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Resumen

En la siguiente monografia se tratan puntos importantes del como detectar
la mastitis y métodos en los que nos podemos apoyar para su confirmacion los
cuales se clasifican en pruebas fisicas (escudilla de ordefio, pafio negro y taza
probadora); pruebas quimicas (conductividad eléctrica de la leche, papel indicador
de mastitis y prueba de whiteside); pruebas bioldgicas (california, Wisconsin y
monitoreo del conteo de células somaticas).

Ademas de esto saber cual es el agente etioldégico que nos esta causando
la mastitis ya que es una enfermedad causada por una gran variedad de
microrganismos como streptococcus, staphilococcus, coliformes entre los mas
comunes Yy por ello es importante hacer estudios de laboratorio para asi dar el
mejor tratamiento y no crear resistencia.

La mastitis es la enfermedad mas comun en un ato lechero la cual causa
pérdidas econémicas cuantiosas ya sea por la baja produccion o por los descartes
de la leche contenedora de antibioticos ademas de que es la principal causa de
desecho por encima de otras enfermedades.

También se mencionan cuales son las principales causas de contagio para
asi tener un mejor control y lograr disminuir el nimero de vacas contagiadas y

con esto obtener una mayor produccion.

Palabras claves: mastitis, Staphilococcus, Streptococcus, prueba de California,

prueba de Wisconsin, prevencion.



indice

9= To [ o= 1 (] = 1< I
RO SUMBN . e I
INAICE . .. A\
3 o o [ o o1 o o 1
2.-QuUE €S lamastitiS.......oiei e 2

2.1.-MaASHItIS ClNICA. ... e et e 2

2.2.-MastitisS SUDCIINICA. ... 3
3.-Importancia @CoONOMICA. ..ot 4

4.-Anatomia de la glandula mamaria, fisiologia de la lactacion y reflejo de eyeccion
e lalECNE. ... 5

5.-Mecanismos de defensa y proteccion de la ubre bovina patogénesis de la

0= T (LS 7
5.1.-Barreras del pezin. ... ..o 8
5.2.-Celulas de defensa y mediadores de la inflamacién.............................. 8
5.3.-Factores de defensa celulares y humorales de laleche......................... 9

6.-Principales agentes causantes de la mastitis...............cooiiii i, 9
L R 1 =T o] (0o o To o] 1S J PRSPPI 9
6.1.1,-S. Agalactiae.........ccooiriiii 10
6.1.2.-S. DISQaleCtia. ......couiieie i 12
L G Tt T 1 1 Y=Y o 12
6.2.-StaphiloCOCCUS AUIBUS. ..ot 13
B.3.-CO0lIifOrMES. ... 14

7.-Metodos de deteccion de la mastitis...........c.oooiiiiii i 16
7.1.-Observacion y palpacion de laubre..............cooiiiiiiiiiiiiciieee 16
7.2.-Pruebas fiSiCas. ... ..ouieii i 17
7.2.1.-Escudilla de OrdeR0. ......couiiei e 17
7.2.2.-Paf0 NEGIO. ..ot e 17
7.2.3.-Taza probadora........ ..o 18
7.3.-Pruebas qUImICas. ........ooviii i 18
7.3.1.-Conductividad eléctricade laleche.............ccoiiiiiiiii i, 18

Vv



7.3.2.-Papel indicador de mastitis. ..o 18

7.3.3.-P. de Whiteside. ........coouiiii e 18
7.4.-Pruebas biolOgICas. ......oviii i 19
7.4 L.-California. .o 19
A AV 1= o 1 19
7.4.3.-Monitoreo del conteo de células somaticas.............cccoeveiiiiiiiiiininenn.. 20
B P EVENSION. .. 20
9.-CONCIUSION. ... 23
10.-Bibliografia. . ........ouo 24

Vi



1. Introduccién.

La mastitis bovina es una enfermedad infecto-contagiosa de la glandula
mamaria, en la cual la inflamacién se produce como respuesta a la invasion, a
través del canal del pezon, de diferentes tipos de bacterias, micoplasmas, hongos,
levaduras y hasta algunos virus.(9)

En los casos de mastitis clinica, el cuarto infectado en general se inflama,
en algunas vacas se encuentra dolorido al tocarlo, la leche se encuentra
visiblemente alterada por la presencia de coagulos, descamaciones, 0 suero
descolorido y algunas veces sangre. (27)

Los dafios causados a través de la mastitis subclinica son mucho mayores,
ya que esa forma de mastitis es unas 20 a 40 veces mas frecuente que la mastitis
clinica. (27)

Estudios realizados en los estados unidos los costos para el productor
lechero por causa de la mastitis ascienden a 200 délares por vaca al afo, lo cual
se traduce en pérdidas anuales para la industria lechera por sobre los dos billones
de délares siendo la mastitis una de las enfermedades de mayor impacto
econdmico para la actividad lechera. (44)

La leche también sufre importantes alteraciones en su composicion en
presencia de la enfermedad. Por ejemplo en animales enfermos se ve disminuido
el contenido de lactosa, caseina, grasa lactea, solidos no grasos, sélidos totales,
calcio, fosforo y potasio y un incremento en la concentraciéon de inmunoglobulinas,
cloruro de sodio, carbonato de sodio, minerales traza, acidos grasos libres y

enzimas como plasmina, lactasa y lipasa, ademas de un aumento en el pH. (31)



