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[.- INTRODUCCION

La leche constituye un alimento de importancia universal por su riqueza en
proteinas de alto valor biologico: su aporte de energia y de minerales osteotréficos
hacen de ella una parte esencial de la dieta del ser humano. Ademas, la leche
proporciona un excelente medio de cultivo para microorganismos provenientes del
animal, del hombre o del medio ambiente si las normas higiénicas no se cumplen. Esto
constituye un riesgo potencial para los consumidores ya que pudieran estar expuestos a

agentes patdgenos o sus toxinas al ingerir leche o productos lacteos contaminados.

La mastitis es una reaccion inflamatoria de los tejidos secretores o conductores
de la leche en la glandula mamaria como respuesta a una infeccion bacteriana y en
menor proporcion por irritacién o trauma. Caracterizada por sintomas clinicos locales y
algunas veces sistémicos, asi como cambios en la composicidn, cantidad y la calidad
de la leche producida por la glandula afectada. Existen diferentes tipos de mastitis
segun como se clasifique el proceso, el mas utilizado es segun la sintomatologia,
teniendo asi: mastitis clinicas y mastitis subclinica, siendo ésta ultima objeto de nuestro

estudio por tener tiene mayores repercusiones para la produccién de leche.

Las consecuencias de la mastitis bovina clinica y en especial la subclinica
comprenden diferentes niveles:

1. - Industria lactea

2. - Productor

3. - Animal.

4. - Consumidor.

Por todas estas razones la Mastitis Bovina ha constituido motivo de atencion

durante muchos afos de cientificos y productores alrededor del mundo. Los problemas



de seguridad alimentaria relacionada con la mastitis son y deberian de ser de mayor
preocupacion en aquellos paises como Nicaragua que producen cantidades grandes de
queso, de leche cruda y otros derivados ya sea para la exportacion o para el consumo
local. Ademas desde el punto de vista econdmico, la mastitis genera pérdidas
importantes tanto directas como indirectas en el sector lacteo.

La higienizacion de la leche no es la solucion para el problema, sino que mas
eficaz debe ser el saneamiento de los hatos mediante campafias de prevencion, lucha y

control de la enfermedad conjugado con las buenas practicas de ordefio.



II.-ANTECEDENTES

En Nicaragua no existen datos actualizados sobre la situacion de la mastitis
subclinica, ni sobre los agentes etioldgicos involucrados. Se han realizados estudios
para evaluar la prevalencia de mastitis en hatos lecheros del departamento de Esteli,

Boaco, Managua y Chontales, pero los resultados no son de facil acceso.

Toda la informacion escrita que se conoce sobre mastitis bovina es por estudios
y por fuentes bibliograficas hechos en otros paises. En ellos se describe ampliamente la
enfermedad, descripcidn que sin duda puede extrapolarse a nuestro contexto, pero es
necesario estudiar la enfermedad en los hatos nicaraglenses si se desea saber cual es

la mejor manera de enfrentar el problema y cédmo solucionarlo.



.- JUSTIFICACION

Nuestro estudio pretende hacer una descripcion de la mastitis subclinica en
cuatro hatos lecheros del departamento de Ledn, a si mismo se identificaran los
agentes microbiolégicos considerados como causantes de la enfermedad y se
determinara su sensibilidad antibacteriana in Vitro con el fin de generar una fuente de
informacion, tener una base para la toma de decisiones en lo concerniente al control,
prevencion y terapia mas adecuada en éstos hatos y sefalar el potencial zoondético de

los microorganismos aislados.



IV.-OBJETIVOS

IV.1.-GENERALES:

» Conocer la situacion de la mastitis subclinica en cuatro hatos lecheros del

departamento de Ledn.

» ldentificar y determinar la sensibilidad antimicrobiana in Vitro de los agentes

causantes de mastitis subclinica en estos rebanos.

IV.2.-ESPECIFICOS

» Conocer la prevalencia de mastitis subclinica mediante el uso del Test de

California para Mastitis en cuatro hatos lecheros del departamento de Ledn.
» Establecer la posible relacion entre caracteristicas de los animales en produccion
y condiciones de ordefio con la presentacién de la enfermedad en los hatos

objeto de estudio.

» Aislar, identificar y determinar la sensibilidad antimicrobiana de los agentes

implicados en los casos de mastitis subclinica.

» Sefalar el riesgo zoondtico que representan los microorganismos identificados.

» Recomendar las medidas adecuadas que se deben aplicar para el control y

prevencion de la enfermedad en estas granjas.



V.- MATERIAL Y METODOS

1.-MATERIALES

1. a.-Test de California para mastitis (CMT).
» Reactivo para CMT: Alquil-aril sulfonato de sodio y purpura de bromocresol.
» Paleta plastica con 4 pocillos.

1. b.-Toma muestras para diagndstico bacterioldgico.
» Tubos de ensayo estériles.

Gradilla metalica.

Alcohol a 70 %.

Servilletas desechables.

Guantes de latex.

Y V. V V V

Termo con refrigerante.

1. c.-Cultivo bacterioldgico.
» Medios de cultivo: Agar agar, Agar sangre, Agar MacConkey.
Placas petri estériles.
Asa de siembra.
Solucion salina estéril.
Tincion de Gram.
Agua destilada

Mechero.

YV V V V V V VY

Sensidiscos, principio activo: penicilina. eritromicina, trimetroprim-sulfa,

gentamicina, cetriaxone, oxacilina, tetraciclina

A\

Estufa de incubacion.

A\

Esterilizador.



2.- METODO.
El estudio realizado es observacional de tipo transversal, por que pretende

visualizar la situacion de la mastitis en un determinado grupo de animales, en un

momento y lugar especificos.

Se seleccionaron 4 granjas ubicadas en el departamento de Ledn dedicadas a la
produccion semintensiva de leche donde se ordefia de forma manual y dos veces. El
total de vacas en lactacion en estas fincas es de 191 vacas distribuidas por granja y se
expresan en la siguiente tabla

Tabla 1.
GRANJA NUMERO ANIMALES PORCENTAJE
1 93 48.69
2 41 21.46
3 34 17.80
4 23 12.04
Total 191 99.99

La seleccidn de las granjas se realizé por conveniencia, lo cual es valido para el
tipo de estudio realizado. Los criterios por las cuales se eligieron estas explotaciones

fueron el caracter semintensivo que poseen y por razones de logistica.

2. a.-Variables

Cuadro 1
Resultado CMT Numero de partos Agentes etioldgicos.
Raza Higiene previa al ordefio Sensibilidad antimicrobiana in Vitro
Nivel de produccién Sellado post-ordefio del pezén.
Etapa de lactacion. Higiene durante el ordefio

Edad de la vaca




2. b.-RECOLECCION DE DATOS
En cada finca se levanté una encuesta epidemioldgica con el fin de identificar la
presencia o no de los principales factores son considerados importantes para la

presentacion de la mastitis bovina.

El diagndstico de subclinica se realiz6 mediante el Test de California para
Mastitis (CMT), el cual se efectud de la siguiente manera:
a) Descarte de los primeros chorros de leche.
b) Recoleccidon aproximadamente 2-3 ml de leche de cada cuarto en la paleta
plastica de cuatro pocillos, uno por cuarto.
c) Mezcla de cada muestra de leche con el mismo volumen de reactivo y agitar
suavemente en forma circular durante unos segundos.

d) Observar la reaccion.

La interpretacion de la prueba fue ®1°

Tabla 2

Interpretacion Reaccion Recuento celular correspondiente (CEL. /ML)
Negativo Sin evidencia 0-200 000
Trazas Precipitacion leve 150 000 — 500 000
1+ Mezcla ligeramente espesa 400 000 -1 500 000
2+ Mezcla espesa 800 000 — 5000 000
3+ Formacién de pico central Mas de 5 000 000

Todos aquellas vacas en las cuales al menos un cuarto resulta positivo al CMT
fueron diagnosticadas con mastitis subclinica. Una vez diagnosticada se tomo una
muestra de leche de los cuartos afectados para realizar el cultivo bacteriolégico
correspondiente con el fin de identificar y determinar la sensibilidad antibacteriana del
microorganismo implicado. La toma y envio de muestras para el examen microbiolégico

se realizo siguiendo el protocolo® que se detalla a continuacion.




» Momento del muestreo: Durante el ordefo

» Limpieza del pezén:

Si esta sucio. Debe evitarse mojar el resto de la ubre y se ayudara con la mano
para retirar la suciedad pegada al pezén. Después secarlo completamente con una
toalla individual desechable para evitar que se escurra agua al tubo donde se
recolectara la muestra. La piel y el orificio del pezén se desinfectaran con alcohol al
70% en orden, primero los pezones mas alejados y luego los mas cercanos de la
posicion de donde se toman las muestras para evitar recontaminar los pezones ya

desinfectados.

» Recoleccion:

Realizarla en tubos estériles debidamente identificados con el numero
correspondiente a la ganaderia, a la vaca, cuarto de la ubre y fecha. Descartar los
primeros chorros de leche, mantener el tubo de recoleccién inclinado para evitar la
entrada de particulas de polvo contaminadas; tomar primero muestras de los pezones

mas cercanos Yy luego de los mas alejados y cerrar el tubo de inmediato.

» Transporte.

Transportar los tubos hasta el laboratorio en forma refrigerada para evitar la
multiplicacion de microorganismos. Cuando las muestras no se pueden enviar con
rapidez (durante las 24 horas del muestreo y hasta un limite de 48 horas
manteniéndolas a una temperatura que no exceda los 5° C) éstas se podran congelar

hasta el momento del envio, en tal caso en un periodo maximo de 3 semanas.

2. c.-EXAMEN MICROBIOLOGICO
Se efectud en el Laboratorio de Microbiologia de la Facultad Ciencias Medicas
de La UNAN-LeonN.



3.-ANALISIS DE DATOS
El analisis de los datos se realizé de forma descriptiva mediante:
-Analisis de la encuesta.

-Tablas de frecuencia.
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VI.- RECUERDO ANATOMOFISIOLOGICO DE LA GLANDULA MAMARIA DE
LOS BOVINOS.

1.-Anatomia de la Glandula Mamaria.

1. a.-Generalidades:

Las mamas, llamadas popularmente ubre esta compuesta por cuatro cuartos o
glandulas mamarias, ésta se mantiene suspendida por debajo de la pelvis y parte
caudal del abdomen en la regién inguinal. La base de cada glandula es algo concava e
inclinada oblicua, ventral y cranealmente para adaptarse a la pared abdominal, a la cual
esta unida por medio del aparato suspensor que se extiende caudalmente y esta unido
a la sinfisis pelviana por medio de una fuerte placa de tejido tendinoso (tenddn sinficial)
que se une al tenddn prepubiano y la porcion ventral de la sinfisis. El aparato
suspensor esta formado por cuatro laminas de tejido, dos laminas elasticas mediales
(ligamento suspensorium uberis) que unen la superficie plana medial de cada glandula
separandolas entre si y dos laminas laterales que surgen del tendén superficial caudal
de la ubre que alcanzan el suelo abdominal, divergen y pasan lateralmente al anillo
inguinal superficial extendiéndose centralmente sobre la ubre y dividiéndose en dos
capas: la superficial que se une a la piel y se refleja sobre la ubre a la cara medial del
muslo y la profunda que se une a la superficie lateral convexa de la ubre por numerosas
laminas situadas dentro de la glandula relacionada caudalmente con los ndédulos

linfaticos supramamarios y grasa.?’

Existen dos tejidos principales que componen la glandula mamaria y son el tejido
glandular o secretor que produce la leche y el tejido conectivo y graso que protegen y
dan soporte al tejido glandular y a los vasos sanguineos que lo nutren. Mediante
técnicas histolégicas especiales podemos diferenciar los alvéolos y los conductos
lacteos, los alvéolos son saquitos muy pequefios (0.1- 0.2 mm) en forma de pera y su
cavidad externa se proyecta al sistema evacuador de la glandula mediante un conducto

propio que desemboca en uno de mayor diametro (al grupo de alvéolos vecinos que

11



desembocan en un conducto comun se les denomina acinos) formando anchos
conductos lactiferos convergentes a la cisterna de la ubre o de la leche o seno
galactoforo en la parte inferior de la glandula por encima del pezén®*.Los conductos
lactiferos poseen luz irregular alternando secciones anchas con otras mas estrechas,
los sistemas conductores de la leche de cada cuarto son independientes sin conexion
entre ellos. La cisterna de la leche o seno galactéforo se comunica a través de una
constriccién por un reborde mucoso que se proyecta hacia adentro y al centro alrededor
de la base del pezdén con la cisterna del pezodn, este pliegue esta formado en la

submucosa por un anillo venoso de variada prominencia llamado anillo cricoides.?*

Los pezones son estructuras cilindricas con un promedio de 7 - 8 cm de longitud
cuya parte inferior del conducto, esto es la salida, es estrecha y esta cerrada por un
esfinter de musculatura lisa y tejido elastico formando el canal del pezén®, el
revestimiento blanco del canal del pezdn esta marcado por varias crestas longitudinales
finas que irradian de la apertura interna y forman la Roseta de Filrstenberg que

contribuye al mantenimiento de la leche en la cisterna del pezén. %

1. b.-Vascularizacion
La Vascularizacion de la ubre esta dado por las arterias que derivan de la Arteria

| %7 estas se ramifican en el interior de la ubre

pudenda externa y Arteria perinea
formando capilares que circundan los alvéolos, al pasar los capilares la sangre viaja a
los pequefios vasos venosos cuyas ramificaciones aumentan de diametro hasta
reunirse en la base de la ubre formando el circulo o anillo venoso desembocando en
dos formas la vena pudica externa paralela a la arteria en el canal inguinal y la vena
subcutanea abdominal o vena de la leche®®. Los vasos linfaticos son numerosos y
pasan principalmente a los ganglios linfaticos supramamarios localizados sobre y hacia

el lado de la parte caudal de la ubre .
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1. c.-Inervacion
La inervacién de la ubre es proporcionada por los Nervios lumbares | y I, el

Nervio Espermatico externo y Nervios Perineales. ?

2 .-Fisiologia de la Lactacion
La lactacién puede dividirse en dos fases: '% 24

- La secrecion o lactogénesis que comienza durante el ultimo tercio de la gestacion
que no es mas que la sintesis de constituyentes lacteos por las células alveolares y el
paso de ellos a la luz alveolar.

- La eyeccion lactea o lactopoyésis de forma inactiva desde la luz alveolar hacia los
vasos recolectores y cisternas de la ubre y el pezdén, de forma activa por reflejo

neurohumoral.

La actividad de secrecion lactea de las células epiteliales alveolares esta
controlada por hormonas. La galactopoyésis (mantenimiento de la produccién de leche
durante la lactancia) esta influenciado por hormonas de la parte anterior de la glandula
pituitaria en la base del cerebro regulado por los impulsos nerviosos provenientes de la
estimulacién por succién del pezon ya sea por el ternero u ordefio manual 0 mecanico.
Las principales hormonas relacionadas con la produccion y eyeccion de leche son:

e Prolactina.

e Oxitocina

e Hormonas del Crecimiento.

e Hormonas Tirotroficas.

e Hormonas adrenocorticotréficas (adrenalina y corticosteroides)

La reduccion de la produccién de leche esta relacionado con la disminucién de la

presencia de hormonas tirotréficas y hormonas del crecimiento

13



VII- DEFINICION

El término deriva del griego “mastos” ubre e “itis” inflamacion. “Es una reaccion
inflamatoria de los tejidos secretores de la glandula mamaria , como respuesta a un
agente microbiano o a una accion traumatica, caracterizada por alteraciones fisicas,
quimicas y casi siempre bacterioldgicas de la leche, ademas por la presencia de una
cantidad significativamente aumentada de leucocitos en la leche procedente de las

glandulas afectadas”.” %'
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VIII.-CLASIFICACION.

