiae, é considerado um patógeno com elevado potencial de 

contaminação, sendo transmitido ao animal, principalmente, por utensílios, pelas 

mãos e ou equipamento utilizados durante a ordenha (AIRES, 2010). 

A maioria das mastites provocadas por esta bactéria apresentam manifestação 

do tipo subclínica, alternando com casos esporádicos de mastites clínicas. O leite 

proveniente desta contaminação apresenta alterações macroscópicas evidentes, 

aspecto mais aquoso, com redução de cerca de 25% de leite durante a lactação, e 

cerca 10-15% da produção leiteira (RADOSTITS et al., 2007). 

Esta bactéria apresenta elevada sensibilidade à maioria dos antimicrobianos 

utilizados para infecção mastítica, tais com penicilinas, eritromicina, cloxacilina e 

cefalosporinas, com taxas de cura de aproximadamente de 90% no rebanho 

contaminado (AIRES, 2010; RADOSTITIS et al., 2007). 

A infecção intramamária causada por S. agalactiae está associada à elevada 

contagem de células somáticas no leite de animais e de rebanhos contaminado. 

Embora praticamente erradicado dos rebanhos de vários países, S. agalactiae 

continua sendo considerado um dos mais importantes agentes de mastite bovina no 

Brasil, tendo sido isolado de diferentes regiões do País em porcentagens que variaram 

de 3,2% a 33% (ZADOKS et al., 2004). 

A infecção mastítica por esta bactéria pode alterar a qualidade do leite, 

podendo ser observado filamentos e flocos de exsudato no produto, deixando com 

aspecto de coalhada, ou mesmo, o leite é “transformado” em pus. Em estágios tardios 
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da infecção, os ácinos (unidade funcional da glândula) são cobertos por tecido 

cicatricial que conectam o sistema ducto-glandular resultando em uma infecção 

latente e crônica que diminui a produção de leite e aumenta a contagem de células 

somáticas do quarto mamário (AWALE et al., 2012; PEREZ, ZAPPA, 2011). 

Os três princípios básicos para o controle da mastite por S. agalactiae baseiam- 

se na diminuição da exposição dos tetos aos patógenos, com medidas de higiene 

antes e após a ordenha, no aumento da resistência imunológica da vaca, com a 

nutrição adequada do animal e antibioticoterapia (COSER et al., 2012; ZADOKS et 

al.,2004). 

 

3.1.1.2 Staphylococcus aureus 

 

Staphylococcus aureus, é considerado como o agente mais prevalente em 

mastite bovina sendo de difícil tratamento devido à elevada resistência aos 

antibióticos. Em levantamentos epidemiológicos nacionais e internacionais, esta 

bactéria está presente em cerca de 50% das infecções da glândula mamária em 

bovinos leiteiros (SILVA, 2016; FAGUNDES, OLIVEIRA, 2004).  

Este micro-organismo é altamente contagioso e ubiquitário, sendo os úberes 

infectados o maior reservatório. São bactérias na forma de cocos e gram-positivo. De 

forma geral são catalase positivos, estando relacionada principalmente do tipo de 

mastite subclínica, principalmente durante o período de lactação (AIRES, 2010; 

ZADOKS et al., 2004). 

S. aureus está presente em diferentes tipos de vetores, tais como a pele dos 

animais, tetos, amígdalas, cama do gado e mãos do ordenhador, que favorecem sua 

disseminação e elevada contaminação (GAO et al., 2012; AIRES, 2010; BARKEMA et 

al., 2009). 

A infecção da mastite estafilocócica ocorre principalmente via teto.  S. aureus 

coloniza a extremidade do teto, principalmente nos casos em que há lesão prévia, 

evade a cisterna e se estabelece no tecido secretório. Possivelmente, este micro-

organismo utiliza proteínas, expostas através de microlesões, ou presentes em 

coágulos de sangue, como substrato para adesão na colonização e no 

desenvolvimento das infecções (CHAGAS et al., 2012; ZADOKS et al.,2004). 
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Durante a sua multiplicação ocorre a infiltração da glândula mamária por 

neutrófilos que são atraídos devido à produção de citotoxinas pela bactéria. Estes 

neutrófilos produzem coágulos no leite e edema interalveolar, favorecendo ao 

aumento do tecido conjuntivo devido ao acúmulo de fibroblastos, macrófagos e 

linfócitos, o que diminui a função da glândula (CHAGAS et al., 2012; ZADOKS et al., 

2004; AIRES, 2010). 

A bactéria permanece nos ductos alveolares e é constantemente secretada, o 

que representa um risco para outros animais do rebanho. A multiplicação intensa de 

S. aureus pode resultar em abscessos e granulomas (HERMANS et al., 2010). 

As glândulas infectadas diminuem a produção de leite por destruição 

permanente do parênquima celular, surgindo zonas de fibrose e abcessos na glândula 

mamária que podem ser facilmente detectadas por sinais clínicos, tais como 

vermelhidão e inchada das tetas. Estes abcessos podem servir de proteção ao S 

aureus dos mecanismos de defesa do úbere, como a fagocitose realizada pelos 

neutrófilos (HERMANS et al., 2010). 

A taxa de cura de mastite resultante da infecção por S. aureus é considerada 

geralmente muito baixa, principalmente pela inadequada penetração dos antibióticos 

no local de infecção e pelo aparecimento de resistência desta bactéria, propiciado 

dentre outros fatores, pela formação de beta-lactamases, enzima que confere 

resistência do agente aos antibióticos beta-lactâmicos, os mais utilizados para o 

tratamento de infecção de mastite bovina por S aureus. Entre os beta-lactâmicos, 

destacam-se as penicilinas, penetamato, ampicilina e amoxiciclina (AIRES, 2010; 

RADOSTITS et al., 2007). 