2. Mastitis

La mastitis bovina es una enfermedad infecto-contagiosa de la glandula
mamaria, en la cual la inflamacién se produce como respuesta a la invasion, a
través del canal del pezon, de diferentes tipos de bacterias, micoplasmas, hongos,
levaduras y hasta algunos virus. Sin embargo, las bacterias de los géneros
Staphylococcus, Streptococcus, Corynebacterium y algunos gérmenes Gram -,

son responsables de mas del 90 % de los casos clinicos y subclinicos. (9)

2.1Mastitis clinica

En los casos de mastitis clinica, el cuarto infectado en general se inflama,
en algunas vacas se encuentra dolorido al tocarlo, la leche se encuentra
visiblemente alterada por la presencia de codgulos, descamaciones, 0 suero
descolorido y algunas veces sangre. En casos méas severos (mastitis aguda), la
vaca muestra signos generalizados: fiebre, pulso acelerado, pérdida de apetito,
reduccion aguda de la produccién de leche. (27)

Las pérdidas de leche y de ganancias debido a las mastitis clinicas son
obvias, la produccién de leche cae en forma abrupta y la leche de las vacas
tratadas con antibioticos debe ser descartada durante tres o cuatro dias. Ademas,

mucho mas leche se pierde debido a mastitis subclinicas debido a que (27).

e La gran mayoria de los casos son subclinicos (en promedio, por cada caso
clinico, existen de 20 a 40subclinicos);

e La reduccion en la produccion de leche debido a mastitis subclinica tiende a
persistir por un largo periodo de tiempo y afecta la produccién de las vacas
infectadas. (27)



2.2 Mastitis Subclinica

Esta forma de mastitis es el tipo mas frecuente de infeccidén intramamaria y
tanto la ubre como la leche tienen aspecto normal. La mastitis subclinica no es
advertida a simple vista ni por el ordefiador ni por el productor. Para la
confirmacion del diagnostico para la mastitis subclinica se requieren de analisis de
laboratorio y de calidad de la leche que detecten la presencia de microorganismos
causantes o0 el recuento de células somaticas en el fluido lacteo. La mastitis

subclinica es entre 10-40 veces mas frecuente que la clinica (44).

En muchos casos tiene una alta prevalencia, lo que repercute en cuantiosos
dafios econdmicos (44).

La mastitis subclinica es sutil y mas dificil de corregir. La vaca parece
saludable, la ubre no muestra ningun signo de inflamacién y la leche parece
normal. A pesar de ello, los microorganismos y las células blancas de la leche que

combaten la infeccidn se encuentran elevadas en gran namero. (44)

Es la forma mas importante de mastitis porque causa las mayores pérdidas
econdmicas debido a que:

e disminuye la produccion de leche
e disminuye la calidad de la leche

e provoca pérdidas de bonificaciones por calidad. (44)

La caracteristica de enfermedad oculta hace que cueste tomar conciencia
tanto al productor como al ordefiador, de la cantidad de leche que estan dejando
de producir sus vacas, y ademas, que las infecciones pueden transmitirse desde

las vacas enfermas a las sanas (44)



3. Importancia Econdmica de la Mastitis

Segun estudios realizados en los estados unidos los costos para el
productor lechero por causa de la mastitis ascienden a 200 dolares por vaca al
afo, lo cual se traduce en pérdidas anuales para la industria lechera por sobre los
dos billones de ddlares (Rainard 2005) siendo la mastitis una de las
enfermedades de mayor impacto econémico para la actividad lechera (Moraga
1988; Philpot y Nickerson, 1992). Otros elementos de costo no de menos
importancia, son la eliminacion de leche contenedora de residuos de antibiticos
empleados en el tratamiento de los animales, pérdida de valor genético por la
eliminacién temprana de vacas y por ende el encarecimiento de reemplazos,
honorarios veterinarios, gastos en medicamentos, pagos de horas y reduccion del
valor comercial de las vacas eliminadas. (44)

La severidad de la lesion glandular esta directamente relacionada con la
disminucién productiva y con el recuento de células sométicas en la leche. De este
modo, Forster et al; 1997, y Blood et al; 1992, trazaron una relacion entre las
perdidas econémicas y la severidad de la mastitis que vario desde el 2.8% al 45%
por cuarto cada dia, segun el grado de reaccion al CMT (Test de California para la
Mastitis) y Pilphot en 1999 concluyo que las pérdidas de leche pueden ser hasta
de 2.5% por vaca, por cada 100 mil células somaticas encontradas en la leche de
los animales enfermos, por encima del umbral permitido de 200 mil células por

mililitro.

La leche también sufre importantes alteraciones en su composicién en
presencia de la enfermedad. Por ejemplo en animales enfermos se ve disminuido
el contenido de lactosa, caseina, grasa lactea, solidos no grasos, solidos totales,
calcio, fosforo y potasio y un incremento en la concentracion de inmunoglobulinas,
cloruro de sodio, carbonato de sodio, minerales traza, acidos grasos libres y

enzimas como plasmina, lactasa y lipasa, ademas de un aumento en le pH. (44)



No solo se afecta la leche, sino que los productos derivados de allad también
suelen estar afectados, debido a los cambios fisico-quimico de la leche, lo que se
expresa en una menor estabilidad y valor nutricional de la leche, mayor facilidad
para enranciarse, dificultad para la elaboracion de productos fermentados, merma
en los rendimientos, palatabilidad y por ende en los costos de elaboracion de
quesos. (31)

4. Anatomia de la Glandula Mamaria, Fisiologia de la Lactacion y

el Reflejo de Eyeccion de la Leche.

