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Resumo 
 

As mastites são uma das doenças mais importantes numa exploração leiteira, sendo o 
período seco uma das alturas indicadas para o seu tratamento. No presente estudo os 

animais foram sujeitos a três protocolos de secagem diferentes, um deles constituído apenas 

por um selante interno e os outros dois por uma combinação entre um antibiótico e o mesmo 

selante. O critério de escolha de cada protocolo baseou-se na média das duas últimas 

contagens de células somáticas (CCS). A contagem de células somáticas no momento da 

secagem foi utilizada para aferir a exatidão desse critério, tendo-se verificado que em 45,5% 

dos casos não houve concordância entre os dois momentos de avaliação. Todos os 
protocolos se revelaram eficazes na profilaxia de mastites subclínicas, sendo que, a 

administração apenas de selante se revelou eficaz na prevenção de novas infeções. Os 

protocolos com antibioterapia e selante revelaram-se eficazes na redução das infeções já 

existentes.  

 

Palavras chaves: mastites; células somáticas; terapia; secagem; prevenção 
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    Evaluation of three dry-off protocols in dairy cattle 

Abstract 
 

Mastitis is one of the most important diseases in a dairy farm, where the dry period is a good 

time for its treatment. In the present study, the animals were subjected to three different dry-

off protocols, one consisting only in an internal sealant and the other two by a combination of 
an antibiotic and the same sealant. The criterion of choice for each protocol was based on the 

mean of the last two somatic cell counts (SCC). The somatic cell count at the time of dry-off 

was used to check the accuracy of this criterion, and it was verified that in 45.5% of cases 

there was no agreement between the two moments of evaluation. All protocols showed to be 

effective in the prophylaxis of subclinical mastitis, including the use of merely teat sealant, 

which was effective in preventing new infections. Protocols with antibiotic and sealant were 

effective in reducing existing infections. 
 

Key words: mastitis; somatic cells; therapy; dry-off; prevention  
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1.Introdução 
 

O período seco é uma altura crítica no ciclo de lactação, sendo um ótimo momento para 
tratar infeções intramamárias (IIM) existentes, bem como um período de alto risco para novas 

infeções. Investigações recentes realçam a importância das infeções adquiridas durante esta 

fase e demonstraram que as mesmas podem influenciar a incidência de mastites clínicas nas 

lactações subsequentes (Bradley et al., 2010). 

Este estudo decorreu na exploração agro-pecuária Afonso Paisana, na localidade de 

Foros de Salvaterra, concelho de Salvaterra de Magos. A vacaria em questão tem um total 

de 520 animais, estando 260 vacas em lactação, com uma média de 180 dias de lactação e 
apresentam uma produção média diária entre os 32 e os 39 litros.  

O desenho experimental escolhido vem do interesse do próprio produtor/médico 

veterinário em saber se o critério de escolha da terapia de secagem que está implementado 

na exploração é eficiente. Na vacaria em questão, existem três protocolos de secagem, sendo 

que a sua escolha érealizada em função da média da contagem de células somáticas (CCS), 

obtidos a partir dos dois últimos registos de contraste leiteiro. Na sequência desta média é 

aplicado a cada animal um diferente protocolo de secagem. Assim, para animais com um 

CCS média inferior a 200.000 células/ml é aplicado apenas um selante interno (ver anexo I), 
constituído por 2,6g de subnitrato de bismuto pesado (Noroseal®). Para as vacas com os 

registos da CCS entre as 200.000 e 400.000 células/ml é administrado um antibiótico, cujo 

principio ativo é o cefalónio, uma cefalosporina de primeira geração (Cepravin®), enquanto 

para animais com valores acima das 400.000 células/ml é utilizado cefquinoma (Virbactan®) 

que também é uma cefalosporina, mas neste caso de quarta geração. Estes dois 

antimicrobianos são administrados em combinação com o mesmo selante interno referido, 

sendo este sempre usado a seguir à aplicação do antibiótico. Ambos os medicamentos estão 

indicados para o tratamento de mastites subclínicas, bem como, para a prevenção de novas 
infeções que possam ocorrer neste período (ver anexo II e III). A terapia de secagem é 

realizada a seguir à última ordenha do animal, em que o operador deve usar uma técnica 

assética para prevenir possíveis contaminações. 

Este estudo tem como objetivos: 

- Avaliar a eficácia dos três protocolos de secagem na redução de mastites clínicas e 

subclínicas; 

-Avaliar a concordância entre o critério utilizado para a escolha do protocolo e 
contagem de células somáticas realizada no momento da seca; 

- Avaliar a influência do número de lactações na ocorrência de mastite subclínica no 

pós-parto; 

-Avaliar a influência da duração do período de secagem na ocorrência de mastite 

subclínica no pós-parto;  
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2. Revisão bibliográfica 

  2.1 Mastites: fatores de risco  
 

Por definição, a mastite é uma inflamação do parênquima da glândula mamária, 

independentemente da causa. É caracterizada por alterações físicas e químicas no leite e 

também por alterações patológicas do tecido glandular (Radostits, et al. 2007). 
A mastite pode ser considerada uma doença multifatorial que inclui: 1) a vaca como 

hospedeiro; 2) os microrganismos como agentes causais; e 3) o ambiente, o qual afeta tanto 

a vaca como o microrganismo causal (Oviedo-Boyso et al., 2007); (Figura 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1-Interação entre vaca, microrganismos e ambiente (Adaptado de 
Schroeder,2012) 

 

   2.1.1. Vaca como hospedeiro 

 

Numa vacaria existem animais que são mais suscetíveis ao desenvolvimento de mastites 

do que outros, o que pode ser devido à existência de certos fatores de risco individuais. 

A idade e o número de lactações são uns desses fatores, em que se observa que vacas 

com um maior número de partos estão sujeitas a um maior risco de desenvolver mastite. No 

estudo de Cardozo et al (2015), vacas com quatro ou mais lactações têm mais 1,71 hipóteses 

de possuírem uma CCS acima das 200.000 células/ml comparativamente a vacas primíparas. 

Isto pode dever-se a certas características da conformação do úbere que se vão degradando 

com a idade, como por exemplo alterações do aparelho suspensor que conduzem à descida 
do úbere, permitindo que este fique em maior contato com os microrganismos presentes no 

solo (Cardozo et al.,2015). Também é notório que vacas com alta paridade tendem a ter mais 
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lesões na glândula mamária durante a lactação o que pode originar infeções mais 

prolongadas (Cardozo et al.,2015). 

Também as características do teto podem aumentar o risco de infeção, por exemplo, 

vacas que apresentem um canal do teto com menor comprimento e um diâmetro maior são 

mais suscetíveis a desenvolver mastite (Blowey & Edmondson, 2010b). 

Segundo Guarín e Ruegg (2016), vacas que apresentem quartos com grandes picos de 

fluxo de leite têm um risco maior de presença de mastites clínicas. A explicação prende-se 
com a seleção realizada nos recentes anos para o aumento da velocidade de ejeção do leite 

e que pode ter influenciado a anatomia do teto (por exemplo, o diâmetro maior), conduzindo 

a uma menor eficiência na proteção contra a invasão de agentes patogénicos.  

A fase de lactação é outro fator importante para a incidência de novas infeções, sendo o 

inicio do período seco e o periparto as alturas mais suscetíveis (Ruegg et al., 2015). 

 

      2.1.2. Microrganismos 

 

Os agentes etiológicos da mastite, cuja descrição será realizada mais à frente, 

apresentam uma grande variedade de fatores de virulência relacionados com a sua 

capacidade de colonização e manutenção da glândula mamária, como a capacidade de aderir 
ao epitélio mamário, de se multiplicar no leite, e capacidade de danificar os tecidos mamários 

e de induzir a inflamação, como o poder toxigénico. 

Estes agentes etiológicos, possuem outros fatores de risco como a viabilidade, isto é, a 

capacidade de sobreviver no ambiente resistindo à limpeza e desinfeção. Os agentes 

causadores de mastite contagiosa são mais suscetíveis à desinfeção do que os agentes 

ambientais (Radostits et al.,2007).  
 

2.1.3. Ambiente 

 

  Sendo que numa vacaria de leite os animais passam a maior parte do seu tempo 
deitados e estabulados, a qualidade das instalações e o maneio vão desempenhar um papel 

fundamental na ocorrência de mastites (Radostits et al, 2007). 

O estado de limpeza dos úberes reflete as condições de maneio de uma vacaria. Sabe-

se que em vacas com úberes sujos o número de células somáticas aumenta, bem como a 

prevalência de novas infeções. 

O nível de ventilação, a dimensão dos cubículos, a densidade animal nos parques, a 

limpeza frequente das camas e a escolha de um material de camas que limite o crescimento 

bacteriano, são fundamentais para a diminuição da prevalência de IIM por agentes ambientais 
(Radostits et al, 2007). 
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A época do ano também influência a ocorrência de mastites por coliformes, sendo que 

as chamadas “mastites de verão” ocorrem sobretudo em animais estabulados em zonas 

geográficas muito quentes. No inverno verifica-se um aumento da incidência de mastites 

causadas por estes agentes, sobretudo em alturas de maior precipitação (Radostits et al, 

2007). 

O maneio da vaca durante a ordenha é também um importante fator a ter em atenção. 

Segundo Cardozo et al, citando Dufour et al. (2011), práticas como o uso de luvas por parte 
dos ordenhadores durante a ordenha, a remoção dos primeiros jatos de leite, o uso de um 

copo de fundo preto para despiste de mastite clínica, a desinfeção dos tetos antes e depois 

da ordenha, bem como deixar as vacas com CCS altas e mastites clínicas para serem 

ordenhadas em último lugar vão fazer com que os valores de CCS baixem. 

As máquinas de ordenha podem também contribuir para o aumento do risco de mastite 

ao influenciarem as características da pele e do canal do teto (Guarín & Ruegg, 2016), 

devendo ser realizada uma manutenção periódica (Cardozo et al.,2015). Como exemplo de 

uma dessas alterações temos a congestão e edema do teto, que podem comprometer os 
mecanismos de defesa e aumentar o risco de infeção intramamária (Mein, 2012). 

A ocorrência de hiperqueratose pode ser devida às inadequadas pulsações da máquina, 

à remoção das tetinas sem parar o vácuo e à sobreordenha. Os defeitos no equipamento de 

ordenha podem influenciar o estado do úbere, devendo-se esporadicamente mudar as 

borrachas das tetinas e verificar o nível do vácuo, pois se este estiver muito alto pode provocar 

lesões nos tetos (Cardozo et al., 2015). 

 

2.2 Impacto económico da mastite numa exploração leiteira 
 

A mastite é uma doença endémica, considerada como uma das mais frequentes e mais 

dispendiosas nas explorações de bovinos leiteiros em todo o mundo (Halasa et al., 2007). A 
sua prevenção deve ser considerada uma prioridade, tanto para produtores, como para 

médicos veterinários, por razões económicas e de saúde pública (Bexiga et al., 2005). 

O produtor, muitas vezes, não tem consciência de quanto os casos de mastites podem 

ser dispendiosos (Hogeveen et al., 2011). Fazer uma estimativa de quanto custa um caso de 

mastite por vaca e por ano é um processo muito complexo, dependendo de vários fatores, 

como a região e modo de funcionamento do mercado do setor leiteiro (Halasa et al., 2007). 

As consequências económicas desta doença podem ser diversas, começando pelas 

quebras de produção leiteira, que estão diretamente relacionadas com o aumento na 
contagem de células somáticas (CCS) (tabela 1), conduzindo a penalizações para o produtor. 
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Tabela 1- Diminuição de produção de leite em função do aumento da CCS (Adaptado 
de Aires,2010) 

CCS no leite (células/ml) Diminuição na 
produção (%) 

Perda na produção por 
vaca/lactação (Kg) 

100.000 3 210 
200.000 6 420 
300.000 7 490 
400.000 8 560 
500.000 9 630 
600.000 10 700 
700.000 11 770 
1.000.000 12 870 

 

Em relação às penalizações, para além da contagem de células somáticas, estas têm 

também em linha de conta a carga microbiana total. De acordo com o ponto 5, III, secção IX 
do regulamento (CE) nº853/04 alterado pelo Anexo II do Regulamento (CE) nº1 662/2006, de 

6 de novembro, quando o leite cru de vaca apresenta um valor médio1 superior a 100.000 

unidades formadoras de colónias (UFC)/ml e um valor médio superior 400.000 células 

somáticas/ml, os operadores responsáveis pela recolha do leite devem alertar as entidades 

responsáveis e tomarem medidas junto do produtor, tendo este, três meses para corrigir a 

situação. Passado esse período, se a situação se mantiver, as mesmas autoridades vão 

notificar o produtor por mais um período semelhante e por fim, caso o problema não seja 

resolvido, a recolha de leite é suspendida, sendo ainda a exploração multada (as coimas 
podem atingir um máximo de 3750€ ou 44890€, consoante o agente seja pessoa singular ou 

coletiva). 

Além da diminuição de produção leiteira existem outros custos, como os que estão 

associados ao tratamento das mastites e às perdas devido ao leite que vai ser rejeitado para 

consumo humano, constituindo uma despesa indireta.  

Os serviços médico-veterinários, a mão-de-obra extra, os meios de diagnósticos, bem 

como o aumento das taxas de mortalidade e de refugo são também considerados custos 

associados (Halasa et al., 2007). 
Os custos devido ao refugo são um parâmetro difícil de estimar. Esta é uma medida 

utilizada frequentemente como metodologia de prevenção, ao evitar o risco de novas infeções 

no próprio animal ou mesmo a transmissão para outros (Hogeveen et al., 2011). 

Apesar de todas as limitações que existem para determinar quais os verdadeiros custos 

das mastites, as recentes estimativas indicam que as perdas económicas em casos de 

mastites clínicas variam entre os 61€ e os 97€ por vaca/ano. As perdas adicionais devido a 

casos de mastites subclínicas rodam em média os 13€ por vaca/ano (Hogeveen et al., 2011). 

                                                             
1 Estes valores são obtidos através de uma média geométrica constatada ao longo de 

dois meses, no caso do teor da carga microbiana total e três meses nas células somáticas 
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2.3. Controlo de mastites 
 
Tendo em conta o impacto económico desta doença e os vários fatores predisponentes 

da sua ocorrência nas explorações, deve ser implementado um bom plano de controlo. Os 

planos de controlo de mastites têm vindo a ser alvo de várias abordagens. Fazendo um 

enquadramento histórico, e com base na predominância dos agentes contagiosos foi 

desenvolvido nos anos 60 um “plano de controlo dos cinco pontos” pelo National Institute for 

Research into Dairying (NIRD). Deste plano fazem parte a higiene do úbere e da ordenha, a 

antibioterapia de secagem a todas as vacas, o tratamento das mastites clínicas durante a 

lactação, o refugo dos animais com mastites crónicas e a utilização e manutenção apropriada 
das salas de ordenha (Biggs, 2009). 

Estas medidas fizeram com que, ao longo dos anos, existisse uma evolução considerável 

no controlo e prevalência dos agentes contagiosos, bem como uma redução na incidência de 

casos de mastites clínicas e subclínicas e, consequentemente, na redução da CCS nos 

tanques (Bradley, 2002). 

Atualmente, os agentes patogénicos mais isolados são os ambientais, o que levou a que 

as medidas de prevenção fossem mais redirecionadas para esses microrganismos (Ruegg, 

2012). Assim sendo, foram adicionados mais cinco novos componentes pelo National Mastitis 

Council (NMC), passando a denominar-se como “plano dos dez pontos”. Este novo protocolo 

engloba todos as medidas anteriores e ficou organizado da seguinte forma: 

1. Estabelecimento de objetivos para a saúde do úbere; 

2. Manutenção de um ambiente adequado para os animais (limpo, seco e 

confortável); 

3. Estabelecimento de procedimentos de ordenha adequados; 

4. Uso e manutenção apropriados do equipamento de ordenha; 
5. Registo de dados completo e atualizado; 

6. Tratamento adequado da mastite clínica durante a lactação; 

7. Maneio eficiente das vacas secas; 

8. Manter as medidas de biossegurança nos casos de agentes patogénicos 

contagiosos e considerar o refugo de vacas com mastites crónicas; 

9. Monitorização regular da saúde do úbere; 

10. Revisão regular dos programas de controlo da mastite (Ruegg et al., 2015); 
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2.4. Anatomia da glândula mamária 
 

Para percebemos todo o processo que leva ao desenvolvimento de mastite, o 
conhecimento da anatomia do úbere da vaca bem como da produção de leite e sua expulsão 

é muito importante. 

Histologicamente, a glândula mamária deriva de tecido sudoríparo modificado (Blowey & 

Edmondson, 2010a). 