Além destes fatores supracitados, as bactérias do gênero Staphylococcus 

produzem, também, uma grande variedade de toxinas extracelulares e de fatores de 

virulência, os quais estão relacionados à patogenicidade e aos mecanismos de 

resistência aos antimicrobianos disponíveis (AIRES, 2010; FAGUNDES, OLIVEIRA, 

2004). 

Segundo Hermans et al. (2010) os principais fatores de virulência associado 

por S. aureus são: 

 Proteína A: é uma proteína de superfície que tem a capacidade de se ligar à 

região da imunoglobulina G (IgG), impedindo a opsonização e fagocitose da bactéria. 
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 Polissacarídeo capsular: a presença deste polissacarídeo capsular pode 

interferir na defesa do hospedeiro inibindo a ligação dos anticorpos. Também foi 

descrita a capacidade de interação destes polissacarídeos a células epiteliais e 

endoteliais, e a monócitos, induzindo a liberação de citocinas. 

 Adesinas: as bactérias do gênero Staphylococcus podem expressar proteínas 

de superfície que auxiliam na adesão às proteínas do hospedeiro, como a fibronectina, 

laminina, vitronectina e colágeno, que fazem parte da matriz extracelular de 

superfícies epiteliais e endoteliais. 

 Coagulase: é uma proteína extracelular que interage à protrombina do 

hospedeiro formando um complexo denominado “estafilotrombina” que transforma o 

fibrinogênio em fibrina. Provavelmente a bactéria se protege de ser fagocitada através 

de uma barreira física (coágulo). 

  Lipase: ao ser atacado, o organismo do hospedeiro pode responder através da 

produção de ácidos graxos que agem como surfactantes rompendo a membrana das 

bactérias. Para se proteger deste mecanismo, o S. aureus produz lipases e uma 

enzima metabolizadora de ácidos graxos. Outra função provável das lipases é a 

disponibilização de nutrientes do ambiente para o micro-organismo. 

 Hialuronatoliase e hialuronidase: digerem o ácido hialurônico presente no 

tecido conjuntivo auxiliando a dispersar a infecção pela glândula. 

  Proteases: clivam proteínas como os anticorpos, protegem contra a ação de 

antimicrobianos peptídicos, destroem proteínas dos tecidos bem como fornecem 

nutrientes para o micro-organismo.  

 Hemolisinas: algumas espécies estafilocócicas produzem hemolisinas, sendo 

que as do tipo alfa e beta são as mais importantes em infecções intramamárias. 

As enterotoxinas estafilocócicas apresentam elevada resistência térmica, 

podendo sobreviver aos tratamentos térmicos comumente aplicados ao leite. Com 

base em métodos sorológicos, sete enterotoxinas estafilocócicas foram identificadas, 

denominadas: A, B, C1, C2, C3, D, E, G, H e I. Destas toxinas, a enterotoxina do tipo 

A é a mais frequentemente associada à gastrenterite estafilocócica (AIRES, 2010; 

FAGUNDES, OLIVEIRA, 2004; DINGES et al., 2000). 

A quantidade mínima de enterotoxina estafilocócica necessária para causar 

sintomatologia em humanos é de 200 mg. Entre os sinais clínicos reportados para a 

maioria dos casos estão náuseas, vômitos, contrações abdominais, diarreia, sudorese 
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e cefaleia. De forma geral, a intoxicação não é letal, sendo que a duração dos 

sintomas é de 1 a 2 dias, podendo evoluir para quadros mais severos, dependendo 

da susceptibilidade do indivíduo. O período de incubação varia de 1 a 6 horas após a 

ingestão do alimento contaminado, com média de 4 (quatro) horas (BALABAN, 

RASOOLY, 2000). 

A disseminação desta bactéria ocorre principalmente durante a ordenha. O 

controle é realizado evitando-se a sua propagação para quartos não infectados, o que 

é obtido pela adoção de higiene adequada na ordenha, terapia de vaca seca e 

descarte de vacas cronicamente infectadas que não respondem ao tratamento. 

Durante o processo de ordenha é importante além de rigorosa higiene do teto, a 

utilização de pré e pós dipping com soluções anti-sépticas, utilizadas de acordo com 

as recomendações do fabricante (SILVA, 2016; FAGUNDES, OLIVEIRA, 2004). 

Os agentes Staphylococcus coagulase negativo, pertencem a um grupo 

heterogéneo de bactérias de diferentes espécies que incluem S. epidermidis, S. 

simulans, S. chomogenes, S. xylosus e S. haemolyticus, entre outras menos 

frequentes. Estes micro-organismos são considerados agentes menores de mastites 

por provocarem poucas alterações do úbere e no leite ordenhado de animais 

infectados, mas podem causar grandes perdas em situações de prevalências 

elevadas (THORBERG, 2008). 

De forma geral, a infecção causada por Staphylococcus coagulase negativo 

apresenta cura espontânea, em casos prevalentes, a escolha por antimicrobianos, tais 

como, penicilinas, ampicilina, amoxicilina associada ou não a ácido clavulânico, 

cefalosporinas e tetraciclinas têm demonstrado bons resultados (AIRES, 2010; 

RADOSTITS, et al., 2007). 

 

3.1.1.3 Mycoplasma spp. 

 

Mycoplasma spp. é considerado como patógeno altamente contagioso em 

bovinos, podendo causar pneumonias, artrite, otite e menos frequentemente 

abortamentos e meningites, além de mastites. Na maioria dos casos a disseminação 

deste agente no organismo é via descendente, afetando primeiramente pulmão ou 

outros órgãos e posteriormente, por via sanguínea alcança a glândula mamária 

(MANZI, 2014; FOX, et al., 2005; NICHOLAS, AYLING, 2003). 



15 
 

 
 

A maioria das infecções intramamárias causadas por micoplasmas são 

transmitidas pelas mãos de ordenhadores, equipamentos de ordenha e o uso de 

cânulas de uso múltiplo para tratamento. Além disso, são encontradas vacas 

portadoras desta bactéria que, de maneira intermitente, eliminam micoplasmas pelo 

leite, consideradas, portanto, como fontes de infecção (NICHOLAS et al., 2008). 