Cuadro

2

Segun su sintomatologia

CLINICA SUBCLINICA
- AGUDA. -SUBAGUDA
- HIPERAGUDA. -CRONICAS
Segun su epidemiologia
MAMITIS

MEDIOAMBIENTALES

MASTITIS CONTAGIOSAS

MASTITIS POR AGENTES
OPORTUNISTAS

Segun su etiologia

TRAUMATICAS MICROBIOLOGICA
- FISICAS - BACTERIANAS
- QUIMICAS - FUNGICAS
Segun su anatomia patoldgica
Galactoforitis y | Mamitis Mamitis Mastitis Mastitis Mastitis
mamitis Maligna hemorragia- Purulenta — intersticial no | Granulomatosa.
catarrales Aguda necrotica Abscedativa purulenta.
purulentas (Mamitis aguda: Cronica.
agudasy Acuta Gravis)
cronicas.

Otra clasificacion

Mastitis por retencion

Mastitis a frigore

15




Mastitis.
Mamitis
Mamilitis.

Hinchazén de la ubre.

IX.-SINONIMIA

16



X.- ETIOLOGIA

La mastitis es causada principalmente por microorganismos y en menor
proporcion por irritacién o trauma®. Puede ser producida por mas de 100 especies de
bacterias. Las vias de entrada es el orificio del pezdn, aunque en la tuberculosis es por
via hematogena, al igual que la causada por enterobacterias secundaria a infecciones
puerperales® ?° La mayor parte de las mastitis bovinas son causadas por estreptococos
y estafilococos®.Los microorganismos causantes de mastitis pueden ser clasificados

como:

A.-Microorganismos contagiosos: "2

Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae, Streptococcus dysgalactiae,
Micoplasmas spp, Corynebacterium spp. Todos ellos colonizan la glandula mamaria y
pueden ser propagados por diferentes mecanismos tanto directos como indirectos.

Ademas son las principales causantes de infecciones subclinicas.

B.--Microorganismos ambientales: * 7 %% 24

Coliformes principalmente. Todos aquellos habitan en el medio que rodea al

animal y si las condiciones son favorecedoras colonizan la glandula mamaria.

C.-Microorganismos oportunistas: estafilococos coagulasa negativa.

D.-Otros agentes causantes de mastitis:
Pasteurella spp, Bacillus cereus, Mycobacterium tuberculosis, Criptococcus

neoformans, entre otros.

17



De acuerdo a su naturaleza biologica los agentes causantes de la mastitis pueden ser:

e -.Bacterias: Streptococcus uberis, Escherichia coli,

Klebsiella pneumoniae,

Enterobacter aerogenes, Pseudomona aeruginosa, Serratia marcescens, spp,

Arcanobacterium pyogenes, Enterococcus spp, Staphylococcus spp.

e - Hongos: Prototheca spp.

e - Levaduras:Nocardia spp, Candida spp.

1.-STAPHYLOCOCCUS SPP.

Las mastitis causadas por este género son de distribucion mundial. Son los

agentes mas importantes productores de mastitis subclinica y también participan como

causantes de mastitis clinica .

En el cuadro 3 se detallan los miembros de la familia

Microcococacea en la cual se incluye el género Staphylococcus.

. Familia Micrococaceae Cuadro 3
Familia Genero Especie Coagulasa
Micrococaceae Staphylococcus S. aureus
S. intermedius +
S. hyicus
S. chromogenes
S. haemolyticus
S. homnis -
S. simulans
Otros
Micrococus M. roseus
M. varians
Planococus
Stomatococus

18




Los estafilococos coagulasa positivos se consideran patdgenos significativos
para los animales domésticos, de éstos, sélo S. aureus es causante de mastitis bovina.
Mientras que los estafilococos coagulasa negativos se consideran patdégenos
oportunistas de la ubre. Algunos estafilococos pueden sobrevivir intracelularmente en
fagocitos, pero su multiplicacion es limitada; sin embargo son capaces de perdurar mas

tiempo que las células fagociticas y multiplicarse una vez que hallan sido liberados." %

1. a.-HABITOS Y ECOLOGIA.

Las especies de estafilococos son parte de la flora normal de la superficie
externa del cuerpo. Los animales muestran escasa o nula resistencia frente a la
colonizacion por estafilococos, pero tienen un alto grado de resistencia a la invasion en

profundidad y a la enfermedad progresiva.

1. b.-CARACTERISTICAS CELULARES, DE CULTIVO Y BIOQUIMICAS

1. b.1.-Caracteristicas celulares.
Cocos gram positivos. Las células se disponen en agrupaciones en forma de
racimos con 0.5-1.2 ym de diametro, no esporulados e inmodviles, anaerobios

facultativos y crecen en agar sangre a 37°C. >®

1. b.2.-Caracteristicas del cultivo.

No son muy exigentes y crecen en los medios comunes que contienen peptonas
y extractos de carne, pero crecen mejor si el medio contiene sangre, acido nicotinico,
tiamina y biotina. Son adecuados: Agar manitol sal (medio selectivo y diferencial),
Chapman Stone, Staphylococcus 110, Agar sangre, entre otros. La prueba bioquimica
de Catalasa es positiva para todo el género. Las pruebas de coagulasa, crecimiento en
manitol, acetoina y trealosa asi como la produccion de pigmento y el patréon de

hemodlisis, son pruebas para identificaciéon de especies.?
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Las colonias de estafilococos son grandes, convexas, opacas y pueden ser
blancas o amarillas. Muchos estafilococos coagulasa positivos son hemoliticos,
produciendo una zona de hemdlisis completa o0 una zona de hemdlisis doble. Los

estafilococos coagulasa negativo normalmente no son hemoliticos®

1. b.3.-Caracteristicas bioquimicas.

» Catalasa positiva, Metabolismo fermentativo, oxidasa negativos

1. c.-.Especies de interés

1. c.1.-Staphylococcus aureus.

Es un microorganismo contagioso habitante de la piel y mucosa de animales y
hombres, produce mastitis en todos los animales domésticos. También causan
pioderma, artritis, metritis, epidermitis e infeccion del tracto urinario.” 2> 2*3°_ En bovinos
la mastitis que produce puede manifestarse como hiperaguda, aguda y crénica. Siendo
esta ultima la mas comun tomando caracter de subclinica que puede convertirse en
aguda. Con el tiempo este tipo de mastitis produce fibrosis de la glandula afectada’ ’
2124 | os principales antigenos y factores de virulencia de S. aureus se muestran en el
cuadro® #. Staphylococcus aureus invade células epiteliales mamarias, endoteliales
fibroblastos. Las bacterias se encuentran envueltas en vacuolas cubiertas de
membrana en el citoplasma de las células epiteliales mamarias. Puede escapar del

fagosoma hacia el citoplasma e inducir apoptosis. 28
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Caracteristicas de del Staphylococcus aureus Cuadro 4

Antigenos Factores de virulencia
Componentes de )
CHOOS | Proteina . Exotoxinas
superficie
) Hemolisinas
Antigeno 1 _
a . ) Toxinas
Capsula de pared 2 Leucotoxina | Enterotoxina foliat
i i exfoliativas
Acido celular
teicoico v
A .
de Enzima Extracelulares
ribitol Fibrolisina _
. , 4| Lipasasy .
Hialuronidasas | Nucleasas | Estafiloquinasa™ Coagulasa | Lisosimas
1 Esterasas

*Antifagocitica

1 Hemolisis completa

2 Hemodlisis incompleta

3 Activador del sistema plaquetario.

1. c.2.-Staphylococcus coagulasa negativos.
Son patdégenos oportunistas de la glandula mamaria. Forman parte de la flora
normal de la piel del pezon y del orificio externo del canal secretor. De estas especies

de estafilococos: S. xylosis, S. warneri, y S. simulans originan mastitis subclinica con

disminucion de la produccién y aumento de los RCS de las glandulas afectadas. 2> %
Pruebas de diferenciacion para la familia Micrococaceae®* Cuadro 5
Pruebas S. aureus S. Coagulasa Micrococus
Negativos.

Gram + + +
Coagulasa + - -
Fermentacion glucosa. + + -
Fermentacion manitol. + - -

Otras caracteristicas bioquimicas diferenciales de las especies de estafilococos se citan

en anexo 1
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2.-STREPTOCOCCUS SPP.

La clasificacion de los Streptococcus se hace en 20 grupos, basados en pruebas
de precipitacion de antigenos de pared celular, que son carbohidratos C extraibles
grupo-especificos y se designan de A a H y de K a V (clasificacion de Lancefield). La

clasificacion de las especies de interés productoras de mastitis se representa en el

cuadro 6 ¥ ?°
Habitat y clasificacion de las especies de estreptococos causantes de mastitis. Cuadro 6.
CLASIFICACION
ESPECIE HABITAT HEMOLISIS

LANCENFIELD

) Patdgeno obligado de la a
S. agalactiae i _ B B
glandula mamaria

Glandula mamaria,
S. dysgalactiae tonsilas, piel de pezény C a

medio ambiente

Medio ambiente, labios,

S. uberis Ninguna" a®@
patas y piel de la ubre
Enterococcus
E. faecalis Heces fecales D° a
E. faecum

a. Existen excepciones ,1. Grupo viridans. b. Enterococcus faecalis y E. faecum (anteriormente
pertenecientes al género Streptococcus) incluida dentro del grupo D. En la actualidad pertenecen al
género Enterococcus.

2. a.-HABITAT Y ECOLOGIA.

Los estreptococos forman parte de la flora normal de la piel y membranas
mucosas, aparato genital y sistema respiratorio de los animales domésticos y el
hombre. Muchas especies son especificas del hospedador y tienen un rango de
hospedadores muy limitado. Anteriormente se incluian en este género a los

Enterococos que forman parte de la flora intestinal. %
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Son cocos gram positivos, se agrupan formando parejas, cadenas o aislados,
anaerobios facultativos, homofermentativos, catalasa y oxidasa negativos. Se
consideran agentes de gran importancia causantes de mastitis. En el género se
incluyen especies clasificadas como contagiosos y medioambientales ?*.Las especies
contagiosas son S. agalactiae y S. dysgalactiae. Mientras que las ambientales son: S.
dysgalactiae (que también es considerado como microorganismo contagioso) S. uberis

y algunos Enterococcus.

2. b.- CARACTERISTICAS CELULARES DE CULTIVO Y BIOQUIMICAS.

2. b.1.- Caracteristicas celulares.
Cocos gram positivos. Las células se disponen en pares o cadenas, esféricos u

ovoides de 0.8-1 ym de diametro, inmdviles excepto algunos del grupo?®

2. b.2.-Caracteristicas del cultivo.

Anaerobios facultativo. EI mejor crecimiento inicial se consigue en condiciones
microaerofilicas. Crecimiento en agar sangre a 37° C; las colonias son pequefias,
transparentes o semiopacas. 2° Son adecuados el agar sangre que permite diferenciar
Streptococcus 3 hemolitico y no hemolitico (grupo viridians), agar sangre/ CAM-esculina
y agar sangre con azida de sodio. Las colonias con 24 hrs. de incubacién a 37° C en
aerobiosis 0 anaerobiosis son de 1 a 2 mm de diametro, en forma de gotas de rocio.
Pruebas de asimilacion de carbohidratos, crecimiento en NaCl 6.5% e hidrdlisis del
hipurato de sodio son utiles para la identificacion de especies. No producen pigmento

con excepcion de algunas especies de los grupos By D %°.

2. b.3.-Pruebas complementarias de identificacion
La seroaglutinacion se lleva a cabo mediante pruebas de precipitacion para

determinar el serogrupo de Lancefield.
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2. b.4.-Caracteristicas bioquimicas:

Catalasa negativa con mecanismo fermentativo. Todas las especies son
organismos homofermentativos, que producen acido lactico a partir de glucosa.
Otras caracteristicas de las especies de estreptococos y su diferenciacion se citan en

anexos 2,3

2. c.-Especies de interés

2. c.1.-S. agalactiae

Es un agente contagioso, patdégeno obligado de la glandula mamaria aunque
puede sobrevivir por corto tiempo en el medio ambiente y en las manos de los
ordefadores, causa principalmente mastitis subclinica con aumento de los Recuentos
Celulares Somaticos. Las mastitis que produce son de tipo cronico y recurrente aunque
pueden producir signos clinicos leve. Es posible erradicar esta bacteria de un hato

empleando el tratamiento Blitz. > 2*%*

2. c.2.-S. dysgalactia

Habita en la glandula mamaria, es contagioso pero también puede sobrevivir en
el medio ambiente; por tal razéon se incluye en los grupos contagiosos vy
medioambientales. Es menos contagioso que S. agalactiae pero su virulencia es
similar. La mastitis puede ser mas aguda que por otros Streptococcus. Se le encuentra

como contaminante en mastitis por A. pyogenes y S. aureus. " 2?4

2. ¢.3.-S. uberis
Después de los coliformes es de los agentes ambientales mas importantes
causantes de mastitis. %

2.c.4. Enterococos, antes llamados estreptococos fecales. 30
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Pueden causar mastitis de forma oportunista, la incidencia es reducida pero de
dificil tratamiento por ser resistentes a los antibidticos. Las especies de interés son

Enterococcus faecalis y Enterococcus faecum

Factores de virulencia de los Streptococcus. cuadro 7.
Factores Ubicacion Funcion
Ac. hialurénico Capsula Antifagocitica
Proteina M Pared Antifagocitica
Ac. Lipotecoico Pared Adherente.Induccién del FNT
EstreptolisinaOY S Extracelular Hemdlisis B.Lisis cels. sanguineas plaquetas
Estreptoquinasa Ay B Extracelular Lisis coagulos Diseminacién
Estreptodornasa Extracelular Desoxirribonucleasa
Hialuronidasa Extracelular Diseminacion
Exotoxina pirégena Extracelular
Antigenos presentes en los Streptococcus. Cuadro 8.
Antigenos Antigenos de Pared
Agentes Capsulares
Polisacaridos " Carbohidratos ® Proteinas

(compuesto C) M@ T R
S. agalactiae - + + + +
S. dysgalactiae + + + + +
S. uberis - - + + +
E. faecalis + + + + +
E. faecum + + + + +

1. Base para la clasificacion de Lancefield. a. Induce anticuerpos protectores b. Induce anticuerpos no
protectores

Las infecciones estreptococicas primarias incluyen enfermedades del tracto
respiratorio, reproductor, del cordon umbilical, de la piel y de la glandula mamaria.?’A
demas de la mastitis bovina, estos estreptococos han sido relacionados con procesos

patoldgicos en el hombre?" 2430,

25




3.- COLIFORMES

Son causantes de mastitis endotoxica. La mayor parte de las mastitis clinicas son
causadas por bacterias de la familia Enterobacteriaceae. Las especies de mayor
relevancia son: E. coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter aerogenes, Enterobacter
cloacae y Citrobacter spp. Otras especies de menor importancia son Pseudomona
aureoginosa Yy Serratia marcescens. Todos son clasificados como patdgenos
medioambientales®*. Las vacas en los primeros meses de lactacion son las que con
mayor frecuencia sufren infeccién de la mama por coliformes. El principal factor de
virulencia de los coliformes es una endotoxina que elaboran a partir de los
lipopolisacaridos, que son parte de la membrana bacteriana. Es producido durante la
multiplicacion de la bacteria y liberada con su muerte. Los efectos de endotoxinas se
traducen en inflamacion aguda de la glandula que puede conducir a sepsis y shock
séptico.” "% 21 De todas estas bacterias E. coli es la mas frecuente y la mas
estudiada, por lo que nos referiremos a ella. Las caracteristicas de las demas

Enterobacterias causantes de mastitis bovina y su diferenciacidon se describen en

Anexo 4y 5.
CAPACIDAD ZOONOTICA DE LAS ENTEROBACTERIAS Cuadro 9
Enfermedad intestinal Enfermedad extraintestinal
Género Animales Hombre Animales Hombre
domésticos domésticos
Citrobacter - + +
Edwarseiella - + +
Enterobacter - ++ +
Escherichia + + +++ +
Klebsiella - ++ +
Morganella - + +
Proteus - ++ +
Providencia - +
Salmonella + + +
Serratia - +
Shigella - + +
Yersinia - + +
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3. a.-Especies de interés

3. a. 1.-Escherichia coli

Son bacilos cortos facultativos, moviles y Gram negativos Se distinguen varios
serotipos basados en la presencia de antigenos somaticos (0), capsulares (K) vy
flagelares (F). Se considera patogeno oportunista en infecciones de vias urinarias y
respiratorias, mastitis, onfalitis y otros procesos infecciosos. %

3. a. 1. 1.-Habitat: Tracto intestinal de animales y hombre.