La ubre es un gran cuerpo glandular, el cual sirve para la nutriciéon del
becerro y consta de cuatro cuartos. Cada cuarto representa una unidad. Ello da
como resultado que la enfermedad mastitis puede estar confinada a un cuarto,
cada cuarto de la ubre consta del cuerpo glandular y el pezon. La ubre esta
formada por un sistema de conductos, compuestos por la cisterna del pezon, la
cisterna de la glandula, los canales lacteos y los alvéolos. Funcionalmente se
diferencia la parte alveolar (porcién glandular) del conjunto del alveolo y de la
porcion cisternal de la cisterna general, asi como de los conductos lacteos. En los
alvéolos, con un espesor de 0.1 mm en promedio es donde se produce la leche.

La pared de un alveolo consta de la membrana basal, en donde se unen en
el alveolo, en forma de canasta, las células mioepiteliales con las células
epiteliales alveolares (células glandulares lacteas). Antes de la ordefia se
encuentra una gran parte de la leche (60%) en la porcion alveolar de la ubre (41).

Esa leche puede unicamente ser liberada con ayuda de la hormona

oxitocina que es producida en el |0bulo posterior de la hipofisis (41).

El pez6n ayuda en la eyeccion de la leche. El pezén debe tener de 6 a 8 cm
de largo y un didmetro de 2.5 a 3 cm. La musculatura del pezén representa un

sistema que enlaza las fibras musculares que corren en diversas direcciones (41).



En la punta del pezon las fibras musculares se ordenan en forma circular

para formar un musculo obturador (41).

El canal del pezon (conducto galactoforo) representa la uniéon de la cisterna
del pezén con el ambiente externo. Este mide de 6 a 10 mm. de largo. La luz del
canal del pezdn es de aproximadamente 0.4 a 0.8 mm. Con el envejecimiento de
la vaca aumenta la amplitud del conducto galactoforo. Este conducto se encuentra
recubierto con epitelio poliestratificado liso. La lactaciéon se mantiene a través de la
regulaciéon hormonal. La hormona somatotropa (STH) es la hormona
galactopoyetica mas importante en la vaca (41).

Mediante la inyeccion de esta hormona puede ser aumentado claramente el
rendimiento lacteo de la vaca. Otras hormonas que también son importantes para
la secrecion de la leche son las hormonas esteroides, estrégenos, progesterona,
prolactina, glucoesteroides y la oxitocina (41).

Con él termino eyeccién de la leche se entiende la salida activa, es decir, la
conduccién de la leche alveolar de la porcion alveolar a la porcion cisternal de la
ubre. Esta se inicia mediante la contraccion del mioepitelio que rodea al alveolo
(41).

La eyeccion de la leche es un proceso de expulsion, que se puede también
denominar “disparo” de la leche. Mediante la eyeccion de la leche puede ser
extraida la leche del alveolo. La eyeccién de la leche es el resultado de un reflejo
involuntario neurohormonal, el cual es conocido como el reflejo de eyeccion de la

leche y que abarca los siguientes procesos (41).

1.- Estimulacion de los receptores en la pared del pezén mediante; succion,
masaje 0 estimulo de la ordefia y la transformacion del estimulo en un impulso
excitatorio.

2.- Transmision de la excitacion a las vias aferentes nerviosas y al hipotalamo.

3.- Liberacion de la hormona oxitocina, la cual se forma en el ndcleo

paraventricular y supraoptico y por transporte axonal se almacena en la
6



hipofisis posterior y de ahi se libera en la sangre.

4.- Transporte de la oxitocina de la sangre al mioepitelio de los alvéolos.

5.- Contraccion de las células mioepiteliales por efecto de la oxitocina con los
receptores oxitocinegicos.

6.- La leche alveolar con esto es presionada de la parte alveolar a la porcién
cisternal alcanzando una presién intramamaria de 1-4 kPa (41).

El masaje en la punta del pezon desencadena el reflejo de eyeccion de la
leche y es conocido como “preparacion”. También se debe hacer notar, que no
unicamente la “preparacion” actua en la eyecciéon de la leche sino todas las
manipulaciones de la ubre tienen un efecto estimulante mas o menos intensivo
(41).

Por esa razdén es importante tomar en cuenta el tiempo completo de
duracion de la preparacion de la ubre para la ordefia, la extraccién de los primeros
chorros de leche, el lavado de la ubre y la preparacion como tiempo de
estimulacién para poder desencadenar el reflejo de eyeccion de la leche (41).

Todos estos operativos para la preparacion de la ubre deben ser hechos
continuos, sin pausas y deben de duran cuando menos 30 segundos. La
ordefiadora debe colocarse a los 60 segundos y a mas tardar a los 90 segundos.
(41)

De esta forma se logra una mejor preparacion de la eyeccion de la leche en
una ordefia mecénica y se obtienen mejores resultados (41).

5. Mecanismos de Defensay Proteccién de la Ubre Bovina

El sistema de defensa de la ubre se realiza a través de la sangre y los
vasos linfaticos del cuerpo. Los factores de defensa son en primer lugar
inespecificos, pero también pueden ser especificos. Ademas posee un mecanismo
de defensa local, el cual puede evitar la entrada de un agente patdogeno extrafo,
del canal del pezon hacia el sistema de conductos de la ubre, de esta forma se le

protege de una infeccion (41).



