
430

Pesq. Vet. Bras. 38(3):430-435, março 2018
DOI: 10.1590/1678-5150-PVB-4919

﻿

RESUMO.- O objetivo desse estudo foi o de avaliar as frações 
proteicas em secreções colostrais de vacas acometidas por 
mastite clínica imediatamente após o parto. Para tanto, foram 
utilizadas 30 vacas da raça Holandesa distribuídas em três 
grupos, a saber: Grupo I (GI)- 10 vacas pluríparas sadias, Grupo II 
(GII) 10 vacas pluríparas que pariram com mastite assintomática 
e Grupo III (GIII) 10 vacas pluríparas que pariram com mastite 
clínica. Foram avaliadas as concentrações de imunoglobulina 

a (IgA), lactoferrina (LF), albumina, imunoglobulina G (IgG), 
β-lactoglobulina (β-Lg) e α-lactoalbumina (α-La) por meio da 
eletroforese em gel de poliacrilamida contendo dodecil sulfato 
de sódio (SDS-PAGE).Observou-se que a IgG, LF e a albumina 
variaram entre as glândulas com mastite assintomática e 
clínica quando comparadas às glândulas sadias, e que a 
presença de um único microrganismo é capaz de promover 
alterações no proteinograma, com ou sem manifestações 
clínicas na glândula mamária.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Mastite, frações eletroforéticas, colostro, 
vacas Holandesas, bovino, SDS-PAGE, clínica.

INTRODUÇÃO
A mastite é a principal doença infecciosa que acomete o rebanho 
leiteiro no mundo (Barkema et al. 2009). Essa enfermidade pode 
ocorrer em qualquer fase da lactação, inclusive no pós-parto 
imediato. A ocorrência da mastite nesse período se deve a 
maior vulnerabilidade às infecções em virtude da debilidade 
do sistema imunológico atribuída a alterações endócrinas e 
metabólicas que se iniciam no período seco. Dessa forma, 
durante o referido período, há maior suscetibilidade aos 
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diferentes processos infecciosos, o que pode impactar em 
mudanças no colostro e/ou nos quartos mamários infectados 
(Ingvartsen & Moyes 2015).

A infecção da glândula mamária ocasiona profundas 
mudanças nos constituintes lácteos, alterando as características 
físico-químicas e organolépticas do colostro (Birgel 2014). 
Durante esse evento, há uma maior permeabilidade os vasos 
sanguíneos o que permite a passagem dos constituintes séricos 
para o interior do úbere (Burton & Erskine 2003). Quando as 
infecções intramamárias ocorrem durante o período seco, 
ocorre uma perda de até 40% do potencial do quarto na 
lactação subsequente (Langoni et al. 2000).

O colostro bovino é constituído por inúmeras proteínas, uma 
parte delas é formada no interior da própria glândula mamária, 
como, por exemplo, a β-lactoglobulina e a α-lactoalbumina. 
Outra é originada da corrente sanguínea, como a IgG e a 
albumina (Rocha 2010). A IgG é essencial para os animais 
recém-nascidos e sua aquisição ocorre exclusivamente 
por meio da ingestão do colostro, uma vez que a placenta 
dos bovinos impede a passagem dessas proteínas para os 
bezerros durante a gestação (Godden 2008). Nesse aspecto, 
a secreção colostral deve conter número ínfimo ou nulo de 
microrganismos para que não haja transferência para essa 
categoria animal (Johnson et al. 2007).

A determinação do proteinograma por meio da técnica 
de eletroforese em gel de poliacrilamida contendo dodecil 
sulfato de sódio (SDS-PAGE) é útil para a identificação e 
quantificação das frações protéicas presentes na secreção 
láctea de fêmeas bovinas. Ao longo dos anos essa técnica tem 
sido usada por diferentes pesquisadores para o diagnóstico 
de algumas enfermidades inflamatórias, dentre elas, a 
mastite (Sant’Ana 2004, Rocha 2010, Raimondo et al. 2013). 
Portanto, o objetivo desse trabalho foi avaliar o colostro 
nas primeiras 48 horas após a parição, oriundo de vacas 
sadias e acometidas por mastite assintomática e sintomática 
utilizando a técnica de eletroforese SDS-PAGE, de modo a 
estabelecer as possíveis alterações na concentração das 
frações proteicas.

