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Capitulo XLVII

Actualizacién en el diagnéstico de la mastitis

Julio C. Boscan Ocando

La mastitis bovina es una enfermedad caracterizada por la inflamacién de la
glandula mamaria que afecta al ganado lechero ocasionando elevadas pérdidas econo-
micas a los productores en gran parte del mundo, manifestada en disminucién de la
produccioén lactea, deterioro tanto en los aspectos cualitativos y cuantitativos de la le-
che, gastos por servicios médico veterinarios, medicamentos y por el descarte de leche
durante el tratamiento para evitar la contaminacion y la repercusion a la salud ptblica
‘Meglia & Mata, 2001; Fariaet al., 2005; Bedollaet al., 2007; Waldner, 2007; Boscan et
al,, 2009; Viguier et al., 2009; Boscdn & Valeris, 2010). La mastitis es una enfermedad
multicausal, donde se han identificado innumerables especies de microorganismos
entre ellas: bacterias, hongos, mycoplasmas y algas (Calvinho, 2007; Boscén et al.,
2009; Boscan & Valeris, 2010).

La severidad dela inflamacidn de la glindula mamaria se puede clasificar en cli-
nica o subclinica, siendo la primera caracterizada por presentar signos clinicos como
:umefaccién, calor y dolor a la palpacién sobre los cuartos mamarios, observandose fa-
cilmente pezones hinchados o endurecidos, acompafiados de alteracion fisico-quimi-
caen la leche con presencia de grumos, sangre o suero e incremento del contenido de
leucocitos debido a la linea de defensa sobre del tejido glandular. La segunda, la sub-
clinica, se caracteriza por carecer de inflamacion apreciable de la glindula y anormali-
dades observables en la leche; aunque estas Gltimas pueden detectarse por pruebas es-
pecificas son las que causan las mayores pérdidas econdémicas en los sistemas de pro-
duccién, representadas en hipogalactia y disminucion de la calidad de la leche (Bedol-
la et al., 2007; Boscién et al., 2009; Boscdn & Valeris, 2010).

Las bacterias asociadas con infecciones intramamarias (IIM) subclinicas han
sido estudiadas por muchos afios; ejemplo de ello, se tienen a los Staphylococcus coagu-
lasa negativo (SCN), Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus agalactiae, Streptococcus
uberis y Staphylococcus aureus, los cuales aprovechan situaciones favorables para pene-
trar a través de la roseta de Firstenberg, atravesando el ducto del pez6én, multiplicdn-
dose y colonizando la glindula mamaria produciendo mastitis (Oviedo-Boyso, 2007;
Schroeder, 2007).
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La mastitis subclinica siempre ha sido la de mayor ocurrencia en los rebafios ¥
la que induce mayores pérdidas econémicas, disminuyendo la produccién lictea pau-
latina y silenciosamente. Ademds de ser fuente de infeccién colabora en la persistexn-
cia de la enfermedad, de ahi que se estdn realizando grandes esfuerzos cientificos dir:-
gidos a la prevencion y control de este tipo de mastitis (Boscdn et al., 2009; Viguier &
al., 2009; Boscin & Valeris, 2010). Basado en estos problemas, surge la necesidad d=
desarrollar una revisién sobre los avances en el diagnéstico de la mastitis bovina con
énfasis en la eficacia y la practicidad.

PATOGENESIS DE LA MASTITIS

El conocimiento sobre el origen y evolucion de la mastitis es de gran importanciz
para el desarrollo de técnicas diagndsticas de deteccion. El principal causal de esta en-
fermedad es la gama de bacterias oportunistas que circundan la glindula mamaria, més
especificamente el canal del pezén protegido por la roseta de Fiirstenberg y la keratinz
interna, cuyo papel radica en obstaculizar la migracién bacteriana, impidiendo la infec-
cién (Corbellini, 1996; Meglia & Mata, 2001; Oviedo-Boyso et al., 2007; Schroeder.
2007; Viguier et al., 2009). Sin embargo, estas defensas primarias se pierden cerca del
parto, debido a que la acumulacién lictea dentro de la glindula mamaria incrementa Iz
presién interna, generando dilatacién del canal del pezén e induciendo pérdida de =
keratina (Corbellini, 1996; Viguier et al., 2009). De igual manera, la involucién de l=
glindula mamaria al inicio del perfodo seco se caracteriza por poseer un elevado riesgo z
contraer infecciones; sin embargo, una vez que la glindula mamaria se estabiliza en ¢!
estado no secretorio, los mecanismos de defensas naturales (humorales, celulares y en-
zimdticos) son estimulados reduciendo dicha susceptibilidad (Boscén, 2008).

