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I. INTRODUCCTION

La leche es un alimento insustituible en la dieta diaria.
por lo gue cada vez se hace mas necesarioc gue los ganaderos -
traten de elevar al mdximo su produccién, para poder satisfa-

cer la demanda de este preciado alimento.

Podemos decir gue las enfermedades ocupan unoc de los pri-
meros lugares en provocar pérdidas y la Mastitis la que ocasio
na dafios por milldénes de pesos, tanto en explotaciones tecnifi

cadas como no tecnificadas.

Esta enfermedad se caracteriza porgue afecta al ganado
en la pérdida de 1 a 4 cuartos de la ubre, asi como también e

produce alteraciones en la composicién de la leche.

Es por esto, gue se han llevado a cabo estudios para ela-
borar programas de prevensidén en todas las ganaderias lecheras,
para lograr erradicar esta enfermedad, que tanto afecta a los.
productores lechercs, aunado a ésto lo costoso del tratamiento

vy la substitucidén de las vacas infectadas.



IT. LITERATURA REVISADA

IT.1.-DIVERSCS FACTORES QUE INFLUYEN EN EL DESARROLLO DE

LA MASTITIS.

II1.1.1.- Factores predisponentes: Son aquellos gue tie-—-

nen contacto con la abertura del pezdn, con los germenes patd

genos para la mama gue no siempre lleva a una infeccidn.

Los exiremos de los pezones pueden estar en contacto con
colibacterias durante mucho tiempo pese a 1lo cual rara vez se

encuentran estos germenes en la mama.

La capacidad de infeccidn de los germenes de la Mastitis
no solo depende de su virulencia, sino también del grado, fre

cuencia y permanencia de la contaminacién.

En un bovino sano las infecciones nuevas con St. agalactiae
proceden generalmente de vacas enfermas gue eliminan el germen
con la leche en tales circunstancias, los microorganismcs pue-—
den ser transportados con las manos del ordefiador, o con los -
instrumentos del eguipo de ordefio; o pueden estar en el suelo
del establo, o con los pafios con gue limpian las ubres o la =--—

falta de higiene gue hay en algunos establos.

Las bacterias asi diseminadas pueden alcanzar la abertura

de los pezones de las ubres, todavia no infectadas en el momen



to de ordefiar, © cuando la vaca se echa. Este tipo de contagio
se favorece con una limpieza deficiente del establo, tetas, -
equipo de ordefic en general, y la limpieza en las manos del -

ordefiador.

Selleman y Obiger (1958) ordefiarcn vacas a manoc © Coh pe-
zoneras de magquina previamente contaminadas con Estreptococos,
sin gque lcograran un asiento permanente de la glandula. Estas -
observaciones permiten suponer gue, para gue se produzca una -
Magtitis, han de actuar otro tipo de factores ademis de las —-—
bacterias. Se trataria de influencias ambientales desfavora— -
bles, anomaliaé congénitas en pezones y ubres, ordefilos descui-

dadeos, vy una elevada receptivilidad.

I1.1.2.- Influencias ambientales desfavorables: Entre las

influencias ambientales gue intervienen en el desarrollo de -
Mastitis, destacan por su importancia, la falta de higiene en
los establos, asi como las condiciones climatolégicas desfavo-
rables y particulares de los pastos, la estabulacidn con las -
plazas demasiade juntas; pueden favorecer la aparicidén de Mag
titig, porgue al echarse se producen con facilidad heridas en

los pezones, a causa de los pisotones de las vacas contiguas.

Agi mismo, los suelos irregulares y libres, o cuando la -

cama no es awundante, son causas del traumatismo del tejido =--



mamario.

La cama himeda y enmohecida, aungue se canbie con frecuen
cia, favorece la proliferacidén de bacterias y no aisla sufi- -
cientemente la frialdad del suelo; ésta frialdad del suelo, 1lo
mismo que ventanas mal cerradas o puertas abiertas favorecen -
la aparicidén de Mastitis, lc mismc sucede cuando se producen -
violentas variaciones de la temperatura y enfriamientos repen-
tinos; al llover después de pericdos calurosos, en el pradoc —-
sobre todo en los meses de primavera y otofio, al dormir losg —-
animales en suelos frios o en cobertizos con corrientes de - -

aire favorecen la aparicion de Mastitis.

En el ordefio inadecuado a maquina. que afecta a la ubre cau
sandole lesicnes al esfinter, gque una vez lastimado puede desa--—
rrollar wuna infeccidn, y sirve de entrada a los gérmenes pro--—

ductores de Mastitis.

Lo mismo sucede con el ordefiador gue maltrata las ubres o
efectiia un ordefic inadecuado, ademds de la falta de higiene, -
‘tanto personal como del local, asi como de los utencilios gue

se usan en la ordefia.

El scobreordefic produce hiperemia, hemorragias y edema., en

el revestimiento epitelial de la cisterna del pezdn, al igual



que la inflamacidén del epitelio y del tejido epitelial del ca
nal galactdforo del pezdn: el ritmo de infeccidn puede verse
también influldo por otros factores como la intensidad del --
vacio, la velocidad y relacién de pulsacidén, del manguito de
las pezoneras de la ordeftadora, etc. Sin embargo, es imposi--

ble establecer una relacidn definitiva entre cualguiera de —-

estos factores y la incidencia de la infeccidn.

