
RESUMORESUMORESUMORESUMORESUMO.- Este trabalho teve por objetivo estudar os aspectos
clínicos e as características físico-químicas do leite em ovelhas
com mastite induzida experimentalmente com Staphylococcus
aureus.  Foram utilizados dez animais da raça Santa Inês, com

peso médio de 30 kg, fêmeas, primíparas recém-paridas, man-
tidos em apriscos e clinicamente sadios. Após se estabelecer
os padrões de normalidade para as variáveis estudadas, os ani-
mais foram inoculados experimentalmente numa mama com
uma cepa de S. aureus, empregando-se o inóculo de 1,0x104ufc/
ml, enquanto a outra serviu como controle.  As observações
clínicas e laboratoriais foram realizadas nos intervalos de 12,
24, 36, 48, 60, 72, 84, 96, 108, 120, 132, 168, 180, 288 e 336
horas após a inoculação do agente etiológico (PI). Todos os
animais apresentaram manifestações clínicas sistêmicas e nas
glândulas inoculadas, observadas com mais intensidade a par-
tir de 24 horas após a inoculação. Alterações significativas
(P<0,05) na produção e nos componentes físico-químicos do
leite em relação aos seus controles ocorreram, reduzindo o
volume e gordura. O pH, o teor de cloretos e a CCS atingiram
índices muito elevados (P<0,05), acompanhados da reação na
prova do CMT. O exame bacteriológico revelou a presença de
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The objective was to study the clinical aspects and the physical-chemical characteristics of
the milk in sheep with mastitis experimentally induced with Staphylococcus aureus. For such,
were used 10 Santa Inês primiparity ewes, weighing 30 kg, clinically healthy and housed in a
stall. After establishing the normality patterns for the studied variables, the animals were
inoculated into one teat of the udder with an inoculum of 1.0x104ufc/ml of S. aureus, while the
other gland served as control.  The clinical observations were accomplished in intervals of 12,
24, 36, 48, 60, 72, 84, 96, 108, 120, 132, 168, 180, 288 and 336 hours after the inoculation of
the agent (PI). All the animals presented clinical systemic manifestations, and in the inocu-
lated glands with more intensity from 24 hours on after the inoculation. There were signifi-
cant alterations (P<0.05) in the production and physical-chemical composition of the milk in
relation to the controls, with reduction of volume and fat. The pH, the chlorates and CCS
reached very high indexes, accompanied by the CMT test reaction. The bacteriological exam
revealed the presence of S. aureus during the phase of infection. After the treatment of the
sheep 36 hours PI, one animal came to death 48h PI, and the others showed clinical recovery;
however there was no physiologic re-establishment of the inoculated udders which lost their
function.
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S. aureus durante a fase de infecção. Após a instituição do trata-
mento nas ovelhas às 36 h PI, um animal morreu 48h PI; nas
demais ocorreu a recuperação clínica, no entanto não houve o
restabelecimento fisiológico das mamas inoculadas, que per-
deram a sua funcionalidade.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Mastite em ovelhas, Staphylococcus aureus,
leite, contagem de células somáticas.

INTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃO
Na ovinocultura alguns fatores relacionados à sanidade são
considerados como limitantes na sua exploração,. Dentre eles
se destaca a mastite ovina, que vem se tornando um entrave
na criação de ovelhas, devido aos prejuízos econômicos que a
mesma acarreta e a limitação na produção de borregos, decor-
rente do comprometimento funcional da glândula mamária.
Alguns trabalhos atribuem como causa primária da mortalida-
de de borregos a produção insuficiente de leite nas ovelhas
devido à mastite clínica e subclínica (Watson & Buswell 1984,
Costa et al. 2001, Mendonça et al. 2005).

