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INTRODIUCCION.

La mamitis bovina ez el proceso gque mayor £asto econdmico
ocasiona al ganzdero del saector lictea. A lo largo de la histo-
ria. se ha luchado por reducir la presencia de este “Sindrome”,
i bien. aungue en la actualidad los conceimientos gque se tienen
sobre los factores ¥y agentes relacionsdos con el mismo son avan-

zados. resta muche camino para alcanzar su conktrol.

Los parametros de calidad gue &1 mercado comin establece para
la leche., condiciona al ganadero & aplicsr una mejora del produc-
to, ¥ para conseguiris. ante todo debe alcanzar una tasa de

infecciones muy por debajo de la normal en nuestra ganaderia.

Con el presente trabaje se pretende acercarnos al conocimien-
to del proceso y revelar datos de interés epidemicldgice para la

provincia de Granada.

REYISION BIBLIOGRAFICA.

Se conoce c¢omo mamitis & tods aguella inflamacidn de ls
gléndula mamaria causada generaimente por la infeceidn de uno o
varios tipos de microcorganismos, de diferentes origenes vy diversa
transmision. caracterizada por cambios Fisico-quimicos en la

leche.
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Segun autores { MNelson.,l18B0; Marco v col.,18393), desde el
punto de vista sintomatolégico, las mamitis se pueden clasificar
en clinicas y subclinicas. La mamitis clinica se caracteriza por
l1a aparicién de lcs signos de celso en la gléandula afectada,
scecmpafiados de una alteracion de la calidad ¥ cantidad de 1la

secreccidn lactss.

Las mamitis subclinicas son aguellas en las que no aparecs
uns alteracion visible de la msems nil de la czlidad de ls secrec-
cidn lActea. si bien se detecta un aumento de células somidticas ¥

una disminwcidn de la preoduccidn.

Tanto c¢linicas como subclinicas. son el problema sanitario
mds grave para cusalguier ganadero , vz gue origina enormes
pérdidas econodmicas derivadas de la disminucidon de 1la produc-
cién., aumento de gastos sanitaries. eliminscidn de ganado, tiempo

de manejo, ete ( Hartin Vagquero, 1893).

En la presentacidn de este "sindrome multifactorial”™ influyven
tres biosistemas: el animal, los microorganismos v el medio
ambiente ( Marco ¥y col..1892%. Ligados al animal. entre les
factorezs que predisponen al padecimientc de mamiti=s caben desta-
car la edad, produccidén lidectea vy morfelogia de la ubre. asi como
el perindo de lactacidén. siendo considerado el maximo riesgo en
la primers y udltima semana del periodo seco y primer mes de

lactacidn (Martin Baquero,1993).

Los microorganismos responsables de 1z mamitis se pueden

clasificar en patodgencos principales y secundarios (Marec ¥
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cel..1883)Y. MHartim v cal.. en 1982, v Martin. en 1985, han
clagificade los gérmenes responsables de las mamitis en conta-

giosos ¥y medioambiantales.

Entre los gérmenes contagiosos caben destacar St.agalactie y
S.aureus. Sus reservoriocs son las ubres infectades, se eliminan
por 1a leche vy la transmisidon se produce del cusrterdn infectado

a no infectade en el ordefio.

Entre los Rérmenes medioambientales se incluyen varios tipos
del Género Streptocogccus {streptogcoccus no agalactie) y entero-
bacterias (F.coli., Klsbsiella spp., FProteus. etc). El reservorio
de este grupo de gérmenes es la cama, hecez, tierra, y la trans-

migidn es en el periode entre ardefio y ordefia.

Ademss de éstos dos grandes Erupes los citados zmutores des-
criben por la fravedad de los casos que producen a gérmenes camo
Nocardis. C.pyogenes v Mycoplasmas spp. Gonzalez (1993), incluye
éstas dos dltimas en el grupo de contagiosos por el elevado
indice de contagio que poseen sus infeeciones. Finalmente, Martin
(1993), c¢cita C.bovis v Staphylococcus cvagulasa negatives en un

grupo aparte como patégenos secundarias.

En cuanto &l biosistema mediosmbiental citar entre otros a
factores comc equipa y téenica de ordefio, pre-bafic de pezones,

tipo de cama y renovacion de la misma, etc.

