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1. INTRODUÇÃO 
A seleção de vacas leiteiras para uma maior produção de leite resultou em um 

aumento na incidência de mastite clínica (HARMON, 1994). A mastite bovina é 
considerada a doença que acarreta os maiores prejuízos econômicos à produção 
leiteira, pelo comprometimento da qualidade e da quantidade de leite produzido, 
devido à perda total da capacidade secretora da glândula mamária (RIBEIRO et al., 
2003), e devido aos gastos com antibioticoterapia, veterinário e perdas por descarte 
e/ou morte (WATGER et al., 2003). A mastite apresenta alguns sinais clínicos 
característicos, tais como: edema, aumento de temperatura, endurecimento e 
sensibilidade da glândula mamária, além de grumos, pus e demais alterações das 
características do leite (FONSECA & SANTOS, 2000). 

Uma das formas de avaliar a saúde do úbere das vacas é através da 
contagem de células somáticas (CCS), pois é um indicador da resposta inflamatória. 
A CCS é associada com a incidência de infecção intra-mamária e mastite clínica 
(NYMAN et al., 2009). A ocorrência de mastite clínica no início da lactação aumenta 
o risco de mastite durante o restante da lactação (VAN DORP et al. 1999). Da 
mesma forma, a elevada CCS no início da lactação, muitas vezes resulta em CCS 
elevadas ao longo da lactação inteira (DE VLIEGHER et al., 2004). 

Baseado nestas considerações, o objetivo deste trabalho foi quantificar as 
perdas na produção de leite e avaliar a CCS de animais que tiveram mastite clínica 
no início da lactação. 

 
2. MATERIAL E MÉTODOS 

Animais e grupos experimentais 
O experimento foi realizado em uma propriedade no sul do Rio Grande do 

Sul. Foram utilizadas 37 primíparas da raça holandês que pariram no mês de agosto 
de 2009, mantidas em sistema de pastejo semi-extensivo em pastagem cultivada de 
azevém, cornichão e trevo branco. O período experimental foi da segunda à nona 
semana pós-parto. Os animais foram separados em dois grupos: Grupo Mastite 
(GM, n= 8), animais que apresentaram mastite clínica pelo menos uma vez durante 
o período avaliado, e Grupo Controle (GC, n= 29), animais que não tiveram a 
doença. A detecção da mastite clínica era realizada diariamente através do teste da 
caneca do fundo preto. 

 



 

Parâmetros avaliados 
O controle da produção de leite foi realizado diariamente através do software 

Alpro®. A coleta de material para análise de CCS foi realizada semanalmente. As 
amostras de leite foram refrigeradas a 10°C e encaminhadas ao Laboratório de 
Qualidade do Leite da Embrapa Clima Temperado, para determinação da CCS, em 
contador eletrônico, pela técnica de citometria de fluxo (Somacount 300, da Bentley 
Instruments, Inc.).  

 
Análise estatística 
As análises estatísticas foram realizadas através do programa SAS (1998). A 

análise dos dados foi realizada por análise de variância para medidas repetidas 
através do MIXED procedure, para avaliar efeito de grupo, período e suas 
interações.  
 
3. RESULTADOS E DISCUSSÕES 
 Os animais do GM tiveram menor média de produção de leite/dia (18,26 ± 
1,75 L/dia) durante todo o experimento (P<0,05), quando comparado ao GC (22,49 ± 
0,94 L/dia). Na figura 1 está demonstrada a média da produção de leite dos grupos 
GC e GM da segunda a nona semana pós-parto. 
 
 

 
 

Figura 1: Média da produção de leite (L/dia ± EPM) de vacas com (GM) e sem mastite (GC) da 2º à 
9º semana pós-parto. 

 
Esses dados demonstram que as vacas que tiveram mastite durante o 

experimento, tiveram menor produção de leite durante o resto do período avaliado, 
concordando com HORTET & SEEGERS (1998), que detectaram que os animais 
que tiveram mastite, mesmo após curados, tiveram menor produção de leite em 
comparação às vacas não acometidas até o final da lactação. Apesar das grandes 



 

perdas observadas em nosso experimento, as primíparas tem uma menor perda 
quando comparada as multíparas, devido não terem alcançado totalmente a 
capacidade secretora da glândula mamária. 

O GM apresentou maior média de CCS (1.048.723 ± 273.780 céls/ml) 
comparado com o GC (140.419 ± 47.142 céls/ml) durante o experimento (P < 0,05), 
demonstrando que houve comprometimento da saúde da glândula mamária durante 
o restante do período avaliado. Estes resultados estão de acordo com os obtidos por 
DE VLIEGHER ET AL. (2004), que observaram que os animais mantiveram a CCS 
elevada mesmo após a cura da mastite até o final da lactação, e ainda, a alta de 
CCS no início da lactação foi associada com a maior ocorrência de mastite 
subclínica durante o restante da lactação, acarretando em maiores prejuízos devido 
à subseqüente menor produção de leite. A manutenção de uma baixa CCS durante 
a primeira lactação é de extrema importância, pois a primíparas que tem a lactação 
com alta CCS estão mais predispostas a ocorrência de mastite clínica na segunda 
lactação (RUPP et al., 2000), acarretando dessa maneira prejuízos para a saúde do 
animal e perdas econômicas devido a redução na produção. 
 
4. CONCLUSÕES 
 A mastite clínica causa perdas produtivas significativas na produção de leite e 
compromete a saúde da glândula mamária até a nona semana pós-parto. 
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