O úbere da vaca é composto por quatro glândulas mamárias individuais, referidas 

também como quartos. Estes são independentes e não existe comunicação entre eles. Cada 

quarto consiste num teto com uma abertura simples (canal) e em cisternas que estão 
presentes no teto e na base da glândula, bem como um sistema de ductos e tecido secretor 

(Ruegg et al., 2015).O desenvolvimento da glândula mamária, desde o nascimento da vitela 

até ao início da 1ª lactação, está dividido em quatro fases: a primeira fase isométrica, em que 

o crescimento e desenvolvimento acompanha o mesmo ritmo que o restante corpo. A primeira 

fase alométrica que ocorre aproximadamente entre os quatro e os oito meses de idade e está 

associada com os picos de estrogénio. A seguir, a segunda fase isométrica até ao inicio da 

gestação e por fim, a segunda fase alométrica em que existe novamente um rápido 

desenvolvimento do úbere. Durante esta última fase, as células alveolares tornam-se mais 
desenvolvidas e com capacidade para segregar leite (Blowey and Edmondson, 2010a). 

O tecido secretor é organizado em lobos, que, por sua vez, são constituídos por múltiplos 

lóbulos que contêm alvéolos que são a unidade fisiológica da glândula. O alvéolo é constituído 

por células epiteliais, que sintetizam e segregam o leite, rodeadas por células mioepiteliais, 

que têm como papel a expulsão do leite dos alvéolos para os canais galactóforos e, 

consequentemente, para as cisternas, o que permite uma acumulação de leite entre as 

ordenhas. 

A ejeção do leite ocorre em resposta a uma estimulação táctil dos tetos que desencadeia 
um reflexo neuro hormonal que faz com que a neurohipófise liberte ocitocina para a corrente 

sanguínea. A presença desta hormona provoca a contração das células mioepiteliais que vão 

expulsar o leite. A secreção da ocitocina é pulsátil, o que permite que não haja excesso de 

leite para dentro da cisterna (Tucker, 1985 referido por Nunes, 2004). 

O úbere da vaca leiteira é um órgão geralmente pesado, pelo que se torna de extrema 

importância a existência de um sistema de suspensão muito forte, bem como, uma boa 

irrigação sanguínea. Por cada litro de leite produzido existe um aporte de cerca de 400 litros 
de sangue para aquela região. A suspensão do úbere (figura 2) é feita pelo ligamento 

suspensor médio (formado por duas lâminas de tecido conjuntivo elástico), pelos ligamentos 

suspensores laterais (profundos e superficiais, formados por tecido conjuntivo não elástico) e 

por fim, com um papel mais secundário, a pele e o tecido subcutâneo (Biggs, 2009). 
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2.5. Mecanismos de defesa da glândula mamária 
 

No geral, o sistema imunitário é caracterizado pela sua capacidade de reconhecer e 

descriminar entre agentes invasores e moléculas produzidas pelo organismo. 
O tecido da glândula mamária é protegido por duas formas de mecanismos de defesa 

imunitária (Oviedo-Boyso et al.,2007). 

A imunidade inata é o tipo de defesa mais predominante na fase inicial da infeção, 

contudo, a sua resposta não aumenta pelas repetidas exposições ao mesmo agente. Este 

tipo de imunidade inclui as barreiras físicas e é mediado por macrófagos, neutrófilos, células 

natural killer e por certos fatores solúveis. 

Por outro lado, a imunidade específica ou adquirida reconhece determinantes 
específicos dos agentes patogénicos e ativam uma eliminação seletiva. Esta seleção é 

mediada por anticorpos, macrófagos e linfócitos. Devido à “memória” de certos linfócitos, a 

resposta adquirida pode ser aumentada com a repetida exposição aos antigénios.  

Estes dois tipos de resposta interagem de modo a conferir proteção contra os agentes 

responsáveis pelo surgimento de mastites. 

 

  2.5.1. Barreiras anatómicas 

 

Antes que ocorra infeção que cause uma mastite, a vaca tem barreiras anatómicas que 

impedem a invasão de agentes patogénicos no canal do teto (figura 3A). Estas barreiras 

pertencem à imunidade inata ou não-específica (Sordillo, 2005). 

Figura 2-Anatomia do úbere (adaptado de Biggs,2009) 



Avaliação de três protocolos de secagem em bovinos leiteiros | Valdemar Sousa 
 

9 
 

A pele do teto é um desses mecanismos de defesa, uma vez que é constituída por um 

epitélio escamoso estratificado e, na sua superfície, por células mortas com queratina que 

promovem a inibição do crescimento bacteriano. Na pele estão ainda presentes ácidos 

gordos, como o ácido mirístico, o ácido palmitoleico e o ácido linoleico que funcionam como 

bacteriostáticos. 

O canal do teto tem propriedades antibacterianas semelhantes à pele e que se tornam 

mais efetivos quando a contração do esfíncter leva ao encerramento do canal, reduzindo o 
risco de invasão entre ordenhas (Blowey & Edmondson, 2010b). O aumento da 

permeabilidade do esfíncter está diretamente relacionado com o aumento da incidência de 

mastites. 

Próximo da altura do parto, dentro da glândula mamária vai ocorrer uma grande 

acumulação de fluidos que vão provocar o aumento da pressão intramamária. A glândula está 

assim mais suscetível ao risco de infeção, especialmente pela dilatação do canal do teto e 

pela libertação de secreções mamárias (Sordillo & Streicher, 2002). 

 
 

 

 

 

 

 

 
 

 

   
 
 
 

 

A) Barreiras anatómicas da glândula mamária;  

B) Fatores celulares e solúveis intervenientes na resposta inata: macrófagos localizados 

nos alvéolos fagocitam as bactérias que entram na cisterna da glândula mamária, depois de 

ativados libertam citoquinas como TNFα e IL-1;  
C)Células endoteliais dos vasos sanguíneos adjacentes aos alvéolos expressam 

moléculas de adesão em resposta às citoquinas pró-inflamatórias, facilitando o recrutamento 

dos neutrófilos em circulação para o sítio da infeção. 

Figura 3-Diagrama ilustrativo da resposta inflamatória da glândula mamária 

(adaptado de Oviedo-Boyso et al, 2007) 
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2.5.2. Defesas celulares 

 

Quando a exposição aos agentes microbianos é suficiente para atravessar o canal do 

teto e se multiplicarem no leite, passamos a ter uma segunda linha de defesa, com barreiras 

celulares e solúveis, pertencentes à resposta inata e adquirida.  

Os macrófagos são as células dominantes presentes no leite de uma glândula mamária 

saudável, têm função idêntica aos neutrófilos, em que vão fagocitar e destruir as bactérias 
(figura 3B). O número de macrófagos tende a diminuir com o avançar da inflamação. 

Acredita-se que este tipo de células têm um papel fulcral na imunidade não especifica 

ao secretarem substâncias que facilitam a migração e a atividade bactericida dos neutrófilos 

(Sordillo & Streicher,2012).  Apresentam também um papel importante no desenvolvimento 

da imunidade adquirida através do processamento e apresentação do antigénio em 

associação com moléculas do complexo maior de histocompatibilidade (MHC) classe II 

(Sordillo, 2005). 

As alterações nas funções dos macrófagos são evidenciadas no período do periparto, 
estando diretamente relacionadas com o aumento da incidência da infeção. Embora haja um 

elevado número de macrófagos na última semana de gestação, a sua capacidade fagocitária 

está diminuída, provavelmente devido à menor atividade de opsonização, que, por sua vez, 

está relacionada com a diminuição de IgM (imunoglobulina M), cuja função é facilitar a 

fagocitose dos macrófagos e neutrófilos. Além disso a expressão do MHC II pelos 

macrófagos, nesta fase, está diminuída, o que resulta numa fraca resposta imunitária por 

parte dos linfócitos (Sordillo & Streicher,2012). 
Os neutrófilos são o principal tipo de célula encontrado no tecido mamário e no leite 

durante a fase inicial do processo inflamatório, constituindo cerca de 90% da população 

leucocitária presente numa situação de mastite. São as citoquinas pró-inflamatórias libertadas 

pelos macrófagos que vão promover o recrutamento dos neutrófilos (figura 3C), que com a 

ajuda das L-seletinas vão penetrar através do endotélio no local da infeção, em que vão 

realizar a fagocitose e produzir radicais livres de oxigénio, péptidos antibacterianos com baixo 

peso molecular e defensinas, os quais vão contribuir para eliminar uma grande variedade de 

agentes patogénicos (Oviedo-Boyso et al., 2007). 
Durante o periparto da vaca, o número de neutrófilos imaturos na corrente sanguínea 

aumenta, enquanto que os neutrófilos maturos no sangue e secreções mamárias são baixos. 

As funções desempenhadas por estas células vão ficar prejudicadas na altura do parto, 

sobretudo pela diminuição das células que expressam a adesão das L-seletinas (Sordillo & 

Streicher,2012). 

Se as bactérias sobreviverem, a infiltração de neutrófilos é substituída por linfócitos e 

monócitos. Os linfócitos têm a capacidade de reconhecer antigénios através de recetores de 
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membrana específicos, os quais definem as características imunológicas da especificidade, 

diversidade, memória. Existem linfócitos T e B, dentro dos linfócitos T destacam-se os CD4+ 

(T helper) e os CD8+ (T citotóxico). 

Durante uma mastite, são os linfócitos T helper que prevalecem e são ativados em 

resposta ao reconhecimento do MHC II ao antigénio, feito por células tais como células B ou 

macrófagos. Vai ocorrer assim a produção de citoquinas que podem provocar uma resposta 

do tipo celular ou humoral (Sordillo & Streicher,2012). 
Os linfócitos CD8+ têm função citotóxica, pois eliminam as células hospedeiras que 

expressam antigénios (em associação com o MHC classe I), além disso, são consideradas 

“decantadoras” pois eliminam células velhas ou danificadas e as suas secreções, cuja sua 

presença poderia aumentar a suscetibilidade da glândula mamária para uma infeção (Oviedo-

Boyso et al., 2007). 

A principal função dos linfócitos B é a de produzir anticorpos contra os agentes 

etiológicos.  

As células NK fazem parte da resposta inata e conseguem destruir tanto bactérias gram-
positivas como gram-negativas, por esta razão são indispensáveis na prevenção de infeções 

(Oviedo-Boyso et al., 2007). 

 

  2.5.3. Fatores solúveis 
 

Os fatores solúveis da resposta inata e especifica representam uma importante linha de 

defesa dentro da glândula mamária.  
As bactérias têm diferentes estruturas que constituem as suas paredes celulares e que 

são reconhecidas por recetores da membrana plasmática específicos. Essas estruturas são 

lipossacarídeos (LPS), peptidoglicanos (PGN) e ácido lipoteicóico (LTA), que constituem os 

padrões moleculares associados aos patogénicos (PAMP). Estes PAMPs são reconhecidos 

pelos recetores toll-like (TLR), que estão localizados nos endossomas. Os TLR4 reconhecem 

os LPS das bactérias gram-negativas (por exemplo, E. coli), por sua vez, o TLR2 está 

implicado no reconhecimento do LTA e PGN constituintes das bactérias gram-positivas. Esta 

interação entre TLRs e PAMPs vai desencadear a produção de citoquinas pró-inflamatórias 
(Oviedo-Boyso et al., 2007). Existem uma variedade delas, como as interleuquinas (IL-1β,IL-

6, IL-8) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-α). 

A IL-1β é produzida por monócitos/macrófagos e células epiteliais e durante a resposta 

inflamatória, vai promover o recrutamento de neutrófilos para o tecido lesado (figura 3C). Tem 

um papel de destaque em infeções provocadas por E. coli e S. aureus. 

A IL-6 é uma citoquina pró-inflamatória produzida por macrófagos e está envolvida no 

choque sético agudo que pode ocorrer numa mastite provocada por S. aureus. Vai promover 

a alteração de neutrófilos por monócitos.  
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A IL-8, uma quimioquina produzida pelos monócitos, linfócitos T e macrófagos, bem 

como células endoteliais e epiteliais. É bastante produzida durante uma infeção provocada 

por E. coli. 

O TNF-α é produzido por macrófagos, neutrófilos e células epiteliais, sendo a principal 

citoquina produzida durante a fase inicial da infeção e responsável pelo choque endotóxico 

que ocorre em mastites clínicas agudas produzidas por E. coli. 

 A glândula mamária pode conter outros fatores solúveis de natureza não especifica que 
podem atuar independentemente ou em associação com as imunoglobulinas (Oviedo-Boyso 

et al., 2007). 

Um desses fatores é a lactoferrina, uma glicoproteína ligante de ferro produzida pelas 

células epiteliais mamárias e que é encontrada nos grânulos dos neutrófilos. Ao sequestrar o 

ferro, a lactoferrina previne a multiplicação de microrganismos que sejam ferro dependentes, 

como é o caso dos coliformes (Ruegg et al., 2015). Durante a lactação, a concentração de 

lactoferrina é mais baixa do que a observada durante a involução da glândula e a inflamação 

(Sordillo & Streicher, 2002). 
A lisozima é uma proteína bactericida presente no leite cuja função consiste na clivagem 

dos peptidoglicanos da parede de bactérias gram-positivas, assim como de outras 

membranas presentes nas bactérias gram-negativas (Sordillo & Streicher, 2002). 

O sistema complemento está presente no soro e no leite, sendo uma parte importante 

nos mecanismos de defesa que a glândula mamária apresenta, podendo ser desencadeado 

de forma inata ou adaptativa. As proteínas do complemento são predominantemente 

produzidas por hepatócitos, e para além de ter como função o recrutamento de neutrófilos, 
também entram na opsonização e lise das bactérias. Todas as bactérias são sensíveis à ação 

opsonizante do complemento C3b e C3bi, e as bactérias gram-negativas não resistem à ação 

lítica do complemento, já o mesmo não acontece com as gram positivas, como S. aureus 

(Oviedo-Boyso et al., 2007). 

Os fatores solúveis principais da resposta específica são as Igs (imunoglobulinas) 

produzidas pelos plasmócitos. As concentrações de Igs são baixas num leite normal, mas 

aumentam em reposta a uma infeção intramamária, principalmente a IgG2 (Ruegg et al., 2015) 

e durante a colostrogénese. A IgG1, a IgG2 e IgM podem atuar como opsoninas para facilitar 
a fagocitose dos neutrófilos e macrófagos. Pelo contrário, IgA não ajuda na opsonização mas 

induz a aglutinação das bactérias, prevenindo a sua propagação (Sordillo, 2005). A 

concentração de IgGs no soro das vacas é baixa na altura do parto e em particular, a falta de 

IgG2 está associada com o aumento da incidência de mastites (Pyörälä,2008). 

Para além das citoquinas já mencionadas, existem citoquinas pertencentes à resposta 

adaptativa, como as interleuquinas (IL-2, IL-12) e interferão gama (IFN-γ). 

A IL-2 é produzida por linfócitos CD4+ e regula a imunidade adquirida, uma vez que, 

estimula o crescimento e diferenciação dos linfócitos B, aumenta a proliferação de timócitos, 
ativa as células NK e induz a ativação dos linfócitos T. 
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A IL-12, é um mediador entre a reposta inata e adquirida, ao regular a diferenciação dos 

linfócitos T (Oviedo-Boyso et al., 2007). 

O IFN-γ é produzida por linfócitos CD4+/CD8+ e células NK como resposta a uma 

estimulação antigénica. Tem como funções, a ativação da resposta adquirida, bem como a 

produção de linfócitos T e de IL-12. Esta citoquina também aumenta a capacidade de 

fagocitose dos neutrófilos em infeções bacterianas (Oviedo-Boyso et al., 2007). 

Os fatores estimulantes de colónias (CSF) são outro grupo de citoquinas requeridas nos 
processos de diferenciação de células como os fibroblastos, células endoteliais, macrófagos 

e linfócitos T. A sua presença aumenta a capacidade fagocitária e bactericida dos neutrófilos 

(Sordillo, 2005). 

 

2.6. Patogenia 
 

No geral, as mastites provocadas pelos microrganismos são caracterizadas por três 

etapas: invasão, infeção e inflamação. Na invasão, os microrganismos atravessam o canal 

do teto. Na infeção, estes agentes estabelecem-se dentro da cisterna da glândula, em que 

se multiplicam e espalham-se por todo o tecido da glândula mamária, dependendo da 

suscetibilidade do animal. Na fase inicial da infeção, os mecanismos de defesa inatos da 

glândula mamária atuam no sentido de debelar imediatamente a infeção. 

A resposta inflamatória é caracterizada pelo aumento do número de células somáticas 

(atribuído principalmente aos neutrófilos) e pelo surgimento dos sinais clínicos (Oviedo-Boyso 
et al., 2007). 

 

2.7. Etiologia 
 

A maioria das mastites, clínicas ou subclínicas, são provocadas por uma bactéria 

(Royster & Wagner, 2015). No entanto também podem ser devido a leveduras, fungos e algas 

(Ruegg et al., 2015). 

Os agentes patogénicos podem ser classificadas em agentes contagiosos, que são 

transmitidos de vaca para vaca por fomites durante a ordenha, e em agentes ambientais, cujo 

reservatório está no ambiente (Royster & Wagner, 2015). 