As duas espécies de Mycoplamas mais comuns nas mastites são Mycoplasma 

bovis e Mycoplasma californicum, sendo a primeira considerada como principal 

espécie em surtos de mastites. Em diversas partes do mundo. M. bovis pode ser 

introduzido em rebanhos livres da doença pela aquisição de animais portadores 

(NICHOLAS et al., 2008).   

A literatura relata prevalência de 0,5 a 35% de mastite causada por M. bovis 

em diversos países. Este Mycoplasma apresenta um crescimento fastidioso, o que 

pode ser associado à replicação lenta e dificuldade de identificação em casos de 

mastite. É possível que muitos casos de mastites causadas por Mycoplasma possam 

ser sub diagnosticados (MANZI, 2014; BUZINHANI et al., 2007; FOX et al., 2005; 

GONZÁLEZ, WILSON, 2003).  

Em vacas em período de lactação, os sinais clínicos ocasionados pela infecção 

por M. bovis caracteriza-se pelo endurecimento progressivo do tecido mamário, com 

início na parte superior do úbere, estendendo-se gradualmente, até que todo o tecido 

glandular do quarto infectado esteja envolvido, apresentando -se fibrosado 

(BUZINHANI et al., 2007). 

Animais infectados por esta bactéria desenvolvem inicialmente a mastite clínica 

que evoluem, se não tratadas, para a mastite crónica. A transmissão deste agente 

ocorre principalmente durante a ordenha, e em ambientes com pouca higiene. Além 

deste modo de transmissão, a contaminação do animal pode ocorrer por via 

horizontal, de animal por animal, especialmente em locais de ventilação deficiente, 

favorecendo a dispersão desta bactéria (AIRES, 2010; RUEGG, 2000). 

Neste sentido, a principal medida de controle deste micro-organismo passa por 

limitar a entrada de novos animais ao rebanho contaminado como ferramenta de 

biossegurança. Na presença de animais positivos, estes devem ser separados e o 

leite não deve ser aproveitado para alimentação das crias para evitar possíveis 

disseminação desta bactéria (AIRES, 2010; RUEGG, 2000). 
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3.1.1.4 Corynebacterium bovis 

 

Este agente pertence ao grupo de bactérias bacilar, gram-positivo, catalase 

positivo, sendo enquadrado como agente contagioso por ter a glândula mamária como 

a principal fonte de infecção, apesar de ser classificado como um patógeno 

secundário, seu papel na infecção intramamária ainda não é definido. Animais 

infectados por C. bovis apresentam aumento nas contagens de célula somática (CCS) 

e diminuição na produção de leite (AIRES, 2010; RADOSTITS et al., 2007).  

C. bovis propaga-se rapidamente entre o rebanho durante a ordenha, 

principalmente quando o processo de desinfecção dos tetos antes e depois da 

ordenha (pré/pós dipping) não é a realizada de forma eficiente (AIRES et al., 2010). 

Além destes fatores, este agente representa um potencial risco à saúde pública, 

principalmente com o aparecimento de doenças imunodepressoras, uma vez que este 

agente tem sido isolado de humanos, em lesões no sistema nervoso, no endocárdio, 

no ouvido médio e em úlcera persistente nas pernas de pacientes (AIRES, 2010; 

BERNARD et al., 2002). 

A Infecção bovina causada por C. bovis raramente apresenta-se como 

manifestação clínica. As novas infecções são facilmente evitadas pela imersão dos 

tetos após a ordenha (pós dipping). Além disso, este micro-organismo é altamente 

susceptível a terapia de vaca seca, especialmente a penicilina. Em rebanhos que 

apresentam uma prevalência elevada deste agente, normalmente ocorre por não 

efetuarem uma rotina de higienização adequada de tetos e a programas de terapia 

em vaca seca (SHAHEEN et al, 2016; PRESTES et al., 2003). 

 

3.1.2 Micro-organismos relacionados a mastite ambiental 

 

 3.1.2.1 Coliformes 

 

   As mastites ocasionado por coliformes são classificadas como ambientais. As 

mastites ambientais causam consideráveis prejuízos econômicos ao sistema de 

produção, pela intensidade do quadro clínico, podendo resultar em alguns casos de 

mortes dentro dos rebanhos afetados. Importante ressaltar, que bactérias do grupo 

coliformes podem ser provenientes tanto do ambiente, quanto de tetos infectados, 
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podendo desta forma, classificá-lo também como contagioso (SILVA, 2016; MAIA, 

2011; RIBEIRO et alt., 2002). 

 Costuma-se denominar de coliformes causadores de mastite, algumas 

espécies de micro-organismos gram negativos, tais como: Escherichia coli, 

Enterobacter aerogenes, Klebsiella pneumoniae e Serratia sp. Estas espécies habitam 

naturalmente o solo e o trato gastrintestinal das vacas leiteiras e outros animais, 

demostrando grande capacidade de multiplicação nestes locais. Geralmente as 

infecções intramamárias por coliformes são mais prevalentes em vacas com baixa 

CCS (menos de 150.000 células / mL) e sem outra infecção por outro micro-organismo 

na glândula mamária (BOTARO, SANTOS, 2008).  

A porta de entrada para bactérias coliformes dentro da glândula mamária é o 

canal do teto em contato com o ambiente contaminado. Fatores de virulência dos 

coliformes permitem o crescimento e multiplicação no canal do teto e evasão das 

defesas do hospedeiro. Os coliformes multiplicam-se nas secreções no interior da 

glândula mamária, geralmente, sem se fixarem nas superfícies epiteliais. Embora a 

glândula mamária não seja considerada habitat natural para os coliformes, muitas 

cepas são capazes de sobreviver e se multiplicar nas glândulas mamárias (MAIA, 

2011; HOGAN; SMITH, 2003). 