Una vez que la bacteria ha penetrado el canal del pezén, esta tiene que enfrentaz-
se a los mecanismos inmunolégicos de defensa (humoral y celular) de la ubre; en caso
que los llegara a vencer, se iniciaria la multiplicacién de la bacteria en la glindula maz-
maria, liberando t6xinas e induciendo a los leucocitos y células epiteliales a liberar cz-
toquinas como el factor de necrosis tumoral (TNFea), interleuquinas (IL)-8, IL-1.
prostaglandina F2a (PGF2a), radicales oxigenos y proteinas de la fase aguda (APPs -
todas ellas, con el objetivo de atraer hacia el sitio de infeccién a los polimorfonuclez-
res (PMN) el principal paquete celular inmune de defensa (Daley et al., 1991; Corbe-
1lini, 1996; Bedolla et al., 2007; Viguier et al., 2009). Los PMN actiian fagocitando a Iz
bacteria, a partir de los granulos intracelulares almacenadores de moléculas bacterici-
das (péptidos, proteinas y enzimas) que no solo destruyen al agente invasor, sino tam-
bién a algunas células epiteliales, resultando en disminucién de la produccién de le-
cheyliberacién de enzimas como la N-acetyl-b-D-glucosaminidasa (NAGasa) y lactz-
to deshidrogenasa (LDH) (Bedolla et al., 2007; Viguier et al., 2009). Tan pronto los
PMN hayan ejercido su papel, toma lugar la apoptosis, seguida del efecto de los mz-
crofagos que fagocitan el resto de los PMN. Tanto las células epiteliales mamarias ¥
los leucocitos muertos son secretados en la leche, resultando en un contaje celulas
muy alto en la leche (Corbellini, 1996; Viguier ez al., 2009).

En caso que la infeccién persista, ocurrird una inflamacién interna en el tejides

mamario que es imperceptible mediante un abordaje clinico. Asimismo, el dafio en !
alvéolo mamario es inminente, iniciando una pérdida en la integridad anatémicz.
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pérdida de la barrera hemato-lactea y liberacion de componentes del fluido extracelu-
lar como: cloro, sodio, hidrégeno, potasio, hidréxidos, que entran a la glandula y se
mezclan con la leche (Corbellini, 1996; Viguier et al., 2009). Cuando el dafio es exten-
sivo, se puede detectar sangre en la leche acompanada de cambios visibles de la ubre
como: inflamacién y enrojecimiento, al igual que en la leche, como incremento en la
conductividad, aumento del pH, contenido de agua elevado, presencia de codgulos vi-
sibles o fléculos de pus que bloquean a los conductos mamarios, impidiendo la remo-
cidn de leche que proviene de 4reas atin funcionales, iniciando la sintomatologia cli-
nica que dependiendo de la severidad de la infeccién, pudiera culminar en muerte de
la vaca (Corbellini, 1996; Bedolla et al., 2007; Viguier et al., 2009).

ENFOQUE ACTUAL EN EL DIAGNOSTICO DE LA MASTITIS

El diagnéstico temprano es de vital importancia debido a los altos costos que
zcarrea la mastitis. Actualmente, los métodos diagnésticos que se han desarrollado
son utilizados para determinar la calidad de la leche a través de la deteccidn de la in-
Jdamacién de la glindula mamaria y del diagnéstico de la infeccién con sus patégenos
causales (Bedollaet al., 2007; Sandrucci et al., 2007; Viguier et al., 2009). Basicamente,
‘as pruebas se fundamentan en la determinacion del contaje de células somdticas

CCS), andlisis enzimatico, la prueba California de coagulacién de la leche o Califor-
aia Mastitis Test (CMT), cambios en la conductividad y pH, asi como también el cul-
zivo de microorganismos, siendo esta tltima la prueba dorada, a pesar de ser laboriosa
v costosa (Bedolla et al., 2007; Viguier et al., 2009).

METODOS DE DETECCION DE LA MASTITIS BOVINA

El diagnéstico de la mastitis clinica se inicia con una observacién visual, por lo
:anto el ordefiador juega un papel imprescindible al momento de identificar de mane-
ra temprana cambios en el aspecto de la leche. Esta accién se puede lograr realizando
zl llamado despunte, lo cual es también importante para preparar la ubre al inicio del
ordefio. Para realizarlo adecuadamente, debe masajearse la punta del pezén con los
dedos y ordenarse 3 a 4 chorros de leche (Bedolla et al., 2007; Sandrucci et al., 2007).

La identificacion de los cambios organolépticos de la leche se pueden también evi-
denciar al utilizar, como alternativa al despunte, la prueba de fondo negro, donde se utili-
za una paleta de color negro que facilita la identificacién de grumos, pus, coagulos de san-
gre u otras alteraciones del aspecto normal de la leche (Bedolla et al., 2007).

