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Introdução 

Entre os indicadores de qualidade do leite estabelecidos na Instrução Normativa 51 

(IN 51) (DIÁRIO OFICIAL DA UNIÃO, 2002) podemos citar a contagem de células 

somáticas (CCS). A CCS é reconhecida como indicador de qualidade higiênico sanitário do 

leite cru, sendo utilizados para avaliar a saúde da glândula mamária. Dados da RBQL tem 

mostrado que desde o início da vigência da IN51 o percentual de amostras de leite que não 

atendem os limites de CCS não sofreram alterações significativas (MESQUITA et al., 

2006; BARBOSA et al., 2008).  

A redução da CCS passa necessariamente pela adoção de um programa de controle 

e prevenção da mastite. Para que a adoção de estratégias que promovam a redução da CCS 

e consequentemente a melhoria da qualidade do leite na fazenda, é necessário entender 

diferenças entre os patógenos da mastite. Entre os patógenos causadores de mastite, 

Staphylococcus aureus e Streptococcus agalactiae possuem posição de destaque e o 

isolamento e importância desses agentes em rebanhos bovinos leiteiros no Brasil tem sido 

relatado por diversos autores (COSTA et al., 1995; BRITO et al., 1999; FAGUNDES e 

OLIVEIRA, 2004; NADER FILHO et al., 2007).  

O objetivo do texto é apresentar aspectos relacionados a importância econômica da 

mastite, CCS, epidemiologia e medidas de controle e prevenção da mastite que devem ser 

levados em consideração com objetivo de atender os limites estabelecidos na IN 51 para 

CCS.  

 

Importância econômica 

Entre as doenças do rebanho leiteiro, pode-se considerar que a mastite é responsável 

pelo maior impacto econômico. Estima-se que no Reino Unido, para um rebanho de 2,5 



  

milhões de vacas e taxa de mastite clínica de 37,5 casos/100 vacas-ano, as infecções 

intramamárias induzem a ocorrência de um caso de mastite clínica a cada 34 segundos 

(LEIGH, 1999). O custo médio para cada caso de mastite clínica no Reino Unido foi 

estimado em 175 libras (KOSSAIBATI, 2000). Neste estudo, estimou-se uma perda de 168 

milhões de libras por ano relacionado aos casos de mastite clínica. Em estudo mais recente 

realizado por BRADLEY e GREEN (2001), a taxa de mortalidade anual como 

conseqüência da mastite foi de 0,6% das vacas em lactação. No Brasil não há informações 

sobre a incidência de casos clínicos de mastite para se estimar economicamente a perda 

anual, mas VARGAS et al. (2004), mostraram que o custo de um caso de mastite clínica em 

novilhas foi de R$ 353,94. O cálculo foi baseado no custo dos medicamentos e o descarte 

do leite considerando o período de carência recomendado pelo laboratório.  

Quantificar a perda associada à mastite subclínica é mais difícil, mas de acordo com 

PHILPOT e NICKERSON (1991), esta forma de apresentação da doença é de 15 a 40 vezes 

mais prevalente que a forma clínica. Além da maior prevalência em relação à mastite 

clínica, casos subclínicos são de longa duração, difíceis de detectar, usualmente precedem 

casos clínicos, reduzem a produção de leite e afetam negativamente a qualidade do leite. As 

infecções subclínicas são importantes do ponto de vista epidemiológico, pois se constituem 

em reservatórios ou fonte de patógenos para outros animais do rebanho. Estimou-se que de 

70 a 80% das perdas foi associado com mastite subclínica, enquanto de 20 a 30% foi 

devido à mastite clínica (PHILPOT e NICKERSON, 1991).  

 

Contagem de células somáticas 

A contagem de células somáticas (CCS) no leite é o parâmetro usado em programas 

de controle e prevenção de mastite em todo o mundo. Nos últimos 50 anos, houve evolução 

em aceitar parâmetros de CCS para avaliar índices de mastite e conseqüentemente de 

qualidade do leite (PAAPE e CONTRERAS, 1997). No Brasil, a partir de julho de 2005, a 

CCS do rebanho será reconhecida como requisito de qualidade para o leite cru refrigerado 

nas Regiões Sudeste, Centro-Oeste e Sul.  O limite máximo permitido será de 1.000.000, 

750.000 e 400.000 células/ml em 2005, 2008 e 2011 respectivamente. Para as Regiões 

Norte e Nordeste, os limites de CCS do rebanho de 1.000.000, 750.000 e 400.000 

células/ml serão estabelecidos a partir de 2007, 2010 e 2012.  



  

Desde sua introdução no final dos anos sessenta e início dos anos oitenta, a CCS de 

vacas tem sido usada amplamente na América do Norte como ferramenta para monitorar os 

níveis de mastite em rebanhos leiteiros (DOHOO e LESLIE, 1991). O uso da CCS para 

monitorar a saúde do úbere tem provado ser uma ferramenta valiosa para predizer vacas 

infectadas por S. aureus e S. agalactiae (KEHRLI, JR. e SHUSTER, 1994). Vários fatores 

podem influenciar a variação da CCS, sendo citados a ordem de parto, período de lactação, 

mês e estação do ano, entre outros, porém o estado de infecção é o principal fator 

responsável pela variação da CCS (HARMON, 1994). A CCS dos animais aumenta com o 

avanço da idade e período de lactação, porém vacas sem infecção intramamária apresentam 

pouca variação (HARMON, 1994). O efeito do período de lactação e ordem de parto sobre 

a CCS foi observado em estudos realizados por SCHEPERS et al. (1997) e LEAVENS et 

al. (1997). Porém, no estudo conduzido por SCHEPERS et al. (1997), a presença de 

patógenos primários (S. aureus, S. dysgalactiae e S. uberis) e secundários (C. bovis e 

Staphylococcus spp. coagulase negativo) foi significativa e predominante na variação da 

CCS de quartos mamários.  