3. a.1.2.-Factores de virulencia

Produccion de enterotoxinas: ST, LT. Pili o fimbria (K1 y K5) y Endotoxina.
Los genes traT, cnf2, cnf1, aer, f17, sfa, pap, afa8D y afa8E han sido detectados en
cepas de E. coli aisladas apartir de muestras de leche casos clinicos de mastitis bovina

y son considerados genes que codifican 9 diferentes factores de virulencia. 2

3. a.1.3.-Caracteristicas de cultivo y bioquimicas.

Como el resto de las enterobacterias, no son exigentes pero es adecuado el uso
de medios selectivos y diferenciales como: agar McConkey, eosina azul de metileno y
ENDO entre otros; en el segundo las colonias presentan un caracteristico verde con
brillo metalico que lo distingue como fermentador rapido de la lactosa, caracteristica que

comparte con dos géneros mas de enterobacterias: Enterobacter y Klebsiella.?* %

3. a.1.4.-Pruebas complementarias de identificacion
La capacidad de produccién de enterotoxinas puede evaluarse con las siguientes
pruebas: Inoculacién en segmento ligado de intestino de lechones (LT y ST);

Inoculacién de ratones lactantes para determinacion de ST; efecto citopatico en cultivos
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celulares de las lineas CHO y VERO (LT); aglutinacion serolégica: diferentes cepas de
E. coli aisladas de diversos procesos patologicos pueden serotipificarse mediante

antisueros de referencia y fagotipificacion

4.-MICOPLASMA

4.1.-Caracteristicas generales

Son microorganismos que carecen de pared celular, pleomérficos, no mdéviles,

T convierte

facultativos % Causan endemias de mastitis aguda que se
subsiguientemente en mastitis crénica donde pueden haber exacerbaciones agudas
intermitentes o evolucionar a mastitis subclinica’?'.Este tipo de mastitis resulta ser
bacteriolégicamente negativa por los métodos comunes de laboratorio aun cuando se
observan mas de un cuarto afectado en la misma vaca, aparicién repentina y resistencia
a la terapia antimicrobiana®*. Ademas, pueden presentarse en el rebafio otras

enfermedades causadas por micoplasmas.

Caracteristicas de los micoplasmas causantes de mastitis bovina. Cuadro 10

Otras Cultivo / identificacion
. Factores de
Especies enfermedades i _ o i o
virulencia | Requerimientos | Caracteristicas | Identificacion
M. bovis Trastornos
_ ) ) Galactono
M: dispar respiratorios Colesterol. ) Pruebas
o ] de la Colonias en o
M. bovirhinis ,reproductivos, ] Extracto de bioquimicas
) capsula. forma de o
M. articulares o levadura. Inhibicion del
o Hemolisinas. o huevos o
bovigenitalium ) Vitaminas. crecimiento.
) Exotoxinas. o estrellados, o
M. canadiense . Penicilina. o Inhibicion del
Produccién . pleomarficos. )
M. alkalescens Acetato de talio. metabolismo.
o de HOy NH
M. californicum
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5.-ARCANOBACTERIUM PYOGENES

Arcanobacterium pyogenes (Actinomyces pyogenes, Corynebactrium pyogenes).
Ampliamente distribuido en el ambiente humedo, lodoso o arenoso, en lesiones,

tonsilas, membranas mucosas y tracto genital. Es aislado frecuentemente de la piel,

abscesos, heridas y diversos tejidos de la vaca. Produce mastitis en vaca secas por lo

que es causante de la llamada mastitis de verano” %'

. La mayoria de las infecciones
aparecen en el periodo seco, después de que la ubre ha sido secada durante 2 meses
0 mas. Incrementan su incidencia los ambientes sucios humedos. Puede ser propagado
por moscas o su picadura en el extremo del pezén de la mosca Hydrotea irritans, asi
como los materiales contaminados de las camas durante el periodo seco de la glandula

mamaria %*.

A .pyogenes también ha sido aislado de ulceras en piernas de nifios; infecciones
cutaneas complicadas con septicemia, endocarditis, otitis media, mastoiditis, peritonitis
ya abscesos intrabdominales; osteomielitis, artritis sépticas, neumonia, cistitis y

vulvovaginitis ulcerosa en humanos®.

Diferenciacion de A. pyogenes Cuadro 11

Diferenciacion

Hidrolisis de

Especies de Tipo de Hidrélisis
. i e Crecimiento agar con
interés agente Hemolisis | Catalasa | Ureasa de
en CINa 9% suero de .
caseina
caballo
Arcanobacterium )
Ambiental +a - - - + +
pyogenes.
Corynebacterium )
] Contagioso - - + + + -
bovis
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5. a.-Medios de cultivos y pruebas bioquimicas importantes

El crecimiento es favorecido por la adicion de sangre y suero, son adecuados
agar y caldo sangre. Es necesario incubar 48 hrs. Para distinguirlas de las colonias de
estreptococos, se presentan grisaceas, cremosas, humedas, translucidas, opacas o

pigmentadas, con hemdlisis alfa. Es catalasa negativa.”

6.-OTROS AGENTES CAUSANTES DE MASTITIS.

Los agentes que se mencionan a continuacion son considerados de menor
prevalencia, pero cuando se presentan en las explotaciones bovinas pueden provocar
graves danos por el tipo de mastitis que producen. Sus caracteristicas se detallan en el

cuadro 12
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Otras agentes causantes de mastitis bovina.

Cuadro12.

FACTORES DE OTROS PROCESOS MEDIOS DE
AGENTE TIPO DE MASTITIS CARACTERISTICAS HABITAT
VIRULENCIA PATOLOGICOS CULTIVO
Mastitis severa y
cronica. Brotes LPS, Proteasas, Abscesos e
relacionados con Gram negativos ) hemolisinas, lecitinas, infecciones
Pseudomona . Saprofitos del suelo. ) Agar sangre
) agua y trapos Coco bacilos entero toxinas, purulentas. .
aeruginosa ) ) . ) . i (hemolisis B.
contaminados. Los Aerobios y méviles Linazas, Enteritis y neumonias
antibioticos no Exotoxina A en cerdos.
reducen la infeccion.
Distribucion
mundial.
N ) ) Comensales de Medios
Pasteurella spp. Mastitis clinica aguda Gram negativos. Procesos

P. multocida

Manhemia

haemolitica

o cronica.
Puede transmitirse
por el
amamantamiento de

terneros.

Coco bacilos
No moviles
Poseen capsula.
No esporulados.
Oxidasa +

membranas y
mucosas de Tracto
respiratorio superior

y digestiva de

mamiferos y aves.
Invasores

oportunista

Endotoxina (LPS).

Capsula citotoxica.

respiratorios,
septicémicos. En

todas las especies.

enriquecidos con
agar sangre o
suero.
24-48hrs. A 37°
C.

Bacillus cereus

Mastitis hemorragica
0 gangrenosa que
puede estar
acompafiada de

toxemia.

Bacilos rectos.
Gram positivos
Aerobios estrictos o
microaerofilicos.

Esporulados

Saprdfitos del aire,

suelo y agua.

Capsula
Proteica
Antifagocitica
Exotoxina

Factor letal.

Intoxicacion
alimentaria todas las
especies.

Abortos en bovinos.

Crecimiento en
los medios
ordinarios.

24hrs. A37 C
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(Continuacién)

Cuadro 12.
TIPO DE FACTORES DE | OTROS PROCESOS
AGENTE CARACTERISTICAS HABITAT MEDIOS DE CULTIVO
MASTITIS VIRULENCIA PATOLOGICOS
Requieren lipidos
. Medio selectivo:
Mastitis
Lowenstein- Jensen.
granulomatosa, | Bacilos acido alcohol Factor de

Mycobacterium
spp.
M. bovis
M. tuberculosis
M. lacticola.
M. fortuitum.
M. smegmatis

induracion e
hipertrofia de la
parte superior de
la ubre,
agrandamiento e
induracion de los
ganglios

supramamarios

resistente.

celular con
abundante
peptidoglicano,
lipidos y

polisacaridos.

No méviles Pared

Medioambiente,
saprofitos del
suelo. Animales

infectados

acordonamiento
. (6,6
Dimicoliltrealosa
)Sulfolipidos
(Trealosa,2-
sulfato)

Micobactinas

Tuberculosis bovina,
humana y en otras
especies. Mastitis

asociada con

tuberculosis pulmonar.

Stonebick- Leslie.

No crecen en agar sangre
37° C lento.
Catalasa positivo
Metabolismo positivo.
Identificacion:

Acumulacién de niacina,
reduccién de nitratos, de
Tween 80 y reaccion de

arilsulfatasa

Pleomorficos, Gram

Mucosas de la

Infecciones

] ) Similar a Micoplasmas,
Ureaplasma . o boca, tracto respiratorias y ) . -
. negativos , inmoéviles, ) ) ] Colonias mas pequefias.
diversum respiratorio y urogenitales en
0.3 -0.8 ym. ) )
urogenital. bovinos.
Mastitis aguda. . Afeccion del sistema Agar sangre
) Polvo, lodo, Capsula ]
] Relacionada con ] nervioso en todas las Agar Saburaud
Criptococcus Levadura, células

neoformans

infusiones
intramamarias

contaminadas.

redondeadas

excremento de
palomas

desecado

antifagocitica e
inmunosupresor

a.

especies, incluyendo
el hombre.

37°C ,Ureasa positivos
No asimila glucosa,

melibiosa y nitritos.
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(continuacién)

Cuadro 12

TIPO DE FACTORES DE | OTROS PROCESOS MEDIOS DE
AGENTE CARACTERISTICAS HABITAT
MASTITIS VIRULENCIA PATOLOGICOS CULTIVO.
Mastitis
piogranulomatosa o A
) Ubicuitarios del Saburoud a 25°-37
relacionada con ) ) ]
Prototeca ) Algas carentes de medio natural. Disenteria, trastornos | C.
raciones e
zopfii . ) clorofila.8-25um Accidentalmente de SNC y oculares Tincion Romanoski.
infusiones )
. ) patogenas.
intramamarias
contaminadas
L o Procesos supurados o
) Acidos micolicos ] Saboroud a 10™-
Nocardia » . ) : . y piogranulomatosos 0
) Mastitis purulenta Actinomicetos Super oxido . 50°C.
asteroides ) . ) generalizados ) )
granulomatosa por aerobios. Saprofitos del dismutasa ) Aerobios estrictos.
i . ) ) . entonos las especies »
) tratamiento Forma cocobacilar o | medioambiente Lipidos de o Catalasa positiva
Nocardia ) ) ] o domésticas o
. intramamario. filamentosa superficie. ] Hidrdlisis de la urea.
farcinica mamiferos, aves,
peces y el hombre.
Mastitis leve. . _
) Tracto intestinal
) Puede contaminar ] - - -~
Serratia ] ] . de animales. Ver mastitis por Ver mastitis por Ver mastitis por
antisépticos para Gram negativa ) ) ) .
marcenscens Tierra 'y agua coliformes coliformes coliformes
uso en el i
- contaminados
postordefio.
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XI.-EPIDEMIOLOGIA

1.-Fuentes de los agentes causantes de mastitis.

Las fuentes de bacterias que causan mastitis contagiosa esta en la piel de la
ubre y del pezén (canal y pezoén), principalmente heridas y lesiones virales (costras y
Ulceras); en la ubre infectada (conductos y cisternas de la glandula) en los tractos
urogenital, respiratorio, digestivo, articulaciones, abscesos, tonsilas membranas
mucosas, leche proveniente de glandulas infectadas como alimento para terneras,

maquinas de ordefio 7 * 4

Las fuentes de bacterias que causan mastitis
medioambiental son: camas humedas y piso sucios, heces fecales, tierra del corral,
agua y alimentos contaminados, tuberias, estanques, abrevaderos, arroyos, salas y
utensilios de ordefio contaminados, ropa y mano de ordefiadores; plantas, graneros, y

1,21, 24

areas de estancia, e insectos, moscas principalmente en los periodos de mayor

reproduccién que en nuestro medio coincide con la época lluviosa.

2.-Mecanismos de transmision.

2.1.-Directo:
Es muy rara y se da. Por el contacto estrecho entre animales infectados. La
mastitis generalmente se extiende de la vaca a la vaca durante el ordefio " 7 %" #*:sin

embargo a partir del tracto respiratorio la Pasteurella, M. tuberculosis podrian
transportarse a la ubre via torrente sanguineo o sistema linfatico bajo condiciones

favorecedoras 1%

2.2.-Indirecto:

Las infecciones en general se transmiten por fomites contaminado al momento
del ordefio, manos de ordenadores, maquinas de ordefo, pezoneras sin desinfectar
entre vaca y vaca, toallas para secar la ubre de uso multiple. Medicamentos de frasco

ampula para tratamiento intramamario contaminados, canulas y jeringas, y es muy
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probable que la via aerdgena también este implicada (Medio ambiente sucio. Las
lesiones en pezdén y agrietamiento de la piel del pezoén favorecen la colonizacion,

vectores como moscas (por mordedura de la piel de pezdn y contacto)’ 72124

3.-Morbilidad y Mortalidad.

Estudios realizados en diferentes paises muestran que la morbilidad es cerca de
40% en vacas lecheras y la tasa de infeccidn de cuartos de la ubre cerca del 25%.
Independientemente de la causa la mortalidad a causa de mastitis subclinica es muy
escasa’. Se han reportado prevalencias de mastitis subclinica del 72.2%,39.7% y 52%;
y en ganado de doble propdsito en el trépico® los cuales son particularmente altos en
especial en aquellos hatos en los cuales no se implementa programas para el control de

la mastitis.

4 .-Factores predisponentes y favorecedores:

4. a- Dependientes del hospedador:

La mayoria de las infecciones intramamarias medioambientales ocurren durante
el periodo activo de la involucion después de secar la glandula, y durante la lactaciéon
temprana, sin embargo, la nueva infeccién intramamaria puede ocurrir en cualquier

momento 2",

4. a.1- Susceptibilidad de la vaca que guarda relacion con:
4.a.1.1.- Fase de lactancia 2" %,

El periodo de involucion activa: durante el periodo de secado dentro de las
primeras dos semanas pueden ocurrir situaciones que predisponen a la glandula
mamaria. La presion ejercida en la glandula por acumulo de leche ocurre 2 a 3 dias

después que el ordefo se suspende puede causar que el canal del pezén se ensanche
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y el esfinter del pezdn se dilate, permitiendo la entrada de bacterias en la glandula. Asi
mismo los fagocitos estan envueltos en los componentes de la leche (la grasa,

caseina), dificultando la fagocitosis.