A ocorrência de mastite em rebanhos, além de alterações
quantitativas e qualitativas do leite, determina perdas eco-
nômicas acentuadas principalmente quando há o surgimento
de casos clínicos, devido a gastos com assistência veterinária,
medicamentos e substituição de matrizes decorrentes da re-
dução da sua vida útil, justificada pela perda das mamas com-
prometidas e conseqüente desvalorização comercial dos ani-
mais (Kirk & Glenn 1996, Burriel 1997, Winter 2001).

No Brasil são poucas as informações referentes à mastite
em ovelhas. Willians (1966) incluiu a mastite como uma das
causas de morte em cordeiros no Rio Grande do Sul. O pri-
meiro relato da doença na espécie ovina foi feito por
Fernandes & Cardoso (1985) ao descreverem um surto de
mastite por S. aureus no Rio Grande do Sul.  Vaz (1996) em um
levantamento realizado em algumas regiões do RS e SC de-
tectou mastite crônica e subclínica causada por diversos agen-
tes, incluindo Staphylococcus aureus.  No Nordeste brasileiro,
no Estado de Pernambuco, Costa et al. (2001) relataram a ocor-
rência da doença (4,19%), sob a forma clínica em ovelhas.

Entre os agentes etiológicos mais freqüentemente associ-
ados à infecção da glândula mamária de ovelhas S. aureus e
Mannheimia (Pasteurella) haemolytica são responsáveis, isola-
damente ou em associação, por 80% dos casos de mastite clí-
nica aguda (El-Massanat et al. 1991, Scott & Jones 1998, Winter
2001).  Na forma subclínica da doença, além destes agentes
envolvidos há a participação de espécies do gênero Staphylo-
coccus coagulase-negativo e Streptococcus sp. (Watkins et al.
1991, Albenzio et al. 2002, Batavani et al. 2003).

As alterações provocadas no tecido mamário pela mastite
em ovelhas refletem não somente na produção de leite, mas
também no conteúdo celular e nas características físico-quí-
micas, comprometendo a qualidade nutricional deste para a
alimentação dos borregos. As células somáticas sofrem eleva-
ções em suas contagens quando ocorrem os casos de mastite,
na forma clínica e subclínica, com intensidade variável da res-
posta em função do tipo e virulência do agente etiológico
envolvido no processo infeccioso (Fthenakis & Jones 1990,

Fthenakis et al. 1991, De La Fuente et al. 1993, Ariznabarreta
et al. 2002, Gonzalo et al. 2002, Suarez et al. 2002, Winter et
al. 2003).

Em nosso meio são escassas as informações sobre as ma-
nifestações clínicas e as alterações quantitativas dos princi-
pais componentes do leite em ovelhas com mastite. Portan-
to, o presente estudo teve por objetivo avaliar a influência da
mastite induzida experimentalmente por Staphylococcus aureus
sobre as manifestações clínicas e as principais características
físico-químicas e celulares do leite.

MAMAMAMAMATERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOS
O trabalho foi realizado no aprisco de experimentação para pequenos
ruminantes da Clínica de Bovinos, Campus Garanhuns da Universida-
de Federal Rural de Pernambuco (UFRPE).

Foram utilizadas 10 ovelhas prímiparas, recém-paridas de
aproximadamente dois anos de idade, Santa Inês, que eram mantidas
em aprisco. A dieta foi constituída de feno de tifton (Cynodom sp),
capim-elefante (Pennisetum purpureum), concentrado (aprox. 200g/
animal/dia), sal mineral e água ad libitum. Os animais, previamente
ao experimento, foram submetidos ao exame clínico de acordo com
as recomendações descritas por Radostits et al. (2000), a fim de
verificar a higidez dos mesmos.

Foi utilizada uma cepa de campo de Staphylococcus aureus, oriunda
de um caso de mastite clínica em ovelha, que foi previamente testada
frente a diferentes antimicrobianos. A cepa foi mantida criopreserva-
da em caldo infuso cérebro-coração (BHI), associado ao glicerol.
Previamente foi realizado um subcultivo da amostra em ágar sangue
(carneiro) a 5%. No dia anterior à inoculação, as colônias foram
repicadas em caldo de enriquecimento BHI e incubadas a 37ºC por
24 horas, com posterior passagem e diluição decimais (10-1 a 10-5)
para PBS, pH 7,2, empregando-se 1,0x104 unidades formadoras de
colônias (ufc) no inóculo.