De acordo com Ruegg et al. (2015) já foram isolados mais de 130 microrganismos 
causadores de mastites, contudo nesta revisão vai-se apenas abordar os principais agentes 

etiológicos. 
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Tabela 2-Principais agentes etiológicos de mastites em bovinos (adaptado de Guerrero 
et al.,2016 e Blowey & Edmondson,2010) 

Agentes contagiosos Agentes ambientais 
Staphylococcus aureus Streptococcus uberis 
Streptococcus agalactiae Streptococcus dysgalactiae2 

Corynebacterium spp. Staphylococcus coagulase negativo3 
Mycoplasma spp. Escherichia coli 
 Klebsiella spp. 
 Prototheca spp. 
  
  

2,3 A sua classificação não é unânime para alguns autores 

 

 

2.7.1. Agentes contagiosos 

 

 2.7.1.1. Staphylococcus aureus 

 

Estes microrganismos são cocos gram-positivos, coagulases positivos, geralmente 
hemolíticos. O reservatório primário é dentro da glândula mamária (Blowey & Edmondson, 

2010c). 

É a espécie bacteriana mais frequentemente isolada em casos de mastites bovinas e 

apresenta baixas taxas de sucesso terapêutico (Aslantaş & Demir, 2016). Este fenómeno é 

explicado pela resistência aos antimicrobianos através de algumas características que estas 

bactérias possuem, nomeadamente apresentarem mecanismos anti fagocitários, bem como 

a capacidade de sobreviver dentro dos neutrófilos e células epiteliais e induzir a apoptose 
(Ruegg et al., 2015). Algumas estirpes produzem também uma variedade de enzimas e 

endotoxinas que lesam as células da glândula mamária, resultando em fibrose e formação de 

abcessos. Também algumas estirpes produzem β-lactamase, conferindo resistência a 

antibióticos como a penicilina e amoxicilina (Aslantaş & Demir, 2016). 

Outro mecanismo que afeta significativamente a eficácia do tratamento é o facto de 

certas estirpes formarem colónias aderentes ao tecido mamário, revestidas por biofilme, 

fazendo uma barreira contra fagócitos e antimicrobianos (Ruegg et al., 2015). 

 

 2.7.1.2. Streptococcus agalactiae 

 

Streptococcus agalactiea é um coco gram-positivo e beta-hemolítico, sendo que é um 
agente altamente contagioso e facilmente transmitido de vaca para vaca durante a ordenha 

(Blowey & Edmondson, 2010c). 
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Estes microrganismos raramente são isolados de amostras de leite individuais ou mesmo 

de amostras do tanque. As mastites provocadas por este agente são frequentemente 

subclínicas e, se não forem tratadas, podem persistir por meses ou anos (Ruegg et al., 2015). 

Streptococcus agalactiae adere às células epiteliais da glândula mamária e tem como 

localização primária os ductos. A produção de leite baixa quando os ductos ficam bloqueados 

com células e detritos (Ruegg et al., 2015). 

A identificação de todos os quartos infetados no rebanho é de extrema importância 
quando tratamos uma mastite provocada por este agente. Se vacas infetadas não forem 

tratadas, vão servir de fonte de infeção para outros animais. Por essa razão, muitas vezes 

utiliza-se a terapia global, através da qual todos os quartos das vacas infetadas são tratados 

simultaneamente com a intenção de eliminar todas as infeções presentes na vacada (Owens 

& Nickerson, 2011). 

 

2.7.1.3. Mycoplasma spp. 

 

O Mycoplasma spp. é um agente contagioso que não é uma causa de mastite muito 

comum, estando descrito que a sua prevalência, dependendo do tamanho do rebanho, 

localização geográfica, pode variar (Fox, 2012). Por exemplo, para rebanhos com mais de 
500 animais nos Estados Unidos, a prevalência pode rondar os 14 %, enquanto que para 

países europeus, como França e Bélgica, a taxa pode oscilar entre 1% e os 5% (Fox, 2012). 

De entre as várias espécies existentes, Mycoplasma bovis é a causa mais frequente de 

mastite.  

As colónias de Mycoplasma, ao contrário de outras bactérias são de crescimento lento 

(10 dias) e necessitam de requisitos específicos (10% de dióxido de carbono e 37ºC) para 

que ocorra o seu desenvolvimento. Caso haja negligência no manuseamento das amostras, 
pode conduzir a resultados falso-negativos (Ruegg et al., 2015). 

Esta bactéria é muito contagiosa, espalhando-se facilmente num grupo de animais 

infetado. Os animais podem apresentar os quartos inflamados e uma quebra muito acentuada 

na produção leiteira, sendo por vezes só libertado uma secreção aquosa. Apesar de o 

tratamento antimicrobiano ser eficaz contra Mycoplasma spp. ao inibir a síntese proteica, 

existe a necessidade de reforçar medidas de controlo tais como, ordenhar os animais 

infetados em último lugar e esse leite ser descartado, garantir uma boa higienização dos tetos 

na ordenha e, em último caso, o refugo dos animais (Blowey & Edmondson, 2010c). 
 

 2.7.1.4. Corynebacterium bovis 

 

Da família Corynebacteriaceae, Corynebacterium bovis é o agente mais frequentemente 

associado a mastites bovinas, sendo um bacilo gram-positivo, catalase positivo e lipofílico. 
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Este agente contagioso é maioritariamente isolado no canal do teto, podendo causar IIM 

ocasionais que originam uma ligeira subida na CCS e um decréscimo na produção leiteira.  

Apesar de ser transmitido de vaca para vaca durante a ordenha, uma boa prática de pré 

e pós dipping é, na maioria das situações, suficiente para controlar a propagação deste 

organismo (Ruegg et al., 2015). 

 

 

2.7.2. Agentes ambientais 

 

2.7.2.1. Streptococcus dysgalactiae 

 

Esta espécie de estreptococos é um coco gram-positivo hemolítico (Blowey & 

Edmondson, 2010c), e embora sendo considerado como um agente ambiental, está 

evidenciada a sua transmissão de vaca para vaca, sendo também considerado um agente 

contagioso (Tiwari et al., 2013). 

As vacas muito vezes são infetadas entre as ordenhas, quando os canais dos tetos 
entram em contacto com fezes ou em camas sujas, ou mesmo durante a ordenha, 

principalmente quando há uma má limpeza dos tetos (Biggs, 2009), sendo este agente 

frequentemente encontrado na pele dos tetos, especialmente quando a integridade desta foi 

comprometida.  

Pode ser detetado em casos de mastite subclínica e clínica, sendo estes últimos 

geralmente esporádicos e relativamente fáceis de tratar. Todavia, algumas infeções podem 

tornar-se persistentes, resultando num aumento na CCS (Biggs, 2009). Esta persistência 
deve-se a certos fatores de virulência, bem como, à aderência e penetração nas células 

epiteliais da glândula que fazem com que esta bactéria permaneça por longos períodos, sem 

perder a sua viabilidade, evitando assim a ação dos antimicrobianos e dos mecanismos de 

defesa imunitária (O’Halloran et al., 2016). 

Estes agentes etiológicos também podem ser isolados a partir das amígdalas, e, 

consequentemente, o ato de lamber pode ser um veículo de transmissão da infeção aos tetos. 

Este facto pode explicar a razão pela qual este agente é uma causa comum de mastite em 

novilhas. A irritação no teto associado com miíases ou frieiras, podem encorajar o animal a 
lamber os tetos e assim transmitir a infeção. É considerado um dos cinco agentes das 

chamadas mastites de verão  e a mosca (Hydrotea irritans) é um veículo de transmissão 

(Neiwert et al., 2014). 
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2.7.2.2. Streptococcus uberis 

 

Este agente patogénico é um coco gram-positivo não-hemolítico (Blowey & Edmondson, 

2010c) e está associado em casos quer de mastites clínicas quer em subclínicas, bem como 

em vacas lactantes e secas (Montironi et al., 2016). 

Apesar de ser inicialmente considerado um agente ambiental, existem segundo Collado 

et al (2016) certas estirpes classificadas como adaptadas ao hospedeiro, caracterizadas pela 

cronicidade das infeções e pela transmissão contagiosa dentro do rebanho. 

Esta espécie é muito problemática devido ao facto de serem ubiquitárias no ambiente da 
vacaria, sendo muitas vezes isoladas nos materiais que constituem as camas dos animais. 

Junta-se a esse dado, a capacidade de S. uberis aderir às células do epitélio glandular 

e ter a capacidade de formar biofilme, tornando-se num importante fator de virulência. É 

assim, importante evitar que essa formação ocorra ao tratar este tipo de infeções 

intramamárias (Montironi et al., 2016). 

 

2.7.2.3. Staphylococcus coagulase negativo 

 

Este grupo de microrganismos são cocos gram-positivos e podem ser hemolíticos ou 

não-hemolíticos. Como exemplo deste tipo de espécie temos: Sthaphylococcus xylosus,S. 

hyicus e S .epidermidis (Blowey & Edmondson, 2010c). 
Tradicionalmente, Staphylococcus coagulase negativo (SCN) são considerados agentes 

patogénicos de menor relevância. Contudo, a sua importância tem aumentado porque se 

tornaram um dos grupos de espécies mais frequentemente isolados no leite em muitas áreas 

em todo o mundo. SCN usualmente causam mastites subclínicas, resultando num aumento 

na contagem de células somáticas e, consequentemente, num decréscimo na qualidade do 

leite (Raspanti et al., 2016). 

 

2.7.2.4. Coliformes 

 

As bactérias coliformes são uma frequente causa de mastite clínica em bovinos de leite, 

em que mais de 80% dos casos é provocado por Escherichia coli,.Outros coliformes como 

Klebsiella spp., Serratia spp., Enterobacter spp., e Citrobacter spp. também podem ser 

isolados (Suojala et al., 2013). 
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  2.7.2.4.1. Escherichia coli 

 

 A Escherichia coli é um bacilo gram-negativo, podendo ser hemolítica ou não-hemolítica, 

dependendo da estirpe (Blowey & Edmondson, 2010c). 

As infeções intramamárias com E. coli são a causa mais frequente de mastites clínicas 

em vacadas com bom maneio. Uma grande proporção de infeções por este coliforme resulta 

em sinais clínicos ligeiros ou moderados. Contudo, aproximadamente 10% de IIM por E. coli 

conduzem a sinais mais severos e até à morte do animal (Sipka et al., 2016). 
Estas bactérias são frequentemente excretadas nas fezes e os materiais orgânicos que 

constituem as camas são suporte para o crescimento destes coliformes, especialmente se 

existem as condições de humidade e temperatura ideais. 

Depois de a bactéria infetar a glândula, existe uma rápida multiplicação, mas ao contrário 

de outros microrganismos, não vão aderir ou invadir as células epiteliais. 

A capacidade em crescer nas secreções mamárias e de libertar a endotoxina 

lipopolisacarideo (LPS), uma molécula termoestável que se encontra nas paredes celulares 
das bactérias é crucial na patogenicidade da mastite (Burvenich et al., 2003). Quanto mais 

aumentar o número de bactérias na glândula, mais LPS está disponível e assim mais rápida 

será a resposta inflamatória e a doença clínica ocorre (Schukken et al., 2011). 

As bactérias gram-negativas utilizam nutrientes do leite para crescerem e multiplicarem-

se. Uma clara vantagem por parte delas é a utilização de lactose como fonte de energia 

proveniente do leite (Schukken et al., 2011). 

 

 2.7.2.4.2. Klebsiella spp. 

 

Relativamente a este género de coliformes, Klebsiella oxytoca e Klebsiella pneumoniae 

são as dua espécies mais comum em casos de mastites. Ao contrário da E. coli, as IIM 
provocadas por estes agentes são muitas vezes mais duradouras e acompanhadas de um 

aumento significativo do número de células somáticas. A infeção inicial pode ser ambiental, 

mas também pode haver transmissão entre vacas durante os períodos da infeção subclínica. 

A utilização de serradura em camas pode estar implicada em surtos de mastites por Klebsiella 

spp.,mas este agente pode proliferar rapidamente em outros materiais e segundo Biggs 

(2009), num estudo realizado, 80% das amostras recolhidas em vacas deram positivo para 

esta bactéria. 

 

2.7.2.4.3. Serratia spp. 

 

As espécies mais comuns de Serratia isoladas em mastites bovinas são a S. marcescens 

e S. liquefaciens (Schukken et al., 2012). As infeções por este agente podem ocorrer em 
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qualquer altura do ciclo de lactação, contudo segundo Ruegg (2015) citando um estudo 

longitudinal de Todhunter et al (1991) , 48% das IIM por este coliforme ocorriam na primeira 

fase do período seco e 31% durante a segunda fase, e apenas 21% ocorriam durante a fase 

de lactação. 

Ao contrário de outras bactérias gram-negativas, as infeções subclínicas são muito mais 

frequentes em Serratia spp. e são muito mais persistentes e menos patogénicas, o que pode 

ser explicado por uma menor estimulação do sistema imunitário por estas bactérias (Ruegg 
et al., 2015). 

Estas bactérias são ubiquitárias no ambiente, podendo ser isolada nos materiais 

constituintes das camas e em fezes e também existe evidências epidemiológicas que surtos 

de Serratia spp. estão associados a desinfetantes dos tetos contendo clorexidina. 

A terapia com antimicrobianos é bastante ineficiente, sendo a maioria dos casos de 

resolução espontânea (Schukken et al., 2012). 

 

 2.7.2.5. Prototheca spp. 

 

Estes microrganismos são algas sem clorofila, unicelulares e de distribuição universal. A  

Prototheca spp. pode existir no ambiente de explorações que não tenham historial de mastites 

por este agente, estando presente essencialmente, em zonas húmidas em que se concentre 

matéria orgânica, como bebedouros, lama e estrume (Bexiga et al., 2002). Um fator de risco 
de infeção por Prototheca spp. pode ser a má execução da técnica de infusão intramamária 

de antimicrobianos ou de selantes. 

Das espécies conhecidas, P.wickerhamii e P.zopfii são consideradas as mais 

patogénicas. 

Em bovinos leiteiros podem provocar mastite crónica, subclínica e, menos 

frequentemente clínicas, com a eliminação do agente no leite a ocorrer de forma intermitente, 

tornando difícil a deteção entre todos os animais infetados (Bexiga et al., 2002). 

Apesar de muitas infeções serem de origem ambiental, também podem ser por 
transmissão de vaca a vaca durante a ordenha. 

O tratamento não é recomendado, sendo a  P.zopfii resistente à antibioterapia e a infeção 

pode persistir durante o período seco (Ruegg et al., 2015). 

 

2.8. Classificação e sinais clínicos 
 

Clínicamente, falamos em duas formas de mastites: clínica e subclínica.  
A mastite clínica é aquela em que é possível visualizar alterações do aspeto do leite, 

do úbere e/ou de ambos. Os sinais clínicos da mastite são resultado da inflamação e podem 
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incluir alterações no leite, em que este pode estar aquoso ou mais espesso, e/ou descolorado 

com sangue, pus, flocos ou coágulos. As vacas com mastite clínica podem também 

apresentar sinais de inflamação, tais como  tumefação, rubor ou dor no quarto afetado e em 

alguns casos a mastite pode originar uma infeção sistémica, com sinais clínicos como: 

toxemia, estase ruminal, anorexia, febre, desidratação, fraqueza, inapetência ou agalactia 

(Royster & Wagner, 2015). Os casos clínicos são classificados de acordo com o seu grau de 

severidade, podendo ser ligeiro, moderado ou severo (tabela 3). 
Em casos muito severos pode existir zonas do teto com gangrena ou desenvolverem-se 

abcessos no tecido glandular (Radostits et al.,2007). 

Comparativamente às mastites subclínicas, uma grande proporção de casos clínicos é 

provocada por bactérias gram-negativas. Tal como qualquer infeção bacteriana, muitos casos 

de mastites, ocorrem como um síndrome, com os quartos infetados a alternarem entre um 

estado clinico e subclínico (Ruegg et al., 2015).  
 

Tabela 3-Sistema de classificação de mastites clínicas (Adaptado de 
Royster&Wagner,2015) 

Classificação Descrição 
1.Ligeiro Leite anormal (p.e., coágulos, flocos, aquoso) 
2.Moderado Leite anormal e sinais de inflamação no úbere 

(p.e., edema, calor, rubor e dor) 
3.Severo Sinais sistémicos (p.e., febre, desidratação, 

fraqueza e inapetência) 
 

Embora o tratamento das mastites seja maioritariamente dirigido para as mastites 

clínicas, muitos casos de mastites são subclínicos. Uma mastite subclínica é caracterizada 

por não existirem alterações visíveis no aspeto do leite, sendo esta geralmente diagnosticada 
através do número elevado de células somáticas presentes no quarto afetado. A duração da 

fase subclínica da IIM vai depender do agente etiológico, sendo que em muitas explorações, 

uma grande proporção de mastites subclínicas são provocadas por microrganismos gram-

positivos, em que entre 25 a 35% de vacas com mastite subclínica crónica podem vir a evoluir 

para uma situação em que apresentem sinais clínicos. 

Os animais com infeções subclínicas apresentam quebras de produção e servem como 

reservatório, aumentando assim a exposição para as vacas saudáveis (Ruegg et al., 2015).  
 