4. a.1.2. -El Periodo de Periparto:

El periodo anterior a y después del parto coincide con la formacion del calostro
qué predispone la glandula a padecer mastitis. Las vacas recién paridas estan mas
expuestas porque los neutréfilos actuan con mayor lentitud que en las vacas en mitad
de la lactaciéon mas aun si hay enfermedades concomitantes como: hipocalcemia,
higado graso o retencion de placenta que alteran el mecanismo de defensa de la

?1: |las vacas de rebafio con recuentos celulares somaticos bajos

glandula mamaria
presentan la incidencia maxima de mastitis clinica en los primeros 30 dias de lactacion,
los rebafios con recuentos celulares somaticos bajos e incidencia baja de mastitis
contagiosa estan mas expuestos a mastitis por coliforme y viceversa * ?*. Las altas
concentraciones de neutréfilos intramamarios aumentan los recuentos celulares
somaticos previniendo la mastitis por coliformes por medio de fagocitosis rapida, antes

de que se repliquen en el cuarterdn infectado 2’

4. a.1.3.- Factores coadyuvantes en vacas paridas:

El edema de la ubre, ordefio incompleto y el volumen de fluido en la glandula
aumenta la presion intramamaria, la dilatacién del canal del pezén y a veces el goteo de
calostro o leche entre ordefios permitiendo la entrada de bacterias en la cisterna del

pezon de la glandula "',

4. a.1.4.-Fase de lactancia.
Las vacas en la lactacion temprana metabolicamente estan sometidas a tension

fisiologica. Esto puede comprometer la resistencia a la enfermedad y producir casos
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clinicos o subclinicos originados por la infeccion intramamaria adquirida durante el
periodo seco o en el momento del parto. Después de cuatro periodos de lactancia la
susceptibilidad aumenta, a si como la lactancia prolongada relacionada con el grado de

desgaste y el amamantamiento de terneros grandes " ?'.

4. a.1.5.-Frecuencia de ordefio, volumen y rapidez del flujo.

A mayor frecuencia de ordefio menor probabilidad de penetracion bacteriana en
el canal del pezén, reduce los sintomas de mastitis clinica y se realizan ordefios mas
completos®®. En vaquillas de primera lactacion, el porcentaje de infeccion se
incrementara con el aumento en la rapidez de flujo de leche lo cual es una

caracteristica hereditaria .
4. a.2.-Factores Genéticos y hereditarios:

4.a.2.1.-Raza

Las razas mayores productoras de leche son mas susceptibles a mastitis. La
correlaciéon genética entre produccién lactea y mastitis es 0.4% indicando que la
seleccion de vacas para elevar la produccién, también seleccionara mayor
susceptibilidad a la mastitis>. El incremento de la producciéon de leche acarrea una
dilucion de los factores de defensa y es posible la aparicidén de mastitis dado que se ha

roto el equilibrio entre flora y resistencia.

4. a.2.2.-Forma de los pezones y puntas.

La forma de los pezones y punta del pezén (pezones muy largos y gruesos o
muy cortos), pezones accesorios, tono del esfinter del pezon, diametro del pezon; los
pezones puntiagudos tienen mas hiperqueratosis y lesiones, los pezones compuestos

aplanados tienden a tener menos infeccion 2" 24,
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4. b.-Factores dependientes del medio ambiente y entorno del hospedador

4. b.1.-Factores relacionados con el manejo.

La introduccién de nuevos animales a la explotacién (vacas adultas, incluso
vaquillas) es fuente de problemas de mastitis en muchos casos si no se toman las
medidas adecuadas. La crianza deficiente de las terneras para reemplazo, el
hacinamiento y el mamado entre terneras son factores pueden diseminar organismos
(por ej.Staphylococcus aureus) a los pezones y ubres de otras becerras lo que puede
causar mastitis o un cuarto improductivo, La leche de vacas que padecen mastitis tiene
escaso valor nutricional y no es recomendable alimentar terneras de reemplazo con

leche mastiticas '" 2" %4,

La mastitis a veces se ha asociado a alimentacibn con cantidades de
concentrado alto en energia, exceso de minerales y estrogenos que acompana la
lactacién temprana, donde se practica y altas concentraciones de granos antes del
parto. Deficiencias nutricionales de vitaminas, minerales, proteina y energia aumentan
la severidad de la infeccién, o los Recuentos de células somaticas. El Selenio y
vitamina E Protegen el tejido mamario de dafos oxidativas y aumenta la funcion
fagocitica. Otros nutrientes como el B-caroteno (alto en el forraje fresco), Cinc, Cobre,
el Cobalto también son necesarios para aumentar la capacidad de defensa de la
glandula mamaria. Elevados niveles de cetonas en sangre reducen la capacidad de la
ubre para combatir las bacterias por medio de la fagocitosis. Asimismo disminuye la
capacidad de los leucocitos de la ubre para reclutar mas gldbulos blancos durante la

infeccion 7?1,

La presencia de factores de stress o tension. El ambiente humedo y calido junto
con radiacién solar, hacinamiento, insectos, escasa ventilacion estdn asociados a
mayor incidencia de mastitis y disminucion de la produccién lactea. La temperatura

optima deberia de ser de 25° C o menos.
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4. b.2.-Actividades relacionadas con el ordefio.

Son multifactoriales y van muy unidas unas con otras de tal forma que es casi
imposible delimitar sus espectros de accion, entre estas podemos citar la higiene
personal, manos y ropa sucia, Higiene de la Vaca: ausencia o lavado inadecuado de la
ubre y pezones antes del ordefio, ausencia o secado incorrecto, higiene en la sala de
ordefo: no lavar y desinfectar la sala de ordefio adecuadamente y los materiales a
implementar (baldes, pichingas etc.); técnicas de ordefio inapropiado (manual o
mecanico)'"?1?* En el ordefio manual la manipulacién brusca del pezén; dispersion
bacteriana dentro del la glandula mamaria ocasionado por el desplazamiento del
contenido liquido de la cisterna del pezén hacia la cisterna de la ubre al extraer los
primeros chorritos de leche o por el comienzo de ordefio mecanico que presiona o
empuja la leche en forma ascendente entre las cisternas’?"?*. Equipo de ordefio
mecanico defectuoso o mal empleado que sobreponen la resistencia del canal del
pezdn frente a la invasion bacteriana. No usar selladores para pezones o utilizarlos de

manera incorrecta después del ordefno sellado.

4. c.-Factores determinantes del hospedador

Grietas o lesiones en la piel del pezén en especial del orificio producidas por
mecanismos fisicos (frio, humedad y viento), quimicos (desinfectantes de pezones mal
empleados) y traumaticos (Sobreordefio, manipulacion brusca en ordefio manual), o
infecciosos al dafar la piel de pezones pueden causar: necrosis, fibrosis, cicatrices,
desprendimientos, todo esto reduce la posibilidad de ordefio y desecho, y alojar
microorganismos que pueden causar mastitis ?"** Verrugas en pezones (etiologia

virica); dafio al revestimiento queratinico, eversion y erosion del esfinter del pezén,

39



4. d.-Factores determinantes del agente

4. d 1.-Caracteristicas Bacterianas.

Estan determinadas por la capacidad del microorganismo de sobrevivir en el
medio inmediato de la vaca, es decir su resistencia a influencias ambientales,
incluyendo procedimientos de limpieza y desinfeccion, el grado de patogenicidad
(deben penetrar la glandula, adherirse al tejido, reproducirse y establecer una reaccion
mastitica), resistencia al tratamiento antibiotico, el numero de organismos en la glandula
y la presencia de otros factores de virulencia son, entre otras, las principales

caracteristicas ’.
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XII.-PATOGENIA

Dentro de los mecanismos involucrados en la resistencia a las infecciones

intramamarias se han identificado varios niveles 2.

1.-Defensas inespecificas.

La primera linea de defensa contra la infeccion de la glandula mamaria consiste
en aquellas barreras del huésped contra las cuales se enfrenta el patégeno al momento
de la infeccion: barreras epiteliales, ausencia de receptores, mucus, lisozimas,
lactoferrina, defensinas, etc. Incluye también aquellos mecanismos inmunoldgicos
innatos, no especificos como: fagocitosis por neutrofilos y macrofagos; células Natural

Killer, sistema del complemento, interferén a, 3, etc.

1 .a.-Barreras fisicas
» El pezoény el canal del pezon.
» La Forma del pezén.
» El Esfinter del pezén.
» Queratina: Es como una malla de sustancia, formada de las células epiteliales de

descamacion mas los acidos grasos mas las proteinas catiénicas.

A\

El Diametro de Canal de pezon.

A\

El Rosetdn de Furstenberg.

1. b.-Monocitos/macrofagos

Ambos son los mononucleares (nucleo no segmentado) y son fagociticos. Estas
células reciben el nombre de monocitos, que se encuentran en la sangre. Una vez que
los monocitos salen de la sangre y entran en el tejido se llaman los macréfago. Los
macrofago tienen como funcion principal la fagocitosis de desechos y de agentes que

ingresan al interior de la ubre.
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1. c.- Granulocitos.

Estos son: Neutrofilos (Polimorfonucleares —PMN-), basofilos, y eosinofilos.
Todos tienen granulos que contienen enzimas hidroliticas. Los granulocitos son
fagociticos (ingieren y destruyen el material extrafio). Durante mastitis o involucion de la
glandula, los PMN son las primeras células que entran en el tejido mamario. Son
considerados la "segunda linea de defensa" en la glandula mamaria. Cabe sefalar que
los polimorfonucleares sanguineos sufren mayor grado de apoptosis espontanea en

lactacién temprana que en aquellas vacas a mitad de la lactacion?.

1. d.-Complemento y lactoferrina.

El complemento generalmente es bajo en la leche bovina y es dependiente de la
fase de lactancia y del estado patolégico de la glandula. Lactoferrina (LF) es una
proteina hierro-obligatoria y mantiene su capacidad hierro-obligatoria incluso al Ph
acido. LF se sintetiza en las células del epitelio secretor, se encuentra en la leche.
También se halla en los granulos secundarios de los PMNSs. La lactoferrina liga el hierro
necesario para el crecimiento de bacterias. LF comité por el hierro con el citrato y se
refuerza por el bicarbonato el cual aumenta en la leche durante la mastitis. La LF
aumenta en la glandula involucionada, y disminuye en las proximidades del parto, etapa

en la cual el citrato aumenta ?'.

1. f.-Lisosimas y lactoperoxidasas
Los niveles bajos de estas enzimas en la leche predispone a la mastitis .La
lactoperoxidasa puede oxidar el tiocianato de la membrana celular hipotiocianato en

algunas bacterias, lo cual es letal 2".
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2.- Defensas especificas:
Son las que se desencadenan después de la exposicion a un antigeno
especifico: entre estos tenemos activacion, proliferacion y diferenciacion de linfocitos T

y B, produccién de inmunoglobulinas, linfocinas: MIF, interleucinas, interferén y

La infeccién subclinica recurrente puede resultar consecuente con existencia
intracelular de bacterias protegidas de las defensa del hospedador y del efecto de los

antibidticos 2.

3.- FACTORES QUE AFECTAN LA HABILIDAD DE LA GLANDULA MAMARIA PARA

RESISTIR LA INFECCION

1. Algunos leucocitos pueden ser demasiado viejos para ser eficaces, sobre todo

en los primeros momentos de la infeccion.

2.- Cuando hay una concentracion grande de Polimorfonucleares de la sangre en

la glandula puede que algunos sean demasiado inmaduros.

3.- Algunos PMN ingeriran las bacterias pero no las mataran, la bacteria estara

protegida su interior y sera una fuente de infeccion cronica.

4.- Los lipidos y el suero de leche pueden bloquear los receptores de

inmunoglobulinas (receptores Fc.) en los leucocitos.
5.- Los glébulos y micelos de caseina, pueden ser ingeridos por los

Polimorfonucleares, provocando que la célula se redondee volviéndose ineficaz para

fagocitar bacterias.
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6.- El obstaculo de receptores de Fc. puede producir degranulacion extra de las
enzimas hidroliticas los leucocitos y su descarga en el tejido, aumentando la severidad

de la inflamacion.

7.- El Oxigeno se necesita para el sistema microbicida oxigeno-dependiente que
es parte de la fagocitosis, pero la concentracion de oxigeno en la leche es baja

comparada con la sangre.

8.- Los fagocitos requiere de mucha energia. La glucosa es la fuente primaria de
esa energia, pero la leche es baja en glucosa y los fagocitos son incapaces de utilizar la

lactosa.

9.- La leche es relativamente baja en opsoninas como las inmunoglobulinas vy

complemento.

10.- La leche de vaca no tiene lisosimas comparada con la de otras especies

domesticas.

11.- Algunas bacterias, como los Staphylococcus aureus, resisten
intracelularmente dentro de los leucocitos. Esto les permite continuar viviendo en la
glandula, protegidos de los mecanismos de defensa inmunolégicos, inducir apoptosis, y

13, 21,25, 28

ser capaces de re-infectar otras celulas.

12.- Las vacas en el periodo del periparto, vacas con deficiencia de vitamina E o

de selenio tienen disminuida la habilidad fagocitica o bactericida de los PMNs.

Una vez conocidos los mecanismos de defensa de la glandula mamaria y los
factores que producen alteracion en estos mecanismos podemos describir la patogenia

de la mastitis en tres etapas "
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1.- INVASION: Es la etapa en la cual los microorganismos pasan del exterior de
la ubre a la leche que se encuentra en el conducto glandular.

2.- INFECCION: Es la etapa en la que los gérmenes se multiplican rapidamente e
invaden el tejido mamario. Después puede establecerse una poblacion bacteriana en el
conducto glandular y, utilizando esta residencia como base, puede ocurrir una serie de
multiplicaciones y diseminaciones en el tejido mamario en dependencia de la
susceptibilidad del animal.

3.- INFLAMACION: Etapa en la cual aparece mastitis clinica y aumenta el

recuento de leucocitos en la leche ordefada.

4.- FASE DE INVASION.

Las tres vias mas importantes de penetracion de los gérmenes a la glandula
mamaria: galactdégena, hematégena y linfégena, relacionada con la contaminacion
ascendente a través del conducto galactégeno. La via principal y mas frecuente de
penetracion de microorganismos en la mama es el canal del pezdén (via galactogena).
En la via hematdégena estan incluidas las mamitis metastasicas con infecciones

uterinas, tuberculosas, colibacilares que a su vez pueden ser linfégenas °.

Los factores predisponentes influyen en la frecuencia y la facilidad de la invasién.

Asi pues, en términos generales la fase de invasion esta condicionada por ”:

1. La presencia y densidad de poblacion de las bacterias causales en el medio

2. La frecuencia de infeccion del cuarto glandular y el grado de contaminacion de la
piel de los pezones se utiliza con frecuencia como indice de este factor.

3. Frecuencia con que los pezones de la vaca, especialmente lo apices se hallan
contaminado con estas bacterias depende en gran medida de la eficacia de la
higiene del ordefo.

4. Grado de lesion de los pezones que facilita la entrada de las bacterias en el

conducto glandular.
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Contribuyen en forma importante al desarrollo de este factor:

1.

El disefio de la maquina de ordefio, la adaptacion, la conservacion y el uso
apropiado de la misma, el posible reflujo de leche hacia la ubre desde la copa de

ordefio durante la aparicion, en el caso de ordefio mecanico;.

2. El peso y edad del ternero en ordefio manual y cuanto se amamanta.

3. La técnica de ordeno manual.

4. Estado de los potreros (arbustos, cercas, etc.), infecciones viricas que afectan a

la ubre.
Tono del esfinter de los pezones. Especialmente en el periodo posterior al
ordefio cuando dicho esfinter se encuentra mas relajado. La debilidad del

esfinter facilita la invasion.