Momentos experimentaisMomentos experimentaisMomentos experimentaisMomentos experimentaisMomentos experimentais
Previamente à inoculação foram estabelecidas as informações

clínicas, as características físico-químicas e celulares do leite,
mediante a realização de duas colheitas diárias (manhã e tarde),
durante três dias, cuja finalidade era estabelecer um valor médio
para cada uma das variáveis estudadas, determinando-se com isso
os valores iniciais (momento inicial = 0h). Este procedimento foi
realizado a partir do 15º dia após o parto. Os borregos foram
removidos de suas mães após mamarem o colostro. Estas passaram
a ser ordenhadas manualmente, seguindo normas de controle
higiênico-sanitário nas ordenhas.

Após obter os índices das variáveis do momento inicial, na manhã
seguinte, a glândula mamária direita do animal em estudo foi
infectada experimentalmente com a cepa de S. aureus por meio de
uma sonda uretral nº 4 acoplada a uma seringa plástica estéril. A
anti-sepsia em ambos os tetos foi realizada com álcool iodado. Após
a inoculação na parte proximal da cisterna foi realizada massagem
com movimentos ascendentes para o inóculo se distribuir na glândula
mamária. A partir deste instante os animais foram acompanhados
diariamente, mediante avaliação clínica e análise do leite nas duas
ordenhas diárias.

A mastite foi reconhecida no momento em que foram evidencia-
das as alterações clínicas da glândula mamária e as características
do leite, por meio dos achados laboratoriais, como a contagem de
células somáticas iguais ou superiores a 1,0x106 de células/ml de
leite (Green 1984, Mackie & Rodgers 1986), e exame bacteriológico
positivo com resultado de 5 ou mais ufc/ml de leite do S. aureus
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(Postle et al. 1978).  Dessa forma, os momentos foram estabelecidos
da seguinte maneira: momento inicial (0h), 12, 24, 36, 48, 60, 72, 84,
96, 108, 120, 132, 168, 180, 288 e 336 horas pós-infecção.

TTTTTratamentoratamentoratamentoratamentoratamento
O tratamento foi efetuado a partir das 36 horas PI, após a

ordenha da tarde, por meio de três aplicações com intervalos de
24h, administrando o antimicrobiano intramamário (Gentocin
Mastite 250mg) e sistêmico (Gentocin Solução Injetável), previa-
mente testado in vitro, associado à aplicação do flunixin meglumine
(Banamine), todos produtos do Laboratório Schering Plough Coo-
pers.

Exames laboratoriaisExames laboratoriaisExames laboratoriaisExames laboratoriaisExames laboratoriais
Células somáticas do leiteCélulas somáticas do leiteCélulas somáticas do leiteCélulas somáticas do leiteCélulas somáticas do leite. As amostras lácteas das glândulas

mamárias foram avaliadas por meio do California Mastitis Test (CMT)
(Schalm & Noorlander 1957).  A contagem direta de células somáticas
do leite foi realizada de acordo com o método de Prescott e Breed,
modificado pelo Subcomittee on Screening Tests, National Mastitis Council
(1968).  O corante utilizado foi o Panótico Rápido (corante para uso
hematológico) e o fator microscópico (FM) foi de 352876,82, com a
contagem de cem diferentes campos.

Análise das características físicoAnálise das características físicoAnálise das características físicoAnálise das características físicoAnálise das características físico-químicas do leite-químicas do leite-químicas do leite-químicas do leite-químicas do leite. A análise
dos componentes físico-químicos do leite como o pH, o teor de
gordura foram realizadas seguindo as recomendações do Laboratório
Nacional de Referência Animal (1981). A determinação do teor de
cloretos foi realizada utilizando-se de espectrofotômetro e um kit
comercial (Labtest Diagnóstica Ltda).