En relacidn al diagnéstico de las mamitis, cabe destacar gque
el diagnéstico =sintomatalégico solo es valide para la mamitis

clinica., Un buen control necesita de un diagnéstico analitico, ya
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Zea mediante pruebas de estable ( Strip-cup, ph. c¢atala=a,
whiteside y California Mamitis Te=t) o pruebas en laboratorio
(analisis citoldgicos. cultivoz bsacteriolégicos, pruebas inmu-

nolégicas, ete}.

En genersl hay gue hacer un disgnéstico a nivel de ganaderia
{Recuanto celular y bacterioclodia de la leche del tangue ) ¥ a
nivel de individuec ( andlisis bacterioldgico v C.M.T.) para saber
la prevalencia de la enfermedad, teniendo en cuenta que tantao al
C.M.T. come el recuento c¢elular nos refieren la pérdida de pro-

duccidn:

C.M.T Cel s % pérdid ™

a 106.006 1]
Vestigios 300.00¢ 3
1 900.800 11
2 2.700.000 28
3 8.100.000 46

Scheneider ,R. ¥ el. Univ.California, Davis, California

Heilenberger (1992, c¢lta cuatro tipos de infeccilones

pamiticas en relacidn al tratamiento de las mismas:

- Tipo I: Infecciones por St.agalactie, el 90% de las mismas
pueden ser eliminadas durante la lactacidén econ penicilina y
derivados. macrdlidos vy cefalozporinas.

- Tipe II: Infecciones por 5.avreu=s, =0lo del 10 al 30X de estas
infecciones pueden ser curadess con antimicrobiancs. En laz mayoria
de los rebaficse =ze recomienda el sacrificio o el aislamiento de

por vida {Ganzalez, 1893).
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- Tipo II1: Infecciones por Streptococos ambientales y por coli-
formes. Las estreptococias ambientales pueden ser eliminadas en
unz tasa menor del 50% tratando en lactecidn vy casi en un 80-100%
con el tratamiento en la vaca seca. En el caso de coliformes el
porcentaie de curaciones es mucho més bajo, ¥y algunes autores
recomiendan no tratar. va que la lisis de 12 bacteris generz la
libsracidn de endetoxinas responsables de procesos generalizados
(Gonzslez, 1993). Para el tratamiento de las mismaes se recomien-
dan nitrofurancos. sulfamidas x trimatropims v gentamicina entre
otros.

- Tipo IV: Infecciones causadas por Aongos. levaduras. pseudomo-
nas, micoplasmas, serrstias y otros contaminantes. Generalmente

ne responden & ningdn tipo de tratamiento.

Balsega ¥ col. (1992), citan la homeopatia como medio parsa
conseguir la curacién natural. evitando asi la acumulacidén de
residuos y posibilitande el manejo de la expleotacidén al no axis-
tir periodo de supresion. Asi. el tratamiento combinadoc por
medicamentos homeopéticos asocisdos a alopAticos o tradicionsales
pueden =zvudar a la curacién, ecomo la Belladona arnica y lachesis

via parenteral.

Respecto s la profilaxis de la mamitis., decir gque un buen uso
de la misma puede permitir wna tesa de incidencis minima en la
explotacidn. Entre ias medidas s tomar caben resaltar:

- Higliene del medio ambiente ( pariodo de renovacidn de la cama v
tipo de cama, hacinamientos, ete).
- Higiene del ordefic { prediping, sacadso de ubres, estado de 1la

maquinaria, manejc por el personal, etecd.
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- Higiene del animal ( alimentacién., seleccidn gensdtieca, ete).
- Manejioc adecuado ( terapia antibidtica de secado, sacrificio de

animales crdnicos, ete) ¥ diagndstico precoz.

La profilaxis vacunzsl esta aun en vias de desarrolle. Mellen-
bergsr (1332}, cita descensos en un 50% de casos clinicos tras la
vecunacicn con S.gureus en Australis ¥y una reduccién del 53 & B3%
de nuevas infecciones en Luisiana. En Espafia. entre otros auto-
res. Balsega v caol. (1883), estan experimentando con autovacunnas
de J5.svrews obteniendoc resultados esperanzadores, si bien., en

este terreno, gueda muecho por andar.