IT.l1.3.- Factores desencadenantes:Estos factores consis-
ten en formas inconvenientes gue tienen algunas ubres y pezo-
nes, al igual gue lcos conductos de los mismos, favorecen el -

contagio, la migracidén y el asentamiento de las bacterias, las

ubres muy grandes y colgantes y flacidas, pendulosas, c¢uyos pe
zones rozah con mas frecuencia el suelo. Con el cual sufren --

heridas, tienen una mayor receptividad.

Por lo que se refiere a la forma de los pezones, se ha

podido determinar gue las infecciones mamarias galactdgenas -

son mas frecuentes cuando las tetillas tienen la punta en for-

ma de hendidura o de embudoc con amplia abertura, pero se afec-

ta menos si los pezones son redondeados © puntiagudos.

Las caracteristicas referentes al conducto del pezdn, - -

desempefian un importante papel en la aparicidn de ésta enferme

dad v las infecciones de las ubres. Si el conducto es demasia-—



do corto o demasiado recto, bien cerrado por el esfinter y -
con un revestimiento epitelial inalterado, constituye una ba-

rrera efectiva contra la migracidén de bacterias patdgenas para

la ubre.

Sobre la incidencia de la infeccidn de la ubre al comien-
zo del periodo seco en gue influyen numexosgos factores, cabe -
citar entre ellos el rendimiento de la lactacidén en el momento
de proceder al secado, el apurado durante la lactacién, la - -

resistencia de las vacas a las infecciones y la presencia de -

microorganismos productores de Mastitis.

La incidencia de necinfecciones al comienzo del periodo -
seco, es mayor en las vacas de elevada produccidn diaria en el

momento de proceder a secarlas, gue en las de produccidn esca-

Sa.

Este aumento del ritmo de infeccidn se debe primordialmen
te a las infecciones producidas por Streptococos agalactiae. -
1as neoinfecciones durante el periodo seco son mas abundantes

las vacas apuradas a mano gue en las gue lo son mecanicamen- -

te.

Otro factor que influye sobre la frecuencia de infeccidn

durante las fases esenciales del periodo seco, es la presencia



en agquel instante de micreoorganismos en los pezones.

Una vez gque la glandula ha. sido invadida por bacterias, -
el establecimiento de la infeccidn depende de la capacidad de
los microorganismos de scbrevivir en la ubre. E1 desarrcllo de
una Mastitis clinica, estd en funcidn de la capacidad micro- -
biana de producir substancias tdxicas para el tejido glandu- -

lar.

Murphy (1927%) propusc la hipdtesis de infeccidn de la —--—
ubre en tres fases:
1) La invasidn. Que es la entrada de los agentes patdgenos.
2) La infeccidn. Que es su establecimiento en ella.
3) La inflamacidn. Que es la reaccidn del tejido a la lesidn -

causada por los propios microorganismos.

A continuacién mencionamos algunos agentes causantes de -
diferentes tipos de Mastitis.
a) Infecciones por St. agalactiae
Infecciones por St. dysgalactiae
Infec¢ciones por St. uberis
Infecciones por St. pyogenes
St

Infecciones por . euri

b) Esgtafilococus



¢) Aercbacter aerddenes
d) Escherichia coli
e) Salmonelas

£) Pasterellas

g} Brucelas

h} Actinomices

i) Levaduras y organismos anilcgos
j) Microbacterias
k) Diversas especies de Klebsiella

1) Nocordia asteroides

in) Pseudomonas aeruginosa

n) Bacillus aersus

o) Serratica marcengcens

p) Hongos

q) Aerobacter aerdgenes

IT.2.-~ EL INFLUJO DE VARIAS PROPIEDADES FENOTIPICAS Y GE~-

NETICAS DE LA UBRE EN LA VACA SOBRE SU PREDISPOSI-

CION & L& MASTITIS.

Se calculd en 440 vacas de 29 explotaciones lecheras con-
troladas de Hesse Central, en las cuales se habian empleado —=-
ciertos toros en inseminacidén artificial, y de los cuales se -

hallaban hijas en lactacién, el influjo de ciertas caracteris-



ticas tanto cuali como cuantitativas de las gldndulas mama—-
rias y de los pezones, de la edad y del estado de lactacion,
asi como el influjo genético sobre la propensidn a Mastitis,
trastornos en la secrecidn, difusoras de agentes etioldgicos
de mamitis ({(portadoras sanas de infecciones), disposiciones
a la infeccidn e inflamacidn excluyendoc los influjos de la -

empresa mediante un procedimiento de minimos cuadrados para

propiedades con valor umbral.

Los cdlculos de heredabilidad arrojaron para la caracte
rigstica "Propensidén a la Mastitis” una heredabilidad de - -
0.127t y para la caracteristica "Propensidén a la Inflamacidn”
una semejante de 0.132%.El influjo genético era insignifican
te sobre las caracteristicas de la’disposicidén a infecciones,

trastornos en la secrecidn y difusora de infecciones.