5.- FASE DE INFECCION.

Depende del tipo de bacteria implicada, determinado por su capacidad para

multiplicarse en leche, adherirse al epitelio mamario y de su virulencia.

6.- FASE DE INFLAMACION.

1.

Las bacterias al entrar en la glandula y multiplicarse inducen galactoforitis
discoloidalismo inflamatorio local, descamacion celular, obstruccion de los
conductos, trombosis vascular, edema, lesiones que definen la sintomatologia de
la mamitis aguda "'°.

Se produce vasodilatacion, aumentando el flujo de sangre hacia la glandula

mamaria.

. Se aumenta la permeabilidad vascular. Los productos inflamatorios como las

prostaglandinas, los leucotrienos, proteasas, y metabolitos de oxigeno toxico

aumentan la permeabilidad capilar en la glandula.

4. La inflamacion ocurre debido a la filtracion de fluido en el tejido.

5. Los fagocitos dejan los vasos sanguineos y entran en el tejido (diapédesis).

Inicialmente neutrdfilos y luego, los macréfago.
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6. Ocurre la fagocitosis y destruccion de las bacterias.

7. La mayor excrecion de carbonato por la glandula mamitica hace que la leche sea
alcalina en términos generales, haciéndose al mismo tiempo mas sensible a la
coagulacion por el calor, mientras se altera totalmente su dotacion enzimatica

' La reparacion del

dando como resultados graves problemas econdmicos
tejido ocurre después que las bacterias se han destruido. Sin embargo, el tejido
secretor pueden ser temporalmente o permanentemente destruidos (por efecto
de la cicatrizacion). Los estreptococos causan poco cambio patoldgico en la
célula secretora, en tanto que los estafilococos causan cambios degenerativos

macroscopicos.

La susceptibilidad de los tejidos mamarios a las bacterias varian desde gran
resistencia por la presencia de un anticuerpo tisular hasta hipersensibilidad como
resultado de una infeccion previa. Dadas las dificultades encontradas para el control de
la enfermedad, vale la pena examinar cualquier factor capaz de disminuir la gravedad

de la respuesta a la infeccion que en definitiva son las manifestaciones clinicas.
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XIII.-SINTOMAS

1.-Manifestaciones Clinicas.

Segun la resistencia del tejido mamario y la virulencia de las bacterias invasoras,
puede observarse todos los grados de variacion en los signos, desde comienzos
graduales por fibrosis, pasando por inflamacion aguda si reaccion general, hasta
toxemia grave con signos manifiestos . Generalmente es imposible establecer una

7,21

diferenciacion clinica entre los diferentes tipos bacterioldégicos de mastitis "“'. De forma

general los cuadros clinicos con que se presenta la mastitis bovina son:

1. a.-Mastitis Aguda:
Inflamacion intensa sin reaccion general grave. Los sintomas pueden variar de
acuerdo al agente implicado, Incluyen: dureza del cuarterén afectado, hinchazon, fiebre,

malestar general, inapetencia y la secrecién anormal 2.

1. b.-Mastitis hiperaguda o sobreaguda

La inflamacién intensa en uno de los cuartos con reaccion general manifiesta.
Incluye todos los sintomas de la forma aguda, ademas de endotoxemia, caracterizada
por: fiebre, éstasis de panza, taquicardia, taquipnea, diarrea, deshidratacién, decubito,
complicaciones sistémicas, musculoesqueléticas, laminitis, hipocalcemias,
hipocaliemias, shock acompanado de acidosis lactica, insuficiencia renal y hepatica,

predisposicién a metritis y neumonia 2",

1 .c.-Mastitis Subaguda o subclinica.

Inflamacion leve con anormalidades persistentes en la leche. Puede haber o no
signos benignos e inespecificos: leche anormal, forma de coagulos, copos, Secrecién
acuosa que se observan en la placa de ordefo y principalmente resultados positivos al
CMT, elevado RSC "**.
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1. d.-Mastitis Crénica
Ataques recurrentes de inflamacion con poco cambio en la leche, cuarteron duro o

hinchado, agalaxia e infarto de cuarteron.

2.- SINTOMAS DEACUERDO AL AGENTE ETIOLOGICO IMPLICADO
2. a.- MASTITIS POR MICROORGANISMOS CONTAGIOS

2. a.1.- STAPHYLOCOCCUS AUREUS
Infeccion subclinica, benigna e inespecifica:
» Leche anormal (coagulos, copos, secrecion acuosa )
» Positivo a prueba de placas y CMT.

La forma de la secrecion no es patognomoénica de la etiologia.

2.a.2.- STREPTOCOCUS AGALACTIAE

Rara vez se observan sintomas sistémicos que pueden incluir fiebre en un inicio
y acceso intermitente. Coloniza la superficie epitelial y produce una mastitis subclinica
o signos clinicos intermitentes " 2?*. Anomalias en los primeros chorros de leche
durante el ordefio sobre placas o por evaluacion por CMT. Causa una inflamacién que
bloquea los conductos, disminuye la produccion de leche, aumenta el conteo de células

somaticas. Tiene pocos enzimas / toxinas y es muy sensible al tratamiento antibiotico.

2. a.3.- STREPTOCOCCUS DYSGALACTIAE
Los signos son inespecificos.
e Subclinica: se sospecha cuando previo al ordefio se observan chorros de leche
con coagulos y copos o se descubre un CMT positivo.
e Clinica: fiebre ligera, cuarterén hinchado, caliente y pastoso con secrecion

anormal.
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2. a.4.- MICOPLASMAS.

Las infecciones suceden durante el ordefio y las vacas portadoras constituyen el
reservorio del microorganismo. En las infecciones subclinicas se produce una reduccion
insignificante de la produccion, pueden aparecer dias después de la infeccidn en vacas
en diferentes estadios de lactancia presentando los sintomas tipicos de inflamacién de
la ubre, la secrecion primero puede ser acuosa y tener copos (material arenoso), pero
en muchos casos no se observa alteracidon. Al cabo de varios dias se pueden convertir
en materia de color tostado parecido al suero con coagulos, copos con pus y/o hojuelas

en el liquido seroso.

2. b.- MICROORGANISMOS MEDIOAMBIENTALES

2. b.1.- STREPTOCOCCUS UBERIS Y OTRAS ESPECIES DE STREPTOCOCCUS
(NO AGALACTIAE)

Las mastitis agudas por S. uberis producen hinchazén, edema, dureza del
cuarteron afectado también fiebre, malestar y grados variables de inapetencia,

secrecion acuosa con coagulos y copos.

2 .b.2.- ESTAFILOCOCOS COAGULASA NEGATIVOS.

Dentro de los signos que encontramos en las mastitis por S. coagulasa negativa
estan la disminucion de la producciéon, pruebas de CMT positivas, aumento de los
recuentos celulares somaticos, las novillas que paren con mastitis se sospecha que el

agente es un estreptococo coagulasa negativo o S. aureus

2. b.3.-ARCANOBACTERIUM PYOGENES
Este microorganismo se encuentra con frecuencia en las lesiones de donde
penetra a la glandula mamaria principalmente de vacas seca. Produce infecciones

sumamente purulentas y abscedacion de las glandulas afectadas. Estas glandulas no
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son productivas en el futuro e inclusive las vacas infectadas pueden abortar por las

toxinas y la fiebre en los casos agudos ?'.

2. b.4.-PSEUDOMONA SPP Y SERRATIA SSP

Es tipico en los signos clinicos el cuarteron hinchado difusamente pastoso o
ligeramente duro al tacto por el edema y la inflamacion, fiebre abatidas y con apetito
disminuido, mastitis cronica de 1 — 3 semanas que no responde a terapia, la secrecion
varia de ligeramente acuosa a leche con coagulos o copos pueden cambiar de aspecto
de un dia a otro. En las mastitis causada por Serratia: La recuperacion generalmente es
espontanea es espontanea. Muchas de las infecciones suceden el la primera mitad del

periodo seco

2. b.5.-LEVADURAS Y ALGAS

Las infecciones con Nocardia spp y Candida spp usualmente son de
presentacion repentina con hinchazon de la ubre y falta de respuesta a una terapia
convencional. Algunos casos, especialmente los provocados por Candida son
subclinicos. En las mastitis causadas por Prototheca spp, P. zopfii, P wickerhamii, P.
trispora: Las secreciones van desde acuosa a hasta pus puro con glandulas hinchadas,
duras carnosas o colapsadas. Los recuentos celulares somaticos son de mediano a
alto, donde el tratamiento aplicado no mejora la secrecién. El alga Prototheca zopfii

produce infecciones clinicas y subclinicas.
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XIV.-DIAGNOSTICO

El diagnostico de la mastitis bovina comprende:

a. Clinicos: Basados en los hallazgos de la exploracion clinicas.

b. Epidemioldgico.

C. Bioquimico: Basados en las alteraciones producidas por los gérmenes en la

leche incluye métodos:

d. Microbiologico.

Pruebas bioquimicas para el diagnéstico de mastitis.

Cuadro 13.

Test de Catalasa.

Método de la capsula.

Pruebas calorimétricas.

Determinacion de cloruros.

Test de California.

Determinacion de ph

Conductividad eléctrica.

Valoracion de NAGasa.

Determinacion de la capacidad de sintesis del

epitelio mamario.

Presencia de proteinas plasmaticas. (Albumina).

e. Citoldgicos:
» Recuento celular directo.

> Recuento celular indirecto:

Recuento de células somaticas comprende métodos:

» DIRECTOS:
=  Opticos.

=  Electrénicos.

> INDIRECTOS:

= Test de California para Mastitis (CMT).

= Test de Wisconsin.
= Prueba de catalasa.
=  De Whiteside.
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f. Bacterioldgicos: cultivo y aislamiento de los agentes implicados.

= De la antimorfina de Negretti o la Clasica.

1-CLINICO.

Abarca la exploracion clinica del animal, de la glandula y de la leche.

1. a.- Exploracion.

Se basan en anamnesis, inspeccion, palpacion, percusion, insuflacion y examen de

la secrecion lactea °.

1. a.1.- INSPECCION.

Ha de observarse detenidamente la glandula mamaria por delante, detras, de

abajo hacia arriba, para apreciar desituacién, deformaciones con especial atencion en:

>

vV V VYV V

Ubres excesivas colgantes.

Asimetria de las mamas.

Pezones divergentes.

Pezones supernumerarios.

Estado de la piel que recubre ubres y pezones:
Edema en relacién con el parto.
Pisotones.

Laceraciones, escoriaciones o heridas.
Picadura y mordeduras.

Lesiones de la maquina de ordeiio.

2L

7. Cambios de piel.

» Anchura y uniformidad.

> Simetria.

Exposicion a condiciones climaticas extremas.
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» [Espacio entre los pezones.

» Tunelizacion correcta del conducto galactéforo con tono moderado del esfinter.

1. a.2.- PALPACION.
Debe ser el nucleo de los programas de control, puede no ser necesaria en los
cuartos con mastitis aguda o con mastitis crénica activa pero es muy util para identificar

zonas de fibrosis .

1. a.3.- PERCUSION.
La percusion es un medio auxiliar de exploraciéon que permite descubrir algunos

focos como abscesos, quistes y enfisema.

1. a.4.- INSUFLACION.
Consiste en inyectar aire a través del pezén este método es capaz de descubrir

estenosis del conducto galactéforo e imperforacion de cisterna.

1. a.5.- EXAMEN DE LECHE.

Es de maximo interés que la leche se ha de obtener a partir del ordefio, que en
si, significa un test para valorar las condiciones funcionales de la glandula mamaria. La
apreciacion del volumen total del ordefio debe de valorarse aisladamente midiendo la
produccion en cada cuarterdn. El analisis cualitativo de la leche debe tomarse también
por separado de cada cuarterdon para apreciar en ella alteraciones objetivas de color,

aspecto, densidad y olor %'.

1. a.5.1.- ANALISIS FiSICO DE LA LECHE
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Aunque para observar los caracteristicas organolépticas no es necesario guardar
medidas especiales a la hora de recoger la leche, se limpia la mama con un pafo
impregnado en solucién antiséptica, se desecha los primeros chorros, procurando que

no caigan al suelo y se deposita las muestras en tubos estériles.

1. a.5.2.-PLACA O COPA DE ORDENO DE SUPERFICIE NEGRA:

Tiene un valor inestimable para descubrir las secreciones anormales en los
chorros de leche previos al ordefio especialmente en mastitis por coliformes. Para el
examen apropiado se emplea una copa con fondo oscuro que permita la identificaciéon
de cambios de color por la presencia de coagulos copos o pus 1 Los copos al final del
ordefio suelen indicar tuberculosis mamaria ’. Puede haber variacién entre cada cuarto

de la glandula en una vaca que si son notables justifican la sospecha de infeccién.

1. a.5.3.- CANTIDAD DE LECHE

Un signo precoz de enfermedad es la disminucién de la produccion lactea.
Existen enfermedades en las que esta disminucidon es menor, pero en la mayoria de
ellas (febriles, digestivas, intoxicaciones), la disminucion de la produccion lactea es

clara.

1.a.5.4.- COLOR DE LA LECHE
Los cambios de color son indicativos de procesos patolégicos- salvo algunas
excepciones- en el interior de la glandula mamaria ™.
Estos cambios pueden ser:
» Leche clara azulada. Caracteristica de la leche acuosa.
» Leche amarrilla. Leche calostral, ingestion de plantas ricas en caroteno, en
ictericias, glosopeda, carbunco y mastitis

» Leche roja. Por la presencia de sangre:Ej: postparto, infeccién por Serratia.
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» Leche azul. Ingestion de ciertas plantas o por presencia de gérmenes

(Pseudomona)

1. a.5.5.- CONSISTENCIA
» Licuada. Disminucion de la cantidad de grasa por alimentacion o mastitis.
» Turbiay con coagulos. Al final de la lactacion y en mastitis
» Mucosa y filamentosa. Mastitis por Micrococcus y Diplococcus
>

Limosa o caseosa. Enfermedades febriles y digestivas

1.a.5.6.- OLOR
»  Olor a acetona en las Cetosis.
»  Olor desagradable en muchas mamitis.

»  Olor amargo en procesos febriles (menos caseina y lactosa) o en ictericias.

1.a.5.7.- SABOR
> Sabor salado. En mastitis

» Sabor arancio. Alta carga estrogénica

2.- Epidemioldgico.

Se basa en los datos proporcionado por el propietario de la granja y las
observaciones realizadas en la misma para identificar la distribucién de la enfermedad,
los factores de riesgos, los mecanismos de transmision y las fuentes de infeccion
presentes en la explotacion que al final, junto con los hallazgos proporcionados por las
pruebas diagnostica serviran para orientar las medidas terapéuticas y profilacticas para

curar, controlar y prevenir la mastitis ”.
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3.-Bioquimico.

3. a.-Determinacion de pH en leche.

El pH identificado en el calostro es de 6.4, en tanto que en la leche es de 6.5-6.8,
cantidad que a media lactacién es de 6.6-6.7, y al final de 6.8 o mayor %'. La leche de
glandulas mamaria afectadas por mastitis, presenta Ph alcalino; aproximadamente al ph
del plasma 7.4 ® " 2'?* Este aumento del ph se atribuye a la disminucién de la lactosa e
incremento de sales que pasan de la sangre a la leche. Los cambios en Ph por mastitis

son minimos por lo que el diagndstico es de poco valor 2

3. b.- Deteccion de albumina sérica.

Se puede realizar por difusion en agar donde se encuentran anticuerpos contra la
albimina sérica ?*. Las muestras de leche junto con los negativos y positivos se coloca
en pocillos realizados en el Agar luego de un periodo de incubacion de 2 dias se
observa una difusién del precipitado formado por la albumina y el anticuerpo en el Agar

acorde con la cantidad de albumina presente en la muestra de leche.