NETODALOGIA DEL ESTUDIO.

Se han analizado un total de 229 muestras de leche de un
mismo némero de mamas afectadas de infeccion clinica v subclini-
ca.

Las muestras se tomsron de 8 granjas distintas de la provin-
cia de Gransds, distribuyéndose para cada granja de la siguiente
forma: G1 (21,83%), 62 (8,73%X), G3 (8,73%), G4 (39.30%). G5
(3,48%). G6 (7,88%), G7 (5,24%), G8 (4,80%), segin se refleja en

la gréafies ngZ.

El periode de recogida de nuestras, tal ¥ como muestra la
grafics ng3, se ha distribuido en tres grupos:
- Invierno 1B81-82: 27 wnuestras {11,79%X).
- Primavera-veranc 1992: 158 muestras (63.99%).

- Qtofio-inviernc 1992-93: 44 muestras (19,22%).
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Las muestras se tomaban directamente de vacas en la que se
observaba mamitis clinica ( presencia de cuagules de leche.
gsupuracign, inflamacicén de la ubre. etc? o bien mamitis
subeclinica. detectdndose Asta por medio del test de Californis.
el cual se ha mostrade fiable para nultitud de avtores
{(Nelgon,1980: Hartin ¥y col..1890,1982). Fara la realizacion de
esta técnica se ha usado el producte “"Drofilsa” {(Lak. Drasan ).
interpretandose la lectursz de forma tradicional:

- Negativa: Mezcla fluida. color gris perie-violeta.

~ Dudosa: Ligera alteracidn de consistencia, gris perla-violets.
-~ Debilmente positiva: Aumento consistencia sin gelificacidn.

- Positiva: Aumento rapide consistencia. Ligeras gelificacioén en
zona central, color ligeramente viocletsa.

- Fuertemente positiva: Gelificacién de forms convexa gque en

reposc no cubre el swele de la taza, coler violeta intenso.

Las muestras de los cuarterones afectados se obtenian median-
te lps siguientes pasos:
- Eliminacién de los primercs chorros.

- Deginfececidn con aleohal 70X.

Recogida &n tuhos estériles.

Identificacidn de los tubos.

Laz muestras de leche =e sometisn a congelzcion va gne, si
bien pueden conservarse 5-7 diss en refrigeracicn, ciertos gérme-~
hes pueden desaparecser an pocas horas ( Hartin.1995). La
congelacidn nos permite prolongar el perigdo de vida de la nues-

tra sin alterar ls identificacidén ¢ Helson. 1980%, inclusc e=

181



recomendable la congelacidén a -20¢gC por un pericdo de 18 a 24
hores. sobre todo si se sospecha la existencia de §.auvureus

(Martin,1804 ).

The vez congeladas, las muestras se remitian = laboratorio
(Lab. SIMA, Derto. Vizcava)., en las condiciones necesarias para
su dptima conservacidn. donde tras cultive a 372C durante 48
horss en serobilc=is paras las muestras normales ¥y en anserobiosis
paraz las= muestras malolientes o sospechosas de mamitis de versano,
se procedis a la identificacion de los microorganismoz alsiados.
Esta. se realizd a través del aspecto calonial, test preliminares
( oxidasa y catalasa’), morfologis microscédpica ¥ caracteristicas
tintoriales observadas per la tincion de Gram (Telletxea ¥

col., 1993,

RESULTADOS.

De un total de 228 muestras de leche analizadas. 146 dieron
un cultivo positive, los cultivos de lss. 82 restantes se distri-
buveron en 44 contaminadas ¥ 32 con cultive negativo (Gréfiea

Kol).

Las muestras contaminadas ( en las gue se detectaban mas de
tres tipos diferentes de microorganismos en el cultivo?
representan un 19.21% de las totales. cifrs consecuyente & una

pobre limpieza ¥ desinfeccidn del pezdn en la toma de muestras.