MATERIAL E MÉTODOS
Amostras de colostro foram obtidas de quartos mamários individuais 
de 30 vacas da raça Holandesa criadas a pasto e oriundas de uma 
mesma propriedade, localizada na região de Araçatuba/SP. A 
seleção dos animais foi baseada no exame físico e no histórico 
com relação à saúde da glândula mamária e à presença de mastite 
em um ou mais períodos de lactação. Para tanto, os animais 
foram divididos em três grupos, a saber: Grupo I (GI): composto 
por secreções colostrais de dez vacas pluríparas com glândulas 
mamárias sadias e com isolamento bacteriológico negativo; Grupo 
II (GII): constituído por secreções colostrais de vacas pluríparas 
com mastite assintomática, caracterizada por elevada contagem 
de células somáticas (CCS), isolamento microbiológico positivo e 
escores positivos ao California Mastitis Test (CMT); e, Grupo III 
(GIII): composto por secreções colostrais de dez vacas pluríparas 
com mastite sintomática, apresentando alterações físicas da glândula 
mamária, presença de alterações macroscópicas na secreção 
colostral e isolamento microbiológico. As amostras do grupo I foram 
obtidas do quarto posterior direito e, nos demais grupos (Grupos 
II e III) do quarto mamário que possuía maiores CCS e reação ao 
CMT (Mastite assintomática) associadas à intensa alteração física 

do quarto mamário e da secreção colostral à avaliação (Mastite 
sintomática), respectivamente.

As amostras foram coletadas imediatamente após o parto (0h), 
bem como às 24 horas e às 48 horas do referido evento. Após o preparo 
dos animais para a ordenha, três jatos de leite eram desprezados em 
recipientes de fundo escuro, para melhor observar as características 
macroscópicas da secreção colostral. Posteriormente seguia-se a coleta 
de cerca de 3mL de colostro em tubos do tipo Falcon estéril para o 
exame microbiológico, precedido por assepsia do teto, utilizando-se 
algodão embebido em álcool 70°GL (International Dairy Federation 
1981). Em seguida, foram obtidos 40mL de colostro destinado à 
separação do soro lácteo para a eletroforese. As amostras foram 
levadas ao laboratório em caixas de isopor refrigeradas com gelo 
reciclável para processamento.

O cultivo das amostras destinadas ao isolamento microbiológico 
foi realizado no Laboratório de Bacteriologia e Micologia do 
Departamento de Apoio, Produção e Saúde Animal da Faculdade de 
Medicina Veterinária de Araçatuba. Para tanto, as amostras foram 
semeadas em meio de ágar sangue de ovino desfibrinado 5% e ágar 
MacConkey e incubadas a 37°C, sendo as leituras do aspecto das 
colônias realizadas após 24, 48 e 72 horas de incubação. Observou-
se a positividade ao teste de coagulação bem como a morfologia 
das colônias, anotando-se características com relação ao tamanho, 
forma, produção ou não de pigmento, bem como a presença de 
hemólise. Foram consideradas como cultura positiva quando havia 
o crescimento de pelo menos três colônias idênticas em um mesmo 
meio de cultivo, exceto para S. aureus, que se considerou como 
positiva a partir do crescimento de uma colônia (National Mastitis 
Council 1999, Quinn et al. 2005).

Para a obtenção do soro lácteo adicionou-se á secreção láctea, 
solução de renina (Coalho Estrella), referente a 10% do volume 
total presente no tubo, permanecendo esta em banho-maria a 
37°C por 20 minutos até a retração do coágulo. Posteriormente, 
foram processadas em centrífuga refrigerada a 4200 G por 20 
minutos a 15°C (Rocha 2010). Após esse procedimento, foi obtida 
uma solução trifásica, sendo removida a gordura posicionada em 
porção superior, com auxílio de uma bomba de vácuo; a porção 
intermediária, correspondendo ao soro lácteo, foi aliquotada em 
microtubos com capacidade de 1,5mL, e armazenada a -20°C até 
o momento das análises laboratoriais, posteriormente realizadas 
no Centro de Pesquisa do Departamento de Clínica, Cirurgia e 
Reprodução Animal da Faculdade de Medicina Veterinária de 
Araçatuba, Unesp.

Para o fracionamento eletroforético em SDS-PAGE utilizou-se a 
técnica proposta por Laemmli (1970). As frações foram mensuradas 
por meio de programa computadorizado (Image Quant TL GE 
healthcare). Para a identificação das frações proteicas do soro lácteo, 
foram utilizadas como padrões proteínas de baixo peso molecular 
(entre 10 e 250 KDa) além das proteínas purificadas lactoferrina 
(LF), albumina sérica, imunoglobulina G bovina (IgG), imunoglobulina 
A humana (IgA), β- lactoglobulina (β-Lg) e α-lactoalbumina (α-La) 
da marca Sigma.