Ante la presencia de una mastitis clinica es recomendable el aislamiento del
agente causal para conocer su sensibilidad a los antibidticos cominmente encontra-
dos en las preparaciones para vacas lactantes (NMC, 1990). Para realizar el aislamien-
to del agente causal, primero se lava el pezon afectado, se desinfecta la punta, se des-
carta el primer chorro de leche y se toma una muestra en un tubo estéril con tapa de
baquelita. Esta muestra de leche idealmente debe procesarse dentro de las 24 horas
pos-coleccién, siendo mantenida a 4°C). Los estafilococos y estreptococos pueden so-
portar una congelacién por una semana, sin embargo, las probabilidades de aislar en-
terobacterias disminuye considerablemente si se congela la leche (NMC, National
Mastitis Council, 1990).
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La muestra de leche tomada de un cuarto con mastitis clinica se siembra en
agar sangre (o agar Sabouraud), en caso que se sospecha de hongos o Protothecz
spp. y/o en medios especiales para Mycoplasma spp; este agar se coloca en condi-
ciones de aerobiosis y anaerobiosis. De haber crecimiento bacteriano, se procede &
la identificacién de la bacteria por los métodos tradicionales (NMC, 1990). El cul-
tivo bacteriano también es titil en el diagnostico de mastitis subclinicas, ya que de-
terminard cuales son las medidas de prevencién y control mas eficaces segiin el ¢
los agentes etiolégicos prevalentes en el rebafio. Sin embargo, para clasificar a ur.
cuarto como afectado con mastitis subclinica, generalmente se recurre al contajs
de células sométicas (CCS) como indicador.

El CCS es la medicién més global utilizada para detectar inflamacién de la glan-
dula mamaria y tiene la ventaja de que puede ser utilizada en un solo cuarto mamario,
en toda una vaca e incluso en un pool de leche de la finca (Bedolla et al., 2007). Estas
células generalmente (99%) son neutr6filos que migran a la glandula mamaria y son
excretados en la leche, el resto (1%) estd representado por células secretoras origina-
das del tejido de la ubre. El CCS puede realizarse manualmente, con ayuda de un he-
mocitémetro o por un contador automatico que es costoso para su uso rutinario en el
rebafio; su resultado se expresa generalmente en mL, donde la glindula mamaria sanz
presentard un CCS menor a 200.000/mL.

Es por ello que a nivel de finca es mds 1itil y mas recomendable la estimacién del
contaje de células somadticas que se consigue con la prueba de CMT. Esta es una prue-
ba semicuantitativa que consiste en la formacién de un gel a partir de la reaccion del
alkil-aril-sulfonato de sodio (y pirpura de bromocresol como indicador de pH) con el
ADN de las células somdticas. Sus ventajas radican en la rapidez, economia y sencillez
para su aplicacién. Sin embargo, la subjetividad de la lectura y su relativa baja sensib:-
lidad limitan su potencial diagnéstico (Bedolla et al., 2007; Viguier et al., 2009). El
CMT puede ser ttil para evaluar el tratamiento a vacas clinicamente recuperadas o
para detectar cuartos mamarios afectados con elevados contaje de células somaticas
(>800.000 células somaticas/mL) (Faria et al., 2005).

Ademis de los métodos tradicionales antes mencionados, en varias partes del
mundo se utilizan y se desarrollan diferentes metodologias para llegar a un diagndsti-
co de la mastitis subclinica (y clinica en algunos casos). Cuando hay alteraciones in-
flamatorias en la glindula mamaria, se elevan los iones de sodio, potasio, calcio, mag-
nesio y cloruros, lo cual aumenta la conductividad de la leche, cambios que pueden
ser identificados y registrados por algunos dispositivos. Asimismo, se han desarrolla-
do pruebas enzimaticas de la actividad NAGasa y LHD en leche como indicadores de
inflamacién intramamaria.

Los avances tecnolégicos, junto con el aumento de la informacién genémicay pre-
tedmica, se han traducido en mejoras en la sensibilidad de las pruebas utilizadas
para la deteccién de la mastitis como los ensayos por Inmunoabsorcién Ligado a Enzimas
(ELISA), puede proporcionar un enfoque fiable y de bajo costo, siempre que los anticlier-
pos adecuados estdn en contra de biomarcadores especificos relacionados con la inflama-
¢ién o los microorganismos causantes (Bedolla ez al., 2007; Viguier et al., 2009).
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La secuenciacion del genoma de muchos de los principales patégenos que cau-
san mastitis ya se encuentran disponibles y pueden ser utilizados para desarrollar mé-
-odos basados en acidos nucleicos, tales como la técnica de PCR, 1a cual es por lo gene-
-al m4s costosa que la prueba ELISA. Sin embargo, tienen la ventaja que son altamen-
-2 sensibles, especificas y en algunos casos mas rdapido como el PCR en tiempo real

Viguier et al., 2009).
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