Exame bacteriológicoExame bacteriológicoExame bacteriológicoExame bacteriológicoExame bacteriológico. As amostras de leite foram semeadas
segundo as recomendações da International Dairy Federation (1981),
sendo observadas as características de crescimento da cepa de S.
aureus inoculado, de acordo com Carter & Cole Júnior (1990). As placas
que não apresentaram crescimento bacteriano foram mantidas
incubadas por mais 24 horas antes de serem descartadas.

Análise estatísticaAnálise estatísticaAnálise estatísticaAnálise estatísticaAnálise estatística
Os valores obtidos foram analisados ao longo dos momentos

experimentais, comparando-os entre si e entre os grupos das ma-
mas controle e inoculada, tendo a média como medida de tendência
central, empregando-se a análise de variância, segundo Curi (1997).
As estatísticas F calculadas foram consideradas significativas quando
p<0,05; calculando-se a diferença mínima significativa (dms) para
á=0,05. Para efeito de cálculo estatístico só foram analisados os
momentos 0h, 12h, 24h e 36h PI. Utilizou-se o programa de
computador Statwinä (SigmaStat) para a análise estatística dos
resultados.

RESULRESULRESULRESULRESULTTTTTADOS E DISCUSADOS E DISCUSADOS E DISCUSADOS E DISCUSADOS E DISCUSSÃOSÃOSÃOSÃOSÃO
A inoculação intramamária com 1,0x104ufc/mL de Staphylo-coccus
aureus,     induziu um quadro de mastite clínica aguda em todas
as ovelhas, observada às 12h em uma e às 24h PI nas demais
glândulas inoculadas. O agente foi isolado da amostra de leite
obtida às 24h PI em todas as mamas comprometidas, enquan-
to nas controles o crescimento foi negativo. Ao exame clínico
foram constatados sinais evidentes da mastite clínica, de curso
superagudo, inclusive com um quadro sistêmico como apatia,
febre, congestão da mucosa ocular, taquicardia, taquipnéia,
anorexia, hipomotilidade a atonia ruminal, ausência da rumi-
nação, fezes diarréicas, claudicação do membro correspondente
á glândula inoculada, perda de peso, inclusive a morte de um
animal.

Ao exame da glândula mamária observou-se assimetria da
mama inoculada, a partir das 24h PI, com edema que evoluiu
nos dias seguintes estendendo-se em algumas ovelhas até a
região xifóide; a sensibilidade e a temperatura estavam eleva-
das à palpação e diminuiu ao longo dos dias de evolução da
doença (Fig.1). A coloração da pele era inicialmente avermelhada
tornando-se depois cianótica e fria ao toque, exsudando em
alguns animais uma secreção soro-sanguinolenta; o linfonodo
mamário correspondente estava hipertrofiado.  Todavia, a par-
tir do tratamento foi verificado em alguns animais o retorno
gradativo à normalidade dos indicadores clínicos como apeti-
te, comportamento, temperatura, freqüências cardíaca e res-
piratória, coloração da mucosa, motilidade ruminal e a rumi-
nação, que foi mais bem observado no último momento de
avaliação.

A secreção da glândula mamária inoculada inicialmente
apresentou-se alterada com a presença de grumos, e com a
gravidade da doença o aspecto tornou-se de leite-sanguinolen-
to a soro-sanguinolento (Fig.2).  Além da redução drástica do
volume de leite produzido, foi observada a obstrução da cis-
terna, dificultando a ordenha. Estas manifestações clínicas fo-
ram observadas a partir das 12h PI. Entretanto, com a evolução

Fig.1. Edema observado 24 horas após a inoculação de cultivo de
Staphylococcus aureus na mama de ovelha.