Outros fatores que explicaram a variação da CCS foram os efeitos de rebanho, 

animal dentro de rebanho, mês do ano, período de lactação, ordem de parto e interação 

entre período de lactação e ordem de parto. Já no estudo realizado por LEAVENS et al. 

(1997), não houve efeito e diferença significante na variação da CCS para a presença de 

infecção sem considerar o tipo de agente etiológico em relação a quartos mamários que não 

apresentaram isolamento bacteriológico. Ao avaliar o efeito do agente etiológico sobre a 

CCS, foi demonstrado que a presença de C. bovis e Staphylococcus spp. coagulase negativo 

não foi significativa em relação aos quartos mamários bacteriologicamente negativos. 

Porém, a presença de Streptococcus spp. esculina positivo foi significante em relação a 

quartos mamários sem isolamento bacteriano. O efeito específico de patógenos na variação 

da CCS pode ser usado em programas de controle da mastite (HAAS et al., 2002).  

A mastite, e conseqüentemente a CCS, é reconhecida como uma doença fortemente 

relacionada ao manejo do rebanho (RENEAU, 1986) e que 90% dos casos de mastite é 

controlado com o manejo (NATIONAL MASTITIS COUNCIL, 1996). Pensou-se que 

característica de rebanho seria a principal fonte de variação, mas existe uma grande 

variação de resposta entre os animais para características idênticas de manejo. Estudos têm 



  

mostrado que a relativa importância do rebanho em explicar a variação da CCS é menor 

que a variação devido à vaca individualmente (KENNEDY et al., 1982, SCHEPERS et 

al.,1997, VECHT et al., 1989). SCHEPERS et al. (1997) mostraram que o componente de 

variação explicado por vacas individuais para a CCS é muito maior que o explicado para 

rebanho.  

A CCS do rebanho é usada para estimar o percentual de animais e quartos mamários 

infectados no rebanho além de obedecer a uma relação diretamente proporcional com 

perdas de produção (EBERHART et al, 1982). Com a média geométrica do rebanho de 

204.000 células/ml, EMANUELSON e FUNKE (1991) encontraram prevalência média de 

26,7% animais infectados em 15.514 rebanhos.  Animais com cultura negativa para 

patógenos da mastite apresentaram em média 100.000 células/ml, enquanto animais com 

cultura positiva apresentaram 280.000 células/ml (WILSON et al., 1997). DOHOO e 

LESLIE (1991) avaliaram a CCS de vacas em intervalos de 28 dias e observaram que o 

limite de 200.000 células/ml foi o melhor para predizer uma nova infecção, com 

estimativas para sensibilidade e especificidade de 72,6% e 85,5% respectivamente. 

SCHEPERS et al. (1997) consideraram como limites de referência os valores 100.000, 

200.000 e 400.000 células/ml para predizer quartos mamários infectados. Os valores de 

sensibilidade estimados foram 83,2; 74,5 e 60,8 e os valores de especificidade de 80,5; 89,6 

e 95,0% para os limites de 100.000, 200.000 e 400.000 células/ml respectivamente.  

A sensibilidade e especificidade para CCS tendo como limites de referência os 

valores de 100.000, 250.000 e 500.000 células/ml foram avaliadas por SARGEANT et al. 

(1986) para vacas no início de lactação. Estes autores consideraram a presença de infecção 

intramamária por qualquer patógeno isolado e as infecções causadas por patógenos 

classificados como primários (E. coli, Klebsiella spp., Streptococcus spp. que não S. 

agalactiae, S. agalactiae e  S. aureus) e secundários (Staphylococcus spp. coagulase 

negativo e Corynebacterium spp.). Para a presença de infecção por qualquer patógeno a 

sensibilidade/especificidade encontrada para os valores de 100.000, 250.000 e 500.000 

células/ml foram 71,2/41,3; 51,6/74,5 e 37,0/89,1% respectivamente. Para os patógenos 

classificados como principais, as sensibilidade/especificidade foram 78,7/39,6; 64,0/70,1 e 

49,3/84,7 e para os secundários 66,1/41,3; 43,1/74,5 e 28,4/89,1 respectivamente. 

OSTERAS et al. (1999) encontraram uma variação de 80 a 85% para a sensibilidade e 



  

especificidade de quartos mamários infectados por patógenos primários (S. aureus e S. 

agalactiae), tendo como limite para CCS o valor de 200.000 células/ml.  