2.9. Diagnóstico 
 

A deteção de um caso de uma mastite clínica é quase sempre feita pelo ordenhador, o 
qual, ao rejeitar os primeiros jatos para o chão ou para um copo de fundo preto observa a 

alteração do aspeto do leite (Vieira,2010). 
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Deve ser realizado um exame clinico de rotina, com a observação e palpação dos quartos 

para detetar possíveis alterações de tamanho e consistência bem como a presença de sinais 

de dor. Todos os quartos devem ser inspecionados e palpados para avaliar a existência de 

lesões nos tetos. Também os linfonodos retromamários devem ser palpados para avaliar a 

possível existência de adenomegalia. 

 A palpação e inspeção do úbere pode também permitir a deteção de fibrose, sinais de 

inflamação e de atrofia do tecido mamário (Radostits et al., 2007). 
A contagem de células somáticas (CCS) no leite é uma importante ferramenta de 

diagnóstico para as mastites subclínicas, considerada como critério para a avaliação do 

estado do úbere (Cardozo et al.,2015). As células somáticas presentes no leite são 

constituídas na sua maioria (75%) por leucócitos (neutrófilos, macrófagos, linfócitos, 

eritrócitos) que aumentam na glândula mamária em resposta a uma lesão ou infeção, e por 

células epiteliais de descamação (cerca de 25%). Habitualmente, no leite produzido por uma 

glândula mamária normal, a contagem de células somáticas (CCS) é menor que 100.000 

células/ml (Sharma et al.,  2011). Uma CCS superior a 200.000 células/ml numa amostra de 
leite (de todos os quartos) é usualmente indicador que um ou mais quartos estão infetados. 

O teste mais comum para a deteção de mastites subclínicas na vacaria é o Teste 

Californiano de Mastites (TCM)  (Royster & Wagner, 2015).Este é um método rápido, simples 

e muito barato, em que consiste na recolha de uma pequena quantidade de leite de cada 

quarto (os primeiros jatos devem ser rejeitados) para um dispositivo apropriado (figura 4). 

Esta espécie de “raquete” possui uma marca que acerta a quantidade de leite a cerca de 2 

ml. De seguida é adicionado a cada amostra de leite, a mesma quantidade de um detergente 
contendo um indicador de pH. O reagente vai provocar a lise da parede celular e nuclear das 

células somáticas, libertando o ADN que vai reagir com o produto e assim formar um gel. O 

grau do gel formado é classificado e associado à CCS presentes na amostra (tabela 4) 

(Godden et al., 2017). 

 

 

Figura 4-Realização de um TCM (Adaptado de Guerrero et al,2016) 
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Tabela 4-Leitura e interpretação do TCM (Adaptado de Biggs,2009) 

Resultado TCM Descrição CCS (células/ml) 
Negativo A mistura mantém-se líquida, 

sem evidência de 
geleificação 

 

<200.000 

Vestígio Geleificação ligeira que 
desaparece com o 
movimento contínuo 

 

200.000-500.000 

1 Formação de geleificação, 
mas nenhuma tendência à 
formação de gel 

 

400.000-1.500.000 

2 A mistura engrossa 
imediatamente e move-se 
em direção do centro 

 

800.000-5.000.000 

3 Formação de gel e a 
superfície torna-se convexa 

 

>5.000.000 

 

Embora este teste seja bastante prático e fundamental para a deteção de mastites, os 

resultados obtidos de vacas recentemente paridas são de difícil interpretação, não se 
devendo utilizar nos primeiros quatro dias de lactação (Lam et al., 2009). 

Para além do aumento do número de células somáticas presentes no leite, ocorrem 

alterações na composição do leite devido à resposta imunitária à infeção. Essas mudanças 

podem ser usadas como deteção de mastites subclínicas. Por exemplo, durante uma mastite, 

a concentração de K+ vai diminuir e Na+ e Cl- aumenta (Teste de condutividade elétrica). 

Também o aumento da atividade da enzima N-acetil-b-D-glucosaminidas (NAgase) e do pH 

no leite (pH normal varia entre 6.5-6.7) são indicadores de uma possível infeção (Ruegg et 
al., 2015). 

Para a mensuração do número de células somáticas de forma direta, é recolhida uma 

amostra de leite de todos os quartos da vaca e é enviada para laboratório. No diagnóstico 

laboratorial, a CCS pode ser determinada através da observação microscópica direta ou de 

forma mais comum, através do Fossomatic (figura 5), um aparelho baseado na tecnologia de 

citometria de fluxo, com base na quantidade de DNA (Lam et al., 2009). 
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Os valores da CCS, podem ser por vezes de difícil interpretação, uma vez que este 

parâmetro pode ser influenciado por vários fatores, tais como a idade, frequência da ordenha, 
intervalo entre ordenhas, variações sazonais, fase da lactação, parto, stress e fração da 

amostra utilizada (Lam et al., 2009). 

Depois de detetada a mastite, o passo seguinte deve ser o diagnóstico do agente 

etiológico responsável pela infeção. 

Muitas vezes os sinais clínicos podem ser sugestivos de certos agentes, mas é 

impossível diagnosticar a etiologia baseado apenas na aparência do leite, no úbere ou na 

vaca (Ruegg et al., 2015). 
As amostras de leite podem ser retiradas de cada quarto (amostra individual do quarto) 

ou então uma recolha combinada de todos os quartos numa só amostra (amostra individual 

do animal).  

Para se fazer a recolha, deve-se utilizar uma técnica assética, de modo a minimizar a 

possibilidade de contaminação da amostra. Normalmente a mastite é causada por um único 

organismo, o isolamento de mais do que três agentes, pode indicar que a amostra foi 

contaminada (Ruegg et al., 2015). 

As amostras devem conter cerca de três a cinco ml, devendo ser logo refrigeradas a 4ºC, 
ou colocadas com placas de gelo, ou em caso de não ser possível o seu envio para o 

laboratório nas primeiras 24 horas, devem ser congeladas  (Ruegg et al., 2015). 

No laboratório, os meios de cultura contêm os nutrientes necessários para o 

desenvolvimento bacteriológico e são colocados em incubadoras com temperatura e 

condições atmosféricas ideais. Os meios de cultura geralmente utilizados são os de agar 

sangue (5%), em que é inoculado entre 10 a 100 µl de leite. O aumento do volume inoculado 

pode permitir o isolamento de bactérias que excretam em baixas concentrações, como o S. 

aureus e E. coli. 

Figura 5-Fossomatic 
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A identificação do agente é baseada nas características fenotípicas das colónias e do 

resultado de testes laboratoriais adicionais. 

Quando as amostras advêm de casos de mastites clínicas, o meio agar MacConkey é 

usado para facilitar a rápida identificação de gram-negativos e microrganismos fermentadores 

de lactose (coliformes) (Ruegg et al., 2015). 

Existem ainda outros métodos para determinar quais os agentes responsáveis pelos 

casos de mastites, entres os quais as técnicas moleculares. 
A técnica de PCR (reação em cadeia da polimerase) permite diferenciar estirpes dentro 

das espécies de bactérias, o que é de extrema importância pois muitas estirpes estão 

relacionadas com diferentes fatores de virulência, epidemiológico e taxas de sucesso 

terapêutico (Lam et al., 2009). 

Após a identificação do agente etiológico, a realização de testes de sensibilidade aos 

antimicrobianos (TSA) é muito importante para escolher um antimicrobiano ao qual os 

microrganismos sejam sensíveis. Este tipo de teste pode ser determinado por métodos de 

diluição ou difusão. O método de difusão (Kirby-Bauer) é o mais utilizado em rotina de 
laboratório. Neste tipo de teste, são colocados discos impregnados com quantidades 

conhecidas dos antibióticos a testar em meios de cultura adequados, seguindo um método 

standardizado e usado universalmente (Wagner & Erskine, 2013). 

A determinação da sensibilidade é feita através da medição em milímetros do diâmetro 

do halo de inibição de crescimento, em volta do respetivo disco, dos agentes patogénicos 

isolados. É importante ter em conta que um diâmetro maior não significa que o antibiótico é 

mais eficaz, pois cada substância ativa tem uma concentração mínima inibitória (CMI) 
diferente, assim como a sua solubilidade e difusão no meio (Constable & Morin, 2003). 

Mediante da interpretação dos resultados, os microrganismos podem ser sensíveis, ter 

sensibilidade intermédia ou serem   resistentes aos antibióticos (Wagner & Erskine, 2013). 

Apesar da sua importância, tem de se ter em consideração que o TSA tem um valor 

limitado no auxilio da decisão terapêutica para as mastites, pois os resultados em laboratórios 

podem não ser coincidentes com a prática clínica. Para isso, segundo Wagner & Erskine 

(2013), uma boa abordagem pode ser a implementação de um plano terapêutico com uma 

gama de antibióticos selecionados para cada exploração e periodicamente avaliar-se a sua 
eficácia. 

 

2.10. Tratamento de mastites durante a lactação 
 

O tratamento de mastites pode ser realizado durante a lactação ou no período seco.  

Geralmente é o ordenhador o primeiro a reconhecer um caso de mastite, e desde que 

devidamente orientado pelo médico veterinário, pode ser o próprio a implementar o 
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tratamento. O animal deve ser separado do restante grupo, passando-a para o último grupo 

a ser ordenhado, o chamado grupo “hospitalar” (Blowey & Edmondson, 2010d). 

Os objetivos do tratamento são o de tratar a infeção, promover uma rápida recuperação 

do animal, salvar o quarto afetado e, claro, salvar a vaca. A prioridade desses objetivos muda 

consoante a gravidade da infeção. Segundo Roberson (2012), o primeiro passo no controlo 

de um caso de mastite clínica é determinar o seu grau de severidade, que pode ser ligeiro, 

moderado ou severo. Nessa avaliação devem ser incluídos parâmetros objetivos como a 
temperatura rectal, grau de desidratação, contração ruminal e avaliação clínica do úbere e 

aspeto do leite. Uma vez determinado o grau de severidade, o passo seguinte seria a 

realização de uma cultura microbiana e TSA, mas num caso severo o tratamento deve ser 

iniciado imediatamente. 

Geralmente, a maioria dos casos de mastites clínicas severas são provocadas por 

coliformes. Roberson (2012) citando um estudo de Erskine et al (2002), revelou que 53,8% 

dos casos severos foram causados por esses microrganismos. Isto leva a que a cultura 

microbiana e TSA devem ser sempre realizados, não só nos casos ligeiros e moderados, mas 
também nas mastites severas de modo a garantir se o antibiótico utilizado é o mais indicado 

(Roberson, 2012). 

Para descrever as bases do tratamento de mastites clínicas pode-se utilizar o seguinte 

acrónimo: FANO, em que F corresponde a fluidos, A de antibióticos, N=AINE’S e O de outros 

medicamentos que possam auxiliar (Roberson, 2012). 

 

 

2.10.1. Antibioterapia em vacas em lactação  

 

Tendo em conta que as mastites são a principal razão para o uso de antibióticos em 
vacarias de leite, aliado ao facto de existir um aumento de resistências antimicrobianas, é 

imperativo que os produtores sigam as melhores práticas ao usar antibióticos de uma forma 

seletiva e criteriosa (Royster & Wagner, 2015). 

O tratamento antimicrobiano deve ser reservado para casos que provavelmente vão ser 

benéficos. Por exemplo, mastites causadas por Streptococcus agalactiae devem ser sempre 

tratadas, pois este organismo é considerado altamente responsivo a qualquer droga 

administrada (Wagner & Erskine, 2013). 

Os médicos veterinários, no momento da decisão terapêutica devem ter em 
consideração aspetos como a idade do animal, o seu histórico de infeções, o número de CCS 

anteriores, o número de quartos infetados. Animais que estão numa fase avançada de 

lactação e não-gestantes, que apresentem outras doenças como afeções podais e que não 

tenham uma elevada produção leiteira, devem ser candidatas a um potencial refugo, ao invés 

de serem tratadas (Royster & Wagner, 2015). Ainda existe também a possibilidade de muitas 
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infeções serem eliminadas naturalmente (Blowey & Edmondson, 2010d), bem como muitos 

microrganismos não serem suscetíveis a nenhum antimicrobiano, como Mycoplasma bovis, 

Pasteurella spp. ou Candida spp., ou no caso de mastites subclínicas, que podem ser tratadas 

durante o período seco. 

Depois de analisada cada situação, e sendo a opção o tratamento antimicrobiano da 

mastite, deve-se escolher qual o fármaco, com base no seu espectro de ação, na dose 

recomendada, duração do tratamento, intervalo de segurança e via de administração (Wagner 
& Erskine, 2013). 

A glândula mamária é um alvo difícil para os antimicrobianos. A penetração das 

substâncias no leite quando administradas por via parenteral ou a absorção e distribuição ao 

longo da glândula quando infundidas por via intramamária depende das características 

farmacocinéticas do medicamento, nomeadamente a sua lipossolubilidade, grau de ionização 

e grau de ligação às proteínas séricas e do úbere. Também as propriedades 

farmacodinâmicas têm de ser levadas em conta, pois o leite não deve interferir com a 

atividade antimicrobiana e a seleção de uma substância com um valor mais baixo da 
concentração inibitória mínima (CIM) é preferível em casos de mastites tratadas pela via 

sistémica. Por fim, o antibiótico utilizado deve ter uma ação mais bactericida do que 

bacteriostática, pois caso o animal esteja com o seu sistema imunitário comprometido, a 

utilização de um bacteriostático pode não ser suficiente (Pyörälä, 2009).  

A terapêutica antimicrobiana de mastites pode assim ser realizada por via intramamária, 

via sistémica ou uma associação entre as duas. Nesta decisão, a escolha pode depender do 

agente em questão. Os estreptococos permanecem na cisterna do leite, mas por exemplo, o 
S. aureus penetra nos tecidos da glândula mamária e provoca infeções mais profundas(tabela 

5) (Pyörälä, 2009). 

 

Tabela 5-Distribuição dos agentes patogénicos na glândula mamária (Adaptado de 
Pyörälä, 2009) 

 

       Leite/ductos Tecido mamário Vaca (sangue) 
Streptococcus 
agalactiae 

+++    ---    --- 

Outros estreptococos +++     +    --- 
Staphylococcus 
aureus 

  +   +++    --- 

SCN +++     ---    --- 
Arcanobacterium 
pyogenes 

 ---     ++   +++ 

Coliformes   +      --   +++ 
 

A via mais comum na administração de antimicrobianos em mastites é a via 

intramamária. Esta via tem como vantagens permitir a existência de concentrações muito 

elevadas no leite e o antibiótico ser diretamente administrado no quarto afetado (Pyörälä, 
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2009). Em mastites ligeiras ou moderadas, é normalmente utilizado um fármaco por via 

intramamária.  

Uma combinação de antibióticos por via parenteral e intramamária pode aumentar a 

eficácia antibacteriana e consequentemente a taxa de sucesso terapêutico. Por exemplo, 

segundo Gruet et al (2001) 75% dos quartos infetados por S. aureus ficaram curados 10 dias 

após o uso de espiramicina aplicado por via intramuscular e intramamária.  

O tratamento sistémico pode estar indicado quando o parênquima da glândula está 
bastante inflamado, fazendo com que o sistema de ductos esteja comprimido ou bloqueado 

por secreções inflamatórias e detritos celulares, impedindo a infusão do antibiótico via 

intramamária (Gruet et al., 2001). 

Também em casos de mastites severas, em que são evidentes sinais clínicos sistémicos 

como a febre ou depressão, bem como o leite anormal e inflamação do úbere, a administração 

de antibióticos via sistémica deve fazer parte da terapia, conjuntamente com a terapia de 

suporte, abordada mais à frente. Apesar de este tipo de mastite ser provocada 

frequentemente por microrganismos coliformes (por exemplo, E. coli e Klebsiella spp.), e não 
tendo resultados bacteriológicos, a escolha do fármaco deve ter em conta também a presença 

de gram-positivos. Quando as mastites são provocadas por coliformes, muitas vezes os sinais 

clínicos só aparecem depois do pico do número dessas bactérias ter sido atingido, devendo 

os antimicrobianos combaterem a endotoxémia provocada pelas endotoxinas (Wagner & 

Erskine, 2013). 

 Em Portugal, e depois de consultada a lista atualizada de medicamentos veterinários 

autorizados, existem vários produtos disponíveis para vacas em lactação com diferentes 
princípios ativos de diferentes famílias (tabela 6). 