5.1 Barreras del pezon.

El esfinter del canal del pezén impide la entrada de bacterias. La amplitud
del canal del pezon se encuentra en una intima relacion con el funcionamiento del
esfinter (41).

El crecimiento del epitelio se dirige hacia el exterior en la desembocadura
del canal del pezon, lo cual también sirve para evitar la entrada de bacterias.
Mediante el flujo hacia fuera de la leche (por la ordefia o cuando el becerro mama)
son expulsados los agentes patégenos del canal del Pezén. La roseta de
Flstenberg forma una corona en el paso del canal del pezén a la cisterna de este
(41).

Los pliegues de la roseta de Fustenberg no solo tienen una funcion
mecénica como mecanismo de cierre sino también sirve como mecanismo de
defensa en ese lugar. La queratinizacion intensiva del epitelio del canal del pezén
forma una capa lactosada bactericida que representa una barrera muy efectiva
contra agentes extrafios. Si bien ese tapdén de queratina sera lavado casi
completamente durante la ordefia y después de 2-3 horas del ordefio se
restablece completamente la funcién de defensa del canal del pezon (41).

5.2 Células de defensa y mediadores de la inflamacién.

Los linfocitos, las células plasmaticas y los macrofagos se pueden encontrar
en un nimero escaso en el tejido conjuntivo de la glandula mamaria bovina. En la
ubre sana se observa un paso muy escaso de los granulocitos neutrofilos de la
sangre hacia el epitelio alveolar y de ahi a la leche. En caso de que haya una
invasiéon muy fuerte de bacterias se vera aumentado el nimero de granulocitos de
los vasos sanguineos. Entonces se vera aumentado el numero de células
somaticas en la leche. Diferentes mediadores quimicos desencadenan esas
reacciones inflamatorias como consecuencia de la accién de agentes patdégenos o

algun otro estimulo. (41)



5.3 Factores de defensa celular y humoral de la leche.

La leche tiene un efecto antibacteriano, debido al cual inhibe el crecimiento
de bacterias y también mata o hace inofensivas a las bacterias. El efecto
antibacterial es debido a factores de defensa celulares y humorales. En esto
intervienen los leucocitos polimorfonucleares, los linfocitos y los macréfagos
(principal tipo celular en la leche). Los factores humorales son las
inmunoglobulinas, factores del complemento, el sistema lactoperoxidasatiocianato-
peroxido-hidrogeno, la lactoferrina y la lizosima. El paso rapido de los leucocitos
sanguineos a la luz alveolar es de los mecanismos naturales mas importantes de
defensa contra la mastitis. En el caso de una glandula mamaria sana se puede
observar un contenido menor de 100,000 leucocitos/ml en la leche. El contenido
de leucocitos aumenta como una respuesta a los microorganismos invasores. En
el caso de la mastitis aguda los conteos pueden llegar hasta millones de células

somaticas/ml. (41)

El numero mas importante de los leucocitos durante el curso de una mastitis
son los granulocitos polimorfonucleares (PMN). Los PMN reconocen a las
bacterias marcadas con anticuerpos y las fagocitan. Pueden pasar unas 12 a 24
horas después de la infeccidn para que el contenido de PMN aumente claramente.
(41)

6. Principales Agentes Causantes de la Mastitis Bovina

6.1 Streptococcus:

Generalidades: Género de microorganismos con apariencia esférica que
observé Rivolta en 1873, de un padecimiento de animales y Ogston en 1881 en
infecciones del hombre, son Gram-positivos, catalasa y oxidasa negativos y

crecen en condiciones tanto aerdbicas como anaerobias (33).

Clasificacion: Por identificaciones serologicas y actualmente la mayoria de las

cepas de Streptococcus se clasifican por su grupo especifico de carbohidrato,
9



proteinas especificas y reacciones bioquimicas, separdndose las especies por la
produccién, susceptibiidad a bacteri6fagos, caracteristicas especificas

bacterianas e inmunoflorescencia. (38)

Caracteristica: La capsula presenta propiedad antifagocitica y los
microorganismos fagocitados que carecen de ésta sucumben pronto, se
considera que los microorganismos con capsula son mas virulentos que los que

carecen de ella (38).
6.1.1 Streptococus Agalactiae:

Caracteristicas .- Microorganismo esférico gram positivo, catalasa negativo
con tendencia a agruparse formando cadenas, se localiza en los ductos
galactoforos de la glandula mamaria ocasionando mastitis crénica con brotes
eventuales de casos clinicos, la bacteria es considerada un parasito obligado de la
glandula mamaria ya que puede morir al ser expuesto a la piel, sin embargo,
aunque su resistencia al medio es baja, este microorganismo puede sobrevivir por
un mes o mas, siendo los factores ambientales de importancia en la transmision

de vaca a vaca. (13)

Frecuencia y transmision .- De los estudios bacteriol6gicos de muestras de
leche de vacas realizados desde 1974 por el Departamento de Bacteriologia y
Micologia de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM., se
encontr6 una prevalecia mayor que la de otras especies e inferior a
Staphylococcus, comportamiento que en 1985 se modifico por una disminucién del
Streptococcus, el que a partir de 1987 incrementd su frecuencia la que cada vez
ha sido mayor, la forma de transmision de estos microorganismos se da
principalmente durante la practica del ordefio, permitiéendose la diseminacion de

las bacterias de glandulas infectadas a glandulas sanas (13).