Epidemiologia e classificação dos agentes da mastite 

Dois padrões distintos são reconhecidos na epidemiologia da mastite (BRAMLEY e 

DODD, 1984; SCHUKKEN e KREMER, 1996; BRADLEY, 2002). O primeiro padrão é 

contagioso e a transmissão dos microrganismos de vaca para vaca é essencial para a 

propagação da doença. Este padrão envolve a transmissão da doença de um animal 

infectado para um susceptível e os principais patógenos envolvidos são S. aureus, S. 

agalactiae, Streptococcus dysgalactiae, Mycoplasma bovis e Corynebacterium bovis 

(BRAMLEY e DODD, 1984; ELVINGER e NATZKE, 1992). O segundo padrão é de 

caráter ambiental, sendo que microrganismos oportunistas e fatores relacionados ao 

ambiente e ao indivíduo colocam o animal em risco (SCHUKKEN e KREMER, 1996). 

Neste caso, há forte interação entre microrganismos, hospedeiro e meio ambiente. Este 

triângulo epidemiológico deve ser lembrado na solução de problemas no rebanho causados 

por patógenos ambientais da mastite. Os principais patógenos responsáveis por esse padrão 

são Streptococcus uberis, Escherichia coli, Enterobacter aerogenes, Klebsiella 

pneumoniae, Staphylococcus spp. coagulase negativo, fungos e leveduras (BRAMLEY e 

DODD, 1984; ELVINGER e NATZKE, 1992; LEIGH, 1999).  

As bactérias responsáveis pela mastite podem ser classificadas também como 

patógenos principais e secundários (HARMON, 1994). Os patógenos principais mais 

comuns incluem o S. aureus, S. agalactiae, coliformes, estreptococos e enterococos de 

origem ambiental. Mastites causadas por estes patógenos resultam em grandes variações na 

composição do leite e na CCS (HARMON, 1994). Staphylococcus spp. coagulase negativo 

e C. bovis são considerados patógenos secundários. Infecções por estes microrganismos 

causam moderado processo inflamatório com CCS excedendo de duas a três vezes em 

relação as glândulas mamárias não infectadas (HARMON, 1994). As médias da CCS 

verificadas por Wilson et al. (1997) para Staphylococcus spp. coagulase negativo e C. bovis 

foram 170.000 e 150.000 células/ml, respectivamente.  

WILSON et al. (1997) verificaram que a CCS para animais com isolamento de S. 

aureus e S. agalactiae foi 440.000 e 640.000 células/ml, respectivamente. Estudo realizado 

no Brasil mostrou que a infecção intramamária foi o fator predominante responsável pelo 



  

aumento da CCS de vacas leiteiras e que microrganismos patogênicos da mastite causam 

efeito específico no aumento da CCS, sendo o S. agalactiae o responsável pelo maior 

aumento (SOUZA et al., 2009) (Tabela 1).  

 

Tabela 1. Variação da contagem de células somáticas (x1.000/ml) de acordo com a 

presença de infecção intramamária e tipo de agente etiológico 

FV Categoria N MA DP MG Mediana 

Presença 

de infecção 

Não 1137 264 611 22 24 

Sim 2612 779 1.070 228 342 

 

Agente 

etiológico 

STAPHA 790 966 1.072 371 509 

STRAG 551 1.520 1.559 662 923 

STREP 351 894 922 449 641 

STACN 466 422 633 125 205 

DIPT 826 410 561 94 166 
FV : fonte de variação; MA : média aritimética; DP : desvio padrão; MG : média geométrica; STAPHA : 

Staphylococcus aureus; STRAG : Streptococcus agalactiae; STREP : Streptococcus sp. que não S. 

agalactiae; STACN : Staphylococcus sp. coagulase negativo; DIPT : Corynebacterium sp. 

Fonte: SOUZA et al., 2009 

 

Trabalho conduzido com rebanhos localizados região Sudeste do Brasil mostrou a 

variação da CCS do rebanho em função do percentual de vacas em lactação infectadas por 

S. aureus e S. agalactiae. A prevalência de vacas infectadas por S. aureus e S. agalactiae 

nos rebanhos variou de 3,0% a 69,0% e de 9,0% a 42,0%, respectivamente. Os rebanhos 

infectados por S. agalactiae também estavam por S. aureus e apresentaram CCS superior a 

1.000.000 células/mL (Tabela 2). Rebanhos com animais infectados somente por S. aureus 

apresentaram uma prevalência entre 3,0% e 10,0% e a CCS do rebanho variou de 285.000 

células/mL a 869.000 células/mL. Foi observado que em dois rebanhos a prevalência de 

vacas para infecção intramamária por S. aureus variou de 9,0% e 10,0% mas a CCS de 

464.000 células/mL a 869.000 células/mL. A diferença de CCS entre rebanhos com 

prevalência de animais infectados por S. aureus provavelmente foi devido ao padrão cíclico 

de liberação de bactérias pela glândula mamária e CCS (HARMON, 1994). Com base no 

exposto, o controle e prevenção da mastite por S. aureus e S. agalactiae é fundamental para 

que os rebanhos brasileiros possam atender os limites de CCS estabelecidos na IN51 de 

400.000 células/mL. Porém, estratégias diferenciadas devem ser utilizadas pois o controle e 

prevenção se aplica para ao S. aureus e o controle, prevenção e erradicação ao S. 

agalactiae.  