3. c.- Cambio en la composicion de leche y conductividad eléctrica.

La evaluacion de la conductividad eléctrica como un método para la deteccion de
mastitis se basa en el aumento de sodio y cloro y la disminucion de potasio presentes
en la leche cuando existe una alteracion de la glandula mamaria, provocandose
entonces un aumento en la conductividad & 7 2'?*. Este método diagnostica mastitis
antes de que existan alteraciones visibles en la leche. Los métodos de conductividad
tienen la ventaja sobre otros procedimientos de diagndstico, porque la informacion que

se obtiene es inmediata, logrando hacerlo muy practico y automatizado.

3. d.- Determinacién de cloro en leche.
En la leche la relacion lactosa: cloro, es influenciada por:

a) estado lactacional
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b) presentacién de mastitis.

En casos de mastitis el contenido de cloro en la leche tiende a incrementarse en
proporcidn a la lactosa, lo que ocasiona en la leche un sabor ligeramente salado °. En el
calostro, el contenido de cloro es elevado, pero disminuye rapidamente a medida que el
calostro es substituido por leche. Para determinar el contenido de cloruros en leche, se
ha desarrollado un método quimico que se basa en una prueba de titulacion que
consiste en cambio de color en la leche al agregar nitrato de plata (0.1N), en presencia

de dicromato de potasio como indicador.

3. e.- Ildentificacion de componentes intracelulares en leche debido al dafio celular
mediante la medicidn de la actividad de enzimas.
La N-acetil-B-d-glucosaminidasa (NAGasa) aumenta su actividad y es liberada

por neutréfilos en los procesos inflamatorios de la ubre ®%4,

3. f.- Disminucion de la capacidad de sintesis del epitelio mamaria.
La sintesis de caseina y lactosa disminuye en las vacas con mastitis, por lo tanto
pueden utilizarse como indicadores de inflamacion de la ubre, pero no es comun su

uso??.

4.- Citoldgico.

Los recuentos de células somaticas (RCS) o determinacion indirecta no son
fundamentos apropiados del diagnostico absoluto de un determinado agente causante
de mastitis ni de la terapia subsiguiente 2'. Existe relacién entre el nimero de RCS de
vacas con infecciones cronicas debido a una diversidad de microorganismos
contagiosos y los numeros de RCS de vacas que han curado de una diversidad de
causas de mastitis por tanto no todas las vacas con elevado valor de RCS padecen

infecciones, ni todos los cuartos infectados clinicamente pueden tener valores de RCS
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elevados. La diferencia clara entre infecciones antiguas se determina cuando se evalua
la incidencia de un determinado agente causante de mastitis en un rebafio, teniendo en
cuenta que una persistencia indica tratamiento ineficaz y que nuevas infecciones

indican un control deficiente 2".

4. a.-Recuentos de células somaticas.

Las bacterias y su multiplicacién dan origen a la inflamacion de la ubre y la
respuesta inmune de la glandula con la llegada de leucocitos (neutrdfilos, linfocitos, y
macrofagos) los neutrofilos son los responsables de los RCS altos en leche de ubres
con mastitis 2*. El 98% de células somaticas que se encuentran en la leche provienen
de células blancas que llegan en respuesta a la invasidén bacteriana de la ubre, y el
resto lo constituyen células epiteliales descamadas ?°. Recuentos celulares en leche

pueden realizarse por cuarterdn o a partir de tanques colectivos de recoleccion .

Relacién entre RCS medida en la leche de tanque a granel, perdida de la produccién y prevalencia de

mastitis subclinica en el hato. Cuadro 14

Conteo de células Perdida de produccion

Cuartos infectados (%) Mastitis Subclinica.

somaticas. (%)
< 200000 6% 0-5 Cerca de cero
200000 - 500000 16% 6-9 Unos pocos casos
500000 — 1000000 32% 10-18 Diseminada
> 1000000 48% 19-39 Epidémica

Los recuento celulares por glandula o cuartos individuales.

Los conteos celulares de vacas individuales en las que no se diferencia entre
leucocitos y células epiteliales se deben de emplearse de la siguiente manera:
establecer un umbral de 400 000cel/ml para identificar los cuartos afectados ’. Los
resultados positivos indicaran el estado de la mastitis en una vaca durante cierto
tiempo. Muchos son los factores que influyen la cantidad de células somaticas

presentes en la leche, pero el principal, como se menciond anteriormente, es la
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infeccion " 2"?*. Por esta razén se ha ideado un método de puntuacion lineal para la

mejora del rebafio lechero y por los servicios de control de mastitis 2.

Los factores que podarian afectar el RCS son.

>
>

La cantidad de cuarto o vacas afectadas.

Edad de la Vaca: A medida que aumenta dia edad delas vacas se elevan los
promedios de células somaticas sin embargo la edad no es un factor que “per se”
influye en el RC, lo que si hace la edad de la vaca es aumentar la reaccion de la
glandula al agente infeccioso y por esta razén se detecta recuentos aumentados
en ejemplares de mayor edad >,

Dias en lactacion: En las vacas en etapa temprana y tardia de la lactancia se
registran recuentos celulares que afectan por igual a los cuatro cuartos
glandulares fenémeno realmente excepcional en la mastitis ’. El RCS puede
sufrir ligeras variaciones segun el periodo de lactario en que se encuentran las
vacas '°; el RCS promedio disminuye cuando llega al segundo o tercer mes de
lactacién y aumenta a medida que continua esa etapa es inversa ala curva de
lactacion (correlacion negativa) que registra el pico maximo entre los dos y tres
meses de lactacion ?*.Las vacas que se encuentran cerca del final de la lactancia
también muestran cuentas celulares mayores debido a la descamacion del
epitelio mamario .

Variacion diurna: Los RCS son mayores en el ordefio de la tarde que el de la
manfana por las diferencia de horas transcurridas entre el ordefio de la mafana y
el de la tarde si es un lapso menor que entre la tarde y la mafiana; a menos
horas menos la produccion lactea por tanto mayor es la concentracién de células
por ml 2*. En casos de mastitis cronica los recuentos mas altos corresponden al
inicio del ordefio .

Variacion fisiologica: Hay variaciones en ciertos dias del mes en el recuento
individual debido a procesos fisiolégicos; Ejemplo: la vaca en celo y en las de

parto reciente existe un aumento de RCS "> 2",
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Estacion del afo: El calor afecta negativamente la produccion lactea en verano
disminuye la produccion de leche y aumento de RCS por efecto de concentracion
24.

Aspectos técnicos: Diferencias en cuanto al método utilizado o cuando las
muestras se toman en distintos momentos de un mismo ordefio o por la
subjetividad de las pruebas indirectas 2.

Stress: Puede provocar aumento transitorio de células somaticas de la leche 2.
El RCS también es elevado en las secreciones de las vacas cuya produccién ha
disminuido subitamente debido a una enfermedad, por ejemplo reticuloperitonitis
traumatica .

El ordefio a mano aumenta la cuenta celular en leche sin que intervenga la

mastitis ’.
Relacion de las puntuaciones lineales con los recuentos somaticos reales. Cuadro 15
Puntuacion lineal Promedio RSC Puntuacion lineal Promedio RSC

0 12 500 5 400 000

1 25000 6 800 000

2 50 000 7 1 600 000

3 100 000 8 3200 000

4 200 000 9 640000

Las puntuaciones lineales inferiores a 4 indican una probabilidad de infeccién de

menos del 10% mientras que una puntuacién lineal superior a 5 indica una probabilidad

de infeccion con causas de mastitis contagiosa de mas del 95%, aunque cuando se

trata de patégenos ambientales la exactitud de la correspondencia no es tan grande .

4 .a.1.-California Mastitis Test. (CMT)

Las pruebas indirectas para la identificacion de mastitis han quedado casi

enteramente restringidas a la determinacion de la cantidad de ADN y pronto del numero

aproximado de leucocitos en la muestra. La prueba de California para mastitis es la

61



usada con mayor frecuencia. Refleja con exactitud el nUmero total de leucocitos y de
polimorfonucleares en leche ’. Desarrollado en la década de afios 50 por Noorlander y
Schalm en California, la prueba consiste en agregar un detergente (Alquil-aril-sulfonato
de sodio) a la muestra de leche causando la liberacién de ADN de las células presente
y este se convierte en combinacion con agentes proteicos de la leche en una gelatina;
entre mayor es la presencia de células libera mayor concentracion de ADN por lo que
aumenta la respuesta de y la formacion de gelatina. Los resultados se leen como

Negativos, Traza, 1+, 2+ y 3+ segun la cantidad de gel ®"'>%"**.

4 .a.2.-Prueba de Wisconsin para mastitis
La prueba de Wisconsin para mastitis es la segunda técnica mas utilizada para el
diagndstico de la mastitis subclinica; el reactivo utilizado es el mismo que el de la

prueba de California para mastitis diluido en proporcion de 1:1 usando agua destilada °,

Cuadro 16
INTERPRETACION DE LA PRUEBA DE WISCONSIN MODIFICADA
Ml en tubo Células por ml de leche
0.0-1.0 0 — 100000
1.1-15 100000 — 500000
16-1.8 500000 — 700000
1.9-20 700000 — 1000000
21-25 100000 — 1700000
26-3.0 1700000 — 2500000
3.1-6.0 + 2500000

5.- Bacteriologico.
5. a.- Cultivo bacteriolégico de la leche.

El cultivo de muestras de leche es el método estandar de examen para descubrir

mastitis. Debe efectuarse con muestras de cada cuarto individual o de muestras
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compuestas que incluyen leche de los cuatro cuartos. Se prefieren las muestras

individuales.

Se pueden realizar en leche del tanque o en muestras individuales, estos ultimos
deben de ser la base para la instauracién de la terapia. Han sido recomendadas
muchos cultivos diferentes para la leche de mezcla del tanque pero probablemente, los
mas importantes son: el recuento normal en placa (SPC), el recuento pasteurizado de
laboratorio (LPC),el cultivo de micoplasma, el recuento de coliformes, y los cultivos

individuales para otras formas contagiosas de mastitis .

Puede darse el caso que en una misma muestra de leche se presenten RSC
elevados y el cultivo resulta negativo, situaciéon que puede deberse a '°:

- Que el numero de bacterias en la muestra sea minimo o que el medio de cultivo
utilizado sea inadecuado.

- Que el aumento del RCS sea debido a dano fisico o quimico de la ubre.

- Infeccién endotoxica.

- Infeccidn eliminada, pero curacion no completa.

- Todos aquellos factores que pueden aumentar en el RCS.

También se puede presentar la situacion en la que los RCS resultan bajos vy el
cultivo positivo, que podria ser debido a '°:

-Infeccion localizada en el canal del pezon.

-Muestra contaminada.

-Infeccion leve o gérmenes poco patogenos.

En anexo 5 se muestran los medios de cultivos y test microbiolégicos indicados

para el aislamiento e identificacion de microorganismos causantes de mastitis
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XV.-LESIONES

Las lesiones de la mastitis infecciosa pueden resumirse asi: Lesiones vasculares
(flebitis, trombosis), linfaticas en la fase aguda; descamacién celular y obstruccién de
los conductos galactéforos, descamacion y bloqueo de las células acinosas, necrosis
del tejido parenquimatoso, intersticial, etc. En las formas subagudas y particularmente
en las crdnicas glandulas mamarias se manifiestan particular tendencia a lesiones
infiltrativas (tejido conjuntivo de accion bloqueante que terminan en reacciones

nodulares, formaciones quisticas, etc. *°.
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XVI.-TRATAMIENTO

1.- CONCIDERACIONES GENERALES PARA EL TRATAMIENTO DE MASTITIS.

Por razén de las diferencias geograficas que influyen en la poblacion bacteriana,
por los modelos de resistencia de los organismos existentes en cada granja y por otros
muchos factores es imposible recomendar un tratamiento antimicrobiano sin antes
obtener los resultados de los cultivos y pruebas de sensibilidad correspondiente a los

aislamientos de cada granja para determinar la mejor terapia antibidtica.

La razon de la terapia antimastitica es: 2.
1.- Aliviar los sintomas de enfermedad.
2.- Disminuir las perdidas por menor produccion de leche.
3.- Impedir el deterioro en la calidad de la leche.
4.- Impedir el impacto negativo para la salud e la ubre.
5.- Eliminar el patdgeno causante.

6.- Prevenir la nueva infeccién intramamaria.

El tratamiento esta orientado a ayudar a las defensas del huésped a eliminar los
patdgenos invasores y reducir la consecuencia fisiopatoldgicas sin reducir las defensas
del huésped. La terapia antimicrobiana se debe instaurar siempre que se este seguro
de la eficacia terapéutica, relacion costo beneficio elevado y que la leche y carne estén
libre de residuos?®®. Algunos autores consideran que no tiene beneficio el tratamiento de
bovinos con mastitis subclinica o clinica producida por bacterias Gram. Negativas y que
el tratamiento de mastitis por Staphylococcus aureus en vacas lactantes con frecuencia
es ineficaz" " 2"**, Si se decide establecer una terapia se debe tomar en cuenta que el
farmaco elegido para uso intramamario debe poseer las siguientes caracteristicas
farmacoldgicas®! 2>2*;

1.- Ser una base débil.

2.- Debe unirse poco a las proteinas plasmaticas.
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3.- Ser soluble en lipidos.

4.- Poseer actividad antimicrobiana contra patdogenos (etiologicos de mastitis) en
las secreciones inflamatorias.

5.- Debe alcanzar concentraciones adecuados para eliminar el patégeno

especifico sin dejar residuos ni infecciones subclinicos.

Los antibidticos intramamarios como la ampicilina tiene una distribucion
considerable. La cloxacilina, cefalotina, ceftiofur poseen una distribucién limitada en la
glandula mamaria.?’ Ademas de los antimicrobianos, los agentes antiinflamatorios
esteroideos y no esteroideos ayudan al tratamiento bloqueando la liberacion de aminas
vasoactivas, también tienen efectos sobre la lipoxigenasas y cicloxigenasas evitando la
produccion de prostaglandinas y leucotrienos lo que permite que los sintomas de la

inflamacion disminuyan y que el dolor sea inhibido %' 234,

1 .a.-Seleccion antimicrobiana.

Si se decide utilizar antibiéticos para el tratamiento de la mastitis clinica o
subclinica de una vaca individual o de la explotacion deben de considerarse otros
factores tales como®*:

- Certificar que el diagnostico garantice el tratamiento mas adecuado contra el
patogeno en particular, considerando su susceptibilidad in Vitro a la droga elegida.

- Debe conocerse la compatibilidad de las diferentes drogas con la leche: su
efectividad antibacteriana en presencia de inmunoglobulinas, leucocitos
polimorfonucleares, macréfagos, componentes del complemento, citosina y los factores
antibacterianos inespecificos de la leche: lactoferrina, lactoperoxidasa y lisosima. En el
anexo 7 se muestran la capacidad de distribucion en la glandula mamaria de diferentes
farmacos antimicrobianos.

- La formulacion apropiada, la via de administracion y la dosis deben asegurar el

mantenimiento de la concentracion inhibitoria minima por el periodo requerido.
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- Los posibles efectos secundarios deben preverse durante y después del
tratamiento.

- Se respetaran los tiempos de supresidn para evitar residuos de los farmacos en
la leche o carne.

- Siempre se debe asegurar que es el método de tratamiento a emplear sea de

optima relacion costo-beneficio.

Considerando que las pruebas de sensibilidad in Vitro tienen una pobre
correlacion con el resultado del tratamiento en el campo es necesario acumular
informacion sobre la susceptibilidad antimicrobiana encontrada en cada ganaderia. Asi
mismo, es necesario mantener buenos registros sobre los resultados de los

tratamientos.