 

Tabela 6-Famílias de antimicrobianos intramamários para tratamento durante a 
lactação em Portugal (adaptado de Marques,2008) 

Famílias de 
antimicrobianos 

Substância ativa 

Beta-lactâmicos  
  Penicilinas  

Penicilinas naturais benzilpenicilina, penetamato 
Isoxazolpenicilinas ampicilina,amoxicilina 
Aminopenicilinas cloxacilina, nafcilina 

  Cefalosporinas  
Primeira geração cefalexina,cefazolina 
Terceira geração cefoperazona 
Quarta geração cefquinoma 

Aminoglicosídeos dihidroestreptomicina,gentamicina,neomicina,framicetina 
Lincosamidas lincomicina,pirlimicina 
Sulfonamidas+trimetoprim sulfadiazina+trimetoprima 
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2.10.1.1. Beta-lactâmicos 

 

Na família dos antibióticos beta-lactâmicos, só as penicilinas e as cefalosporinas estão 

indicadas no tratamento de mastites. Os antibióticos beta-lactâmicos são considerados 

bactericidas e têm como mecanismo de ação, a inibição da atividade das penicilina-binding 

proteins (PBPs), enzimas que são essenciais para a síntese da parede bacteriana. A 

diferença do espectro de ação deste tipo de antimicrobianos prende-se pela afinidade que 

cada um tem para as PBPs, pela ausência ou pela maior ou menor capacidade de resistência 
à inativação pelas β-lactamases e pela maior ou menor capacidade em penetrar na parede 

celular das bactérias (Prescott 2013a). 

Um dos primeiros antibióticos beta-lactâmicos a serem desenvolvidos para 

administração intramamária foi a penicilina G. Este fármaco é eficiente contra muitos 

estreptococos e estafilococos não produtores de penicilinase (Prescott 2013a), todavia não é 

eficiente contra a maioria das bactérias gram-negativas. Para colmatar as limitações da 

penicilina G foram desenvolvidas penicilinas semissintéticas, como as isoxazolpenicilina 
(penicilinas anti-estafilocócicas), as aminopenicilinas e as cefalosporinas. 

As penicilinas anti-estafilocócicas, como a cloxacilina e nafcilina, são resistentes à 

penicilinase produzida por Staphylococcus aureus, estando assim indicadas no tratamento 

deste agente patogénico, bem como de outros estafilococos e estreptococos 

(Prescott,2013a). 
As aminopenicilinas, como a amoxicilina e a ampicilina apesar de serem menos ativas 

contra gram-positivos do que a penicilina G, são efetivas contra enterobacterias como a E. 

coli. Contudo, o aumento de resistências tem reduzido a eficácia destes fármacos, daí 
estarem normalmente associados a um inibidor das β-lactamases, como o ácido clavulâmico. 

A subfamília das cefalosporinas, é classificada por gerações, havendo quatro, sendo que 

a cada nova geração, existe uma diminuição na atividade contra bactérias gram-positivas e 

um aumento de atividade contra gram-negativas e aumento do espectro de ação e da 

resistência às enzimas β-lactamases. 

Nas celafosporinas de primeira geração disponíveis, a cefalexina, cefapirina e cefazolina 

que são geralmente ativas contra estafilococos e estreptococos, por vezes também tem ação 
contra Enterobacterias como E. coli e Klebsiella spp. (Prescott,2013b). 

Como cefalosporina de terceira geração, a cefoperazona é resistente à maior parte das 

β-lactamases, é ativa contra as enterobacteriáceas resistentes às celafosporinas de primeira 

e segunda geração (Prescott,2013b). 

A quarta geração, representada pela cefquinoma, é caracterizada pela boa atividade 

contra bactérias gram-positivas e negativas (Prescott, 2013b). 
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2.10.1.2. Aminoglicosídeos 

 

Neste grupo de medicamentos temos a estreptomicina, a neomicina, gentamicina e a 

framicetina. Todas estas moléculas têm como mecanismo de ação a ligação à subunidade 

30S ribossomal da bactéria, interrompendo a síntese proteica. Este processo conduz a 

alterações na permeabilidade da membrana celular, resultando em lise celular 

(Dowling,2013). 

Os aminoglicosídeos têm atividade bactericida, sendo muito ativos contra a maioria dos 
coliformes e efetivos contra os estafilococos produtores de β-lactamases (Blowey & 

Edmondson, 2010d). 

Como têm pouco poder de penetração no tecido mamário por via intramamária, 

geralmente são associados a outra substância como o caso de uma penicilina (Blowey & 

Edmondson, 2010d). 

 

 

2.10.1.3. Lincosamidas 

 

As lincosamidas inibem a síntese proteica através da ligação à subunidade 50S 
ribossomal bacteriana, impedindo a translocação durante a fase de tradução (Giguère,2013). 

Podem apresentar atividade bacteriostática ou bactericida, dependendo da concentração da 

substância, do tipo de bactéria e da inoculação da bactéria (Guigère,2013). 

Nesta família temos a pirlimicina, que é muito efetiva contra gram-positivas e tem 

particularmente boa atividade contra S. aureus, podendo ser usada como terapia mais 

extensiva (administrada durante cinco a oito dias) em casos de mastites crónicas provocadas 

por essa bactéria (Oliver et al., 2003). 

 
 

2.10.1.4. Sulfonamidas+trimetoprim 

 

As sulfonamidas possuem atividade bacteriostática, pois impedem o desenvolvimento 

bacteriano por falta de ácido fólico. Assim sendo, estes antimicrobianos atuam como anti-

metabolitos, ao competirem com o ácido p-aminobenzóico, um fator indispensável para a 

síntese de ácido fólico pela ligação com a enzima dihidropteroato sintetase, a enzima 

responsável pela catalisação da reação que origina o ácido dihidropteróico, essencial para a 

formação de ácido fólico (Prescott,2013c). 

O trimetoprim vai interferir com a redução do ácido dihidrofólico em ácido tetrahidrofólico, 
por inibição competitiva com a enzima dihidrofolato redutase. 
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As sulfonamidas quando combinadas com trimetoprim exibem atividade bactericida 

contra gram-positivos e gram-negativos (Prescott,2013c). 

 

 

2.10.2. Resistências antimicrobianas no tratamento de mastites  

 

Como já referido, atualmente a medicina veterinária, tal como a humana, depara-se com 

um grave problema em relação à pressão de seleção sobre estirpes resistentes a 

antimicrobianos. 

O desenvolvimento das resistências antimicrobianas nas mastites revela três aspetos 
importantes. O primeiro prende-se com a redução da eficácia no tratamento, no controlo da 

doença e da produtividade, em que em alguns casos, vacas com mastites crónicas podem 

ser prematuramente refugadas. O segundo ponto é o potencial risco de transmissão de 

bactérias resistentes para os humanos via produtos alimentares, uma vez que, apesar de o 

leite de vacas com mastites clínicas ser descartado, em casos de infeções latentes, essas 

bactérias podem estar presentes no tanque. Em terceiro, o risco de transmissão de genes de 

resistência a outros microrganismos,que poderão vir a infetar humanos ou animais (Rocha et 

al., 2014). 
A organização mundial de saúde (OMS) considera as resistências antimicrobianas uma 

ameaça global urgente e foram identificadas várias estratégias para reduzir este problema. 

Na comunidade europeia já existem planos de vigilância que incluem a monitorização da 

resistência antimicrobiana na medicina veterinária como uma das ações chave. Também a 

agência europeia de medicina (EMA) definiu várias ações desde o ano de 2016 até 2010 para 

garantir o uso responsável de antibióticos nos animais. 

Ter acesso aos dados atuais de suscetibilidade dos diferentes antimicrobianos permite 
ajudar o médico veterinário na escolha do medicamento ade quando para o tratamento de 

mastites, em particular numa terapia iniciada antes de realizada uma cultura bacteriológica e 

um TSA (de Jong et al., 2017). 

Na Holanda, a nova politica de uso responsável de antibióticos, em que todas as 

administrações são registadas e monitorizadas, assim como restrições ao uso de segundas 

e terceiras opções de antimicrobianos, bem como a proibição do uso de medidas profiláticas 

como o uso de antibioterapia de secagem a todas as vacas fez com que a dose diária de 

antibiótico por animal por ano diminuísse de 5,0 em 2010 para 3,0 e 2,3 em 2013 e 2014, 
respetivamente (Santman-Berends et al., 2016). 

Através de um programa europeu de monitorização da suscetibilidade antimicrobiana, a 

VetPath foi possível determinar os padrões de resistência aos antibióticos nos principais 

agentes etiológicos isolados em casos de mastites (de Jong et al., 2017). 
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O último estudo foi realizado entre 2009 e 2012 em nove países, não estando incluindo 

Portugal. Desse estudo, os coliformes demonstraram uma resistência moderada às 

tetraciclinas e alta à cefapirina (no caso de E.coli), sendo a resistência a outros beta-

lactâmicos muito baixa (ceftiofur) ou baixa (amoxicilina com ácido clavulânico, cefalezina, 

cefalónio). As estirpes de S. aureus e SCN foram suscetíveis à maioria dos antibióticos, com 

exceção da penicilina, enquanto que as estirpes de S.uberis foram suscetíveis para os β-

lactâmicos, embora 35,6% tenham apresentado sensibilidade intermédia para a penicilina. 
Para a eritromicina 20,2% apresentaram resistência e 36,7% para a tetraciclina. 

Por fim, S. dysgalactiae também apresentou resistência à eritromicina (13,7%) e à 

tetraciclina (20%). 

Comparativamente com o primeiro estudo realizado pelo mesmo organismo, verificou-se 

uma diminuição nos níveis de resistência por parte da penicilina (de Jong et al., 2017). 

Apesar de Portugal não estar incluído no estudo mencionado, em 2014 foi publicado por 

Rocha et al., um trabalho sobre a evolução dos níveis de resistência de alguns antibióticos 

utilizados no país nos principais agentes isolados em mastites. Comparativamente com o 
estudo anterior mencionado verificou-se algumas diferenças, em que os resultados obtidos 

indicam um aumento nos níveis de resistência de certos antimicrobianos destacando-se a 

tendência para a resistência por parte de quase todos os agentes para a cloxacilina. Este 

facto pode ser explicado por este β-lactâmico ser muito utilizado tanto em tratamento de 

infeções intramárias durante a lactação e de secagem.  

Em Portugal, foi implementado um plano de ação nacional para a redução do uso de 

antibióticos nos animais iniciado no dia 1 de janeiro de 2014 com duração de cinco anos. 
Segundo os dados das vendas de antibióticos por parte da EMA, em Portugal já existe uma 

tendência na diminuição de vendas de medicamentos (European Medicine Agency,2016). 

 

 

2.10.3. Fluidoterapia  

 

A fluidoterapia é provavelmente a consideração terapêutica mais importante em casos 

de mastites severas. Os fluidos e os eletrólitos são necessários para ajudar a proteger os rins 

e outros órgãos dos efeitos tóxicos causados pela administração de alguns antibióticos (por 

exemplo, tetraciclinas) e anti-inflamatórios (p.e, flunixina meglumina), bem como para 

compensar a hipovolémia e endotoxémia (Roberson, 2012). 
Muitas vacas com mastite clínica, principalmente as severas, apresentam um balanço 

ácido-base normal ou alcalose metabólica. 

Os fluidos podem ser administrados via oral ou intravenosa. A via oral é a menos cara e 

a mais adequada para animais com um grau de desidratação ligeiro ou moderado (inferior a 

8%). Os fluidos orais devem ser hipotónicos ou isotónicos e devem conter sódio para criar um 
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gradiente osmótico entre o fluido ruminal e o sangue, permitindo uma boa absorção dos 

fluidos e eletrólitos. Uma vaca com 600 kg, com um grau de desidratação de 6% necessita de 

cerca de 36 litros para repor esse déficit (Ruegg et al., 2015). 

Contudo, a fluidoterapia oral é insuficiente em casos de uma desidratação severa. O 

lactato de Ringer, uma solução isotónica, ligeiramente acidificante que contém concentrações 

fisiológicas de sódio, cloreto, potássio e cálcio é o fluido intravenoso de escolha para uma 

rápida ressuscitação de uma vaca adulta (Roberson, 2012). 
 

2.10.4. Anti-inflamatórios 

 

Os anti-inflamatórios esteróides como a prednisona e prednisolona podem ser efetivos 

no controlo da toxémia, inflamação e choque, mas não podem ser utilizados mais do que dois 

a três dias. Isto deve-se ao facto de estes fármacos poderem fazer imunossupressão e de 

induzirem a um parto prematuro ou aborto, retenção de membranas fetais e infeção uterina 

se utilizados no último terço de gestação (Owens & Nickerson, 2011). 

Os anti-inflamatórios não esteróides, como a flunixina meglumina podem ser utilizados 

no tratamento de mastites clínicas em que vão auxiliar na redução dos sinais de inflamação, 

contra o choque endotóxico e na diminuição da temperatura do animal (Biggs, 2009). Os 
AINE’s não provocam imunossupressão, mas podem provocar ulcerações no abomaso e 

lesões renais (Ruegg et al., 2015). 

 

2.10.5. Ocitocina e aumento da frequência da ordenha 

 

A ocitocina pode ser considerada como adjuvante no tratamento de mastites clínicas 

agudas. Acredita-se que a realização de múltiplas ordenhas (seis a oito vezes por dia), 

seguindo-se da administração de ocitocina exógena cause uma contração adicional das 

células mioepiteliais do tecido mamário infetado e inflamado, em que resulta um aumento da 

expulsão de coágulos, bactérias, produtos inflamatórios e toxinas (Owens & Nickerson, 
2011).Contudo, Ruegg et al  (2015) referem que vacas tratadas com este método apresentam 

uma alta taxa de recorrência de mastites clínicas, particularmente por estreptococos 

ambientais. Aliado a isto, a administração de ocitocina e a realização de ordenhas mais 

frequentes em tetos dolorosos devem ser evitados por razões de bem-estar animal. 

 

2.11. Período Seco 
 

O período seco de uma vaca ou de não-lactação é uma fase em que ocorrem alterações 

anatómicas, fisiológicas e metabólicas em vários sistemas do organismo, incluindo a glândula 
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mamária (Petzer et al., 2009). A duração ótima deste período tem sido alvo de discussão, 

sendo o período de 51 a 60 dias, o tradicionalmente recomendado. Contudo, os produtores 

tendo em consideração parâmetros como o tempo de gestação e a produção leiteira, podem 

alongar ou encurtar esta fase (Pinedo et al., 2011). 

O facto de muitas vacas apresentarem uma considerável quantidade de leite produzido 

na altura prevista para a secagem, representa um desafio para o produtor (Santschi & 

Lefebvre, 2014). Segundo Rajala-Schultz et al (2005), uma produção cinco litros acima dos 
12.5 litros no momento da secagem aumenta o risco de IIM no pós-parto em 

aproximadamente 77%.  

Como forma de interromper a lactação, o produtor pode optar por uma interrupção 

abrupta ou intermitente gradual. A interrupção abrupta como o nome indica, trata-se da 

suspensão da ordenha de modo súbito no dia de secagem, não havendo nenhuma diminuição 

na frequência de ordenhas. Segundo Bertulat et al (2015) vacas que sejam secas a produzir 

grandes quantidades de leite de uma forma abrupta, apresentam elevados níveis de stress e 

uma maior probabilidade de ocorrer uma infeção intramamária ambiental após o parto. 
Para a secagem intermitente gradual existem algumas opções, a primeira em que duas 

semanas antes do dia previsto para a secagem, a vaca é ordenhada apenas uma vez em dias 

alternados e outra em que a vaca pode ser ordenhada uma vez por dia na última semana de 

lactação, sendo que no dia antes da secagem, a vaca não é ordenhada (Dingwell et al., 2003). 

Durante o período seco, a glândula mamária passa por três fases distintas. Numa 

primeira fase ocorre a involução do parênquima, que começa um ou dois dias depois da 

secagem e continua por 10 a 14 dias. Durante este tempo, a glândula fica particularmente 
vulnerável a uma nova infeção intramamária (Ruegg et al., 2015). Segue-se o período 

estacionário, em que segundo Biggs (2009), a ocorrência de novas IIM é geralmente baixa e 

caso haja, muitas vezes são eliminadas espontaneamente.  

Por fim, temos a fase da lactogénese e colostrogénese, que está inserida no período do 

periparto. Aqui, tal como na primeira fase, vai haver uma maior suscetibilidade a novas 

infeções por agentes ambientais, como Streptococcus spp. e coliformes (Cortes, 2016). 

 

2.11.1. Maneio alimentar na prevenção de infeções 

 

Numa exploração de bovinos leiteiros, como as vacas secas não se encontram em 

produção, existe a tendência para que o seu maneio seja mais descuidado. 
As vacas que têm um período seco de aproximadamente 60 dias, apresentam dois 

planos alimentares, o primeiro em que a dieta é caracterizada por uma grande percentagem 

de forragem e baixa energia e depois, no período de transição em que lhes é fornecida uma 

alimentação com moderada energia (Cortes, 2016). Neste período, que compreende as 

últimas três semanas de gestação até às três semanas pós-parto, a vaca passa por alterações 
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metabólicas e endócrinas, nas quais as suas necessidades alimentares devem ser ajustadas 

de modo a ter um período de lactação bem-sucedido (Retamal, 2011). No momento do parto, 

coincidindo com o início da lactação, o animal entra em balanço energético negativo, cuja 

gravidade e duração pode ter um maior impacto no sistema imunitário (Beecher et al., 2011).  