Os dados foram testados quanto à normalidade e à homogeneidade. 
As variáveis foram submetidas à análise de variância, com medidas 
repetidas, sendo as médias comparadas por meio do teste de Kruskal-
Wallis para comparar os grupos em cada momento e o teste de 
Friedman para comparar os momentos em cada grupo, seguido do 
teste de Dunn para comparações múltiplas. As análises estatísticas 
foram efetuadas empregando-se o programa SAS (Statistical Analysis 
System) (Zar 1999).
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RESULTADOS
O resultado do exame bacteriológico encontra-se apresentado 
no Quadro 1. Não se observou crescimento bacteriano 
em nenhuma amostra de secreção láctea do grupo I (GI). 
Das 10 amostras obtidas de glândulas mamárias do grupo 
II (GII), constatou-se o crescimento de Streptococcus sp. em 
20% (2/10 amostras), e de S. intermedius em 50% (5/10 mostras) 
delas. Das glândulas do GIII, o Streptococcus sp. foi isolado 
em 40% (4/10 amostras). A maioria (8/10) das amostras do 
grupo II possuía alteração de viscosidade. Das 10 secreções 
colostrais avaliadas no grupo III (GIII) verificou-se a presença 
de grumos em seis amostras. Verificaram-se, também, estrias 
de sangue em uma amostra e grande quantidade de pus 
em outras três secreções. Staphylococcus sp. foi isolado em 
50% (5/10 amostras) das secreções cultivadas, sendo que 
S. intermedius foi isolado em três glândulas, S. aureus em uma 
e, em outra foi observado Staphylococcus coagulase negativa 
(ECN). Em nenhuma secreção colostral do GII e GIII houve 
isolamento de mais de um agente etiológico. Em ambos os 
grupos, S. intermedius foi o agente mais frequentemente 
isolado (8/20).

Os teores de IgA e IgG estão expressos no Quadro 2. 
Não foi constatada diferença significativa entre os grupos 
quanto às concentrações de IgA no soro lácteo durante o 
período de observação experimental. Suas concentrações 
foram significativamente maiores no momento do parto. 
Com a evolução da lactação, houve redução gradual até o 
último momento do estudo (48 horas). O teor de IgG no soro 
lácteo foi superior nos animais do GIII quando comparado 
ao GI no momento do parto. As maiores concentrações desta 
proteína foram observadas logo após a parição, seguidas de 
redução gradativa. No GII e GIII os teores mínimos foram 

constatados às 24 horas do período experimental, diferindo do 
GI, que demonstrou redução gradativa nas primeiras 48 horas 
de observação. Porém, a concentração dessa proteína foi 
maior às 48 horas do período experimental no GIII quando 
comparado ao GI.

As concentrações de albumina foram superiores, 
imediatamente após o parto, nos animais do GII e GIII 
quando comparados ao GI, conforme exposto no Quadro 3. 
A concentração da referida fração se manteve superior no 
colostro dos animais do GIII em relação ao do GI em todos os 
momentos, não diferindo, contudo, do GII, no momento do 
parto. A LF apresentou maiores concentrações nas secreções 
lácteas do GIII em relação ao do GII, no momento do parto, e 
àquelas do GI, às 48 horas de estudo. Houve um declínio com 
o passar do período experimental, em suas concentrações, 
principalmente no GI e GII. Esta se manteve inalterada às 
24 horas e 48 horas no GIII.

A β-Lg não apresentou diferenças significativas entre os 
grupos e momentos estudados, conforme descrito no quadro 4. 
A α-LA apresentou redução gradativa em suas concentrações 
somente no GI. No GII e GIII as concentrações se mantiveram 
constantes ao longo do período experimental. No entanto os 
animais do GI apresentaram concentrações maiores dessa 
proteína no momento do parto quando comparado aos demais 
grupos. E esses não apresentaram diferenças significativas 
entre si nas primeiras 24 horas de observação.

DISCUSSÃO
A presença de microrganismos na secreção colostral observada 
imediatamente após o parto foi relatada por vários autores 
(Sargeant et al. 2001, Schrick et al. 2001, Reis et al. 2016). 