Na maioria dos rebanhos, a prevalência de mastites causadas por coliformes 

raramente excede 2% a 5% dos quartos mamários. Os coliformes são isolados em 30 

a 40% dos casos de mastite. Entretanto, aproximadamente 70% a 85% das infecções 

por coliformes tornam-se clínicas e mais de 25% das vacas em rebanhos bem 

manejados são anualmente diagnosticadas com mastite clínica causada por 

coliformes (MAIA, 2011; SMITH; HOGAN, 2008; HOGAN; SMITH, 2003) 

Infecções intramamárias por bactérias coliformes são mais frequentes durante 

os três primeiros meses e, especialmente, no primeiro mês de lactação. Nesse estágio 

de lactação os efeitos da mastite causada por coliformes são, geralmente, mais 

pronunciados (SMITH; HOGAN, 2008).  

Antimicrobianos como gentamicina, sulfa-trimetropina e fluoroquinolonas têm 

mostrado elevadas sensibilidades in vitro para o tratamento de mastites provocadas 

por coliformes. O controle passa pela melhoria das condições de higiene da vacaria e 

ambiente de ordenha, redução da umidade e de um melhor sistema de ventilação nos 

espaços disponíveis aos animais (AIRES, 2010). 
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Existem no mercado vacinas disponíveis para o controle de infecção por 

coliformes. Os animais vacinados exibem menores CCS no leite e menos alterações 

sistémicas que os animais não vacinados (MAIA, 2011; VIGUIER et al., 2009). 

 

3.1.2.2 Mastite ocasionada por Escherichia coli 

 

A mastite causada por E. coli geralmente apresentam manifestações clínicas 

hiperaguda ou agudas, nas primeiras semanas de lactação, com morte ocasional de 

animais. Tem se observado de maneira preocupante os casos de mastite subclínica 

por E. coli em rebanhos com bom controle de mastite contagiosa, resultando em 

infecções persistentes na glândula mamária, tanto na lactação quanto no período seco 

(AIRES, 2010; RADOSTITIS et al., 2000). 

Fatores de virulência são necessários para colonizar e infectar o hospedeiro e 

para driblar os mecanismos de defesa do mesmo. Os principais fatores de virulência 

para E. coli incluem toxinas, adesinas, proteínas secretadas em células hospedeiras, 

cápsulas de polissacarídeos e antígeno O, dentre outros (MAIA, 2016; 

LEHTOLAINEN, 2004).  

A crescente descrição de resistência múltipla em estirpes de E.coli isoladas do 

leite de bovinos tem alertado para o risco de veiculação de linhagens multirresistentes 

para o homem, mediante o consumo de leite e/ou derivados. Os fatores de virulência 

têm despertado a atenção de pesquisadores e agentes de saúde. Dentre os diferentes 

fatores de virulência destaca-se o fator necrosante citotóxico (CNF), que no homem 

está relacionado a distúrbios entéricos, infecções do trato urinário e septicemias. CNF 

nos animais também está associado às infecções extra-intestinais, principalmente nos 

casos de E. coli produtoras de alfa-hemolisinas (MAIA, 2011; LEHTOLAINEN, 2004). 

No Brasil, Ribeiro et al. (2002) descreveram linhagem de E. coli produtora de 

fator CNF, alfahemolisina e sideróforo em vaca com mastite clínica hiper-aguda. De 

maneira similar, detectou-se a produção de CNF e alfa-hemolisina em um animal com 

mastite clínica, indicando que, provavelmente, as estirpes produtoras de CNF, 

hemolisinas e/ou sideróforos, deteriam mecanismos adicionais de virulência e 

estariam associadas, predominantemente, a casos clínicos de infecção na glândula 

mamária em bovinos (GUIMARÃES, LANGONI, 2009). 
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Linhagens de E. coli verotoxigênicas, da classe enterohemorrágica sorotipo 

O157:H7, são reconhecidas como agentes de zoonoses relacionadas ao consumo 

pelo homem de produtos e subprodutos de origem bovina, especialmente carne e 

leite. Evidências epidemiológicas têm relacionado o consumo de leite in natura a 

casos severos de colite hemorrágica e síndrome urêmica hemolítica no homem, assim 

como a identificação do sorotipo O157:H7 no leite de bovinos, após surtos de doença 

no homem (GUIMARÃES, LANGONI, 2009). 

A habilidade de utilizar lactose como fonte de energia e de sobreviver próximo 

a condições anaeróbicas são dois importantes fatores de virulência, sendo a 

endotoxina o principal fator destas bactérias. A endotoxina ou LPS compreende a 

porção lipopolissacarídea da parede destas bactérias. Esta é responsável pela 

patogenicidade e reações inflamatórias associadas com a mastite, sendo liberada 

durante o crescimento e inativação desta bactéria (MAIA, 2016; BURVENICH et al., 

2007; HOGAN; SMITH, 2003). 

A abordagem inicial ao tratamento desta infecção consiste em controlar os 

sinais de toxémia inerentes à infecção, com fluidoterapia intensa, ordenha dos quartos 

afetados com maior frequência, e a utilização de antimicrobianos deve servir apenas 

de suporte para assegurar a eliminação da infecção, evitar a ocorrência de casos 

crónicos e de situações de septicémia (AIRES, 2010). 

Como medida adicional de controle, pode-se relacionar o adequado 

fornecimento de minerais visando o aumento da capacidade imune da vaca (vitaminas 

A e E, cobre, selênio e zinco) e o uso de programas de vacinação. O uso da vacina 

J5, uma cepa selecionada com boa capacidade antigênica, tem mostrado ser eficaz 

na redução da severidade de sintomas clínicos da mastite por E. coli e coliformes em 

geral, sendo economicamente viável quando a incidência destes casos de mastite é 

superior a 1%. Contudo, a vacina não previne casos de mastite e nem substitui as 

medidas de controle apontadas MAIA, 2011; AIRES, 2010). 