Un 17.03% de las muestras han dado resultados negativos en

sus cultives. Partiendo de gue las muestras se han tomado de

182



vacas con mamitis clinica y vacas reactivas al test de California
cabe extrafiar el resultado. =i bien, tante Telletxes ¥ c¢ol.
{1993) ¥y Martin (1894) citan un 27% ¥ un intervaloc del 25 al 40%
respectivapente de muestras con cultivo negetivo tomadas de este
tipo de wvacas ( reactivas al CHMT o con mamitis clinica). Ambos
autores citan gue tales rezultados vienen motivados por diversas
raZaones:

- Ho de gérmenes inferior al umbral de deteccidn.

- Ausencia del agente eticldégico en ubre vy =zintomas motivados por
endetoxinas.

- FPagocitosis de los microorgasnismos por las células somaticas.

- Accién de los antibiéticos.

- Reducciodn del ndmerc de microorganiseos visbles en la
conservacion de la muestra.

- Excrecién bacterians intermitente.

- Inflamacion asépticas o implicacién de gérmenes patdgenas no

hsbituales.

Granja por granjes (Tabla Nagl), los porcentajes de muestras
con cultivos contaminados han oscilado con porcantajes del 0%
para las granjs ngf ¥ 8, y del 50 y B7% para las granjss ngd ¥ 5
respectivanente, granjas en las gue las vacas entraban en la sala
de ordefic con las ubres muy sucias. Asi misme, los porcentajes de
cultivos negsativas han variado del 0 =l 28% ¢(grania neS5 y 1

respectivamente).

Respecto 8 la etiologias de las infecciones en cada granja

(Tabla N2}, as S¢t.agalactie el germen méds aislado an todas
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excepto en la granja noB v 8. Consecuente a la tipologia econta-
giosa de ests germen, se considera gque en estas granjas el factor
determinante para la& presencia de mamitis es el periodo de orde-
flo, dende un mal manejo o deficientes medidas higiénicas son las
responsables de la enfermedad (uso de pafios infectados, manos dal
crdefiador, ete) con prasencia de infecciones de tipo subelinico y
clinices cronicas.

En la granja ngf, la prevalencia de 5.azurevs es de un 27,3%,
siendo aste germen también del tipo contagioso, el Ffactor deter-
minante para la presencia de mamitis es también el ordefio. si-
bien, porcentaies del 18,2% para F.coli: 27.3% para E.cloacaes ¥y
18,2% para S.dysgalzectis, hace considerar los periodos entre
ordeiic como criticos. contagiAndose el ganadoc por mala higiene
ambiental { cama.eto), ton presencia de infecciones agudas ¥

sobreagudas vy més raramente subclinicas (Martin v col.,1892).

En la granja ng8, la prevalencia de gérmenes contagiosos y
medicambientales tamhién se equilibra. Porcentajes del 22,2% para
E.aureus (germen contagioso) ¢ indices semejantes para gérmenes
nedioawbientales (22,2% S.wuberis: 11,1% S.uberis; 11,1X S5t.spp;
11,1% St.fascalis Y. indican tanto el pericdo de ordeifio como el
de entre ordefic las fases criticas. Resaltar en ests granjs 1a
prevaiencia de un 22,2% de Staphylococcus cuagulasa negativoes,
flora normal de la piel de la ubre v presente con aste elsvado
indice al realizarse en la granja un lavado de ubre por aspersidn
de agua , el cual, al no secarse convenientemente 1a ubre.
provoca el goteo de agua sucia en el pezdén y la contaminacidn de

la mamna al colocar la pezoners,
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Desde un punto de wvista global { medis de todas las granjas)
es St.agzlactie el Eermen més aislado. con una prevalencia del

66,21% (Grafica npgd?.

C.bovis asta presente en un 8,28% de las infecciones, si bien
este germen se considera como patdégeno residual ¥ es una de las
bacterias mas frecuentemente aisladas en procesos subelinicaos

(Marco,1993),

Por otro lade. E.coli se aislé en un B.28% de los casas,
indudablemente como consecuencia de unas deficientes condiciones

higiénicas de las camas.

S5.aurens provocd un B,9% de lass infecciones., si bien, se
observa un notable incremento de su presencis de forma paulatins.
Hechou descrito por Marco (13931, guien cita un aumento
consliderade de maemitis producidas por este dgermen desde 1984 a
1888. incrementAndose su prevalencia desde un 7% a un 20% en

decrimento del Género Streptocoeccus y Entercbacteriacess.