  

 

Tabela 2 - Variação da contagem de células somáticas no leite de rebanhos de acordo com o 

percentual de vacas em lactação do rebanhos infectadas Staphylococcus aureus e 

Streptococcus agalactiae 

Rebanho Vacas em lactação S. aureus (%) S. agalactiae (%) CCS (células/ml) 

1 48 0 (0,0) 0 (0,0) 86.000 

2 50 0 (0,0) 0 (0,0) 149.000 

3 36 1 (3,0) 0 (0,0) 285.000 

4 33 3 (9,0) 0 (0,0) 464.000 

5 59 6 (10,0) 0 (0,0) 869.000 

6 35 7 (20,0) 3 (9,0) 1.071.000 

7 50 23 (46,0) 19 (38,0) 1.310.000 

8 62 36 (58,0) 30 (48,0) 1.592.000 

9 86 59 (69,0) 36 (42,0) 3.112.000 
Fonte: Embrapa Gado de Leite - Projeto 2000.213-01 

 

Patógenos principais 

Staphylococcus aureus  

Na maioria dos países, S. aureus é a causa predominante de mastite subclínica e 

também é freqüentemente isolado de mastite clínica (BRAMLEY e DODD, 1984). Mastites 

causadas por S. aureus podem variar de forma hiper-aguda a subclínica, tendo a forma 

subclínica crônica com episódios clínicos como a mais observada (QUINN et al., 2002). 

Casos subclínicos crônicos de mastite causada por S. aureus promovem atrofia do alvéolo 

mamário, fibrose e micro-absessos, o que limita a ação fagocítica de células e a ação de 

antibióticos, causando infecções profundas no tecido mamário, com episódios de liberação 

de bactérias dos quartos mamários infectados acompanhados de altas CCS (PYÖRÄLÄ, 

1995; QUINN et al., 2002). Geralmente, os casos de mastite causada por S. aureus são 

subclínicos, crônicos e de longa duração, podendo persistir por semanas ou meses. O 

tratamento com antibiótico dos casos clínicos freqüentemente falha em eliminar o estado de 

infecção particularmente em vacas mais velhas e com histórico de episódios clínicos da 

doença (BRAMLEY e DODD, 1984; BRAMLEY, 1992).  

A mais importante fonte de infecção para S. aureus dentro do rebanho são glândulas 

mamárias infectadas, duto do teto colonizado, tetos lesionados infectados, conjunto de 

teteiras do equipamento de ordenha, pano comum para secar animais e mãos do 

ordenhador, sendo o momento da ordenha o mais importante na transmissão de S. aureus 

entre vacas (BRAMLEY e DODD, 1984). SOMMERHÄUSER et al. (2003) mostraram que 



  

alguns tipos de S. aureus possuíam pouca ou nenhuma tendência de disseminação entre 

quartos mamários. Fatores ambientais tais como procedimentos de desinfecção, reposição 

de camas e estado de higiene dos estábulos foram associados com o risco de mastite por S. 

aureus em rebanhos leiteiros (ELBERS et al. 1998). Identificação e eliminação de fontes de 

S. aureus, outras que quartos infectados, podem ser crucial para o sucesso de um programa 

de controle (ZADOCKS, 2002). Infecções intramamárias em vacas primíparas no início da 

lactação sugerem também que outras fontes que não as vacas em lactação podem servir 

como reservatórios de S. aureus no rebanho (MATTHEWS et al, 1992).  

 

Streptococcus agalactiae 

S. agalactiae foi o primeiro microrganismo reconhecido como agente etiológico da 

mastite (ELVINGER e NATZKE, 1992). A infecção por este agente pode resultar em 

infecção clínica aguda até subclínica crônica (BRAMLEY e DODD, 1984). O curso da 

infecção é semelhante a da infecção crônica subclínica causada por S. aureus, com ciclos de 

liberação de bactérias acompanhados de altas CCS (KEEFE, 1997; QUINN et al., 2002). S. 

agalactiae produz altas CCS em animais individuais, o que influencia significativamente na 

CCS do rebanho (KEEFE et al, 1997). Em um grupo de rebanhos com CCS maior que 

700.000 células/ml, a média geométrica da CCS de vacas infectadas por S. agalactiae foi 

2.238.700 células/ml e em outro estudo a média aritmética foi de 900.000 células/ml 

(KEEFE, 1997). Em rebanhos com CCS maior que 800.000 células/ml, 80% das vacas com 

CCS maior que 500.000 células/ml estavam infectadas com S. agalactiae (KEEFE, 1997).  

S. agalactiae localiza-se somente na glândula mamária, com sobrevivência restrita 

fora do úbere e, é altamente sensível à penicilina. Devido a estas características S. 

agalactiae tem sido erradicado de rebanhos e até mesmo de alguns países (KEEFE et al., 

1997). Alguns países têm trabalhado em programas regionais ou nacionais com o objetivo 

de erradicar o S. agalactiae e sua presença no rebanho foi associada a penalidades 

relacionadas ao não atendimento dos limites mínimos para CCS do rebanho no Canadá, de 

outubro de 1992 a março de 1993 (KEEFE et al., 1997). S. agalactiae é disseminado 

principalmente no momento da ordenha e é uma bactérria altamente contagiosa 

(BRAMLEY e DODD, 1984; BARTLETT et al., 1992). Caso o S. agalactiae seja isolado 

de um rebanho, é recomendado a chamada blitz terapia, ou seja, todos os animais infectados 