 

3.1.2.3 Pseudomonas spp. 

 

Pseudomonas spp. são caracterizados como bacilos gram-negativos, aeróbios, 

oxidase positivos e catalase negativos, sendo muito comuns no meio ambiente. A 

mastite bovina por Pseudomonas spp. está intimamente relacionada à água 
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contaminada utilizada na lavagem dos tetos, dos insufladores (teteiras), da 

canalização do equipamento de ordenha, do conteúdo reutilizável de pré ou pós-

dipping, ou mesmo em cânulas contaminadas durante a terapia intramamária. Estes 

agentes etiológicos provocam casos de mastites agudas, com uma taxa de 

mortalidade nos animais de cerca de 17% das vacas infectadas (AIRES, 2010; 

RADOSTITS et al., 2007). 

 No úbere destes animais surgem sinais de inflamação, assemelhando-se às 

mastites por coliformes, e o leite apresenta alterações evidentes, com aspecto seroso 

ou tingido de sangue, notando-se também um decréscimo na produção. A glândula 

mamária apresenta-se hiperêmica, edemaciada e sensível à palpação. O leite revela 

a presença de grumos, pus e mostra-se amarelado a escurecido (RADOSTITS et al., 

2007). 

 Micro-organismos do gênero Pseudomonas apresentam comportamento 

psicrotrófico. Conceitualmente, este grupo de patógenos caracteriza-se pela 

multiplicação em temperaturas entre 20 a 40º C, embora sejam hábeis em multiplicar-

se às temperaturas de refrigeração indicadas para o armazenamento de alimentos - 

abaixo de 7º C - o que gera grande preocupação para os profissionais da área de 

inspeção de alimentos e de qualidade do leite (COSTA et al., 2001). 

Os tratamentos com antimicrobianos são pouco eficazes, utilizando em alguns 

casos, as cefalosporinas de 3ª geração, ceftiofur, ou aminoglicosideos e 

fluoroquinolonas para tentar minimizar a infecção. O controle passa por manter a 

qualidade da água e efetuar os procedimentos de ordenha em boas condições 

higiênicas sanitárias (AIRES, 2010; RADOSTITS et al., 2007). 

 

3.1.2.4 Streptococcus uberis 

 

Streptococcus uberis é um importante agente de infecções subclínicas e 

clínicos de mastite bovina em todo o mundo. No Reino Unido é responsável por 33% 

de todos os casos de mastite clínica e na Dinamarca por 23% dos casos de mastite 

(SEGURA, GOTTSCHALK, 2004; COSTA et al., 2001). 

S. uberis são cocos gram-positivos, catalase negativos e ubiquitários, 

prevalecendo em situações de grandes focos de contaminação em camas e ambiente 

do animal. A maioria das infecções ocorre nos primeiros meses de lactação ou no fim 
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do período de secagem, sendo isolado com mais frequência em sistemas de 

confinamento, que empregam camas de palha, podendo alcançar altas concentrações 

deste micro-organismo (COSTA, 2008; RADOSTITS et al., 2007).  

Em estudo realizado por Costa (2008) em rebanhos no sul do Estado de Minas 

Gerais, verificou-se que foi este agente foi o predominante entre os patógenos 

ambientais, sendo isolado em 85,71% dos rebanhos investigados. 

A importância do S. uberis na bovinocultura é crescente. Há relatos que 

apontam que a prevalência da mastite causada por esse agente parece estar 

aumentando nos rebanhos leiteiros ao redor do mundo (COSTA, 2008; DOUGLAS et 

al., 2000). 

 O possível fator que contribui para este quadro é o fato de que os agentes 

contagiosos, como S. aureus e S. agalactiae são eficientemente controlados com a 

adoção das medidas clássicas de controle da mastite, ao contrário dos patógenos 

ambientais, como S. uberis, sobre o qual as medidas preventivas têm pouco impacto 

na incidência. Outro aspecto a ser considerado é que o controle dos agentes 

contagiosos gerado pelas medidas profiláticas na ordenha causa redução nos níveis 

de células somáticas no úbere e com isso os animais se tornam mais susceptíveis aos 

agentes ambientais ubíquos (BRADLEY, 2002). 

Os animais infectados por esta bactéria apresentam o quarto com edema, 

firme, doloroso e, por vezes, febre e perda de apetite. O leite aparece alterado e com 

aspecto mais aquoso. Contudo o diagnóstico definitivo requer cultura microbiológica 

para identificação do agente (AIRES, 2010; COSTA, 2008). 

A medida terapêutica para combate e controle desta infecção baseia-se na 

administração local intramámaria com penicilinas, amoxicilina, eritromicina e 

cefalosporinas embora possa ocorrer cura espontânea. O tratamento de secagem 

mostra-se eficaz na redução da incidência deste tipo de mastites no início da secagem 

(RADOSTITIS et al., 2007; HOGAN, SMITH, 2003). 

Apesar da crescente importância de S. uberis na bovinocultura leiteira e a 

despeito de ser o patógeno mais prevalente em alguns países, estudos acerca do 

conhecimento da patogenia da doença e de características moleculares do agente 

visando propor medidas eficazes de controle e combate, ainda são pouco comuns 

(AIRES, 2010). 
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3.1.2.5 Prototheca spp. 

 

Leveduras e algas da espécie Prototheca spp. são considerados agentes 

incomuns da mamite bovina. Esses agentes são encontrados em locais úmidos e ricos 

em matéria orgânica, sendo facilmente isolados do epitélio externo dos tetos e de 

equipamentos de ordenha (COSTA, 2008; BEXIGA et al.; 2003; BUZZINI et al., 2004). 

Prototheca spp. são algas unicelulares, sem clorofila, de distribuição universal, 

que se fixam no interior das células. O gênero compreende quatro espécies: P. zopfii, 

P. moriformes, P. wickerhamii e P. stagnor. No Brasil as espécies geralmente 

associadas às infecções intramamárias são P. zopfii e P. wickerhamii (BUENO et al., 

2006). 