Fig.2. Secreção láctea normal de ovelha (A) e soro-sanguinolenta da
mama (B) que recebeu o inóculo de Staphylococccus aureus.



Pesq. Vet. Bras. 27(1):6-12, janeiro 2007

Aspectos clínicos e características do leite em ovelhas com mastite induzida experimentalmente com Staphylococcus aureus 9

da doença, o quadro clínico da glândula mamária inoculada de
nove animais agravou-se, mesmo após o tratamento. Com isso,
não houve o restabelecimento funcional de nenhuma delas,
apresentando-se cianóticas em toda a extensão do parênquima
mamário, seguidas de gangrena e queda do tecido lesado por
volta do 30º dia PI (Fig.3 e 4), inclusive o próximo à mama. Em
um animal ocorreu apenas o fibrosamento com a formação de
abscessos, que romperam próximo ao 30º dia PI, comprome-
tendo também a sua função produtiva. Vale ressaltar que uma
das ovelhas morreu às 48 h PI devido à severidade das manifes-
tações clínicas provocadas pela doença.

Os achados clínicos do presente trabalho são condizentes
aos encontrados por Kimberling (1988), Kirk & Gleen (1996),
Vaz (1996), Costa et al. (2001), Ladeira (2001), Menzies &
Ramanoon (2001) e Winter (2001), que relataram também nos
casos de mastite clínica em ovelhas a depressão, febre seguida
de hipotermia, desidratação, anorexia e claudicação do
membro do lado afetado.  A doença, de evolução rápida, é
seguida da formação de edema, que está usualmente presente
na frente do úbere acompanhando a veia mamária. São
observados ainda calor e dor, a pele da glândula mamária
doente torna-se avermelhada, evoluindo para púrpura e fria
ao toque, podendo exsudar uma secreção soro-sanguinolenta.
A descoloração muitas vezes estende-se além da mama para
a parede do abdômen. A secreção mamária se apresenta com
aspecto de soro a avermelhada.  A extensão da gangrena é
variável e em muitos casos é restrita a uma parte localizada
do úbere; todavia, comumente toda glândula, pele e tecido

subcutâneo adjacente à veia mamária são comprometidos,
inclusive com trombose desta veia.  Entretanto, se o animal
sobrevive à fase inicial, a glândula e os tecidos vizinhos com a
lesão de gangrena tendem a cair após um período de algumas
semanas, formando uma ferida que se cura por segunda
intenção. Os casos de fatalidade podem alcançar coeficientes
de 40%, se a condição clínica não é tratada.

O agente inoculado provocou uma redução significativa
(P<0,05) no volume de leite produzido pelas ovelhas, afetan-
do tanto as glândulas inoculadas como também as controles.
Esta redução foi mais expressiva às 36 horas PI, quando com-
parado ao momento inicial, alcançando os valores médios de
8,93ml (±6,25) e 14,6ml (±9,35) por ordenha, respectivamen-
te.  Durante a evolução da doença não foram evidenciadas
diferenças significativas (P>0,05) entre os grupos; entretan-
to, houve uma tendência de diferença entre os mesmos às 36
horas PI, ocasião em que as glândulas inoculadas apresenta-
ram valores inferiores quando comparados aos seus contro-
les (Fig.5).

Após o tratamento dos animais foi verificado que o retor-
no da produção nas glândulas controles ocorreu apenas em
alguns animais quando comparado ao momento inicial. Com
relação às glândulas inoculadas não houve recuperação de
nenhuma delas e, conseqüentemente, a produção foi total-
mente comprometida. No caso em estudo a cepa mostrou-se
bastante virulenta, comprometendo todo o parênquima fun-
cional da glândula inoculada.  Estes resultados assemelham-
se com os de Kitchen (1981), Fthenakis & Jones (1990), Al-

Fig.3. Aspecto de cor cianótica na glândula mamária de
ovelha, após 72 horas da inoculação com cultivo de
Staphylococcus  aureus.