  

são tratados simultaneamente com o objetivo de eliminar o agente do rebanho (KEEFE, 

1997; CRUZ et al. 2004). Quando um rebanho está infectado com S. agalactiae, geralmente 

há uma alta prevalência de animais infectados dentro do rebanho (KEEFE, 1997). Entre 

1976 e 1982, estudo realizado nos Estados do Mississipi e Massachusetts, Estados Unidos, 

mostrou que a prevalência média de animais infectados por S. agalactiae dentro de 

rebanhos variou de 39,5 a 44,7% (KEEFE, 1997). De 48 rebanhos, 27 (56%) possuíam no 

mínimo uma vaca infectada por S. agalactiae no Estado de Ohio, Estados Unidos, onde a 

média de quartos e vacas infectadas foi de 4,1 e 10,0%, respectivamente (BARTLETT et 

al., 1992). Fatores associados à presença de S. agalactiae foram identificados como 

procedimentos inadequados para higiene do úbere e tetos antes da ordenha, falha na 

desinfecção dos tetos após a ordenha, seleção de animais para tratamento a secagem ou não 

realização de tratamento a secagem, limpeza inadequada do meio ambiente e uso de pano 

comum para limpeza dos tetos e úbere antes da ordenha (BRAMLEY e DODD, 1984; 

BARTLETT et al., 1992; KEEFE, 1997; SOUZA et al., 2006a; SOUZA et al., 2006b). 

Desinfecções dos tetos após a ordenha com solução de iodo foram relacionadas com 

redução de novas infecções intramamárias causadas por S. agalactiae (BODDIE e 

NICKERSON, 1997).  

Devido a importância do S. aureus e S. agalactiae para a pecuária leiteira, foi 

definido pelos produtores e profissionais da área dos Estados Unidos a necessidade de 

realizar estudo de prevalência em nível de rebanho para estes agentes (USDA, 2007a). Os 

resultados do estudo mostraram que em 43,0% e 2,6% dos rebanhos haviam a presença de 

pelo menos uma vaca infectada por S. aureus e S. agalactiae, respectivamente. De acordo 

com dados do Departamento de Agricultura dos Estados Unidos, a média de CCS dos 

rebanhos bovinos variou de 296.000 a 262.000 células/mL no período de 2005 a 2008 

(Tabela 3). Neste mesmo período, o percentual de rebanhos com média anual de CCS 

superior a 400.000 células/mL e 750.000 células/mL variou de 22,4% a 25,8% e de 3,4% a 

4,7%, respectivamente. Estes percentuais de rebanhos com CCS superior a 400.000 

células/mL e 750.000 células/mL pode ser considerado o reflexo da prevalência de S. 

aureus e S. agalactiae nos rebanhos norte-americanos (USDA, 2007b; UDDER, 2009).  

Dados de rebanhos localizados na região Sudeste do Brasil mostram diferenças 

entre as médias anuais de CCS dos rebanhos e os percentuais de rebanhos com média anual 



  

de CCS superior a 400.000 células/mL e 750.000 células/mL (Tabela 4). Estudo realizado 

por Brito et al. (1999) com 48 rebanhos rebanhos localizados na Zona da Mata de Minas 

Gerais mostrou que em 47 (98,0%) haviam pelo menos um animal infectado por S. aureus, 

sendo que em 37 deles havia até 20% de quartos mamários infectados. No caso do S. 

agalactiae, 29 (60,4%) rebanhos estavam infectados, e em 24 destes rebanhos a média de 

quartos infectados foi de 3,6%. Os resultados encontrados por Brito et al. (1999) associados 

aos dados de CCS sugerem que nos rebanhos localizados na Região Sudeste do Brasil a 

prevalência de S. aureus e S. agalactiae seja superior ao verificado nos rebanhos dos 

Estados Unidos. 

 

Tabela 3 - Valores médios da contagem de células somáticas (CCS) e frequência de 

rebanhos localizados nos Estados Unidos com contagens superiores a 400.000 células/mL e 

750.000 células/mL no período de 2005 a 2008 

Ano Média CCS 
(x1.000 células/mL) 

CCS > 400.000 

células/mL 

CCS > 750.000 

células/mL 

2005 296 25,8 4,7 

2006 288 25,2 3,9 

2007 276 24,0 3,5 

2008 262 22,4 3,4 
Fonte: UDDER, 2009 

 

Tabela 4 - Valores médios da contagem de células somáticas (CCS) e frequência de 

rebanhos localizados na Região Sudeste do Brasil com contagens superiores a 400.000 

células/mL e 750.000 células/mL no período de 2006 a 2009 

Ano 

Total de 

rebanhos 

Média 
(x1.000 células/mL) 

CCS > 400.000 CCS > 750.000 

N % N % 

2006 29.519 464 13.348 45,2 4.076 13,8 

2007 28.687 454 13.199 46,0 3.750 13,1 

2008 28.368 376 9.665 34,1 2.653 9,4 

2009 25.884 479 12.077 46,7 4.279 16,5 
N - Número de rebanhos 

Fonte: Laboratório de Qualidade do Leite - Embrapa Gado de Leite (2010) 

 