 P. zopfii é considerado como principal espécie de alga envolvida na etiologia 

da mamite bovina, geralmente associada a casos clínicos de difícil tratamento, 

caracterizados por queda acentuada na produção de leite e fibrose de quartos, o que 

geralmente implica no descarte dos animais acometidos. Embora este agente seja 

considerado incomum, é característica de rebanhos de alta produtividade onde 

existem falhas na higiene de ordenha e do ambiente (COSTA, 2008; BEXIGA et al., 

2003; BUZZINI et al., 2004) 

Estes micro-organismos podem ocasionar quadros de mastite que se 

manifestam por uma redução na produção de leite, presença de grumos e, muitas 

vezes, alterações de consistência da glândula mamária, que se torna mais firme à 

palpação. Esta infecção pode evoluir para um quadro granulomatoso, com potencial 

para perda da função da glândula mamária. Frequentemente mais de uma glândula 

está comprometida e não há sinais sistêmicos. Além da abrupta e acentuada 

diminuição da produção de leite nas mastites clínicas, o descarte dos animais 

infectados tem impacto econômico para o produtor (GUIMARÃES, LANGONI, 2009). 

A presença de Prototheca sp no leite constitui um grande risco para a saúde 

pública, pois esta agente causa manifestações sistêmicas e localizadas no homem. 

Dentre as diferentes manifestações, vale salientar o relato de Costa et al. (1998), que 

descreveram a ocorrência de enterite associada à presença de P. zopfii após ingestão 

de queijo contaminado pelo agente. Desta forma, o consumo de leite e derivados 

contendo este micro-organismo pode constituir uma via de transmissão da zoonose 

(GUIMARÃES, LANGONI, 2009). 
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De forma geral, as espécies de Prototheca spp, apresentam elevada 

resistentes à terapia antimicrobiana, porém, tendem a apresentar sensibilidade a 

alguns antimicóticos. O controle desta infeção, consiste na separação e refugo dos 

animais infectados, que geralmente apresentam um decréscimo na produção de leite, 

além de melhorias das técnicas de manejo dos animais, com identificação dos locais 

de contaminação e no tratamento dos locais infectados (AIRES, 2010; COSTA 2008). 

Como evidenciado nos estudos supracitados, a mastite bovina é ocasionada 

por razoes multifatoriais, sendo a mastite infecciosa reportada como a mais 

preocupante para os diferentes segmentos da cadeia produtiva de leite, que incluir 

desde o produtor até o consumidor de leite e ou derivados. Entre as principais 

consequências desta enfermidade destaca-se a perda da qualidade do leite e 

consequentemente prejuízos econômicos para o produtor e para as indústrias do 

setor.   

Visando ferramentas que possam minimizar e ou controlar as consequências 

ocasionadas pela mastite bovina, observa-se que nos últimos anos, algumas 

mudanças estão ocorrendo no setor leiteiro, como por exemplo, a implementação da 

legislação vigente, a Instrução Normativa IN nº 51 (Brasil, 2002) e a IN n° 62 (Brasil, 

2011), do Ministério da Agricultura Pecuária e Abastecimento (MAPA), que 

preconizam os padrões de qualidade do leite. Uma vez que questões sobre segurança 

e à inocuidade dos alimentos passaram a ser um dos principais desafios vinculados à 

cadeia produtiva. Outros programas também foram criados com esse intuito como o 

Programa Nacional de Melhoria da Qualidade do Leite (PNQL). 

Porém, mesmo com a implementação destas ferramentas, a qualidade do leite 

ainda é um problema no Brasil, e pode ser atribuída a deficiências no manejo, a falta 

de higiene na ordenha, ao comprometimento da saúde da glândula mamária, à 

manutenção e desinfecção inadequada dos equipamentos e a refrigeração ineficiente. 

Dentre estas diferentes deficiências, a mastite bovina é considerada um grande 

gargalho mundial para a melhoria da qualidade do leite (SANTOS, 2016; PAIXÃO et 

al., 2014.).  

Além dos malefícios supracitados neste exame de qualificação ocasionados 

pela mastite bovina, esta enfermidade gera inúmeras consequências para os 

produtores, a indústria e aos consumidores.  
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Para o produtor, os fatores que compõem os custos da mastite bovina para a 

propriedade leiteira, as perdas de leite, sejam elas ocasionadas pela redução da 

produção pela vaca afetada ou pelo descarte do leite contaminado com resíduos de 

antimicrobianos, representam a maior fonte de custos da doença. O descarte de 

animais também se apresenta como um importante fator de custo que, diante de um 

baixo preço de leite somado a um alto preço de compra de animais de reposição, pode 

superar os custos gerados pelas perdas de leite. Medicamentos, serviços veterinários 

e trabalho extra também estão entre importantes fatores que compõem as 

consequências econômicas da mastite bovina (DEMEU et al., 2015; OLIVEIRA et al., 

2011). 

A questão relacionada com o descarte do leite proveniente do animal com 

mastite, tornando-se um agravante maior, quando se analisa a questão do destino 

desse leite e da possível poluição ambiental.  

 Com relação à questão ambiental, se esse leite não tem destino adequado, 

haverá a necessidade de se pensar em um descarte apropriado, após tratamento de 

efluentes, como previsto na resolução CONAMA nº357/2005, no capítulo IV, artigo 24, 

que estabelece que “os efluentes de qualquer fonte poluidora somente poderão ser 

lançados, direta ou indiretamente, nos corpos de água, após o devido tratamento e 

desde que obedeçam às condições, padrões e exigências dispostos” (Brasil, 2005), 

uma vez que não há uma utilização racional recomendada para o leite com resíduos 

de antibióticos , resultante do tratamento da mastite, seu lançamento  sem tratamento 

poderá gerar um desiquilíbrio aquático , além de favorecer ao mecanismo de 

resistência bacteriana na cadeia alimentar e elevação de gastos para o produtor para 

tratar este efluente (DEMEU et al., 2015).  