La eliminacién del Streptococcus por la glandula infectada durante el
proceso de preparacion para el ordefio, periodo durante el cual el microorganismo

podra ser eliminado por los primeros chorros de leche obtenidos manualmente,

10



situacidén que se agrava en los casos en que el ordefiador por mal habito descarga
estos primeros chorros sobre la palma de la mano y no sobre el tazén de fondo
oscuro, al encontrarse el microorganismo en la mano del ordefiador, podra ser
trasladado a otras glandulas o bien a otras vacas que durante este proceso de
preparacion se pueden infectar, el equipo para ordefio mecéanico contribuye a la
transmision del microorganismo cuando éste se contamina por vacas infectadas y
la limpieza no es buena, el material y equipo contaminado que se emplea para el
tratamiento de las glandulas, podra ser otra forma de contaminacion, la
alimentacion de becerros con leche contaminada se ha reportado como una
posible forma de transmision entre becerros que tienen el habito de mamarse
entre si. (39)

Patogenia y lesiones.- El Streptococcus no es un invasor activo, para
enfermar a la glandula primeramente debera penetrar, después adherirse y por
altimo invadir a los tejidos, para llegar al seno lactifero del pezon tiene que
atravesar el conducto papilar, que por si mismo representa una barrera, este
conducto normalmente esta total o parcialmente ocluido con queratina, pero
cuando esta delgada, desprendida o con fisuras, permite facilmente la retencién

del microorganismo (39).

Cuando este material es removido se pierde la primer barrera de defensa
permitiendo la facil penetracién del microorganismo y favorece la multiplicacion del
Streptococcus Agalactiae, que presenta un elevado tropismo por el epitelio
glandular especialmente en los conductos galactéforos, el Streptococcus
Agalactiae no tiene gran capacidad de invadir a los tejidos internos de la glandula
mamaria, pero si coloniza la superficie de los epitelios, por lo que el mecanismo de
defensa debe actuar a este nivel requiriendo la inmunoglobulina Ig A, pues el
anticuerpo especifico de esta clase inhibe la adherencia de la bacteria y antigeno
a la superficie epitelial que tan solo tiene una vida media de 1.7 dias siendo por lo
tanto baja su accion; en tanto la lactoperoxidasa presente en la leche es un

inhibidor potente de la reproduccion del microorganismo (39).

11



Cuando el Streptococcus logra alcanzar el interior de la glandula se localiza
en el seno lactifero del pezoén, glandula o conductos galactéforos, una vez
adherido a la pared epitelial, fermenta la lactosa produciendo acido lactico que
irrita a los tejidos ocasionandose una reaccion inflamatoria con leucocitos, fibrina,
células epiteliales descamadas, y factores plasméticos, elementos que llegan a
ocasionar taponamientos con obstruccion al desplazamiento de la leche (8).

6.1.2 Streptococcus Dysgalactiae

La mastitis causada por patégenos medioambientales es un gran problema
que afecta a los hatos lecheros. De entre los patdgenos medioambientales, el
Streptococcus dysgalactiae ha sido frecuentemente aislado de las infecciones

intramamarias durante la lactacién y el periodo seco (8).

El Streptococcus dysgalactiae es una de las especies bacterianas mas
importantes aislada en la mastitis bovina. El de la especie hemolitica, es un
patdgeno muy comun en la mastitis clinica y subclinica (Vasi et al., 2000). La
prueba serologica de Lancefield a la bacteria Streptococcus dysgalactiae, del
grupo C, la identifica como uno de los patbgenos mas comunes de mastitis bovina,
que causa pérdidas econdmicas mas grandes en la industria de la leche (40)

Este patdgeno es muy capaz de sobrevivir en la boca, vagina y piel de los
animales saludables que pastan. Debido a su situacibn medioambiental, los
métodos de higiene normales y la terapia del antibiético son menos eficaces
previniendo las infecciones por Streptococcus dysgalactiae que las infecciones

por otro patégeno contagioso (40).

6.1.3 Streptococcus Uberis

El microorganismo se ha recuperado del forraje donde pastan las vacas, del
contenido ruminal, piel de pezones y conducto papilar donde la frecuencia de
aislamiento es menor al de la piel, dando la impresion de que el microorganismo
es poco agresivo para invadir a la glandula y que mas bien es un oportunista ya

gue no es raro encontrarlo en infecciones donde previamente el pezén ha sido
12



lesionado, la infeccibn es de curso moderado pudiendo persistir y resultar en
casos cronicos, al inicio la infeccion se presenta con elevado nimero de células
somaticas para disminuir enseguida y pocos dias después nuevamente aumentar,
la produccién de leche y grasa disminuye cuantitativamente y al inicio del ordefio
con frecuencia se aprecian coagulos, pudiendo darse una moderada inflamacion

de la glandula afectada y rara vez signos sistémicos (18; 24;32).
6.2 Staphylococcus

Generalidades.- La mastitis relacionada con estos microorganismos es bastante
frecuente en el ganado ordeflado tanto manual como mecanicamente,
presentdndose con cuadros inflamatorios severamente agudos, moderados,
suaves y cronicos, raramente con gangrena, lo que si puede apreciarse en ganado

caprino y ovino (37).

Caracteristicas .- Microorganismo esférico aproximadamente de 0.8 micrémetros
de didmetro, que en frotis tefiido con la técnica de gram aparece de color purpura (
gram positivo ) y en racimos, haciendo honor a su nhombre en griego "staphylo”
que quiere decir en racimo de uvas;, no son moviles, ni forman esporas,
generalmente no capsulados aunque en ocasiones pueden aparecer aislamientos
con capsula, para diferenciar Staphylococcus Aureus de Staphylococcus

Epidermis, se emplea la prueba de coagulasa (22).