Henor presencia tilenen gérmenes del Gen. Streptococcus
{ St.uberis, 2,76%; St.dysgalsctie, 1,38%), Staphylocoeccus cuagu-

lasa negativo (2,6%X), E.cloacae (2,06%) v FE.faecalis (0,89%).

En cuanto a )la sensibidad de los gérmenes & distintos antimicro-
bianos. todos los agentes se mostraron sensibles a algin farmaca.

si bien la sensibilidad “"in wvitro” en algunos casos no se ha
mostredo en la préctica. caso de infecciones por S5.aureus (Tahla

npddl.
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Los gérmenes del Gen. Séreptococcus MoOSLraron su DEyor
senxzibilidad a Cefalexina v Cefoperazona (Cefalosporinas de 1la
generacion). Aunque también, el 100% de las cepas fueron sensi-
bles a Lincomicina, Ciprofloxacino (Quinecleona de 2Z2a generzeidn),
Penicilinas ¥y derivados (Ampicilina, Cloxacilina) ¥ 5Svlfamidas
con Trimetoprima. Escasa sensibilidad ¥ sparicidn de rcepas
resistentes se did para Amincelicdsidos (Streptomicina., Gentami-

cina., Neomicina?d.

Las cepas de J5.aureus v Staphyviccoceous cusg. negativos se
mostraron sensibles a Lincomicina. Aminoglicésidos. Cefalospori-
nas de la generacién v Sulfamidas con Trimetoprima. Presentando

mas resistencilas a Penicilinas y derivades.

Por dltimo. las cepas de Enterobscterisceas, se mostraron
sensibles en su maveorizs a Cefoperazona. Sulfamidas con Trimeto-
prima, Amoxicilina-clavulédnice, Nitrofuranos y principalmente a
Aminoglicdgidos (Streptomicina ¥y Gentamicina) tel ¥y como citsa

Toutain (1984%.
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GRAFICA N°4
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TABLA N*1

Distribucion de las muestras por granjas

Q1 |G2 (@3 [G4 (@6 (@6 |G7 |G8 [TOTAL
Cul. positivo 38 |14 5 |69 1 1 |11 Q 148
Cul. negativo 14 4 & 7 0 0 a9
Contaminadaa 0 2 10 )24 | 7 1 0 44
TOTAL 80 |20 |20 (90 8 18 (12 |11 229
TABLA N92
% Prevalencia de gérmenes por granjas
Gérmenes Granjas Media
G1 |G2 |G3 (G4 |G5 |G6 |G7 |G8
St.agalactio 77.7 64.3 60| 782 100 100 66.21
at.dyagalactie 18.2 1.38
St.uberis 22,3 2.76
St.app 2.8 g 1.1 1.38
8.aureus 2.8] 144 20l 17 27.3 227  6.90
S.cuaguiasa neg 7.1 22,2 26
C.bovis 149 20| &8 11,1 8.28
E.fascalls 111 0.69
E.coli 8.33 13.6 18.2 8.28
E.cloacae 27.4 2.08

193




TABLA N°3

Porcentaje de gérmenes sensibies a
distintos antimicrobianos

QERMENES
ANTIMIGROBIANOS A B c D E F G
Streptomicing 50 50 ao B66.8 789
Gantamicina 80 &0 g0 100 84.8
Necmlcing 80 100
Erltromicina 83.7 100 50 650 TG 33.3
Lincomicing 100 100 30
Catalaxina 100 100 100 80 100 30.8
Cetoparazona 100 100 100 100 80 100 79.9
Ciprotioxacino 85.68 100 &6 80 100 15.3
Novobioging 60 50 100
Clorantanlcol 100 61.6
Ampicitina 100 100 100 50 50 66.6 46.1
Paenlcilina 100 100 76 &0 £3.8
Cioxacllinag 100 100 &0 .70 100
Ampx|gilina-Clay 60 190 86.6 84.6
Nitrafurantoina 89.2
Suitamida x Tri 100 100 100 80 90 100 84.9

A: St.agalactie B: St.dysgalactle C: St.uberis D: St.spp E: S.aureus
F: S.cuaguiasa neg. G: E.coll
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