Streptococcus spp. que não S. agalactiae 

Streptococcus spp. encontrados no ambiente foram isolados de infecções 

intramamárias de vacas durante o período de lactação e o período seco (TODHUNTER et 

al., 1995). Estação do ano, ordem de parto e período de lactação influenciaram na razão de 

infecções intramamárias causadas por estreptococos do ambiente (TODHUNTER et al., 

1995). Estábulo, higiene e ambiente da vaca seca são freqüentemente associados com novas 



  

infecções intramamárias durante o período seco (BARTLETT et al., 1992b; GODDEN, 

2004). Vacas durante o período seco geralmente permanecem em locais molhados e sujos, 

resultando em alto nível de exposição das extremidades dos tetos aos patógenos do 

ambiente (GODDEN, 2004). De forma semelhante, novilhas que permanecem em ambiente 

molhado e sujo são mais suscetíveis a desenvolver infecção intramamária antes do parto 

(GODDEN, 2004). BRADLEY e GREEN (2000) apontaram que o manejo ambiental 

durante o período seco das vacas pode ter grande impacto na incidência de mastite causada 

por patógenos ambientais na lactação subseqüente e que infecções crônicas foram 

importantes na epidemiologia da doença. Procedimentos adequados de higiene durante a 

ordenha foram pontos importantes na prevenção de infecções intramamárias causadas por 

estreptococos do ambiente (BARTLETT et al., 1992b). BRITO et al. (2000) demonstraram 

que a aplicação adequada de métodos de anti-sepsia dos tetos antes da ordenha reduzia a 

contaminação bacteriana da pele dos tetos em aproximadamente 90%. O uso de caneca ou 

desinfetante contaminado com bactérias do ambiente pode ser fonte de infecção para os 

animais (PHILPOT e NICKERSON, 1991).  

 

Streptococcus dysgalactiae 

S. dysgalactiae parece ocupar uma posição intermediária dos grupos dos patógenos 

contagiosos e ambientais da mastite, com amostras adaptadas aos animais e ao ambiente 

(AARESTRUP e JENSEN, 1996; CALVINHO et al, 1998). A disseminação do S. 

dysgalactiae entre vacas pode ocorrer diretamente pelo equipamento de ordenha ou pelo 

ambiente (BRAMLEY e DODD, 1984). Como a bactéria pode persistir na glândula 

mamária, a transmissão pode ocorrer durante a ordenha e, conseqüentemente, o controle 

pode ser realizado pela adoção de procedimentos higiênicos corretos no momento da 

ordenha (BRAMLEY e DODD, 1984). Injúrias nas extremidades dos tetos e procedimentos 

inadequados de ordenha promoveram a disseminação da bactéria dentro do rebanho 

(CALVINHO et al, 1998). Entretanto, o S. dysgalactiae pode ser encontrado fora da 

glândula mamária como o ambiente, tonsilas, boca e vagina das vacas (BRAMLEY e 

DODD, 1984). Infecções ocorrem com freqüência em vacas secas e novilhas, o que mostra 

independência do processo de ordenha e o caráter ambiental da bactéria (BRAMLEY e 

DODD, 1984). Sua habilidade em sobreviver e multiplicar em locais fora da glândula 



  

mamária pode ser o principal fator responsável para diferenciar a patogênese da infecção 

comparada ao S. agalactiae (BRAMLEY e DODD, 1984). Cama contaminada é 

considerada ser importante fonte do microrganismo, facilitando a transmissão de um animal 

para outro (LEIGH, 1999). A forma de apresentação não é específica variando de casos 

clínicos a sub-clínicos (REBHUN et al., 1995).  

 

Streptococcus uberis 

S. uberis foi isolado tanto de material orgânico como inorgânico, usado como cama 

(BRAMLEY e DODD, 1984). S. uberis é a causa mais comum de novas infecções em 

vacas secas, ocorrendo usualmente no início da lactação e final do período seco 

(BRAMLEY e DODD, 1984). Por meio de estudos moleculares, de epidemiologia clássica 

e de modelos matemáticos para predição do número de novas infecções foi mostrado que 

amostras de S. uberis apresentaram característica epidemiológica de microrganismos 

contagiosos (ZADOKS et al. 2001a; ZADOKS et al. 2001b; ZADOKS et al. 2003), mas 

existem outras evidências que sugerem ser este microrganismo fortemente relacionado ao 

ambiente. Ligação entre S. uberis, ambiente e infecção foi fortemente relacionado devido 

ao isolamento do agente em cerca de 50 a 60% de swabs da extremidade dos tetos (LEIGH, 

1999). Vacas mantidas a pasto apresentaram risco menor de infecção em relação a vacas 

mantidas em confinamento (LEIGH, 1999). Infecções intramamárias causados por S. uberis 

podem resultar em mastite clínica ou subclínica, variando o período de duração (ZADOKS 

et al., 2003). Devido ao não tratamento das infecções subclínicas, longos períodos de 

infecção podem dificultar o controle da mastite no rebanho (ZADOKS et al., 2003). 

Infecções crônicas com S. uberis foram reconhecidas (OLIVER et al., 1998; WANG et al., 

1999) e o papel destas infecções na epidemiologia do S. uberis, possivelmente por meio da 

transmissão no momento da ordenha tem sido discutido (PEELER et al., 2000).  