Fig.4. Desprendimento da glândula mamária inoculada
e tecidos vizinhos com gangrena, 30 dias após a
inoculação com cultivo de Staphylococcus aureus.
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Majali & Jawabreh (2003) e Leitner et al (2003), quando citam
que a mastite provoca redução na produção de leite, e que os
efeitos patológicos sobre o tecido do úbere variam com o
tipo de organismo que esteja invadindo, no caso do S. aureus
é bem conhecido que toxinas específicas produzidas são res-
ponsáveis por lesões graves na mama, como a a-toxina que
produz necrose nos alvéolos.

A inoculação provocou uma elevação significativa (P<0,05)
às 36h PI nos valores do pH do leite na mama inoculada quan-
do comparado com o momento inicial, alcançando o valor de
6,9 (± 0,30).  Diferenças estatísticas (P>0,05) não foram en-
contradas entre as mamas controles e inoculadas ao longo
dos momentos (Fig.5).  Embora nesta fase foi verificado que
os valores para o pH no leite nas glândulas controle apresen-
taram uma elevação nos seus valores quando comparado ao
momento inicial. Com relação ao quarto inoculado, neste
período não foi possível mensurar esta variável, uma vez que
ocorreu um grave comprometimento da glândula provocada
pela intensidade da doença, que acarretou uma produção in-
suficiente de leite.

Estes resultados assemelham-se com os relatos de Schalm
(1977), Schultz (1977) e Korhonen & Kaartinen (1995), que jus-
tificam a elevação do pH no leite durante os casos de mastite
devido à alteração na permeabilidade capilar, que é provocada
pela intensa reação inflamatória; como conseqüência há a
passagem de certos íons como o cloreto de sódio e bicarbo-
nato de sódio causando uma variação no pH e levando-o pró-
ximo à neutralidade.  Tal fato também foi citado por Kitchen
(1981), que associou o aumento da passagem destes íons do
sangue para o leite em vacas com mastite clínica com o au-
mento da permeabilidade capilar.

Com a instalação da infecção foi constatado que ocorreu
uma redução significativa (P<0.05) de 35% no teor de gordu-
ra no leite da glândula inoculada, com maior intensidade às
36 horas PI. Com a evolução da doença, diferenças entre as
glândulas controles foram observadas as 24 e 36 horas PI
(Fig.6).  Após este período, mesmo com o tratamento realiza-
do, não ocorreu o restabelecimento funcional das glândulas
inoculadas em todas as ovelhas estudadas, comprometendo
desta forma a produção deste componente do leite.

Kitchen (1981) afirma que como resultado da infecção do
úbere a porcentagem de gordura do leite reduz em pequena
quantidade. Já Leitner et al. (2003), em estudos sobre a masti-
te subclínica em ovelhas, avaliaram que a percentagem de
gordura era mais baixa em glândulas não infectadas do que
nas infectadas, atribuindo esta alteração à redução no volu-
me de leite. No entanto, Burriel (1997) relatou que a infecção
intramamária em ovelhas com Staphylococcus coagulase-nega-
tivo causou aumento do teor de gordura e proteína e redu-
ção da caseína.  Segundo Schultz (1977), as modificações no
teor da gordura nas mastites são diversas e podem, às vezes,
ser uma exceção nas alterações que acontecem na composi-
ção do leite; em situações em que a produção de leite é redu-
zida mais que a síntese de gordura, a percentagem desta au-
menta.  Assim, com os resultados do presente estudo, a redu-
ção no teor de gordura no leite pode ser explicada pela redu-
zida síntese deste componente devido à injúria nas células
secretoras.

Durante a infecção intramamária foi verificado um aumen-
to significativo (P<0,05) do teor de cloreto no leite das glân-
dulas inoculadas às 24 horas PI, quando comparado ao mo-
mento inicial e as glândulas controles, alcançando os valores
médios de 136,7mEq/L e 103,45mEq/L, respectivamente (Fig.6).
Quanto à glândula inoculada, a supressão da produção de
leite provocada pela doença impediu que esta variável fosse
mensurada nos períodos seguintes às 36 horas PI.