Quadro 1. Identificação microbiológica (nº de agentes isolados) em amostras de colostro de glândulas mamárias de fêmeas 
bovinas Holandesas com mastite assintomática (n=10) e clínica (n=10), Araçatuba/SP, 2013

Grupo GII (n=10) GIII(n=10)
Isolamento (Nº) Streptococcus sp. (2) Streptococcus sp. (4)

Staphylococcus intermedius (5) Staphylococcus intermedius (3)
Staphylococcus aureus (1) Staphylococcus coagulase negativa(1)

Trueperella sp. (1) Staphylococcus aureus (1)
Bastonetes Gram – (1) Bacillus cereus  (1)

Um total de 40 amostras submetidas ao exame bacteriológico (GII e GIII sem crescimento bacteriano).

Quadro 2. Valores médios (X), desvios-padrão (S) e mediana (Md) do teor de imunoglobulina A (mg/dL) e Imunoglobulina G 
(mg/dL) no colostro de glândulas mamárias sadias vacas pluríparas saudáveis (GI=10), vacas com mastite assintomática (GII, n=10) 

e vacas com mastite clínica (GIII, n=10), imediatamente após o parto (0h), às 24 horas e às 48 horas, Araçatuba/SP, 2013

  Grupo
Momentos estudados

0 h 24 h 48 h
(X ± S) Md (X ± S) Md (X ± S) Md 

IgA GI 636,30 ±162,30 671,8Aa 130,30 ±79,88 111,4 ABa 34,15 ±13,6 31,67Bb
GII 426,4 ±291,5 316,5Aa 216,5±307,1 110,6ABa 29,22 ±15,74 26,58Bb
GIII 492,0±288,7 463Aa 198,2 ±198,6 131,6ABa 90,29 ±46,23 87,66Ba

IgG GI 8374 ±1142 8026Ab 2869±1522 2843Ba 1033±340 1171Cb
GII 9387±2706 9742Aab 2672 ±999,3 2689Ba 1359±376,5 1277Cab
GIII 11939 ± 2824 12674Aa 4137±3038 3325BCa 2140±936,6 1731Ca

Medianas seguidas de letras distintas, maiúscula na linha e minúscula na coluna, diferem entre si (p<0,05) pelo teste de Kruskal-Wallis e de comparações 
múltiplas de Dunn.
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Segundo Sargeant  et  al. (2001) os microrganismos mais 
comumente isolados, nesse período, em secreções colostrais 
de glândulas com mastite sintomática, são Staphylococcus 
coagulase negativa, Staphylococcus aureus, Escherichia coli 
e Streptococcus sp. Em 50% das glândulas avaliadas houve o 
crescimento de Staphylococcus sp. Dentre os microrganismos 
isolados houve uma maior ocorrência de Staphylococcus intermedius 
(3/5 amostras), quando comparado ao S. aureus (1/5 amostras), 
ambos Staphylococcus coagulase Positivo (ECP). Resultados 
similares foram obtidos por Voltolini et al. (2001) que observaram 
que 49% dos microrganismos isolados de quartos mamários 
de vacas Holandesas era de ECP. Segundo Urech et al. (1999) 
as espécies de Streptococcus spp. são os maiores causadores 
da mastite assintomática. No entanto, Schrick et al. (2001) 
denotaram majoritariamente Staphylococcus sp. como os 
principais agentes causadores de mastite assintomática no 
pós-parto imediato. O mesmo foi observado nesse estudo 
para o GII, que assim como para o GIII, S. intermedius foi o 
principal agente isolado.

O processo inflamatório na glândula mamária é responsável 
por inúmeras alterações dos constituintes da secreção láctea 
(Sant’Ana 2004, Ferdowski Nia et al. 2010). Segundo Maunsell et al. 
(1998) a mastite causa o aumento da passagem de IgG para o 
interior da glândula mamária em virtude de três características: 
alteração da barreira entre a corrente sanguínea e a glândula 

mamária; aumento do transporte seletivo de IgG para o interior 
do úbere e, por fim, diminuição da produção do volume de 
leite, propiciando maior concentração de IgG. No presente 
estudo as secreções colostrais do GIII apresentaram resultados 
superiores ao do GI no momento do parto, confirmando a 
assertiva supracitada. Independentemente da presença de um 
processo inflamatório na glândula mamária, as concentrações 
de IgG foram declinando ao longo das 48 horas após o parto. 
As concentrações de IgG mostraram-se superiores nas 
secreções lácteas de vacas com mastite (Grupo III) em todos os 
momentos avaliados. As vacas com glândulas mamárias sadias 
possuíam os menores teores de IgG, enquanto àquelas com 
mastite assintomática apresentaram valores intermediários 
aos obtidos nos Grupos I e III, evidenciando-se, que, mesmo na 
ausência de manifestação de processo inflamatório, a invasão 
da glândula mamária por determinado microrganismo, é 
capaz, por si só, de promover o influxo de IgG para o interior 
da glândula mamária acometida, contrariando, portanto, as 
descrições de Holdaway et al. (1996) quando afirmavam que 
somente na vigência de um processo inflamatório agudo tal 
situação ocorreria.