 

Patógenos secundários 

 

Staphylococcus spp. coagulase negativo e Corynebacterium spp. 

Em estudos de prevalência em rebanhos de microrganismos causadores de mastite, 

dois patógenos comumente isolados são C. bovis e Staphylococcus spp. coagulase negativo 



  

(MATTHEWS et al., 1992, BRITO et al. 1999). BRITO et al. (1999) identificaram 

bactérias do gênero Corynebacterium em todos os 48 rebanhos estudados no Estado de 

Minas Gerais, sendo que em 24 deles, 21 a 40% dos quartos mamários estavam infectados. 

Além de causar infecção em maior número de quartos mamários, Corynebacterium spp. foi 

o agente mais freqüentemente isolado em todos os rebanhos. No mesmo estudo, 

Staphylococcus spp. coagulase negativo foi isolado de 45 rebanhos e destes, 43 

apresentaram taxas de infecção em até 20% dos quartos. Esses dois grupos de organismos 

são associados a discreto aumento da CCS (HARMON, 1994). A presença de 

Staphylococcus spp. coagulase negativo e C. bovis no leite, é um reflexo da flora normal da 

pele e da ausência de higiene, particularmente na desinfecção dos tetos. Essas bactérias 

podem se multiplicar na superfície e canal do teto, resultando na infecção intramamária 

(Bramley e Dodd, 1984).  

Elevação da CCS do rebanho causada por Staphylococcus spp. coagulase negativo 

não é evidente como visto para S. agalactiae (ELVINGER e NATZKE, 1992). Quartos 

mamários infectados experimentalmente com Staphylococcus spp. coagulase negativo 

apresentaram média geométrica de 260.000 células/ml (NICKERSON e BODDIE, 1994). 

Não desinfecção dos tetos e uso de pano comum para secar os tetos foram associados a 

casos de mastite subclínica causada por Staphylococcus spp. coagulase negativo 

(BARLETT et al., 1992). MATTHEWS et al. (1992) observaram maior prevalência de 

casos de mastite causada por Staphylococcus spp. coagulase negativo em vacas primíparas 

em relação a vacas multíparas. Diferentes estilos de manejo foram associados à prevalência 

de casos de mastite causados por Staphylococcus spp. coagulase negativo (FOX et al., 

1995). 

C. bovis promove geralmente um quadro de mastite subclínica e moderado aumento 

da CCS, variando de 200.000 a 400.000 células/ml (ELVINGER e NATZKE, 1992; 

RADOSTITS et al., 1994). C. bovis são primeiramente disseminados entre os quartos 

mamários no momento da ordenha, apesar de outras fontes de infecção existirem 

(BRAMLEY e DODD, 1984). Desinfecção dos tetos e terapia da vaca seca devem fazer 

parte de um programa de controle e prevenção de novas infecções causadas por C. bovis 

(RADOSTITS et al., 1994).  

 



  

 

Programa de controle e prevenção da mastite 

O grande avanço no controle e prevenção da mastite ocorreu na década de 60 em 

conseqüência a introdução do plano que ficou conhecido como o “plano dos cinco pontos” 

(DODD e JACKSON, 1971). O plano visou principalmente reduzir o número de novas 

infecções, eliminar infecções já estabelecidas e diminuir a duração das infecções por meio 

de terapias com antibiótico e descarte de animais (NEAVE et al, 1966; JACKSON, 1971; 

ELVINGER e NATZKE, 1992; NATIONAL MASTITIS COUNCIL, 2001). O enfoque do 

"plano dos cinco pontos" foi na rápida identificação e tratamento dos casos clínicos, terapia 

da vaca seca em todos os animais, desinfecção dos tetos após a ordenha, descarte de 

animais cronicamente infectados e rotina de manutenção do equipamento de ordenha 

(JACKSON, 1971; NEAVE e JACKSON, 1971).  

O Conselho Nacional de Mastite dos Estados Unidos (NMC) recomenda um 

programa de controle de mastite formado por dez pontos (NATIONAL MASTITIS 

COUNCIL, 2001). Este programa enfocou os cinco pontos citados anteriormente acrescidos 

de um sistema de metas e avaliação periódica de objetivos para a saúde do úbere com base 

em resultados de análises laboratoriais para CCS e identificação de patógenos. A 

importância do suporte laboratorial na identificação de patógenos da mastite é evidenciada 

de várias formas no programa de controle. O uso de serviços laboratoriais para diagnóstico 

de mastite clínica e subclínica fornece informações sobre o padrão de infecção do rebanho, 

o que auxiliaria no controle e erradicação de patógenos da mastite como S. aureus e S. 

agalactiae, respectivamente (JACKSON, 1971; BRAMLEY e DODD, 1984; DINSMORE 

et al., 1991; GUTERBOCK et al., 1993; HOGEVEEN et al. 1995; SOL et al. 1997; BRITO 

et al., 1999; OSTERAS et al., 1999). Estudo realizado no Brasil mostrou que não realizar 

exames microbiológicos para identificação de patógenos da mastite aumentava a chance 

das vacas em lactação estarem infectados por S. aureus e S. agalactiae em 

aproximadamente quatro vezes (SOUZA et al., 2006a; SOUZA et al., 2006b).  