Estima-se que no Brasil, em função da alta prevalência de mastites, possam 

ocorrer perdas em até 50% da produção leiteira, diminuindo assim a vida produtiva da 

vaca, e ainda perdas econômicas significativas não apenas para o produtor, mais 

também para as indústrias de laticínios devido à baixa qualidade do leite e por alterar 

as características físicas, químicas e bacteriológicas (DEMEU et al., 2015; OLIVEIRA 

et al., 2011). 

Para o produtor, as principais perdas decorrentes das mastites (entre 70 e 80% 

das perdas totais) são causadas pelas mastites subclínicas, que embora não tenha 

sintomas visíveis (inflamação) favorece a diminuição da síntese de leite. Já os casos 
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clínicos provocam os restantes de 20 a 30% das perdas. Estima-se que um rebanho 

que apresenta uma CCS entre 200 e 500 mil células, podem perder 8% do seu 

potencial de produção leiteiro, ou seja, para cada 1000 litros deixa de produzir 80 litros 

em decorrência das mastites. Acima destes valores podem haver perdas que chegam 

até 25% (ROMA, 2009; PRESTES et al., 2003). 

As consequências geradas para o setor industrial de leite e lácteos, está 

associado principalmente às alterações dos componentes do leite, favorecendo a 

redução no rendimento industrial, a baixa qualidade dos produtos fermentados como 

iogurtes, queijos e redução no período de validade dos derivados lácteos (PRESTES 

et al., 2003).   

Quando ocorre um processo inflamatório no úbere, as células de defesa 

(leucócitos, neutrófilos e macrófagos) e células epiteliais de descamação da própria 

glândula mamária, passam do sangue para o leite, na tentativa de combaterem 

qualquer irritação ou infecção presente. A soma dessas células no leite é que 

representa a “Contagem de Células Somáticas” (CCS), neste contexto, a contagem 

de CCS constitui um importante recurso para o monitoramento da qualidade do leite 

e da saúde da glândula por indicar a ocorrência de mastite subclínica e de possíveis 

perdas econômicas (MENDES et al., 2010; PYORALA, 2009). 

Para o produtor, altas CCS significam menor retorno econômico, em 

decorrência da redução na produção, dos gastos com medicamentos e também das 

penalidades aplicadas pelos laticínios. Para a indústria, significam problemas no 

processamento do leite e redução no rendimento, em razão da redução de 

constituintes do leite, que resultam em produtos de baixa qualidade e estabilidade na 

mesa do consumidor (FERREIRA et al., 2015; ROMA, 2009). 

O leite com altas taxas de CCS possui atividade enzimática elevada, o que 

resulta em maior proteólise e lipólise, que são processos de tendem a favorecer a 

deterioração do leite cru durante o armazenamento. A lipólise espontânea é causada 

por enzimas naturais do leite (lipases), ou induzida, quando causada por enzimas 

lipolíticas originadas de células somáticas ou bactérias, que afetam diretamente a 

qualidade e o rendimento dos produtos lácteos, assim como a vida de prateleira, pois, 

estes processos estão relacionados com alterações nos componentes do leite: como 

redução dos teores de lactose, gordura, caseína, cálcio e fósforo (GARGOURI et al., 

2013; MACHADO, 2000). 
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 Além deste problema no leite fluido, associado a mastite e elevada CCS, 

problemas relacionados a produção de derivados lácteos também podem ocorrer.  

Oliveira et al. (2006) estudaram o rendimento industrial do queijo muçarela produzido 

com leites com altas e baixas CCS, verificando que para leite com CCS baixa (365.000 

CCS / mL) foram utilizados 9,52 litros de leite para a produção de 1 kg de muçarela, 

ao mesmo tempo que o leite com CCS alta (1.723.000 CCS / mL) foram necessários 

10,93 litros de leite para a produção de 1 kg de queijo.  

   Essa diferença representa uma grande perda na escala industrial. Essa 

diminuição do rendimento industrial do queijo muçarela está relacionada à diminuição 

das bactérias ácido láticas e ao aumento da extensão e da profundidade da proteólise 

do queijo, durante o período de armazenamento a 7ºC (OLIVEIRA et al. 2006). 

Importante mencionar, que a redução de caseína, propicia ao aumento do tempo 

necessário para a produção de queijo, em virtude da menor produção de ácido lático 

para promover a coagulação da proteína. 

A alteração da qualidade de leite mastítico que reflete diretamente tanto para o 

produtor, o setor industrial e para o consumidor, está relacionada principalmente pelas 

alterações em três principais componentes do leite: gordura, proteína e lactose. 

Enzimas e minerais também são afetados. A extensão do aumento da CCS e as 

mudanças na composição do leite estão diretamente relacionadas com a superfície 

do tecido mamário atingido pela reação inflamatória. Portanto há uma relação direta 

entre a CCS e a concentração dos componentes do leite (NICKERSON et al., 2014; 

LANGONI, 2000).  

Em relação as proteínas ocorrem a redução naquelas sintetizadas na glândula 

mamária (α e β caseína, α-lactoalbumina e β-lactoglobulina) e aumento das proteínas 

de origem sanguínea (albumina sérica e imunoglobulinas), em virtude do aumento de 

permeabilidade vascular secundário ao processo inflamatório. Porem este aumento 

na concentração total de proteína não deve ser considerado favorável à qualidade do 

leite, pois em situações de mastite, normalmente, este aumento está relacionado ao 

aumento imunoglobulinas a fim de combater a infecção (GARGOURI et al., 2013; 

ROMA et al., 2009; MACHADO et al., 2000). 