Diferentemente da IgG, a IgA não apresentou diferença 
significativa entre os grupos nas primeiras 24 horas de vida, 
o que é plenamente justificável pelo fato de a IgA representar 
somente 5% do total de imunoglobulinas presentes no colostro 

Quadro 3. Valores médios (X), desvios-padrão (S) e mediana (Md) do teor de Albumina (mg/dL) e lactoferrina (mg/dL) no 
colostro  de glândulas mamárias sadias vacas pluríparas saudáveis (GI=10), vacas com mastite assintomática (GII, n=10) e 

vacas com mastite clínica (GIII, n=10), imediatamente após o parto (0h), às 24 horas e às 48 horas, Araçatuba/SP, 2013

  Grupo
Momentos estudados

0 h 24 h 48 h
(X ± S) Md (X ± S) Md (X ± S) Md

Albumina GI 591,2±138,8 574,9Ab 196,2±191,6 142,9ABb 36,32±13,16 30,42Bb
GII 1128±396,8 998,3Aa 409,2±248,5 344,8Bab 218,7±134,6 194,6Bb
GIII 1680±603,2 1560Aa 733,7±434,8 840,8BCa 713,8±652 440,3Ca

Lactoferrina GI 872±177,3 810,8Aab 288,2±143 293,4Ba 85,42±41,76 79,2Cb
GII 794,8±221,4 763,6Ab 306,7±154,9 239BCa 194,7±146,2 164,3Cab
GIII 1068±348 1041Aa 508±264,8 397ABa 367,4±255,2 294Ba

Medianas seguidas de letras distintas, maiúscula na linha e minúscula na coluna, diferem entre si (p<0,05) pelo teste de Kruskal-Wallis e de comparações 
múltiplas de Dunn.

Quadro 4. Valores médios ( X ), desvios-padrão (S) e mediana (Md) do teor de α- Lactoalbumina e β-Lactoglobulina (mg/dL) 
no colostro de glândulas mamárias sadias vacas pluríparas saudáveis (GI=10), vacas com mastite assintomática (GII, n=10) e 

vacas com mastite clínica (GIII, n=10), imediatamente após o parto (0h), às 24 horas e às 48 horas, Araçatuba/SP, 2013

Grupo
Momentos estudados     

0 h 24 h 48 h
(X ± S) Md (X ± S) Md (X ± S) Md

α-Lactoalbumina GI 608,5±199,7 615,1Aa 258±112,7 244,7BCa 162,6±65,69 170,8Cb
GII 269,7±136,4 296,2Ab 220,2±79,84 211,5Aa 231,4±91,46 209,2Aab
GIII 226,9±99,19 208,8Ab 299,6±194,9 232,0Aa 336,5±21,34 264,4Aa

β-Lactoglobulina GI 3039±824,4 3287Aa 1356±737,3 2200BCa 643,7±247,4 553,4Ca
GII 2607±715,9 2477Aa 1159±404,5 1042BCa 946,5±329,1 797Ca
GIII 2519±1085 2224Aa 1235±701 1084BCa 1019±401,6 1085Ca

Medianas seguidas de letras distintas, maiúscula na linha e minúscula na coluna, diferem entre si (p<0,05) pelo teste de Kruskal-Wallis e de comparações 
múltiplas de Dunn.
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dos ruminantes. Por encontrar-se em pequenas concentrações, 
as possíveis alterações em virtude de uma inflamação da 
glândula mamária mostram-se pouco significantes do ponto 
de vista clínico (Johnson et al. 2007).