Frecuencia y transmisién: en un estudio realizado con 600 muestras de leche
encuentra que de 242/144 (59%) resultaron positivas a Staphylococcus y de éstas
144/50 (35%) correspondieron a Staphylococcus Aureus, 94 (65%) a
Staphylococcus Epidermidis, implicando que Staphylococcus es uno de los
microorganismos mas prevalentes en la flora de la ubre, esta informacion
concuerda con lo reportado por la infeccion principalmente se origina de glandulas
afectadas por Staphylococcus spp, que son ordefiadas manual 0 mecanicamente

y cuando se da la eliminacion del microorganismo bajo malas condiciones
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sanitarias, éste puede ser diseminado por el ordefiador o por la unidad de ordefio
mecanico entre la poblacion animal ordefiada (43).

Patogenia

1. Arribo del Staphylococcus spp al area de la apertura natural del pezén o a un
area lesionada que mediante solucion de continuidad permita el acceso de la
bacteria a la glandula mamaria

2. Multiplicacion del microorganismo y por presion, ingreso de éste por apertura
natural del pezén

3. Durante la preparacion de la vaca al ordefio la penetracion de la bacteria
también puede darse por manipulacion del ordefiador bajo condiciones
inadecuadas de manejo sanitario

4. En vacas mal preparadas al ordefio con una inadecuada estimulacion para
bajada de leche las bacterias presentes en la copa de ordefio, al propiciarse
fluctuaciones de vacio, pueden ser transportadas al interior del seno lactifero
del pezdn. Staphylococcus spp, en el interior de la glandula mamaria, estando
en leche, podra ser transportado superiormente con las corrientes que se
provocan al desplazarse la vaca y asi alcanzar los ductos superiores que

componen el parénquima glandular (2).
6.3 Coliformes

La Mastitis causada por este patégeno es sobre todo la principal enfermedad
en las vacas lecheras (Correa y Marin, 2002), (Gaytan, 1992), reporta en México
una frecuencia de mastitis causada por coliformes del 14%, lo que representa en
esos animales una considerable disminucién de la produccion de leche,

frecuentemente pérdida glandular y no es muy raro la muerte de la vaca.

Los organismos gram-negativos (Escherichia coli, Klebsiella spp, Enterobacter
spp, Serratia spp y Citrobacter spp) contindan siendo una causa importante de
mastitis bovina. En establos lecheros que tienen conteo de células somaticas en el

tanque de leche debajo de 250,000/ml, estos organismos son causantes del 30%
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50% de las mastitis clinicas, y la incidencia de episodios de mastitis clinica por
este patdégeno aparentemente no se reducen (7; 3).

De la gran variedad de patdgenos microviales que pueden causar la mastitis
bovina, la Escherichia. coli y la Klebsiella pneumoniae son los patégenos
ambientales mas frecuentemente aislados de las infecciones intramamarias y son

los principales causantes de la mastitis clinica (25).

Caracteristicas generales

La E. coli son bacilos cortos facultativos, moviles y Gram-negativos. Se
distinguen varios serotipos de Escherichia coli; en base a la presencia de
antigenos somaticos (0), capsulares (K) y flagelares (F). Este patdgeno habita el
tracto intestinal de los animales y el hombre (41).

La E. coli se conoce por inducir la mastitis clinica, que es caracterizada por
una intensa concentracion de neutrofilos, que lleva al retiro de las bacterias; ha
sido clasificada como un agente patdogeno medioambiental que ocasiona la
mastitis (3).

Es un patégeno importante que causa mastitis clinica en el hato. El
resultado va de apacible a severo en las vacas lecheras, y puede cuantificarse por
las cuentas bacterianas en la leche después de la infusion. El nUmero de bacterias
en la leche depende del equilibrio entre la proporcidén del crecimiento de bacterias

y de la proporcién de la eliminacién por los mecanismos de defensa (20).

La razon para la importancia de la mastitis por esta bacteria es su creciente
incidencia y los sintomas severos. La terapia de la vaca seca, es eficaz contra los
organismos contagiosos Gram-positivos, pero no contra E. coli. La infeccion de la

ubre por este patdégeno, probablemente es resultado de contaminacion fecal (12)

Poder patdgeno.
Entre el 80% y el 90% de las infecciones causadas por E. coli produce

grados distintos de mastitis clinica en las vacas en lactacion; aproximadamente,
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entre 8 y el 10% de las infecciones por este patdégeno produce mastitis fulminante,
normalmente unos dias después del parto (36).

Los signos en la forma aguda son: hinchazon de las glandulas mamarias,
leche acuosa con copos pequefos, respuesta sistémica leve, recuperacion en
pocos dias (36).

Los signos en la forma fulminante son: apariciobn repentina de toxemia
grave, fiebre, taquicardia, shock inminente; las vacas afectadas pueden
permanecer en decubito. Los cuartos pueden estar o no hinchados y calientes, las
secreciones son liquidas y serosas, contienen copos pequefos. Las vacas pueden
morir en pocos dias (36).

La mastitis causada por E. coli, es una enfermedad comdn en las vacas
lecheras en lactancia. Las sefiales clinicas de la enfermedad varia de suave a muy
severa, y de fatales formas, a mastitis apacible, donde las vacas tienen solo
2sefales locales en la ubre, esta ocurre con frecuencia durante el periodo peri

parturiento y lactancia temprana (19; 23).