Os dados de literatura mostram dados contraditórios em relação aos teores de 

gordura no leite com aumento na CCS. Normalmente existe tendência de queda na 

concentração de gordura à medida que aumentava a CCS. Nos casos em que a 
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produção de leite diminuiu em uma proporção maior que a síntese da gordura, a 

percentagem de gordura aumenta em animais com altas CCS em função do efeito da 

concentração. A mastite, acompanhada de altas CCS, está associada a diminuição 

da concentração de lactose no leite. O potássio, mineral predominante no leite, 

decresce devido ao dano celular, enquanto há uma elevação nos níveis de sódio e 

cloro que passam do sangue para o leite, visando manter o equilíbrio osmótico do 

animal infectado (PERES et al., 2011; SCHÄELLIBAUM, 2000). 

A diminuição da capacidade de síntese de lactose pelo epitélio glandular afeta 

significativamente a quantidade de leite produzido, devido ao papel central da lactose 

como agente regulador osmótico do volume de leite. 

A lactose é o componente do leite que sofre maior redução devido à elevação 

da CCS, sendo que a redução deste carboidrato no leite, ocorre devido à sua menor 

síntese, ocasionada pela destruição do tecido secretor. A perda de lactose da glândula 

para a corrente sanguínea é decorrente do aumento da permeabilidade da membrana 

que separa o leite do sangue e à utilização da lactose pelos patógenos intramamários 

(BRASIL, 2016; MACHADO et al., 2000). 

Importante ressaltar, que a redução de lactose, tem efeito muito expressivo 

para o setor industrial de lácteos, uma vez, que a produção de ácido láctico é gerado 

a partir da hidrólise e fermentação da lactose para a produção de bebidas lácteas 

fermentadas, conseguintemente, sua redução implica em menores rendimentos, 

maior tempo de processamento, além de possibilitar mudanças nas características 

sensoriais do produto fermentado, como sabor menos pronunciado e possibilidade da 

diminuição da vida de prateleira.  

Em suma, a redução no teor de lactose, caseína, gordura, cálcio e fósforo e o 

aumento nas imunoglobulinas, cloretos e lipases, sendo a última responsável pela 

rancificação do leite, desenvolvimento de altos níveis de ácidos graxos livres devido à 

lipólise e transmissão de sabor rançoso nos produtos lácteos, tornando-os 

sensorialmente inaceitáveis. Com estas alterações, o leite pode tornar-se impróprio 

para o consumo e para a produção de derivados (FERREIRA et al., 2015; CASSOL, 

2010). 

Além desses inconvenientes, a mastite representa risco em potencial à saúde 

do consumidor. A possibilidade de desencadear fenômenos alérgicos em indivíduos 

sensíveis, os efeitos tóxicos decorrentes das alterações no leite por alterações no 
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equilíbrio da microbiota intestinal e pela seleção de bactérias resistentes no trato 

digestório decorrentes do uso e antibióticos são outros riscos, aos quais os 

consumidores são expostos se consumirem leite oriundo de animais acometidos por 

essa enfermidade. O comércio informal de leite é uma grande ameaça à saúde pública 

visto que, segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), dezesseis doenças 

bacterianas e sete viróticas são veiculadas pelo produto, dentre elas a tuberculose, a 

brucelose e gastroenterites, sendo esta uma grave consequência da baixa qualidade 

do leite proveniente do mercado informal (ACOSTA et al., 2016; FERREIRA et al., 

2015; MENDES et al., 2010; CASSOL, 2010). 

Dentre os diferentes micro-organismos associado a mastite infecciosa, 

Staphylococcus aureus enterotoxigênico é considerado um dos principais agentes 

desta enfermidade. Embora a maioria dos surtos de intoxicação alimentar por esta 

bactéria esteja associada principalmente pela contaminação por manipuladores de 

alimentos, há relatos de infecções hospitalares causadas por S. aureus resistente à 

meticilina (MRSA), produtores de enterotoxina, que foram identificados no leite bovino, 

sendo um possível risco a saúde do consumidor, não apenas pela possibilidade de 

intoxicação, mais também, pela possível geração de resistência microbiana 

(SHAHEEN et al., 2016; MOON et al., 2006). 

O risco para a saúde humana causado por Mycobacterium bovis, agente causal 

da mastite tuberculosa, é motivo de grande preocupação, particularmente nos países 

em desenvolvimento com o Brasil, inclusive, infere-se que a infecção por este 

patógeno veiculado pelo leite seja a principal causa de doença tuberculosa não 

pulmonar em seres humanos (SHAHEEN et al., 2016; GRANGE, GRANGE, 2001). 
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4 CONCLUSÃO 

 

Em suma, a questão discorrida, fica evidenciado que o conhecimento 

epidemiológico dos isolados presentes nos rebanhos pode vir a contribuir para a 

elucidação da origem da infecção e das vias de disseminação do patógeno e para o 

desenvolvimento de estratégias preventivas e novas medidas de tratamento que 

possam permitir o controle/prevenção da mastite bovina. 

Mesmo que a mastite bovina seja uma doença de difícil erradicação na pecuária 

leiteira, cuidados relacionados ao manejo durante a ordenha devem ser tomados da 

melhor forma possível, a fim de evitar a disseminação de agentes infecciosos que 

desencadeiam reações inflamatórias, ou ainda os efeitos tóxicos oriundos das 

alterações causadas pelo uso de antibióticos no controle da infecção, pois estes 

constituem um risco à saúde dos consumidores, além de inúmeras consequências 

econômicas para o produtor e para a indústria de leite e derivados.   

Neste contexto, programas de educação continuada precisam ser 

desenvolvidos para criar recursos humanos necessários para uma força de trabalho 

mais experiente, capacitada para promover o controle de mastite e melhoria da 

qualidade do leite, resultando no aumento da produção de leite e uma melhoria na 

rentabilidade para os produtores, além de segurança alimentar para o consumidor 

(NICKERSON, OLIVER 2014). 
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