Além das imunoglobulinas, os neutrófilos também 
migram da corrente circulatória para o interior do úbere 
durante os episódios de mastite, recrutados pelas citocinas 
(Pessoa et al. 2012). A LF é produzida pelos neutrófilos presentes 
na secreção colostral. No colostro isento de microrganismos 
a concentração dessa proteína é baixa, sendo menor ainda no 
leite normal. Entretanto, quando a glândula mamária sofre 
infecção bacteriana a liberação dessa proteína ocorre em grande 
intensidade (Kawai et al. 2007). Os valores de lactoferrina 
foram significativamente maiores nos animais do GIII quando 
comparados ao GII, logo após o parto. Esses teores estão de 
acordo com os resultados obtidos por Kawai et al. (1999). 
Segundo esse autor essa diferença está pautada na intensidade 
do processo inflamatório. No entanto, o GI também apresentou 
concentrações similares ao GIII, sendo essas compatíveis 
com os teores referendados por Sant’Ana (2004). A LF pode 
variar conforme o número de lactações, contagem de células 
somáticas e produção leiteira (Hagiwara et al. 2003). Portanto, 
essa imensa gama de variáveis pode ter contribuído para a 
ausência de diferença entre o GI e o GIII.

A albumina do soro lácteo é geneticamente idêntica àquela 
encontrada no sangue. Durante o processo inflamatório essa 
proteína escoa pelas junções laterais das células epiteliais dos 
vasos sanguíneos para o interior da glândula mamária (Nguyen 
& Neville 1998). Entretanto, alguns pesquisadores acreditam 
que essa proteína faça parte da imunidade inata da glândula 
mamária (Shamay et al. 2005). O elevado teor de albumina no 
GII e GIII quando comparados ao GI no momento do parto está 
intimamente ligado à presença de microrganismos na glândula 
mamária. Segundo Bannerman et al. (2003) as concentrações de 
albumina aumentam tanto em episódios de mastite sintomática 
quanto assintomática. Shamay et al. (2005) relataram que a 
presença de toxina é responsável por um aumento na síntese 
de albumina pelas próprias células da glândula mamária. 
Entretanto, o mecanismo utilizado por essas células é ainda 
desconhecido. Essa proteína também participa da defesa 
do úbere, apresentando função antioxidante, por agir sobre 
os radicais livres oriundos da inflamação (Bounous 2000). 
As alterações causadas pelo processo inflamatório nos quartos 
mamários dos animais do GIII foram responsáveis por maiores 
concentrações dessa proteína em todos os momentos avaliados 
quando comparado ao GI.

A α-La, assim como a β-Lg, é uma fração proteica sintetizada 
pela glândula mamária. A α-La apresenta papel essencial 
na biossíntese da lactose sendo de importância para o 
neonato, por isso sua concentração é elevada no colostro de 
animais sadios (Farrell et al. 2004). Os resultados avaliados 
nessa pesquisa denotaram uma menor concentração dessa 
proteína em glândulas acometidas por mastite assintomática 
e sintomática quando comparadas às glândulas sadias. 
Esses resultados concordam com Boehmer et al. (2010) que 
citam que as alterações causadas pelo processo inflamatório 
nas células do tecido mamário poderiam prejudicar a 
produção dos constituintes lácteos formados no interior 
da mama. Segundo esses autores, secreções lácteas com 
cultivo bacteriano positivo apresentavam valores inferiores 
quando comparado às glândulas sadias, como foi também 

observado no presente estudo. Segundo Sordillo et al. (1989) 
os quadros de mastite sintomática durante a colostrogênese 
causados por Sthapylococcus sp. causam lesões no epitélio 
mamário com queda acentuada da α-La. Segundo Anderson 
& Andrews (1977), essa fração sofre queda natural após a 
instauração do processo infeccioso e aumenta 24 horas após 
este. Essa característica foi observada nos animais do GII e 
GIII que apresentaram valores semelhantes às glândulas do 
GI no momento supracitado.

A ausência de diferenças significativas entre as glândulas 
sadias e as acometidas por mastite assintomática e sintomática 
para os valores de β-Lg foram similares aos dados de Sant’Ana 
(2004). Caffin et al. (1985) observaram que os valores de 
β-Lg não se alteraram em secreções lácteas com contagem 
elevada de células somáticas e cultivo bacteriológico positivo 
de ECN. O grande número de Staphylococcus sp. isolado no GII 
e GIII nos indica que essa espécie de bactéria não foi capaz 
de causar alterações nessa proteína de origem glandular. 
No entanto, Boehmer et al. (2010), observaram declínio dessa 
fração proteica na secreção láctea de animais com mastite 
experimental induzida por cepas patogênicas de E. coli, o 
que corrobora a afirmação supracitada.

CONCLUSÕES
As concentrações de IgG, albumina e lactoferrina 

encontram-se elevadas em secreções lácteas de vacas com 
mastites assintomática e sintomática.

A presença do microrganismo na glândula mamária é por 
si só capaz de alterar alguns constituintes do proteinograma 
do colostro de vacas da raça Holandesa.
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