A imunossupressão presente no momento do parto é em parte causada pelo aumento 

dos níveis de concentração de cortisol em circulação, que prejudica a marginação e 

recrutamento dos neutrófilos (Ruegg et al., 2015). 
Existem nutrientes que podem afetar a imunidade em vários aspetos na vaca, antes e 

no período do parto. De entre os minerais e vitaminas que podem influenciar o úbere destaca-

se a vitamina E, o selénio, cobre, zinco, vitamina A e carotenos (Beecher et al., 2011). 

A vitamina E é um componente de todas as membranas lipídicas e protege-as contra os 

ataques de espécies reativas de oxigénio. O selénio desempenha também esta função, como 

constituinte da enzima glutatião peroxidase. A associação de vitamina E e selénio na 

alimentação das vacas secas diminui a incidência, a duração e a severidade das mastites 

presentes no efetivo (Beecher et al., 2011). Segundo as recomendações do National 
Research Council (NRC), uma vaca no período seco, deve ingerir 1000 UI/dia de vitamina E 

e 500 UI/dia durante a lactação. Contudo, segundo o estudo de Weiss et al (1997), vacas 

alimentadas com 4000 UI/dia de suplemento de vitamina E durante as últimas 2 semanas 

antes do parto e 2000 UI/dia durante o primeiro mês de lactação apresentam uma redução 

significativa de novas infeções da glândula mamária e de mastites clínicas comparado com 

os 1000 e 500 UI/dia, no período de seca e lactação, respetivamente.  

O cobre é um componente da ceruloplasmina plasmática, que facilita a absorção e 
transporte do ferro e também é uma parte importante da enzima superóxido dismutase que 

protege as células dos efeitos tóxicos dos metabolitos de oxigénio produzido pela fagocitose 

(Beecher et al., 2011). De acordo com Tiwari et al (2013), alguns estudos mostraram que 

alimento suplementado com cobre em novilhas reduz a severidade das mastites subclínicas 

bem como as clínicas provocadas pela E.coli. 

O zinco é necessário na formação de queratina, ajudando na saúde e integridade da pele 

do teto (Beecher et al., 2011). A suplementação com este nutriente está associada a uma 

redução na contagem de células somáticas em algumas vacadas, segundo O’Rourke (2009) 
citando um estudo de Kincaid et al (1984). Também num estudo de Popovic em 2004, referido 

por O’Rourke (2009), ao substituir o suplemento inorgânico de sulfato de zinco por um 

orgânico, o proteinato de zinco, nos 45 dias pré-parto e durante 100 dias pós-parto, se 

verificou que essas vacas tiveram uma significativa descida de CCS (62670 vs 1164400 

células/ml) ao dia 100 de lactação. 

Os betacarotenos e a vitamina A também têm um papel importante na prevenção de 

ocorrência de mastites, muito provavelmente devido às suas propriedades antioxidantes que 

estimulam o sistema imunitário e na contribuição da integridade da superfície da mucosa da 
glândula mamária, respetivamente(Tiwari et al., 2013). 
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2.10.2. Tratamento de mastites durante o período seco 

 

Nas vacas leiteiras, o período seco é importante porque as infeções intramamárias 

adquiridas na lactação anterior bem como as que se poderão formar vão contribuir para a 

ocorrência de mastites subclínicas e clínicas durante a próxima lactação, com efeitos 

negativos na produção leiteira (Gundelach et al., 2011). 

A antibioterapia no período seco foi desenvolvida nos anos 50, sendo inicialmente usada 

no controlo das mastites de verão e mais tarde adotada no plano de controlo dos cinco pontos, 

nos anos 60, em que todos os quartos de todas as vacas deviam ser tratados (Bradley & 
Green, 2004). 

As vantagens que este tipo de tratamento apresenta são muitas, tais como: o aumento 

da taxa de sucesso terapêutico comparativamente à obtida quando é feito durante a lactação, 

a utilização de doses mais elevadas de antibióticos, a redução da incidência de novas 

infeções, menores perdas com o leite descartado, e o facto de permitir o tratamento de 

infeções não reconhecíveis, sendo que caso o tratamento seja bem-sucedido, o tecido 

mamário tem tempo para recuperar antes da próxima lactação (Owens & Nickerson, 2011). 

Tal como os fármacos utilizados nas vacas lactantes, muitos antibióticos de secagem 
foram introduzidos quando S. aureus e S. agalactiae eram os principais agentes responsáveis 

pelas IIM no período seco na maioria das explorações, sendo a ação antimicrobiana mais 

dirigida para estas bactérias. Contudo, muitas infeções subclínicas, bem como novas infeções 

adquiridas durante este período são também provavelmente causadas por uma vasta gama 

de agentes ambientais, incluído estreptococos ambientais e coliformes. (Royster & Wagner, 

2015). 

O facto de se tratar todas as vacas, leva a que a questão das resistências 
antimicrobianas seja levantada, o que faz com tenhamos a responsabilidade de recomendar 

aos produtores que optem por uma terapêutica seletiva, isto é, só as vacas com quartos 

infetados vão ser tratadas, havendo assim uma diminuição do uso de antimicrobianos. Apesar 

de eliminar infeções existentes, nos animais tratados, este tipo de tratamento não previne a 

ocorrência de novas infeções em animais que não foram tratados. Para que este método 

fosse mais eficiente, no momento da “triagem”, para além dos registos da CCS individuais, o 

produtor deveria ter resultados bacteriológicos para um diagnóstico definitivo. No entanto, a 

cultura, identificação e teste de sensibilidade aos antibióticos (TSA) implica o aumento do 
custos e o tempo de execução limita muitas vezes a sua utilização de rotina (Crispie et al., 

2004). 

Quando a vaca é seca é formado naturalmente um rolhão de queratina, tornando-se no 

maior mecanismo de defesa contra as infeções. Contudo, está reportado por Williamson et al 

(1995) citado por Crispie et al (2004), que a taxa de encerramento do canal do teto varia 
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bastante de vaca para vaca, tendo sido verificado que 50% dos animais continuavam com o 

canal aberto 10 dias após o início do período seco. 

É a partir desta observação, que foi desenvolvido o conceito selante. Os selantes podem 

ser internos ou externos. Como os selantes externos são inefetivos numa terapia mais 

duradoura (Dingwell et al., 2003) vai se dar mais destaque aos internos. 

Os selantes internos começaram a ser desenvolvidos no principio dos anos 70, e 

consiste num sal inorgânico pesado, o subnitrato de bismuto. Acresce o facto de não 
possuírem nenhum antimicrobiano na sua constituição (Bradley & Green, 2004). 

Este produto forma uma barreira inerte na porção mais distal da cisterna e no canal do 

teto, constituído assim uma barreira física, podendo ser utilizado de forma isolada ou em 

associação com um antibiótico, em que é administrado imediatamente a seguir a este.  

A sua administração nos tetos deve ser feita com uma técnica assética (figura 6), pois 

pode ser uma porta de entrada para agentes patogénicos durante a infusão. 

Os efeitos positivos dos selantes internos na redução de novas infeções intramamárias 

estão bem documentado por vários estudos, como o de Huxley et al (2002) , que demonstra 
que o selante interno apresenta uma redução significativa no número de novas IMM 

comparado com a aplicação única de um antibiótico (cefalónio).  

Apesar destas evidências, é aconselhado o uso isolado do selante interno apenas em 

vacas com um baixo registo de células somáticas e sem mastites subclínicas (Rabiee & Lean, 

2013). Também segundo Bradley et al (2011), o uso combinado de antibiótico e selante deve 

ser só aplicado em casos em que haja um grande aumento na CCS. 

Para além dos protocolos já mencionados, e face ao critério de cada produtor, podem 
existir outras opções de tratamento. Bertulat et al (2015), num inquérito realizado constataram 

que 9,7% dos produtores não realizavam qualquer tipo de tratamento e que dois produtores 

usavam medicamentos homeopáticos durante este período.  

Atualmente, a administração de antimicrobianos de longa ação por via intramamária, 

combinada ou não com selantes internos é o método mais efetivo para prevenir novas 

infeções e curar as existentes (Gundelach et al., 2011). 
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a) e b) Desinfeção da extremidade do teto com algodão com álcool; 

c) Extremidade do teto completamente limpa; 

d) Seringa intramamária com uma ponta curta; 

e) Técnica de inserção parcial 

f) Infusão do produto 
 

Em Portugal, de acordo com a lista de medicamentos autorizados pela Direção Geral de 

Alimentação e Veterinária (DGAV), existem 16 antibióticos utlizados no período seco pela via 

intramamária (tabela 7), cujos princípios ativos diferem e têm ação contra diferentes agentes 

etiológicos.  

 

Tabela 7- Lista de Antimicrobianos autorizados em Portugal para o tratamento 
intramamário em vacas no período seco 

Principio Ativo Nome Comercial Ação contra 
Ampicilina + 
cloxacilina 

Bovimast 
Cloxapen DC 
Kloxerate Plus DC 
Syvamast Secagem 

Streptococcus agalactiae e 
outras espécies de 
estreptococos, estafilococos 
penicilina-sensíveis e penicilina-
resistentes, Corynebacterium 
spp., Escherichia coli e outras 
bactérias sensíveis gram-
negativas 

Cefalónio Cepravin DC 250 mg Staphylococcus aureus 
(incluindo estirpes 
penicilinoresistentes), 
Streptococcus agalactiae, 

Figura 6-Administração de um aplicador com selante interno 
(Adaptado de Biggs, 2009) 
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Streptococcus dysgalactiae, 
Trueperella pyogenes e 
Corynebacterium ulcerans, 
Streptococcus uberis, E. coli, 
Proteus spp., Klebsiella, 
Citrobacter spp. e Enterobacter 
spp. 

Cefazolina Cefovet DC 250 mg Staphylococcus aureus, 
Streptococcus agalactiae, 
Streptococcus dysgalactiae e 
Escherichia coli 

Cefquinoma Cefimam DC 150 mg 
Cefquinor DC 150 mg 
Virbactan  

Streptococcus uberis, 
Streptococcus dysgalactiae, 
Streptococcus agalactiae, 
Staphylococcus aureus, 
Staphylococcus coagulase 
negativo 

Cloxacilina Cloxacum 500 mg 
Mastivet Secado 50mg/ml 
Orbenin Extra 

 

Staphylococcus aureus 
(incluindo estirpes penicilino-
resistentes),Streptococcus 
agalactiae, Streptococcus 
uberis, Streptococcus 
dysgalactiae, Trueperella 
piogenes, Clostridium 
perfringens,Corynebacterium 
spp. , Bacillus anthracis, 
Neisseria spp. 

Neomicina, 
Penetamato e 
Benzilpenicilina 

Multishield DC Staphylococcus aureus, 
Streptococcus agalactiae, 
Streptococcus uberis, outros 
Streptococcus spp., Trueperella 
pyogenes, E.coli. 

Penetamato 
iohidrato, Penicilina 
benetamica e Sulfato 
de framicetina 

Mamyzin. Secado 
 

Staphylococcus aureus, 
Staphylococcus coagulase 
negativo, Streptococcus uberis, 
Streptococcus dysgalactiae e 
Streptococcus agalactiae 

Penicilina G 
Procaina, Di-
hidroestreptomicina 

Nafpenzal DC SCN, Staphylococcus aureus, 
Micrococcus spp., 
Streptococcus dysgalactiae, 
Streptococcus uberis, 
Streptococcus agalactiae, 
Escherichia Coli, Klebsiella spp., 
Trueperella pyogenes, Bacillus 
cereus 

Rifaximicina Fatroximin 20mg/ml Staphylococcus aureus 
(incluindo estirpes resistentes à 
penicilina), Streptococcus 
agalactiae, Streptococcus 
dysgalactiae, Streptococcus 
uberis, Trueperella  pyogenes. 
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II. Trabalho experimental 

 

1.Materiais e métodos 

 

1.1. Amostra  

 

Para a amostra do presente estudo, foram selecionadas as vacas secas durante quatro 

meses, ficando elegíveis um total de 54 animais, tendo sido excluídas no decorrer do 

processo 10 animais, ficando uma amostra total de 44 animais (n=44). Os animais foram 

divididos em três protocolos de secagem diferentes com base nos registos anteriores da CCS. 

Sendo assim, a distribuição de animais ficou da seguinte forma: para o protocolo 1 (n=21), 
protocolo 2 (n=15) e protocolo 3 (n=8).  

 

1.2. Desenho experimental 

 

As vacas selecionadas para este estudo, consoante o seu historial de contagem de 

células somáticas, foram sujeitas a um dos três protocolos de tratamento de secagem 

estabelecido pela exploração (tabela 8) 

Protocolo 1: Selante interno: aplicado a vacas com menos de 200(x103cél/ml) nos 

últimos dois contrastes leiteiros; 

Protocolo 2: Cefalónio+ selante interno: aplicado a vacas com 200-400(x103cél/ml) nos 

últimos dois contrastes leiteiros; 
Protocolo 3:Cefquinoma+selante interno: aplicado a vacas com mais de 400(x103cél/ml) 

nos últimos dois contrastes leiteiros; 
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Tabela 8- Distribuição dos animais pelos diferentes protocolos e pelo respetivo número de 

lactações 

  

 

1.3. Recolha de amostras 

 

As amostras de leite para CCS foram realizadas em dois tempos distintos: 

 CCS1- amostra retirada na última ordenha antes do período de seca do animal; 

 CCS2- amostra retirada cinco a sete dias após o parto do animal, na ordenha da 

manhã ou da tarde, consoante a disponibilidade do operador. 
Para estes procedimentos foram utilizados frascos específicos que continham um 

número para ser identificado no laboratório, sendo feita a correspondência com o animal 

(figura 7). A amostra era representativa de todos os quartos do animal, através de um tubo 

coletor montado ao sistema de ordenha (figura 8). 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

  Protocolo 
Número de lactações 

Total 
2 3 4 5 6 

Protocolo 1 
Frequência (n) 10 5 4 1 1 21 

FR (%) 47,6% 23,8% 19,0% 4,8% 4,8% 100,0% 

Protocolo 2 
Frequência (n) 6 5 3 1 0 15 

FR (%) 40,0% 33,3% 20,0% 6,7% 0,0% 100,0% 

Protocolo 3 
Frequência(n) 1 1 1 3 2 8 

FR(%) 12,5% 12,5% 12,5% 37,5% 25,0% 100,0% 

Total 
Frequência(n) 17 11 8 5 3 44 

FR(%) 38,6% 25,0% 18,2% 11,4% 6,8% 100,0% 

Figura 7-Frasco com a amostra de leite 
identificada 

Figura 8-Sistema de coleção de 
leite para a amostra 
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Após a recolha da amostra CCS1 e de realizada a ordenha foi administrado a respetiva 

terapia de secagem (figura 9).  

O mesmo processo foi realizado cinco a sete dias pós-parto, ou na ordenha da manhã 

ou da tarde, consoante a disponibilidade do operador, sendo determinada esta fase, como 

CCS2. Foi também registada a duração do período seco. 

As amostras de CCS1 e CCS2 depois de colhidas foram armazenadas no frigorifico da 

exploração, sendo depois enviadas para o laboratório da ALIP (Associação Interprofissional 
do Leite e Lacticínios), em que a mensuração dos resultados foi feita através do equipamento 

Fossomatic FC. 

 

1.4. Análise estatística  

 

O dia da colheita, número do frasco e a correspondência com o animal, protocolo de 

secagem e número de lactações foram registados e organizados em ficheiro Excel, bem como 

no programa DairyPlan® utilizado na exploração. O programa DairyPlan® foi previamente 

programado para alocar os animais pelos diferentes protocolos de secagem em função dos 

parâmetros previamente definidos. 

Para valores da CCS superiores a 200.000 células/ml é considerado uma situação de 
mastite subclínica, nunca podendo confirmar a existência de infeção intramamária. 

Os resultados serão apresentados em frequência absoluta (FA), frequência relativa (FR) 

e frequência cumulativa (FC), sendo estas duas expressas em %. 

As diferenças nos resultados foram consideradas significativamente estatísticas para um 

valor de p<0,05.  

O tratamento estatístico foi realizado utilizando o programa IBM SPSS® Versão 22 

(2013), em que foram realizados os seguintes testes estatísticos: 
 -Medida kappa concordância; 

 -Teste K concordância de Cohen; 

 -Teste do Qui-quadrado (variante de Monte Carlo); 

 -Correlação de Spearman; 



Avaliação de três protocolos de secagem em bovinos leiteiros | Valdemar Sousa 
 

42 
 

 
 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

2.Resultados 

 

2.1. Resultados de CCS1 e CCS2   

 

Analisando os resultados de CCS 1 da amostra total (n=44), verificou-se que 50% dos 

animais apresentam menos de 200 (x103cél/ml), 22,7% entre 200 e 400 (x103cél/ml) e 27,3% 
mais de 400(x103cél/ml) (tabela 9). 

 

Tabela 9- Contagem de células somáticas no momento da seca (CCS1) (n=44) 

 

 FA FR (%) FC (%) 
< 200 (x103cél/ml) 22 50,0 50,0 
200-400 (x103cél/ml) 10 22,7 72,7 
> 400 (x103cél/ml) 12 27,3 100,0 

Total 44 100,0  
 
Nos valores da CCS2, na amostra total (n=44) observou-se que 68,2% dos animais 

apresentam menos de 200(x103cél/ml), 20,5% entre 200 e 400 (x103cél/ml) e 11,4% mais de 

400(x103cél/ml). Estes valores podem ser observados na tabela 10. 