La mastitis subclinica no representa peligro inmediato de la perdida de la funcidn
glandular o de la vida del animal, como se menciono anteriormente el tratamiento debe
hacerse valorando los costos del antibidtico y las utilidades logradas por produccion
compensada 2. Como norma general las vacas en fase temprana de lactancia con
recuentos celulares arriba de 400 000/ml deberan tratarse durante la lactancia, aunque
es en gran parte inefectivo. Aquellos animales en fase tardia no deberan tratarse sino

hasta el periodo de secado’.

En antecedentes de mastitis cronica y fibrosis graves lo mas recomendable es el

descarte del animal.” 2" 2324
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2.-Tratamiento de la mastitis subclinica.

2. a.-.-Tratamiento relampago o BLITZ:

Consiste en tratar al hato completo o una parte, con infusiones de
antibiéticos para reducir prevalencia de Streptococcus agalactiae en el hato, es muy
efectivo ya que es un parasito obligado de la ubre. La mayoria de los Streptococcus son
sensibles in Vitro a los antibidticos especialmente a penicilinas. Los estudios indican
que virtualmente el 100% de las cepas y grupo G son sensibles a la penicilina, pero
solo un 63% de los enterococos son sensibles a ella. Sin embargo a pesar de ello

algunas infecciones Estreptocdcicas son refractarias a la terapia 3% 2°,

Asi pues la penicilina es la mas recomendada para el tratamiento BLITZ o
general contra el Streptococcus agalactiae. El tratamiento IM de infecciones por S.
aureus es dificil debido a que con frecuencia producen abscesos profundamente en el

tejido mamario y el antibiético no llega en cantidades suficientes 2>.

2. b.-Tratamiento en el secado

El tratamiento en el secado con productos IMM de persistencia prolongada
puede eliminar IMM por Staphylococcus aureus y prevenir la infeccion durante la
primera mitad del periodo seco ™. La Infusion IMM de antibiéticos de liberacion lenta en
el secado cura cerca del 50% de mastitis por Staphylococcus aureus y 80% de
Streptococcus ambientales (S. Uberis, S. Dysgalactiae). Un cuarto tratado y curado
producira del 90% de su potencial durante la nueva lactacién. Si el cuarto permanece
infectado o es infectado en el secado, ese cuarto producira solo el 60 — 70% de su
potencial o incluso menos. Generalmente, el tratamiento al secado es la forma mas

efectiva de curar las mastitis subclinicas existentes 2.
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Debido a resistencia a la penicilina de cepas de Staphylococcus aureus el
tratamiento actual se basa en drogas modernas como penicilina sintética y
cefalosporina. El aumento del nivel de células somaticas en leche, aumento del numero
de cuartos infectados en la vaca, la cantidad de lactaciones y cuando la infeccién se
localiza en cuartos posteriores disminuye la posibilidad de curacion bacterioldgica total
de la vaca infectada con Staphylococcus aureus y aumenta la susceptibilidad a

reinfeccidn durante el préximo periodo de lactacion 2324,

Alternativas de tratamiento para mastitis.

Tratamientos homeopatico que consiste en sustancia que a dosis toxica puedes causar
una serie de sintomas clinicos en individuos sanos y dosis homeopatica se puede
utilizar para curar individuos con los mismos signos.?* Otras alternativas son

bacteriocinas y citoquinas
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XVII.-CONTROL Y PROFILAXIS

La solucién del problema de la mastitis consiste en el saneamiento de los hatos
mediante campafas de prevencion, lucha y erradicacion de las enfermedades y buenas
practicas de ordefio '°. La prevencion de las nuevas infecciones posee un beneficio
mayor que el intentar curar los casos clinicos ya que las infecciones existentes que son
tratados pueden ser curadas con éxito limitado 2°. Una caracteristica comun de los
patdgenos contagiosos es su habilidad para colonizar y crecer en la piel y conducto del
pezén. Esta habilidad probablemente contribuye a su naturaleza contagiosa y altas

tasas de prevalencia en manadas donde falten los métodos del manejo eficaces.?

El "Plan de los Cinco Puntos" " ?22* 2° desarrollado hace cuarenta afios en el
REINO UNIDO ha sido responsable de la reduccion de patdégenos contagiosos en
muchos paises dedicados a la produccion intensiva de leche, éstos son:

1. Desinfeccion del pezén post-ordenio.

2. Terapia de todas las vacas secas.

3. Terapia de casos clinicos durante la lactacion.

4. Mantenimiento apropiado de la maquina ordefando o rutina de ordeio
adecuada.

5. Seleccién y descarte de los casos cronicos.

Los principios basicos son reducir las infecciones nuevas durante el ordefio y
reducir el reservorio de los agentes patdégenos en la lecheria. A continuacion
describiremos aquellos aspectos considerados importantes para lograr el control y la

prevencion de la mastitis bovina que incluyen también el Plan de los Cinco Puntos.

1.- Establecer Metas para la Salud de la Ubre
» Recuentos de Células Somaticas bajas.

» Prevenir lesiones del pezén y darle un manejo adecuado a las ya existentes.
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» Remocion de pezones accesorios.

2.- Mantener un ambiente (corrales, salas de estancia y ordefio) limpio y cémodo
»  Control de stress.

>  Evitar el hacinamiento

3.- Procedimientos y técnicas de Ordeino apropiados.

» Adecuada higiene del ordefio

4.- Mantenimiento apropiado y Uso del Equipo de Ordefio

5.- Registros adecuados de la manada

6.- Manejo apropiada de los casos de mastitis clinica durante la lactacion ademas de

proporcionar una alimentacion y Suplementacion adecuada

7.- Manejo eficaz de la vaca seca.

» Tratamiento al secado de todos los cuartos

8.- Mantener un programa de Bioseguridad para Patdégenos Contagiosos y estado
sanitario de la ubre; una politica de descarte de vacas créonicamente Infectadas,
prevencion de mastitis en vaquillas, asi como una estrategia para tratar vaquillas en
diferentes fases antes del primer parto. A las vaquillas infectadas con S. aureus al

parto tratarlas aproximadamente 2 -3 meses antes de la fecha esperada de parto con
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productos de secado, si padecen otros tipos de infeccién antes del parto, tratar 1 vez 7
— 10 dias antes de la fecha esperada de parto, con un producto para vacas lactantes.
La vacunacion frente a mastitis por Staphylococcus aureus es una alternativa légica

para su control. Sin embargo, su eficacia es limitada.

CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE EL ORDENO
Se debe prestar mucha atencién y cuidado en:

1. Higiene del ambiente, o lugar donde se practique.

2 Higiene del animal, para evitar contaminacién de la leche.
3. Higiene del ordefiador.
4

Higiene del material de ordefo.

RELACION ENTRE ORDENO MECANICO Y ENFERMEDADES DE LA UBRE.

1.- Disefo, instalacion y operacion de la maquina ordefiadora apropiada, los
puntos a considerar para conseguirlo son los siguientes:

» Proveer un vacio estable a nivel del pezén mediante un control adecuado de
reserva de vacio y el diametro apropiado de la tuberia.

» Aumentar la estabilidad de la pezonera permitiendo el libre flujo de leche y aire
con minima turbulencia.

» Una efectiva pulsacion que mantiene la integridad del canal y del esfinter del
pezon.

» Uso de valvulas de una sola direccidn en el colector o en el tubo corto de la leche
para impedir el flujo inverso.

» Uso de colectores de mayor volumen.

2.- Rutina de ordefo: ordefar la vaca en el menor tiempo posible con minimo

dafio a los pezones, menor manipulacion y ordefiar de ultimo las vacas con mastitis.
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3.- Preordeio: La evacuacion de la leche retenida antes del ordefo en la cisterna
del pezdén no tiene efecto en la calidad de la leche ordefiada a continuacién o en la
posibilidad de nuevas infecciones IMM, la manipulacion de pezones y la diseminacion

de patdégenos y contaminacion del extremo del pezon.

4.- Preparacion de la ubre incluye lavado y secado de pezones y parte baja de la

ubre.

5.- Evitar el Sobreordeno: La distribuciéon del peso de la unidad de ordefio entre
los cuartos de la ubre junto con una relacion adecuada entre el tamafo de ganaderia y

el numero de unidades de ordefio aseguran un minimo sobreordefio.

6.- Retirado de las pezoneras: debe ser de forma pausada permitiendo la entrada

de la presién atmosférica eliminando el vacio.

7.- Desinfeccién de los pezones.

8.- Enjuague de unidad de ordefio entre vacas: realizado por enjuague de flujo
reverso de agua potable a través del tubo largo de leche reforzado con una solucion

desinfectante como complemento.

9.- Chequeo del instrumental de ordefio: Realizarlo cada 6 meses.

Pasos de una correcta rutina de ordefo:
» Desplazamiento tranquilo y cuidadoso de las vacas.
» Usar agua potable (tibia) para lavar los pezones por lo menos durante 15
segundos, se pueden usar detergentes de ser necesarios.
» Secar inmediatamente los pezones después de lavados con toallas individuales

preferiblemente desechables.
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» Examinar el esfinter del pezén y palpar las glandulas para facilitar
descubrimiento temprano de casos clinicos.
» Examinar los primeros chorros de leche con el fin de observar cualquier

anormalidad y descartar leche con alto contenido bacteriano.

En casos de alta incidencia de mastitis por agentes ambientales, la desinfeccion
de pezones previos al ordefo, (pre-dipping) puede ser util. Aplicar el desinfectante del
pezon de tal manera que cubra toda la piel durante por lo menos 30 segundos.

» Realizar el ordefio de tal manera que no se lesione el pezon.

» Al terminar el ordefo, desinfectar el pezén usando un sellador de pezones.

Existen varios tipos de selladores de pezones con diferente principio activo tales

como: lodéforos, sales cuaternarias de amonio, clorhexidina, hipoclorito de sodio, entre

otros. Un sellador da buenos resultados cuando presenta ciertas caracteristicas 2" 242
como:

» Reducir al minimo el numero de microorganismos en el conducto galactéforo.

» No alterar quimica o fisicamente a la leche.

»  Perdurar hasta el siguiente ordefio (minimo 8 horas).

» Proteger la mucosa del pezdn, darle elasticidad y evitar la irritacion por

sequedad.
»  Ser repelente a moscas y otros parasitos externos.
» No alterarse al contacto con materia organica, ni ser removido por malezas o

pastos altos

Sin embargo, ésta medida preventiva no se aplica en los sistemas de doble
proposito, donde después del ordefio, el ternero es alimentado con diferentes formas de
amamantamiento restringido. Al respecto, se sabe que la saliva del ternero posee

elementos que pueden actuar como inhibidores bacterianos. El uso adecuado de una
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solucion desinfectante después del amamantamiento del ternero, para el sellado de
pezones tiene alto margen de confiabilidad como medida de control para la mastitis
clinica y subclinica en los hatos en sistemas de doble propésito en el tropico 2. El
Ordeno preparto de las vacas una o dos veces al dia durante aproximadamente 2
semanas antes de la fecha de parto puede reducir las nuevas infecciones, la incidencia

de mastitis clinica y la incidencia de edema de la ubre ™.

Exigencias de desinfectantes para la piel de pezones.
» Efectividad comprobada en la reduccién de la incidencia de nuevas infecciones
IMM con microorganismos patogenos de la ubre.
» Uso seguro y sin peligro para animales y operador.

» Producido bajo reglas de buenos procedimientos de manufactura y produccion.

Productos Desinfectantes.

Yodoéforos, compuestos clorados, clorhexidina con emolientes y excipientes
dermatolégicos como lanolina y flureina para aumentar la tolerancia de la piel al uso
continuado del producto y evitar el secado y formacion de fisuras en la piel; compuestos
de amonio cuaternario, glutaraldehido, Dodecilbenceno lineal-acido sulfénico, Acido
cloral, diéxido de cloro. Las causas en el fallo de la eficacia de los agentes higienizantes
empleados puede deberse a:

- Dilucion exagerada de los detergentes desinfectantes.

- Falta de suficiente tiempo de contacto con superficies sucias.

Detergentes.
Composiciones mas comunes en la formulacién de detergentes:
Alcalis inorganicos como:

- Carbonato de sodio (sosa de lavar)

- Hidréxido de sodio (sosa caustica)
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- Fosfato trisédico.
- Silicato de sodio.
Agentes de actividad de superficie:
Agentes humectantes anioénicos y no idnicos aumenta y facilita el contacto con
superficie a tratar.
Agentes secuestrantes (ablanda agua):
Polifosfatos.
Acido Etilendiamino tetraacético.

Acidos como: acidos fosfdrico, Ac. Nitritico, Ac. Sulfurico.

Desinfectantes:

Individuales o combinados con detergentes como el Hipoclorito sédico a
concentraciones de 7 — 12% de cloro disponible hasta 2% de hidroxido de sodio libre.
Compuestos liberadores de cloro como Sales de di o triacidos cloroisosianurico y

diclorodimetil hidantoina

Compuestos de amonio cuaternario:

- yoddéforos, que combinados con acidos aumentar su actividad bactericida.

76



XVIII.-MASTITIS Y SALUD PUBLICA

CONSIDERACIONES DE SALUD PUBLICA.
Desde el punto de vista sanitario la mastitis séptica siempre origina leche

contaminada lo cual constituye un riesgo potencial para la poblaciéon pudiera ya que
pudiera estar expuesta al consumo de leche contaminada con antibiéticos o incluso
ingerir leche llena de agentes patdégenos o sus toxinas si las condiciones sanitarias que

implica la produccién de leche no son cumplidas .

Las contaminaciones de la secrecion lactea por diferentes gérmenes como
Brucella ssp. estreptococos, estafilococos, colibacilos, representan en funcién al
caracter patdogeno de estos agentes un grave peligro para la salud publica al extremo
que ciertas endocarditis, nefritis, tonsilitis, amigdalitis, estomatitis, enteritis, etc. son

causadas por estos gérmenes '°.

La tuberculosis, brucelosis, paralisis infantil son enfermedades relacionadas con
el consumo de leche contaminada'®. También es frecuente encontrar residuos
antibidticos en la leche procedente de animales tratados por mastitis representan
productos en cierto modo téxico para el consumidor o generar resistencia

antimicrobiana por la exposicion continua a estos farmacos.
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Microorganismos de interés zoonético causantes de mastitis bovina o que pueden ser eliminados a través de la leche.

Cuadro 17

Modos de
Organismo infeccion de la Signos Diagnostico Tratamiento y control.
ubre
Contaminacion
ambiental por Generalmente subclinico y
heces de vacas cronicos (= 6 meses) ELISA. Ninguno. Se deben identificar y eliminar
Salmonella dublin | portadoras muy Los esteroides pueden Cultivar leche | selectivamente

probable. producir la exacerbacion y heces. Prohibir el consumo de leche fresca.

Posible resultado
de

clinica aguda.

