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RESUMO 
 
A incidência e a prevalência de infecções do úbere bovino no Paraná têm 
apresentado constantes aumentos. A resistência dos agentes infecciosos a 
antibióticos como os betalactâmicos e outros, assim como a forma com que 
colonizam a glândula mamária, e a associação de outros microrganismos, têm 
sido fatores determinantes, para causar grandes prejuízos econômicos. 
Objetivando solucionar este problema, se testou o produto P22-P32 com 
antimicrobianos alternativos obtidos de microorganismos por meio de 
processos biotecnológicos. Os testes foram realizados em 76 casos de mastite 
crônica usando como controle 76 casos que receberam apenas placebo, 
totalizando 152 casos. Estudos microbiológicos confirmaram a presença de 
Staphylococcus aureus e a existência de leveduras, favorecendo a propagação 
da doença nos rebanhos. O produto aplicado em três doses sucessivas reduziu 
a infecção em 75,2% dos animais medicados. Os porcentuais de lactose e o 
volume de produção se elevaram com a redução da infecção, enquanto os de 
proteína e gordura mantiveram-se estáveis. O uso deste novo produto constitui 
um novo conceito de tratamento para reduzir a incidência e prevalência da 
mastite, sem incrementar os processos de resistência bacteriana aos 
antibióticos mais usuais na clínica veterinária.  
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 INTRODUÇÃO 
A mastite é definida como uma reação inflamatória (FIGUEIREDO et al., 1995) 
da glândula mamária e pode ser classificada em infecciosa, traumática e tóxica 
(IDF 1987 e ANDERSON et al., 2006) e reduzem a produção leiteira e 
provocam mudanças na sua composição (COMPTON et al., 2007, a e b). 
Existe nas formas clínicas e subclínicas (BRAMLEY et al., 1996). 
Microrganismos Gram positivos e Gram negativos (FERREIRO et. al., 1981) 
invadem a glândula mamária aumentando o número de Células Somáticas no 
leite (BURVENICH et al.1995 e DETILIEUX, 2004) e influenciam o estado 
infeccioso do úbere (RENEAUX, 1986, HARMON 1994). 
Os métodos de diagnóstico (INTERNATIONAL DAIRY FEDERATION, 1987 e 
1991; FERNANDES, 2006) das mastites subclínicas incluem exames 
microbiológicos, California Mastitis Test (CMT) (SCHALM & NOORLANDER, 
1957) e a contagem de células somáticas (CCS) (PHILPOT & NICKERSON, 
1991, GALIERO & MORENA, 2000).  
Em adição o uso de antibióticos para reduzir e controlar a mastite  tem 
provocado processos de resistência nos microrganismos causadores da 
doença. Moléculas naturais produzidas por microorganismos podem ser 
utilizadas na elaboração de preparações antimastíticas (FITZGERALD et al., 
2000). A atividade destas moléculas não está esclarecida atualmente, mas são  
grande promessas no combate às infecções do úbere, podendo reduzir o 
período de descarte de leite, com grande importância em saúde pública.   
 
 MATERIAL E MÉTODOS 
Identificação e tratamento dos casos de mastite  
Selecionou fazendas e matrizes pelo nível tecnológico, produção leiteira, e 
padrão genético,  controle da produção leiteira, exames clínicos (assimetria, 
consistência do úbere), e uso de vários antibióticos. Formaram-se dois grupos 
de vacas: grupo medicado com P22-P32 e grupo controle , aplicando-se 
placebo. Analisou-se o cheiro e os aspectos físico-químicos do leite, California 
Mastitis Test (CMT) e exames laboratoriais como pH, densidade e viscosidade. 
A preparação antimastítica foi acondicionada em seringas plásticas contendo 
respectivamente 500 mg e 250 mg de P22-P32 dissolvidos em 10,0  mL de  
veículo. O tratamento recomendado foi de uma aplicação intramamária diária, 
durante três dias.  
Isolamento, identificação e caracterização microbiológica  
As contagens bacterianas foram realizadas no Laboratório da APCBRH. As 
provas de Kirby-Bauer foram realizadas para Amoxicilina, penicilina, 
gentamicina, cefalexina, lincomicina, eritromicina, cefoxitina e oxacilina.  
A Concentração Inibitória Mínima (CIM) foi realizada de acordo com o National 
Clinical Laboratory Standard Institute (NCCLS) e os sais de antibióticos usados 
foram da marca Sigma-Aldrich Products, USA.  
As amostras de leite foram colhidas antes da aplicação e repetidas aos 8, 20, 
30 e 180 dias após o tratamento para realizar as culturas microbianas em 
meios de Baird-Parker e PDA. Outros aspectos foram verificados por meio de 
testes bioquímicos e coloração de Gram. As análises estatísticas foram 
médias, desvio padrão e log.   
Análise físico-químicas e CCS  
Foram realizadas no Laboratório da APCBRH. Níveis protéicos, de gordura e 
lactose foram determinados por meio de Infrared Absorption Lecture em 



equipamento Bentley 2000 e a CCS em um Somacount 300 por fluxometria 
citométrica. 
 
 RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 
Isolamento de agentes patogênicos do úbere e sua resistência a 
antibióticos. 
Houve ocorrência de 53,9% de Staphylococcus aureus, responsáveis por 
processos crônicos de mastite. Igualmente a presença de leveduras em 40,8% 
das culturas, (Candida spp.) sugerem importante associação entre bactérias e 
leveduras. Contudo, atribuímos a presença de leveduras a um aumento da 
aderência ao úbere. (HENSEN et al., 2000). Os resultados microbióligos 
encontrados corroboram com outras pesquisas (GONÇALVES &  KOZICKI, 
1997; GONÇALVES et al., 2001).  
HENSEN et al., (2000), relatam o encapsulamento do S. aureus no úbere como 
proteção aos antibióticos.  Assim, é necessária uma nova e revulsiva terapia 
para reduzir a incidência da infecção nos rebanhos. Em adição a resistência a 
antibióticos não permitem a cura do processo mastítico. A resistência 
encontrada nos S. aureus envolve betalactâmicos, cefens, aminoglicosídeos, 
lincosamidas e macrolídeos. A maioria das linhagens foi resistente à penicilina 
e seus derivados (ROSSI & ANDREAZZI, 2005).  
Efeitos do P22-P32 observados no úbere 
O uso destes produtos eliminou áreas de encapsulamento dos patógenos. 
Tecidos necrosados e exudatos procedentes dos processos inflamatórios 
estavam presentes no leite duas horas após a aplicação do medicamento, 
persistindo até 12 horas.  
Redução da Mastite Infecciosa Bovina (MIB)   
O nível de CCS  do grupo medicado decresceu em 75,2% dos casos (3.806 
para 388 ± 1424 CCS (x 1000)/mL). Em comparação com o grupo controle este 
estacionou em 646 to 550 ± 564 CCS (x 1000)/mL), como na fig 2. 
Dos casos medicados, 72,0% tiveram redução abaixo de 240 CCS (x 
1000)/mL, e significante diminuição do quadro clínico. 
 
 
 
 
 
 

 Fig. 2  Níveis de CCS  (x 1000)  em animais  
medicados e controles antes do tratamento,  
aos 8, 20, 30 e 180 dias após a medicação,  

p< 0,01 (n= 152).  
 
Período de descarte do leite. 
Estudos sobre o retorno a produção foi realizado por meio de 
espectrofotometria e High Performance Liquid Chromatography (HPLC) e os 
resultados são apresentados na fig 3: 
 
 
 

3806

1570

957

155

288

646

392
537

302

550

100

1000

10000

Before Day 8 Day 20 Moun.1 Moun.6

S
C

C
 (

x 
10

00
)

Medicated Control

 



 
 
 
 
 

Fig 3. Tempo em horas para a eliminação  
do P22-P32 do úbere, após a medicação  

para tratamento da mastite.  
 
 
Depois da 3ª dose foram necessárias 24 horas para total eliminação de 
resíduos do princípio ativo, observadas em provas de lacto-fermentação e as   
normas da ANVISA permitem o consumo no leite  “in natura”.      
Manutenção dos níveis de Proteína e Gordura, e aumento dos  níveis de 
Lactose.  
 
 
 
 
 

Fig. 4   Prote ínas, Gordura e Lactose (g %)  
nos grupos medicados e controle, antes do  
tratamento, aos 8, 20, 30 e 180 dias após a  

medicação, p< 0,01 (n= 76). 
 
 
Os níveis de lactose e  proteínas mostraram pequenas variações, como 
observado na figura 4, embora não significantes, as diferenças observadas 
após os 30 dias tiveram aumento de 5,70%. Finalmente, durante os 180 dias 
de experimentos houve aumento na produção leiteira de 8,60%. As médias de 
produção passaram de 28,71 L/vaca para 31,18L. 
 
 CONCLUSÕES 
Os produtos nas dosagens utilizadas neste trabalho permitem o uso precoce de 
leite fluído e a sua industrialização. Os resultados evidenciam estabilidade nos 
níveis protéicos e de gordura, e aumento dos níveis de lactose e de produção. 
Houve melhoria da qualidade do leite para a indústria o que permite maiores 
rendimentos e melhoria da saúde pública. Por outro lado, P22-P32 foi eficiente, 
reduzindo as CCS, a aderência de microorganismos ao úbere, com um menor 
descarte do leite, em relação aos antibióticos usuais. Contudo, um eventual 
aparecimento de resistência microbiana aos princípios ativos, serão menos 
importantes do que aqueles ocorridos com antibióticos usuais na clínica 
veterinária e humana. 
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