 

 

 

 

 

Figura 9-Administração de um protocolo de secagem 
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Tabela 10- Contagem de células somáticas cinco a sete dias após o parto (CCS2) 

(n=44) 

 
 FA FR (%) FC (%) 

< 200 (x103cél/ml) 30 68,2 68,2 
200-400 (x103cél/ml) 9 20,5 88,6 
> 400 (x103cél/ml) 5 11,4 100,0 

Total 44 100,0  

 

2.2. Concordância entre o critério utilizado para a escolha do protocolo e a CCS1 

 

Em relação à concordância entre o critério de escolha do protocolo de secagem utilizado 

com os resultados da CCS1, observa-se que em 54,5% dos casos existe concordância entre 
o critério utilizado e a CCS1. Ou seja, se o critério de escolha fosse a CCS1 o protocolo 

escolhido para cada vaca seria o mesmo em 54,5% dos casos (tabela 11). Dos casos em que 

não houve concordância, isto é, os valores obtidos em CCS1 não estão de acordo com os 

utilizados para a seleção do protocolo, observa-se que 18,2% (oito vacas) que foram tratadas 

com antibioterapia (protocolo 2 e 3) necessitariam, utilizando a CCS1 (200(x103cél/ml)), de 

apenas aplicar o selante interno (protocolo 1).  

A 15,9% (sete vacas) foi só utilizado o protocolo 1 (selante interno), sendo que 11,4% 

vacas (cinco vacas) necessitariam do protocolo 2 (cefalónio+selante interno) e 4,5% (duas 
vacas) necessitariam do protocolo 3 (cefquinoma+selante interno). Na escolha do antibiótico 

não se verificou concordância em 11,4% (cinco vacas) que deveriam ter sido tratadas com 

um antibiótico diferente, isto é, 2,3% (uma vaca) foi tratada com o protocolo 3 

(cefquinoma+selante), quando, a ser utilizado o critério CCS1, seria tratada com o protocolo 

2 (cefalónio+selante) e 9,1% (4 vacas) seriam tratadas com o protocolo 3 

(cefquinoma+selante) e foram medicadas com o protocolo 2 (cefalónio+selante). Estes 

resultados estão traduzidos na tabela 12, em que utilizando a medida Kappa concordância 

verifica-se que o nível de concordância entre o protocolo escolhido e o que seria seguido 
utilizando o critério de CCS1 é razoável (K=0,283) e estatisticamente significativo (p=0,008). 
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Tabela 11- Concordância entre o critério utilizado para a escolha do protocolo e o resultado da 

CCS1 (n=44) 

 

Concordância FA FR (%) 

Não 20 45,5 

Sim 24 54,5 

Total 44 100,0 

 

 

Tabela 12- Distribuição dos valores da CCS1 em função do protocolo utilizado (n=44) 

 

Protocolo utilizado de acordo 
com os critérios 

Total 
Protocolo 

1 
Protocolo 

2 
Protocolo 

3 

Protocolo 
recomendado 
de acordo  
com resultado 
da CCS1 

Protocolo 1 Frequência(n) 14 7 1 22 

FR (%) 31,8% 15,9% 2,3% 50,0% 

Protocolo 2 Frequência(n) 5 4 1 10 

FR (%) 11,4% 9,1% 2,3% 22,7% 

Protocolo 3 Frequência(n) 2 4 6 12 

FR (%) 4,5% 9,1% 13,6% 27,3% 

Total Frequência(n) 21 15 8 44 

FR (%) 47,7% 34,1% 18,2% 100,0% 

K=0,283; p=0,008 

 

2.3. Evolução dos resultados de CCS1 e CCS2  

 
Analisando os resultados obtidos de CCS1 e CCS2 (tabela 13), da amostra total (n=44), 

17 animais mantiveram-se sem mastite subclínica (MSC), correspondendo a 38,6%. 13 

animais (29.5%) que no inicio do período de seca apresentavam uma CCS superior a 200.000 
células/ml passaram a ter valores inferiores a 200.000 células/ml. 
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Oito animais (18,2%) continuaram com mastite subclínica, enquanto que seis (13,6%) 

passaram a ter mastite subclínica. O teste estatístico realizado foi o teste K concordância de 

Cohen. 

Tabela 13- Evolução entre os resultados da CCS1 e CCS2 (n=44) 

 

 FA FR(%) 
Manutenção de sem mastite subclínica (<200 (x103cél/ml) 17 38,6 

Melhoria para sem mastite subclínica (<200(x103cél/ml)) 13 29,5 

Manutenção de mastite subclínica (>200(x103cél/ml)) 8 18,2 

Evolução para mastite subclínica (>200(x103cél/ml)) 6 13,6 

Total 44 100,0 
 

Para cada protocolo, foi também analisada a evolução entre os resultados de CCS1 e 

CCS2, estando estes traduzidos na tabela 14. 
Para o protocolo 1 (selante interno), dos 21 animais que foram sujeitos a este tratamento, 

11 (52,4%) mantiveram-se sem mastite subclínica (isto é, CCS2<200(x103cél/ml)), enquanto 

que quatro vacas (19,0%) que apresentavam MSC, com base no resultado da CCS1, 

desceram para valores abaixo das 200.000 células/ml. Três animais (14,3%) que continuaram 

com a CCS2 superior ás 200.000 e três (14,3%) que evoluíram para uma doença subclínica. 

No protocolo 2 (cefalónio+selante interno), cinco animais (33,3%) mantiveram-se sem 

mastite e seis animais (40,0%) com MSC no momento da secagem desceram para valores 

inferiores a 200.000 células/ml. Dos quatro casos que apresentaram uma CCS2 superior a 
200.000 células/ml, um (6,7%) já tinha MSC no momento da seca, e três (20,0%) revelaram 

mastite subclínica apenas na CCS2. 

O protocolo 3 (cefquinoma+selante interno) apresentou um caso (12,5%) em que o valor 

de CCS2 manteve-se abaixo das 200.000 cél/ml como em CCS1, enquanto que três animais 

(37,5%) passaram de uma mastite subclínica em CCS1 para sem MSC na CCS2. Apesar de 

não ter existido nenhuma situação em que existisse um surgimento de um novo caso 

subclinico, quatro vacas (50,0%) mantiveram valores acima das 200.000 cél/ml. De acordo 

com o teste do Qui-quadrado (variante de Monte Carlo) 2(8)=12,835; p=0,109 não se 

observa uma relação significativa entre o protocolo utilizado e a evolução (p>0,05) 
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Tabela 14- Evolução entre os resultados de CCS1 e CCS2 para cada protocolo 

utilizado (n=44) 

 

Protocolo utilizado 

Evolução de resultado: CCS1/CCS2 

Total 

Manutenção de 

sem 

MSC(<200(x103

cél/ml)) 

Melhoria para sem 

MSC 

(<200(x103cél/ml)) 

Manutenção 

de 

MSC(>200(

x103cél/ml)) 

Evolução 

para MSC 

(>200 

(x103cél/m

l)) 

Protocolo 1 FA(n) 11 4 3 3 21 

FR(%) 52,4% 19,0% 14,3% 14,3% 100,0% 

Protocolo 2 FA(n) 5 6 1 3 15 

FR(%) 33,3% 40,0% 6,7% 20,0% 100,0% 

Protocolo 3 FAn) 1 3 4 0 8 

FR(%) 12,5% 37,5% 50,0% 0,0% 100,0% 

Total FA(n) 17 13 8 6 44 

FR(%) 38,6% 29,5% 18,2% 13,6% 100,0% 
Qui-quadrado (variante de Monte Carlo); 2(8)=12,835; p=0,109 
 

 

2.4. Evolução dos resultados da contagem de células somáticas em função da 
existência ou não de concordância entre o critério utilizado e a CCS1 

 
Neste ponto avaliou-se se a existência ou não de concordância entre o critério utilizado 

para seleção do protocolo de secagem e a CCS1 influenciou a evolução dos animais aquando 

da avaliação em pós-parto (CCS2). 
Como se pode observar na tabela 15, nas situações em que a escolha do protocolo 1 

(selante interno) seria a escolha recomendada se o critério fosse CCS1, 78,1% dos animais 

melhoraram para uma situação sem doença e 21,4% evoluíram uma CCS superior a 200.000 

células/ml, ou seja, evoluíram para uma situação de mastite subclínica. Já nos casos em que 

não houve concordância entre o critério escolhido e a CCS1, 57,1% das vacas melhoraram 

para uma situação de sem mastite e 42,9% dos animais continuaram com valores superiores 

a 200.000 células/ml. 

No que concerne o protocolo 2 (cefalónio+selante interno) quando os critérios foram 
concordantes, 75% dos animais melhoraram para um estado de não mastite subclínica 

enquanto 25% evoluíram esse quadro clinico. Nos casos em que o protocolo 2 foi utilizado, 

mas não teria sido de acordo com a CCS1, 45,5% dos animais mantiveram-se sem evidência 

de MSC. 
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Nos casos em que houve concordância entre o critério utilizado e a CCS1 para o 

protocolo 3 (cefquinoma+selante interno), 50% dos animais melhoraram mas 50% 

mantiveram-se com doença subclínica. Quando não houve concordância, 50% dos animais 

mantiveram-se sem MSC e 50% mantiveram uma CCS superior a 200.000 células/ml. 

 

Tabela 15- Evolução dos resultados de CCS1 e CCS2 em função da existência ou não 

de concordância entre o critério utilizado e a CCS1 (n=44) 
 

 

Analisando os dados separadamente entre concordância e não concordância entre 

critérios foi feita a análise estatística. 

Pode se inferir que nas situações em que há concordância entre critérios (tabela 16), as 
diferenças são estatisticamente significativas(p<0,05), observando-se uma relação entre o 

protocolo utilizado e a evolução dos resultados em CCS1/CCS2, no caso em que o protocolo 

utilizado é concordante com o resultado em CCS1 (Qui-quadrado; 2(6)=27,214; p=0,000). 

Os animais de protocolo 1 (selante interno) tendem a manterem-se sem mastite subclínica 

(ResAjust=3,8), os com protocolo 2 (cefalónio+selante) tendem a passar para sem MSC 

(ResAjust=2,5) e os com protocolo 3 (cefquinoma+selante) a verem a doença persistir 
(ResAjust=3,2). 

  
 

Protocolo  

Evolução de resultado: CCS1/CCS2 

Total 

 Manutenção 

de sem 

MSC(<200(x1

03cél/ml)) 

Melhoria para 

sem 

MSC(<200(x1

03cél/ml)) 

Manutenção 

de 

MSC(>200(x

103cél/ml)) 

Evolução para 

MSC 

(>200(x103cél/

ml)) 

Protocolo 1 

 

Concordância FA (n) 11 0 0 3 14 

FR (%) 78,6% 0,0% 0,0% 21,4%    100,0% 

Não 

concordância 

FA (n) 0 4 3 0 7 

FR(%) 0,0% 57,1% 42,9% 0,0%     100,0% 

Protocolo 2 Concordância FA (n) 0 3 0 1 4 

FR(%) 0% 75% 0 25%     100,0% 

Não 

concordância 

FA (n) 5 3 1 2 11 

FR( %) 45,5% 27,3% 9,1% 18,2%      100,0% 

Protocolo  

3 

 

Concordância FA (n) 0 3 3 0 6 

FR (%) 0% 50% 50% 0%      100,0% 

Não 

concordância 

FA(n) 1 0 1 0 2 

FR (%) 50% 0% 50% 0%      100,0% 
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Nos casos em que não há concordância entre critérios (tabela 17), através do teste do 

Qui-quadrado (variante de Monte Carlo) 2(6)=9,254; p=0,141, verificou-se não existirem 

diferenças estatisticamente significativas(p>0,05), não se observando uma relação entre o 

protocolo utilizado e a evolução dos resultados de CCS1 e CCS2. 

 

Tabela 16- Evolução dos resultados de CCS1/CCS2 em protocolos recomendados de 

acordo com os critérios estabelecidos (n=24) 

 

Protocolo utilizado 

Evolução de resultado: CCS1/CCS2 

     Total 

Manutenção 

de sem MSC 

(<200(x103cél/

ml)) 

Melhoria para 

sem MSC 

(<200(x103cél/

ml)) 

Manutençã

o de 

MSC(>200(

x103cél/ml)) 

Evolução 

para 

MSC(>200(

x103cél/ml)) 

Protocolo 1          FA(n) 11 0 0 3 14 

        FR(%) 78,6% 0,0% 0,0% 21,4%   100,0% 

Protocolo 2 FA(n) 0 3 0 1 4 

        FR(%) 0,0% 75,0% 0,0% 25,0%    100,0% 

Protocolo 3 FA(n) 0 3 3 0 6 

        FR(%) 0,0% 50,0% 50,0% 0,0%   100,0% 

Total FA(n) 11 6 3 4 24 

FR(%

) 

45,8% 25,0% 12,5% 16,7%   100,0% 

Qui-quadrado (variante de Monte Carlo); 2(6)=27,214; p=0,000 
ResAjust=3,8 - Noroseal * Manutenção de sem mastite subclínica (<200 cel/ml*1000) 

 ResAjust=2,5 - Cepravin + Noroseal * Melhoria para sem mastite subclínica (<200 cel/ml*1000) 
 ResAjust=3,2 - Virbactan + Noroseal * Manutenção de mastite subclínica (>200 cel/ml*1000) 
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Tabela 17- Evolução dos resultados de CCS1/CCS2 em protocolos que não seguiram 

os critérios previamente estabelecidos(n=20) 

 

   

Protocolo utilizado 

Evolução de resultado: CCS1/CCS2 

Total 

Manutenção 

de sem MSC 

(<200(x103c

él/ml)) 

Melhoria 

para sem 

MSC(<200(x

103cél/ml)) 

Manutençã

o de MSC 

(>200(x103

cél/ml)) 

Evolução 

para MSC 

(>200(x103

cél/ml)) 

Protocolo 1 FA(n) 0 4 3 0 7 

FR(%) 0,0% 57,1% 42,9% 0,0% 100,0% 

Protocolo 2 FA(n) 5 3 1 2 11 

FR(%) 45,5% 27,3% 9,1% 18,2% 100,0% 

Protocolo 3 FA (n) 1 0 1 0 2 

FR(%) 50,0% 0,0% 50,0% 0,0% 100,0% 

Total FA (n) 6 7 5 2 20 

FR(%) 30,0% 35,0% 25,0% 10,0% 100,0% 

Qui-quadrado (variante de Monte Carlo); 2(6)=9,254; p=0,141 
 

 

2.5. Comparação entre os três protocolos utilizados 

 

Apresenta-se a título descritivo, a evolução da CCS1 e CCS2 em função do protocolo 

escolhido e do estadio inicial (tabela 18). Para o protocolo 1 (selante interno) verificou-se que 
dos 14 animais que apresentavam uma CCS inferior a 200.000 células/ml, 11 mantiveram-se 

com esse valor. Dos cinco animais que tinham valores entre as 200.000 e 400.000 células/ml, 

em dois deles ocorreu redução da CCS e debelaram a MSC, enquanto que os outros três 

continuaram com situação inicial. 

Em relação ao protocolo 2 (cefalónio+selante interno), dos sete animais que 

apresentaram uma CCS inferior a 200.000 células/ml, cinco continuaram dentro desse limite, 

existindo dois em que se verificou um aumento da CCS, passando para uma situação de 

mastite subclínica. Das quatro vacas que apresentaram um estadio inicial concordante com 
a aplicação do protocolo, três baixaram para valores inferiores a 200.000 células/ml, enquanto 

que apenas uma evoluiu para MSC. Dos quatro animais sujeitos ao protocolo 2 que 

apresentavam uma CCS superior a 400.000 células/ml, três passaram para uma CCS inferior 

a 200.000 células/ml e um continuou com valores acima dessa referência numérica. 
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No protocolo 3 (cefquinoma+selante interno), dos dois animais que não tiveram 

concordância entre o critério utilizado e a CCS1, o que apresentava uma CCS inferior a 

200.000 células/ml manteve-se nesse limite, enquanto que o tinha um valor compreendido 

entre 200.000 e 400.000 células/ml melhorou para uma situação de ausência de mastite 

subclínica. Por fim, dos seis animais com valores superiores a 400.000 células/ml, 

correspondendo a mastite subclínica, três melhoram para sem MSC e os outros três 

continuaram com valores correspondentes a uma situação de MSC. 