Contaminacion

Salmonella ambiental por | Generalmente subclinicos.
; : heces de vacas | La diseminacion puede -
tiphymurium VAR . . Prohibir el consumo de leche fresca.
infectadas o | ser persistente o Cultivar leche e .
otras Salmonella . : . El control puede resultar dificil debido a la
. portadoras y | intermitente. fiebre, y heces N .
spp. de los tipos | . Y . . contaminacién general del ambiente.
B CVE diseminacion diarrea mas o menos
MY E septicémica a la | sangre en heces.
ubre.
Diseminacién =
septicemica a la 5335@
e ubre. 2393 .
Listeria : Sa @ . Prohibir el consumo de leche fresca.
Posible 5 9 Cultivo -
monocytogenes o 6 @ Intervencién reguladora
contaminacion 7]
ambiental por
heces .
. D Abortos, infertilidad en
Diseminacién . , -
. : todos los mamiferos. Serologia. Prohibir el consumo de leche fresca.
Brucella abortus | septicemica a la I ; .
Ubre Mastitis clinica o Cultivo Intervencién reguladora.
subclinica
. Tuberculosis . -
M. tuberculosis, mamaria Mastitis cronica.
M.bovis . Tuberculosis humano, Cultivo Erradicacion de los hatos.
.| Eliminacién por
Mparatuberculosis leche enfermedad de Crohn.
Infeccion sin causar
Campilobacter mastitis. Mastitis (experimental). Cultivo Higiene en el ordefio.

jejuni

Contaminacion de
la leche por heces

Enteritis en humano
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fecales

Enteritis,pseudoapendicitis

idem

Yersinia . ,
.. idem o idem
enterocolitica y artritis en humanos
M. clinica o subclinica. . : , Lo -
. . Cultivo. evitar la refrigeracion insuficiente o la
: Infecciones diversas en ; .
Staphylococcus Contagioso o . Cultivo de conservacion prolongada.
. todos los mamiferos. L
spp ambiental. SO . leche de pasteurizacion
Intoxicacién alimentaria .
. mezcla. No consumir leche fresca.
(enterotoxinas)
Mastitis clinica o
Coliformes Ambiental subclinica.intoxicacion Cultivo Higienizacion de explotaciones.
alimentaria
M. Clinica o subclinica.
Contagioso o Bacteremia, endocarditis, , .
Streptococcus ssp . . o idem Idem
medioambientales | meningitis neonatal en el
humano
Frascos multidosis, El tratamiento rara vez es eficaz.
Nocardia jeringas, o canula Mastitis aguda. . Identificaron y eliminacion selectiva de las
X . . Iy Cultivo . .
asteroide contaminados IMM. benigna o subclinicas. vacas infectadas. No consumir leche
Ambiental. fresca.

Criptococcus
neoformas

Productos
contaminados

Mastitis aguda

Cultivo, frotis,
biopsia de
ubre

Eliminar vacas afectadas.No consumir
leche fresca.
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XIX.-RESULTADOS Y DISCUSION

En las cuatro fincas se valord la higiene previa, durante y después de ordefo
como buena (3), aceptable (2), regular (1) y mala (0). Ademas de evaluar si utilizan
desinfectante como sellador post-ordefio y si el ordefio es asistido (Si= 1, No= O)
considerados como factores que influyen en la presentacion de mastitis, segun

referencias bibliograficas descritas en el texto, encontrando lo siguiente.

FACTOR FINCA

1 2 3 4
Previa 2 2 2 2
Durante 2 0 0 0
Después 1 0 1 0
Sellado 1 0 1 0
Ordefio asist. 0 1 0 0
Puntuacion 5 3 3 2

Si se compara estos datos con los resultados del CMT se observara que las

fincas con menor puntuacion presentan una mayor frecuencia de mastitis subclinica.

Los resultados obtenidos reflejan que de 191 animales estudiados el 54%(104)
(Gréfica 1) presento al menos un cuarto reactivo a CMT, siendo ésta la prevalencia de
mastitis subclinica . Esta tasa es similar a la encontrada por Avila et al en explotaciones
bovinas de doble propdsito en el trépico humedo y en la mencionada por Rebhun como
existente en aquellos rebafios donde no se toman las medidas adecuadas para el

control de la mastitis subclinica. La distribucién por finca fue:

CMT Fincas Totales| Porcentajes
(1) 2) (3) (4)
Positivas 4 16 15 69 104 54%
Negativas 19 25 19 24 87 46%
Totales 23 41 34 93 191 100%
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Al comparar los hatos individualmente se observan variaciones significativas. El
mayor porcentaje de CMT positivo se observo en las finca 3y 4 (74% y 44%) mientras
que en las fincas 1y 2 los porcentajes fueron menores (17% y 39%).(Grafica 2)

La distribucion de la reaccion a CMT por cuartos se muestra tabla 3, (Graficas 3 y 4)

CUARTOS 1 2F'NC’;S - TOTAL PORCENTAJE

DD 2 4 7 39 52 23.64%

DI 2 9 7 48 66 30.00%

TD 1 6 1 37 45 20.45%

TI 1 9 6 41 57 25.91%

100.00%
Cuartos Positivos 6| 28 | 21 | 165 220 28.8%

Cuartos Negativos 83| 136 | 115 | 206 540 70.70%
Cuarto improductivo 3 0 0 1 4 0.5%

Total de cuartos evaluados 92| 164 | 136 | 372 764 100.00%

De un total de 764 cuartos evaluados, 540 (70.7%) resultaron negativas, distribuidos

por cada cuarto; 374 (28.80%) positivos y 4 (0.5%) improductivos.

La distribucién porcentual de los individuos analizados en cuanto a la edad,
muestra que el 78% se encuentra en los grupos etéreos de 3 a 8 afios, el restante 22 %
comprende edades de 9 hasta 17 afios. Al valor cada grupo individualmente, se
observd mayor porcentaje de mastitis en las edades de 9 a mas anos (71%
aproximadamente) (Grafica 6, y 7). En cuanto al numero de lactancia, la mayoria de las
animales se encuentran entre la primera y sexta siendo esto el 95% de la poblacién,
también se observé mayor prevalencia de mastitis subclinica en el grupo de 7 a mas
lactaciones (Graficas 8,9 y 10). Del grupo analizado solamente un 9% esta por encima
de los niveles permisibles de lactacion en cuanto a meses que en condiciones de
explotacion debes ser aproximadamente diez y junto con las que se encuentran en 10
meses de lactancia suman 16% (Grafico 12), encontrandose que a partir del cuarto mes

hasta mas de 10 meses de lactacion una media de 62,5 % de vacas positivas a mastitis
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subclinica (Graficos 11). Estos tres factores son mencionados por Rebhun, Saran,
Chaffer y Blood como factores predisponentes de la mastitis subclinica, coincidiendo en

que a medida que aumentan, aumenta la presentacion de mastitis.

El 61 % de los especimenes observados en las cuatro fincas objeto de estudio,
se encuentra entre los 9 y 14 litros de leche producida por dia con la practica de doble
ordefio. Se puede observar relacion entre nivel de produccion con el aumento mastitis
subclinica (Graficas 13 y 14). En cuanto a niveles de produccion y presencia de
mastitis, se obtienen datos congruentes con los expresados por Saran y Chaffer et al,
encontrandose que en la medida que aumente la produccion en esa misma medida se

elevan los niveles de mastitis.

La mayor proporcion de mastitis entre grupos raciales estudiados esta muy
marcada en aquellos que tienen influencia de razas europeas lo que coincide con
diferentes autores que consideran que la mayor prevalencia de mastitis se presentara
en razas con altos niveles de produccion; siendo los grupos pardo-brahman y holstein-
brahman: Representando estos grupos en términos porcentuales 60 %. De la poblacion
estudiada. (Graficas 15y 16)

Los agentes patégenos mas frecuentemente encontrados son en orden
descendente Estafilococos aureus (62%), Estafilococos coagulasa negativa (37%)
Estreptococos spp (6%) y E. coli (1%).Se observd crecimiento en el 57% de los cultivos
(Grafica 15y 16). La razén por la que estas muestras, a pesar de haber sido positivas
a CMT pudo deberse a: que sea en falso positivo al CMT, que se hallan utilizados los
medios de cultivo inapropiados (muy poco probable), que exista poca o nula eliminacion
del agente, que el microorganismo no este distribuido uniformemente en la muestra
tomada o que halla ocurrido infeccién, se haya eliminado al agente y la inflamacion este

remitiendo.
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Todos los microorganismos aislados son considerados productores de mastitis
clinica y subclinica. Segun Saran, Rebhun, Blood, Blanco y Aguado ademas los
resultados coinciden con estos autores en lo concerniente a que S. aureus es el
principal causante de mastitis subclinica. S. aureus es un agente contagioso.
Streptococcus spp incluye géneros contagiosos y ambientales, los cuales no pudieron
ser determinados. Los Staphylococcus coagulasa negativa son considerados patégenos
oportunistas. E. coli es causante de mastitis clinica principalmente, aunque
ocasionalmente de mastitis subclinica y en vista a que su habitat primario es el tracto
digestivo, pudiera estar indicada la realizacion de un segundo cultivo para descartar
contaminacién de la primera muestra. Todas estas bacterias representan un riesgo
potencial para la salud del hombre, aunque el consumo de leche contaminada
relacionandose con trastornos digestivos, no se puede descartar la posibilidad de que el
consumo de leche o sus derivados especialmente frescos, sean fuente de infeccion
para el ser humano provocando alteraciones patologicas asociados con los agentes
identificados. Se evalué la sensibilidad antimicrobiana unicamente en los
Staphylococcus aureus aislados y E. coli (Graficas 17 y 18) por insuficientes recursos
economicos en el laboratorio. De las cepas de S. aureus identificadas son resistentes el
30% a la Tetraciclina y el 15% a la penicilina, son sensibles del 98% al 100% de las
cepas a los demas antibioticos evaluados. En el caso de la E. coli aislada, present6

resistencia frente a todos los antibidticos evaluados a excepcion de ceftriaxone.
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XX.-CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

1.- La prevalencia de mastitis subclinica en los cuatro hatos estudiados es de 54%

considerada como alta.

2.- Los factores que son predisponentes observados tienen relacion con la tasa de

prevalencia, mereciendo mayor atencion aquellos relacionados con el manejo.

3.- Se logré aislar microorganismos causantes de mastitis y determinar la sensibilidad

antimicrobiana del al menos todas las cepas de dos especies encontradas.

4.- Todas los microorganismos encontrados han sido relacionados con procesos

patolégicos en el ser humano, por lo que la leche podria ser una fuente de infeccion.

5.- En todas las granjas se debe establecer un programa integral para el control y
prevencion de la mastitis que incluya diagnéstico oportuno, mejora de las condiciones

de ordeno y de manejo, tratamiento adecuado y seleccion.

6.-El tratamiento de infecciones por S. aureus indicado para estas granjas debe ser
aquel que in vitro presento mejor capacidad para inhibir crecimiento en 24 horas,
aunque esto en condiciones de campo y debido a la fisiologia del animal podria tener

variaciones.

La penicilina y tetraciclina es recomendable excluirlas como alternativas de
tratamiento, segun nuestros datos. En la mastitis por otros microorganismos se debe
valorar la etapa de lactacién en que se encuentra la vaca y tratar hasta el secado

aquellas vacas que se encuentran en la mitad o final de la lactacion.
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ANEXOS1.

Caracteristicas diferenciales de los Staphylococcus y los micrococos.

S, S. epidermidis | . S, . S S : Micrococos
aureus intermedius hyicus | saprophyticus
Coagulasa + - + V! - -
Hemolisis (B ) + \Y, + - - -
Pigmento + V - - \% \%
Maltosa A? A \Y; - A -
PAB + + + - NT* NT
Manitol A - \Y - V
DNAsa + - \ + - -
Novobiocina s® S S S R® S
Glucosa (O-F) F’ F F F - 0°

+ EI 90% de las cepas, o mas, positivas; -, 90% de las cepas negativas.

' Reacciones variables. ?Acido. ® Agar base purpura (produccion de acido). * No probado. ° Sensible.
Resistente. ' Fermentacion.

® Oxidacion.

6

Anexo 2

Caracteristicas diferenciales de los Streptococcus aislados de infecciones
intramamarias.

e ) Produccién de .
Hidrdlisis de: . Reduccion de
. . Grupo de Prueba acido en caldo con
Microorganismos . LAM « al
Lancefield CAMP - - o
Esculina | Hipurato . ) 0.1%
. Inulina | Refinosa
v sodico
Str. agalactiae. B + - + - - -
Str. dysgalactiae. C - . - - - -
Str. uberis. E/Neg # -/+ + + + - -
Enterococos # D - + . -/+ -/+ +
Str. bovis. D - + - . + -
Especies de
Streptococcus G - + - - - -

¥ Prueba realizada en el medio basico de DIFCO Agar-sangre.triptosa con un 5% de sangre desfibrinada o con un
5% de suero, 0.05 de Esculina y 0.01 de citrato ferrico.

& Leche Azul de Metilo. # Extractos de algunas cepas de S. uberis reaccionan con sueros anti-streptococcus del
grupo E, pero no inducen la formacién de anticuerpos frente a Streptococcus del grupo E en el conejo.

& Str. faecalis y Str. faecum.

¢ algunas cepas positivas; algunas negativas. -/+ La mayoria de las cepas negativas

# Caldo glicerina-glucosa- azida tamponado..
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ANEXO 3
Identificacidon presuntiva de los principales Streptococcus en muestras de leche.

[ Hidrdlisis de la Esculina ]

[ Posi-tiva ] [ Neg‘:ltiva ]

[ Caldo de BAGG # ) | Prueba de CAMP J
[ Positivo ]—I—[ Negativo ] [ Positiva ]—I_[ Negativa ]
[ Enter:)cocos ] [ S. u;Jeris ] [ S. aoallactiae ] [ S. dysg;Iactiae ]
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Anexo 4.- Diferenciacion de los principales generos y de algunas especies de

Enterobacteriaceae.

g Y o) © 403 _.qj N .©

i R ! 2 T | 3 |eg|8s] & | S |32]32 2

Prueba 8 | & | ¢ S| & | 3|88|s8 £ T |35|/25| 8

S < £ = o @ 50159 £ o] eS| £ S

® » © < = ¢ |E°| g0 w |[a>S|aEg|

L ) O 0 T o

Indol + -[+ - - - -+ - - - - + - +

Rojo Metilo + + + + - - - +/- -+ + + +
Voges-

Proskauer - - - - - + + + +/- + -+ -+ -
Citrato de

Simon - - d + + + + + +/- + d + +
Gas H’S

(TS|) - - + + +/- - - - - - + + -

Ureasa - - - - dw +w +w- - - dw + + -

Movilidad +/- - + + + - + + + + + + +

Lisina d - + + - + - + + + - - -

Ornitina d d + + - + + + + - + -

Fenilalanina - - - - - - - - - + + +
Gas de

glucosa + - + + + + + + + +/- +/- + -

Lactosa + - - d d + + + -+ -+ - - -

Sacarosa d - - - d + + + d d + d d

Clave: (+) Positivo(a) en el 90% de los aislamientos; (-) Negativo(a) en el 90% de los

aislamientos;

(d) Positivo(a) tardio(a) (de 3 — 5 dias);
Positividad inferior al 90%; (-/+) Negatividad inferior al 90%

(w) Reaccion debil; (+/-)
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Anexo 5.-
Medios de cultivos y test confirmatorios.

Tincion de Gram
KOH
Catalasa
Oxidasa

General

Fermentacion de carbohidratos
Serologia (Lancefield)

Streptococcus Test de hipurato de sodio
Reaccion CAMP

Reaccion de hemolisina 3

Especificos Staphylococcus Test de coagulasa

MacConkey
Triple azucar hierro
EMB
Citrato de Simmons
Gelatina
Motilidad

Gram negativos

Dependiendo de cada

Miscelaneos . :
microorganismo
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Grafica 20.- Sensibilidad de E. coli
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Grafica 12.- Distribucidon de los meses de lactanciay Reaccion al CMT
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Grafica 12.1.- Distribucion de los Meses de Lactancia en que se
encuentran las Vacas Estudiadas.
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Grafica 13.- Distribucion de la produccién de leche y reaccion a CMT
(Lts de leche/dia)
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Grafica 14.- Relacion de Mastitis - Produccidn
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Grafica 15.- Distribucion de Razas en los hatos estudiados
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Grafico 17.- Resultado de Cultivo Microbiologico
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Grafica 18.- Microorganismos aislados
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