As alterações ocorridas foram relatadas por Schalm (1977),
Pÿoralla & Mattila (1987) e Afonso & Vianni (1995), que
atribuiram as modificações na composição do leite durante a
mastite como reflexo à intensidade das alterações inflamató-
rias que ocorrem no úbere, e que a primeira mudança
detectável é o surgimento de proteínas do plasma no leite
como conseqüência do aumento da permeabilidade entre o
sangue e o compartimento do úbere que sintetizam o leite;
eletrólitos, tal como sódio e cloreto, também penetram no
leite elevando as suas concentrações.

Após a inoculação, foi constatada uma elevação significa-
tiva (P<0,05) na CCS do leite das glândulas inoculadas a par-
tir das 12 horas PI. Avaliadas pelo CMT as reações variaram
de discretas (±) a moderadas (++) em 5 ovelhas; sendo a
contagem mais expressiva entre as 24 e 36 horas PI quando
comparado ao momento anterior a inoculação e à glândula

Fig.5. Valores médios do volume e do pH do leite das glândulas ma-
márias inoculadas e controle na mastite experimental por
Staphylococcus  aureus em ovelhas.

Fig.6. Valores médios da gordura e do teor de cloreto do leite das
glândulas mamárias inoculadas e controle na mastite experimen-
tal por Staphylococcus aureus em ovelhas.
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controle, onde os valores ficaram acima de 5,0x106 céls./mL
(Fig.7).  A partir das 36 horas PI, mesmo após o tratamento
dos animais e com a evolução da doença, foi observada tam-
bém uma elevação dos valores da CCS na glândula controle
quando comparado ao momento inicial. Tal fato se justifica
pela redução no volume de leite que ocorreu neste período.
Quanto à glândula inoculada, nesta etapa não foi possível
mensurar esta variável devido à supressão da produção de
leite causada pela doença.

Nos presente trabalho os valores expressivos da celulari-
dade estão relacionados à severidade do processo clínico da
doença. Estas observações foram relatadas também por
Persson et al. (1997), que induziram experimentalmente
mastite em ovelhas utilizando S. aureus e observaram um sig-
nificativo acúmulo de leucócitos no leite a partir de 8 horas
PI, com pico após 24 horas, em que grande quantidade do
agente foi recuperada do leite durante todo o experimento.
El-Masannat et al (1991), relataram que nos casos de mastite
induzida experimentalmente por Pasteurella haemolytica o au-
mento na contagem de células somáticas no leite ocorreu
aproximadamente 12 horas após a inoculação.  Entretanto,
eles citam que geralmente após 24 horas as amostragens eram
insuficientes para a contagem de células, o que no presente
trabalho ocorreu somente após as 36 horas PI. Tal fato justifi-
ca-se pela intensidade como a doença se manifestou. Albenzio
et al (2002), afirmaram que o aumento na contagem de célu-
las somáticas é um índicador confiável da ocorrência da
mastite em ovelhas, uma vez que a infiltração leucocitária
nos alvéolos constitui um dos mecanismos de defesa dos ani-
mais contra a infecção.

A inoculação intramamária de S. aureus induziu uma
mastite de evolução aguda em todas as ovelhas e o tratamen-
to efetivado foi possibilitou a sobrevivência do animal, po-
rém não reverteu o dano causado às glândulas inoculadas.
Isto posto, a iniciativa terapêutica nos casos agudos de mastite
clínica em ovelhas por S. aureus tem que ser realizada de for-
ma precoce devido aos riscos de vida para o animal.
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Fig.7. Valores médios da contagem de células somáticas (CCS) no
leite das glândulas mamárias inoculadas e controle na mastite
experimental por Staphylococcus aureus em ovelhas.
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