 

 

Tabela 18-Evolução dos resultados de CCS1/CCS2 em função do protocolo escolhido 
e do estadio inicial 

 

2.6. Influência do número de lactações na existência de mastite subclínica no pós-
parto através da avaliação da CCS2 

 
Na tabela 19 pode observar-se o efeito do número de lactações na CCS2, ou seja, no 

aparecimento de mastite subclínica no pós-parto. Verificou-se que a maioria dos animais sem 

doença (53,3%), corresponde a vacas com duas lactações. De entre as vacas com MSC 

moderada (200.000 e 400.000 células/ml) 33% tem três lactações e entre as vacas com 

 
 

   CCS1              FA( n) 

Evolução de resultado: CCS1/CCS2 
 Manutenção 

sem MSC 

(<200(x103cél/m

l)) 

Melhoria para 

sem MSC 

(<200(x103cél

/ml)) 

Manutenção 

de MSC 

(>200(x103c

él/ml)) 

Evolução 

para MSC 

(>200(x103c

él/ml)) 

Protocolo 1 <200(x103cél/ml) 14 11   3 

200-400(x103cél/ml) 5  2 3  

>400(x103cél/ml) 2  2   
 Total     FA(n) 21     

Protocolo 2 <200(x103cél/ml)  7 5   2 

200-400(x103cél/ml) 4  3  1 

>400(x103cél/ml) 4  3 1  
 Total      FA (n) 15     

Protocolo 3 <200(x103cél/ml)  1 1    

200-400(x103cél/ml) 1  1   

>400(x103cél/ml) 6  3 3  
 Total   FA(n) 8     
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infeção severa (>400.000 células/ml) 60% dos animais têm quatro lactações. O número de 

lactações influenciou significativamente a CCS2 indicando uma relação entre a existência de 

mastite subclínica (Qui-quadrado (variante de Monte Carlo); 2(8)=16,317; p=0,040). Os 

animais com duas lactações tendem a ter CCS2 inferior a 200.000 células/ml (resAjust=2,9), 

os animais com seis lactações a terem CCS2 entre 200-400 células/ml (ResAjust=2,1) e os 
com 3 lactações CCS2 maior que 400.000(ResAjust=1,9). 

 

 

Tabela 19- CCS2 em função do número de lactações(n=44) 

 

Resultado da CCS2 

Número de lactações 

Total 2 3 4 5 6 

< 200 (x103cél/ml) FA 16 6 5 2 1 30 

FR(%)   53,3%    20,0%      16,7%       6,7% 3,3%      100,0% 

200-400 (x103cél/ml) FA(n) 0 2 3 2 2 9 

FR(%)     0,0%    22,2%      33,3%     22,2%      22,2%      100,0% 

> 400 (x103cél/ml) FA(n) 1 3 0 1 0 5 

FR(%)   20,0%     60,0%        0,0%   20,0% 0,0%      100,0% 

Total FA(n) 17 11 8 5 3 44 

FR(%)   38,6%    25,0%       18,2%   11,4% 6,8%       100,0% 

Qui-quadrado (variante de Monte Carlo); 2(8)=16,317; p=0,040 

ResAjust=2,9 - CCS2 <200 * 2 lactações 
ResAjust=2,1 - CCS2 200-400 * 6 lactações 

ResAjust=1,9 - CCS2 >400 * 3 lactações 

 
Estes resultados podem ser traduzidos através do gráfico 1, em que animais que 

apresentaram CCS2 inferiores a 200.000 células/ml, apresentam uma mediana de número de 

lactações mais baixa, seguindo-se os animais com valores superiores a 400.000 células/ml e 

por fim, aqueles cujos valores se situam entre as 200.000 e as 400.000 células/ml.  
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Gráfico 1- Distribuição do número de lactações em função da CCS2 

 

No sentido de se testar se existia uma relação linear entre o número de lactações e os 

resultados de CCS2, calculou-se a correlação de Spearman. Verificou-se se uma correlação 
positiva significativa de baixa intensidade entre o numero de lactações e a CCS2 (Spearman; 

r=0,338; p=0,009). Quanto maior o numero de lactações, mais elevado o resultado da CCS2. 

 

2.7. Influência da duração do período seco na existência de mastite subclínica no 
pós-parto através da avaliação da CCS2 

 

Na tabela 20 pode observar-se a distribuição da duração do período seco na amostra 

estudada. Os animais foram agrupados em duas classes com um período seco menor ou 

igual a 60 dias (n=25, FR 56,8%) e com um período seco maior que 60 dias (n= 19, FR 43,2%).  

A duração média do período seco foi de 62,48 dias, tendo como o mínimo 50 dias e o máximo 

de 181 dias. 
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Numa tentativa de perceber se a duração do período seco tinha influência nos resultados 

de CCS2 (tabela 21), verificou-se que dos 25 animais com 60 ou menos dias de período seco 

64% apresentam uma CCS2 < 200.000 células/ml.  

Dos 19 animais com mais de 60 dias de período seco 73,7% apresentam uma CCS2 < 
200.000 células/ml. 

A duração do período seco não influenciou assim significativamente a CCS2 (Qui-

quadrado; 2(2)=2,336; p=0,320).  
 

Tabela 21-Influência da duração do período seco na CCS2 com base na duração do 
período seco 

 

Duração do período seco 

Resultado da CCS2 

Total 
< 200 

(x103cél/ml) 
200-400 

(x103cél/ml) 
> 400 

(x103cél/ml) 

<= 60 dias FA(n) 16 7 2 25 

FR(%) 64,0% 28,0% 8,0%      100,0% 

> 60 dias FA(n) 14 2 3 19 

FR(%) 73,7% 10,5% 15,8%      100,0% 

   Total FA(n) 30 9 5 44 

FR(%) 68,2% 20,5% 11,4%      100,0% 

Qui-quadrado (variante de Monte Carlo); 2(2)=2,336; p=0,320 
 

2.8. Incidência de mastite clínica na exploração 

 

Nos 44 animais estudados verificou-se a ocorrência de três casos de mastite clínica no 

primeiro mês de lactação (6,8%). 

Das três mastites clínicas detetadas, duas foram de animais tratados com o protocolo 2 

(cefalónio+selante interno), enquanto que o outro caso foi administrado o protocolo 1 (selante 
interno).  

 Tabela 20-Distribuição dos animais em função da duração do período seco (dias) (n=44) 

  
Duração do período seco N       % Mínimo Máximo Média Desvio Padrão 

<= 60 dias 25 56,8 50 60 55,96 3,506 

> 60 dias 19      43,2 61 181 71,05 26,767 

Total 44     100,0 50 181 62,48 19,078 
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3. Discussão 
 

A mastite subclínica é uma realidade na maioria das explorações leiteiras, representando 
para o produtor uma fonte importante de perdas económicas (Rabiee &Lean, 2013). Têm sido 

estudados vários protocolos para maximizar a sua prevenção, sendo que, uma das práticas 

mais correntes é a aplicação de tratamentos de secagem. A escolha dos diferentes 

tratamentos pode ser feita de acordo com vários critérios e, muitas vezes, o produtor utiliza 

os dados que estão disponíveis, nomeadamente os dados que recebe do contraste leiteiro 

regular. É fundamental perceber se estes resultados permitem escolher o tratamento 

adequado ou não. 
De extrema importância nesta avaliação é o estado de saúde de úbere em que as vacas 

se encontram aquando do momento da secagem. Neste estudo observou-se que, no 

momento da secagem (CCS1), e considerando que existe mastite subclínica para valores 

superiores a 200.000 células/ml (Sharma et al (2011), metade dos animais do estudo (22 

vacas) apresentavam este tipo de mastite. Este resultado vem reforçar a importância da 

antibioterapia de secagem, já que de facto existia doença subclínica nesse momento. 

No que concerne a concordância entre os critérios utilizados, com base na média dos 

dois últimos contrastes, e a CCS no momento da secagem (CCS1) verificou-se que apenas 
em 54,5% dos casos, a contagem era coincidente, realçando a importância de ter registos 

mais atuais da contagem de células somáticas, pelo menos quatro semanas antes do período 

de secagem (Crispie et al., 2004), levando-nos a especular sobre se será melhor utilizar a 

média dos dois últimos contrastes ou apenas o valor do último contraste. 

O estabelecimento de critérios para utilizar ou não antibioterapia na secagem vem ao 

encontro da necessidade urgente de reduzir o uso de antibióticos. Ao analisar os dados deste 

estudo, existiram casos em que, pela CCS1, as vacas poderiam ter sido tratadas somente 

com selante interno (oito), pelo que se poderá questionar se o tratamento com antibioterapia 
terá ou não sido aplicado desnecessariamente. Segundo Crispie et al (2004), vacas com 

menos de 200.000 células/ml só devem ser tratadas com selante interno. 

Comparando a evolução global da CCS entre os dois momentos avaliados, CCS1 e 

CCS2, podemos verificar que houve 17 casos em que os animais mantiveram uma CCS 

inferior a 200.000 células/ml, enquanto que 13 animais (38,6%) que tinham doença no 

momento da secagem (CSS1) debelaram a mastite, passando a ter CCS2 inferiores. Estes 

valores vêm ao encontro da bibliografia, em que num estudo de Rabiee and Lean (2013), o 
uso de selantes internos sozinho ou combinado com um antibiótico, reduz o risco de mastite 

em 25%. 

Contudo, existem casos em que a doença se manteve e houve seis casos (13,6%) em 

que os animais passaram de um estado de não afetados para afetados. Estas situações 

podem ser explicadas por uma má higienização aquando da execução dos tratamentos ou 
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pelos antibióticos utilizados não terem um espectro de ação para os agentes etiológicos 

responsáveis por essas possíveis infeções. É assim cada vez mais importante a realização 

de cultura microbiológica, a identificação do agente e a realização de testes de sensibilidade 

aos antibióticos, de modo a poder-se escolher a terapia adequada. Porém, como 

anteriormente já referido, em termos práticos, muitas vezes o produtor não está sensibilizado 

para essa opção. 

Sendo um dos objetivos deste estudo verificar a eficácia para cada protocolo, de entre 
os 21 animais que foram tratados somente com o selante (Noroseal®), 52,4% mantiveram-se 

abaixo das 200.000 células/ml e 19,0% passaram para uma situação de não infeção. Pode-

se inferir que na maioria dos animais o selante foi eficaz na prevenção de novas infeções. A 

resolução da mastite subclínica sem antibioterapia realça o facto de muitas vezes os próprios 

mecanismos de defesa do animal serem suficientes para debelarem a infeção sem 

necessidade de recorrer à utilização de antibióticos. 

De entre os 15 animais tratados com o protocolo 2 (cefalónio + selante interno), é 

importante realçar que seis animais (40,0%) deixaram de ter a afeção e 33,3% dos animais 
continuaram com CCS inferiores a 200.000 células/ml. Pode se assumir que este protocolo 

foi também eficiente quer a tratar animais doentes quer a prevenir novas infeções em mais 

do que 70% dos casos.    

No protocolo 3 (cefquinoma+selante interno) que foi utilizado em oito animais, não existiu 

nenhum animal que passasse de uma situação de não mastite para mastite, tendo 37,5% dos 

animais passando para valores inferiores a 200.000 células/ml.  

Na medida em que os critérios de inclusão num ou noutro protocolo se baseiam na 
contagem de células somáticas iniciais, é difícil de comparar a eficácia ou sucesso entre os 

três protocolos. Os animais partem de um estadio de saúde do úbere diferente. Para 

podermos comparar os três protocolos teríamos de os aplicar a vacas no mesmo estadio 

inicial de CCS. Por exemplo, sabemos que após a aplicação do protocolo 1, das 21 vacas 

tratadas 15 não apresentaram MSC, mas de facto, a maioria destes animais já tinham, antes 

da CCS2, uma baixa contagem de células somáticas. 

Verificou se igualmente que a não concordância entre os critérios utilizados (dados do 

contraste ou CCS1) não influenciou significativamente a evolução clínica nos animais em 
função do protocolo aplicado. No entanto, quando os critérios foram concordantes verificou 

se que existiram resultados mais favoráveis para cada protocolo no que respeita a evolução 

clínicas dos animais. Estes dados reforçam mais uma vez, a importância dos registos dos 

contrastes leiteiros atualizados, ficando por definir quais os registos mais úteis de se ter em 

atenção. Numa situação ideal a CCS1 ao momento seria o critério mais eficaz para escolher 

conscientemente o protocolo correto. 

Quando se relacionou o número de lactações com a existência de mastite subclínica no 

pós-parto (CCS2), verificou-se existir uma correlação positiva significativa de baixa 
intensidade (Spearman; r=0,338; p=0,009), entre o número de lactações e a contagem de 
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células somáticas, ou seja, quanto maior o número de lactações, maior a CCS. Isto traduz 

bem o que Gundelach et al. ( 2011) referem ao dizerem que vacas mais velhas têm um maior 

risco de novas infeções durante o período seco, bem como de desenvolverem mastites no 

pós parto. Como já referido, com o passar das lactações, existem alterações anatómicas nos 

tetos com efeitos negativos na resistência local, com o aumento do canal do teto bem como 

a diminuição da contractilidade do esfíncter (Gundelach et al., 2011). No que se refere a vacas 

com CCS2 superior a 400 000 células/ml, o baixo número de animais não permite tirar 
grandes conclusões. 

Tentou-se também relacionar a duração do período com a ocorrência de mastite 

subclínica no pós-parto. Contudo, não houve relação entre estas duas variáveis. Esta 

conclusão está de acordo com os estudos de Schlamberger et al (2010), Watters et al (2008), 

em que verificaram não existir diferenças na CCS da lactação seguinte entre animais com 

diferentes durações de período seco. 

Por fim, a incidência de mastites clínicas no primeiro mês foi apenas de 6,8%, traduzindo-

se em três casos. Aqui tem de se realçar que dois dos casos foram de vacas sujeitas a 
antibioterapia, mais concretamente, com o protocolo 2 (cefalónio+selante interno). Logo, 

desses 23 animais, 91,31% não tiveram mastite clínica. No estudo de Golder et al (2016), 

através da análise de sobrevivência de uma curva de Kaplan-Meier verificaram que nos 

primeiros 30 dias, 96,3% das vacas sujeitas a antibiótico e selante interno não apresentaram 

infeção clínica, estando assim os resultados do estudo de acordo.Como nota critica, fica o 

facto de não se ter verificado qual a incidência para os 60 dias como no estudo anteriormente 

referido, bem como não se ter realizado uma cultura bacteriológica para determinação dos 
agentes etiológicos responsáveis. 

 

4.Conclusão 
 

Sendo as mastites das doenças mais dispendiosas para uma exploração de bovinos 

leiteiros, todas as intervenções que fazem com haja uma redução do risco de infeção, 

independentemente dos microrganismos responsáveis são consideradas benéficas. 

A terapia de secagem tem assim, um papel fundamental na rotina de uma vacaria. Muito 

há ainda a saber sobre os critérios de escolha, sobretudo com vista a reduzir a utilização dos 

antibióticos de modo consciente. 

O registo das contagens de células somáticas individuais é um dos critérios mais 
utilizados para a escolha. É de realçar que estes registos devem ser o mais atuais possíveis, 

pois no estudo, dos 44 animais, em 20 (correspondendo a 45,5%) a contagem de células 

somáticas média dos últimos contrastes não era concordante com a CCS no momento da 

secagem (CCS1). Quanto mais próximo da secagem for efetuada a contagem de células 

somáticas mais representativa será do estado de saúde do úbere do momento da secagem. 
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Como perspetiva futura seria interessante correlacionar o valor individual de cada um dos 

contrastes utilizados para a média com a contagem de células somáticas no momento da 

secagem (CCS1). 

A escolha do selante interno para casos de vacas sem infeção subclínica revelou-se 

eficaz, uma vez que dos animais (14) que foram alvo deste produto e cuja CCS era inferior 

às 200.000 células/ml, 78,6% se mantiveram dentro desse intervalo na CCS a seguir ao parto. 

Os protocolos com antibioterapia e selante também se revelaram eficazes, tendo os 
animais do qual o protocolo 2 (cefalónio+selante interno) foi administrado em casos de 

concordância com os resultados de CCS1 mostrado uma tendência de passarem de uma 

situação de infeção para não infeção. 

A taxa de incidência de mastites clínicas no primeiro mês de lactação foi baixa (6,8%), 

indo ao encontro de estudos anteriores, revelando assim a eficácia da terapia de secagem na 

prevenção de novas infeções pós-parto. 

Contudo o risco de surgimento de novos microrganismos tem de ser sempre posto em 

consideração, o que leva a que seja fulcral a realização de cultura e identificação 
microbiológica bem como de testes de sensibilidade aos antibióticos. 

Sendo este um ensaio clínico realizado numa exploração em contexto real existem 

sempre algumas limitações. Uma das restrições prende-se com a homogeneidade do número 

de animais entre grupos, já que os animais foram alocados nos diferentes grupos em função 

dos critérios previamente estabelecidos na exploração. 

Como futuro, outros estudos devem ser realizados com uma amostra maior e cujos 

grupos selecionados tenham uma homogeneidade. Outra sugestão será a comparação de 
terapia isolada de antibiótico com o uso do mesmo combinado com selante interno, como já 

realizada em diversos estudos. 
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Anexo I: Noroseal®: Resumo das características do medicamento 
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Anexo II: Cepravin®: Resumo das características do medicamento 
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Anexo III: Virbactan ®: Resumo das características do medicamento 
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