La incidencia de mastitis clinica por E. coli es superior al inicio de la
lactacion y disminuye a medida que estd avanza. El indice de infeccién
intramamaria es casi cuatro veces superior durante el periodo seco que durante la
lactacion. La infeccién intramamaria por este patdégeno es superior durante las dos

semanas posteriores al periodo seco y las dos semanas anteriores al parto (36).

7. Métodos de Deteccidon de la Mastitis Bovina

7.1 Observacion y palpacion de la ubre

En la mastitis subclinica, la ubre de la vaca permanece aparentemente
sana, la leche que produce, a simple vista, es una leche normal, pero una
infeccion incipiente puede estar dafiando el tejido glandular y provocando por lo

tanto una alteracion en la leche que esta produce (30).
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La infeccion puede provocar inflamacion de uno, varios cuartos o de toda la
glandula, aumento de la temperatura en el area afectada, asi como enrojecimiento
de la zona y dolor, estos eventos provocan que el sistema inmune del animal
actué tratando de aliviar el problema, ademas de lograr la mayoria de las veces
mantener la infeccién Unicamente en el area afectada sin alterar otros érganos o
sistemas del animal (30).

Cuando se encuentran todos o alguno de los sintomas enumerados se
puede interpretar como un caso de mastitis clinica, donde ademas se encuentran
cambios importantes en la leche que produce el tejido afectado, estos cambios
pueden consistir en alteracion del color, aparicion de grumos, coagulos

sanguinolentos, coagulos con pus, o una leche mas acuosa, entre otros (30)

7.2 Pruebas fisicas
Estas s6lo son utiles cuando la mastitis ya esta avanzada y no detectan
mastitis subclinica. Dentro de estas se encuentran las siguientes: la prueba de la

escudilla de ordefio, prueba del pafio negro y la taza probadora (30)

7.2.1 Prueba de la escudilla de ordefio
Para leches anormales, se recoge la leche sobre un tejido negro extendido

encima de la escudilla, los grumos se hacen asi muy visibles (11).

7.2.2 Prueba del pafio negro

Esta se realiza durante la preparacion de la vaca para la ordefia. Consiste en
la deteccion de grumos en la leche (tolondron) haciendo pasar los primeros
chorros a través de una malla negra o bien utilizando una cubetilla especialmente
disefiada para eso. Es recomendable realizar este procedimiento en todos los
ordefilos ya que ademas de detectar leche anormal, se eliminan bacterias que
normalmente se encuentran en mayor cantidad en estos primeros chorros y

ademas se estimula la “bajada” de la leche (30).
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7.2.3 Taza probadora

Examine los primeros chorros de leche de cada ordefio sobre un recipiente
(strip cup) de fondo oscuro. Los coagulos, escamas, hilos, materia fibrosa,
secreciones acuosas, o color anormal indican que la leche no es normal y que hay
problemas probables. En la mastitis cronica la leche no tiene apariencia visible
anormal en todos los ordefios (10).

7.3 Pruebas quimicas

Entre éstas se encuentran: la conductividad eléctrica de la leche, papel
indicador de mastitis y la prueba de Whiteside. Respecto a la conductividad
eléctrica CE, el procedimiento quimico es muy variable y hasta cierto punto

subjetivo por lo que no es recomendable como prueba Unica (29).

7.3.1 Conductividad eléctrica de la leche:

Se basa en el aumento de conductividad eléctrica de la leche debido a su
mayor contenido electrolitico especialmente iones de sodio y de cloro y se ha
desarrollado como un método para monitorear el estado de la mastitis en la
vaca (26).

7.3.2 Papel indicador de mastitis-

Este método, consiste en un papel sobre el que se hace caer directamente
del pezon algunas gotas de leche, se consideran sospechosas las leches que dan
una coloracion correspondiente a un pH igual o superior a 7. La prueba descubre

el 50% de las leches infectadas (11).

7.3.3 Prueba de Whiteside

La mezcla de leche con una solucion de NaOH al 4% ocasiona que la leche
se gelifigue formando grumos que son visibles. Los grumos seran mas grandes
conforme la leche contenga mayor niumero de células somaticas. Para hacer mas

visible la reaccion es conveniente usar una placa de acrilico negra (1; 29)
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7.4 Pruebas bioldgicas

Dentro de éstas se encuentran: la prueba de California para mastitis,
prueba de Catalasa, prueba de Wisconsin, prueba de CAMP y el monitoreo de
células somaéticas, asi como el diagnostico bacteriolégico por los métodos de

aislamiento, cultivo, tincion, bioquimica e identificacion (30).

7.4.1 Prueba de California para Mastitis (CMT)
Es la prueba mas utilizada a nivel de campo para el diagndstico de mastitis

en el ganado bovino lechero (14; 5).

Es una prueba sencilla no proporciona un resultado numeérico, sino mas
bien una indicacién de si el recuento es elevado o bajo, por lo que todo resultado

por encima de una reaccion vestigial se considera sospechoso (6; 5).

Pasos a seguir para la realizacion de la Prueba de California para Mastitis:

1. Se desecha la leche del preordefio
2. Se ordefian uno o dos chorros de leche de cada cuarto en cada una de las
placas de la paleta
Se inclina la paleta de modo que se desecha la mayor parte de esta leche.
4. Se afade a la leche un volumen igual de reactivo
Se mezcla el reactivo y se examina en cuanto a la presencia de una

reaccion de gelificacion.