O impacto da implementação de estratégias de controle da mastite, em particular o 

plano dos cinco pontos no Reino Unido, foi bem sucedido em controlar patógenos 

contagiosos e induziu uma significativa redução de mastite clínica (Tabela 5) e subclínica, 

causados por estes patógenos, e conseqüentemente da CCS do rebanho (Tabela 6). Com 



  

esta redução dos casos de mastite causados por patógenos contagiosos, os ambientais 

tiveram sua importância ampliada (LEIGH, 1999; BRADLEY, 2002). Em estudos 

comparativos entre rebanhos com baixas e altas CCS, foi verificado que rebanhos que 

tiveram os patógenos contagiosos controlados, 80% das mastites foram devido a patógenos 

ambientais (BRADLEY, 2002), colocando S. uberis e E. coli como responsável por dois 

terços dos casos de mastite clínica nos rebanhos do Reino Unido (HILLERTON et al., 

1993).  

 

Tabela 5 - Incidência e etiologia dos casos clínicos de mastite no Reino Unido em rebanhos 

leiteiros (casos/100 vacas/ano) entre os anos de 1967 e 1998. 

Patógeno 
Ano 

1967 1982 1998 

Staphylococcus aureus 67 7 2,2 

Streptococcus agalactiae 6 1 -     

Streptococcus dysgalactiae 16 4 2,0 

Streptococcus uberis 7 9 5,3 

Escherichia coli 7 10 14,4 

Outros 50 9 17,7 

Total 153 40 41,6 
Fonte: Bradley, 2002 

 

Tabela 6 - Proporção de rebanhos do Reino Unido classificados de acordo com a média 

anual da contagem de células somáticas (CCS) entre os anos de 1979 e 2001. 

CCS (x1.000/ml) 
Ano 

1979 1993 2001 

< 200 2 26 71 

200 a 399 35 47 26 

> 400 63 27 3 
Fonte: Bradley, 2002 

 

Estudos conduzidos na Região da Zona da Mata de Minas Gerais mostrou que a 

adoção das medidas de controle e prevenção da mastite mencionado no plano do cinco 

pontos não estavam bem difundidas entre os rebanhos bovinos (Tabela 6). As formas de 

eliminar infecção intramamária são por meio do tratamento dos casos clínicos, tratamento à 

secagem de todas a vacas e descarte de vacas com infecção crônica. Estudo realizado com 

rebanhos localizados na região Sudeste do Brasil mostrou que não realizar tratamento à 

secagem e/ou selecionar vacas para realização do tratamento à secagem proporcionava 2,44 

e 15,50 vezes mais chance de terem infecção intramamária causada por S. aureus e S. 



  

agalactiae (SOUZA et al., 2006a; SOUZA et al., 2006b). Tendo em vista o caráter crônico 

da infecção causada por S. aureus e S. agalactiae, a seleção de animais para tratamento a 

secagem ou não utilizar este tipo de tratamento e o não descarte de animais com infecção 

crônica pode contribuir para que a CCS do rebanho constantemente apresente valores 

superiores a 400.000 células/mL. 

 

Tabela 6 - Freqüência da adoção de medidas de controle da mastite com base no programa 

dos cinco pontos em rebanhos bovinos leiteiros da Zona da Mata de Minas Gerais, Brasil, 

de acordo com o ano do estudo 

 

Medida de controle 

 

Resposta 

Ano 

2005* 2008** 

n % n % 

Realização de anti-sepsia de 

tetas após a ordenha 

Não 121 69,1 63 84,0 

Sim 54 30,9 12 16,0 

 

Tratamento à secagem 

Nenhum animal 74 42,3 38 51,4 

Parte dos animais 52 29,7 35 47,3 

Todos animais 48 27,4 1 1,4 

Tratamento de mastite clínica Não  2 1,1 35 47,3 

Sim 171 97,7 39 52,7 

Descarte de vacas com infecção 

crônica 

Sim 70 40,0 29 39,7 

Não  105 60,0 44 60,3 

Manutenção do equipamento de 

ordenha 

Pelo menos semestral 46 56,1 - - 

Esporádico 12 14,6 - - 

Não faz 16 19,5 - - 
* Ordenha manual (52,6%) e ordenha mecânica (47,4%); ** Ordenha manual (100,0%) 

Fonte: Souza et al. (2005); Embrapa Gado de Leite - Projeto FAPEMIG CVZ 1704/06 

 

Considerações finais 

 No que se refere a qualidade do leite cru produzido nos rebanhos brasileiros, a 

produção de leite com valores inferiores a 400.000 células/mL é um desafio para grande 

parte dos rebanhos brasileiros. Apesar da prevalência de S. aureus e de S. agalactiae nos 

rebanhos brasileiros não serem conhecidas, estes patógenos são encontrados 

frequentemente em estudos de campo. Isto mostra a necessidade e importância do 

diagnóstico microbiológico da mastite com objetivo de fornecer informações de animais e 

rebanhos para auxiliar na tomada de decisões no que diz respeito ao controle e prevenção. 

Além da importância do diagnóstico microbiológico, ressalta-se também que a difusão e 

adoção de medidas de controle e prevenção da mastite abordados no "plano dos cinco 

pontos" são fundamentais para o alcance dos limites estabelecidos na IN51 para CCS.  
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