7.4.2 Prueba de Wisconsin para Mastitis (WMT)

Fue disefiada para el uso en el laboratorio, y es utilizada para estimar el
contenido de células somaticas de muestras de leche fresca mezclada o leche de
tanques de enfriamiento, asi como para muestreo de vacas individuales. Se utiliza
una solucion similar a la que se emplea con la prueba de California (CMT), pero en

contraste con esta ultima, los resultados se miden cuantitativamente dependiendo
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de la viscosidad, no cualitativamente o de estimarla a ojo de buen cubero como en
la CMT (15).

7.4.3 Monitoreo del conteo de células sométicas. (CCS)

Las células somaticas son células corporales. Estas pasan a la leche
procedente de la sangre y del tejido glandular. El contenido de células somaticas
en la leche nos permite conocer el estado funcional y de salud de la glandula
mamaria en periodo lactante; debido a su estrecha relacion con la composicion de
la leche, es un criterio de calidad muy importante (42)

El porcentaje de los diferentes tipos de células somaticas en la leche de las

glandulas mamarias sanas es como sigue: a) macréfagos (60 %); b) linfocitos
(25 %); y c¢) neutrdfilos o leucocitos polimorfonucleares (15 %). (31)
De todas las células de la leche de un cuarto infectado, aproximadamente el 99 %
seran leucocitos, mientras que el resto 1% seran células secretoras que se
originan de los tejidos de la ubre. Juntos esos dos tipos de células constituyen la
cuenta de células somaticas (CCS) de la leche que comunmente es expresada en
mililitros (ml) (31).

8. Prevencion
La prevencion de la mastitis puede conseguirse siguiendo pasos muy

simples que tienen como objetivo el reducir el grado y la duracion de la infeccién.

Adecuada higiene de ordefio: Los pezones deben de ser limpiados y
secados antes del ordefio. Si la leche se filtra, la presencia de particulas (material
sélido) en los filtros indica una limpieza insuficiente del pezon durante la
preparacion de la ubre o la falta de higiene durante la colocacion y remocion de la
unidad de ordefio. (45)

La maquina de ordefio debe funcionar y ser operada adecuadamente: Los
niveles de vacio en la unidad de ordefio deben estar entre 275 y 300 mm de

mercurio y deben fluctuar lo menos posible. (47)
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Las fluctuaciones pueden reducirse considerablemente evitando Ilas
entradas de aire o deslizamientos de la unidad durante el ordefio, y apagando el
vacio de la unidad antes de que las pezoneras sean removidas. El regulador de
vacio debe ser mantenido limpio y su exactitud debe monitorearse en forma

regular. (47)

Sellado de pezones luego del ordefio: Las investigaciones indican que el grado de
nuevas infecciones pueden disminuir en mas del 50% cuando un desinfectante

adecuado se utiliza para sumergir o rociar los pezones completamente.

El sellado de pezones post-ordefio es mas efectivo contra Staphilococcus aureus y
Strep. agalactiae, las dos bacterias productoras de mastitis mas contagiosas. El

sellado de pezones no afecta las infecciones existentes.(46)

Tratamiento al secado de todos los cuartos: El uso efectivo de un antibiético a
largo plazo colocado en cada cuarto de la ubre en el ultimo ordefio de la lactancia,

reduce la incidencia de nuevas infecciones durante el periodo de seca.(45)

Ademas, la terapia de secado de las vacas es la mejor forma de curar las mastitis

cronicas y subclinicas que durante la lactancia son tratadas muy rara vez.(47)

Tratamiento adecuado y a tiempo de todos los casos clinicos: Una terapia
adecuada debe ser decidida por el veterinario, la vaca debe ser manejada de

acuerdo para evitar la diseminacion de la enfermedad. (47)

Descarte de vacas infectadas en forma croénica: Generalmente este método es
efectivo debido a que en la mayoria de los hatos, solamente 6 a 8% de todas las

vacas son las responsables de 40 a 50% de todos los casos de mastitis.(45)

Una buena nutricibn mantiene la capacidad de la vaca para defenderse de las
infecciones: Las deficiencias de selenio y vitamina E en la dieta han sido

asociadas con un incremento del grado de nuevas infecciones.(45)
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Otras practicas utiles de manejo: Algunas préacticas simples ayudan a reducir la

diseminacién de la mastitis. (47)

*Alimente a las vacas inmediatamente después del ordefio de manera de que

puedan permanecer de pie por lo menos una hora antes de echarse.

*Ordefo al ultimo a las vacas infectadas. (47)
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Conclusiones

La mastitis es la enfermedad mas comdn en un establo y ademas ocasiona
grandes pérdidas economicas por lo cual se debe de tener un mejor conocimiento
de cdmo se genera, cuales son las formas de contagio y como lograriamos evitarlo
por eso es necesario saber cudles son los principales agentes que la causan y
como podemos ayudarnos de los diferentes métodos existentes ya sean fisicos
quimicos o biolégicas para poder detectarla y por consiguiente proporcionar el

mejor tratamiento segun sea el caso

También los puntos que se tratan en el apartado de prevencion es algo de
vital importancia ya que en los casos de mastitis subclinica no se observa
problema en el aspecto de la vaca y no se da un tratamiento pero si se esta
perdiendo una gran cantidad de leche ya que son muchos los casos ya que por
cada caso clinico que se presenta hay 40 o mas casos subclinicas que nos estan

arrojando una perdida en la produccion.
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