La disposicién a infecciones, propensidn a la mamitis y
dispogicidn a la inflamacién en general. aumentan con el in-
cremento del nitmero cardinal de lactaciones. El1 aumento de la
propensidén a mastitis estd condicionado por una disposicidén -
intensificada a las infecciones y una permeabilidad méyor del
canal galactdforo para germenes patdSgenos, asi como por la ——

sintesis reducida de anticuerpos en el curso de la lactacién.
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Las propiedades morfoldgicas de la glandula mamaria y de
los pezones no ejercen -siempre vy cuando no exhiban deforma- '
ciones externas- ningdn influjo scbre la disposicidn de las
infecciones. La variabilidad de la ganidad mamaria, gque de—-
pende al parecer de la distancia al suelo, de la longitud de
los pezones y del espesor de la pared de los pezones, se atri
buye a la vista de los vinculos de la impregidn de &stas ca—-
racteristicas con el ntmero de lactaciones sobre la edad. res

pectivamente sobre modificaciones gerontolégicas.

I1.3.~ SINTOMATOLOGIA.

Tras la infececidn de la glandula mamaria se producen al-
teracioneg en la composicidn de la leche, y en la ubre a cau-
sa de la inflamacidn. La primera reaccidn a la infeccidn con-
siste en un aumento del nimero de Leucocitos en la zona infec
tada ¥ en la leche. Siempre gue la ubre presenta anormalidad,
la composicidén de la leche tiende a aproximarse a la de la --
sangre. La sangre contiene mas cloro y tiene un pH mas eleva-—
do, en tanto gque su contenido en carbohidratos, caseina y gra
sa es considerablemente inferior a la leche. El aumento en el
recuento leucocitario de la leche se sigue de una subida en ~

su contenido en cloro y de un descenso de la lactosa.

Estos cambios no son detectados por el granjeroc y la con
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dicidn es por tanto subclinica. E1 aumento del contenido del
cloro se sigue de un descenso de la rigueza de la grasa y —-
caseina. La leche de las ubres infectadas posee menos potasio
v es mds rica en sodio y proteinas, distintas de la caseina -

normal.

El pH de la leche aumenta y esto altera su fluidez apre-
ciando flbdculos o codgulos, si la inflamacidn es grave, la --
produccién de la leche desciende apreciablemente, a esto se -

le suele calificar como gintomas c¢linicos leves.

En los casos clinicos graves, la tumefaccién de la glan-—
dula se acompafia de rubor, calor y dolor. Si la infececidn lle
ga a afectar a todo el animal se produce una Mastitis general
¢ séptica; la vaca presenta fiebre y generalmente carece de -

apetito y en casos extremos muere.

La leche de las vacas con Mastitis tienen mdés histidina
¥ mads glucdgenc que la normal. El aumento en el contenido en
glucdgeno se debe a la presencia de gran nimero de leucoci-—-

tos,

Durante la inflamacidén, los vasos sanguineos de la zona -
afectada se dilatan y transportan mayor cantidad de sangre; -

los vascs capilares aumentan de porocidad y la velocidad del -
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flujo disminuye, todo esto facilita la llegada de los f£luidos
sanquineos al irea inflamada. Estos fluldos transportan los -
factores de la cocagulacidn sanguinea, lo gue provoca, pocas -
horas después, la coagulacidén del plasma y de la leche, en ——
los alvéolos y conductos galactdforos. En algunos casos preci-
pita la caseina, pero la mayor parte de las veces los £f£loculos
y codgulos de la sanére son el producto de la coagulacidn de -~
fluidos sanguineos. La ruptura de los vasos sanguinecs permite
el paso de la sangre a la leche o a los tejides, lo que expli-

ca su presencia en la leche.

II.4.- DIFERENTES TIPOS DE MASTITIS.

IT.4.1.- Mastitis Aquda: En esta Mastitis, existe una tu-

mefaccidn mamaria, mAs o menos se manifiesta, como inflamacion
catarral, purulenta descamativa, en cisternas v conductos ga-

lactoforos, fases de inflamacidn leucocitaria en los acinis =—-—
glandulares, en ocasiones predomina la alteracidén del estado -

general.

Hallazgos Bacterioldgicos: St. agalactiae, St. dysgala—-

ctiae, St. uberis.

I1.4.2.- Magtitig Crdnica: Existe una inflamacién prolife
rativa de la cisterna y conductos galactdforos, inflamacidn -—-

focal del parenguima glandular, proliferacidén conjuntiva del -
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tejido intesticial y atrofia de los lobulellos.

La secrecidn conserva su aspecto lacteo con incremento -

del nimero de células, y sale eventualmente con grumos de pus.

Hallazgos Bacterioldgicos: Egtafilococus, E. coli, = - -

Pseudomonas.

IT.4.3.- Mastitis Aquda Grave: Edema, inflamacidén difusa

descamativa, hay necrosis o supuraciones, formacidén de trom—
bos, inflamacidn fibrosa © catarral de conductos galactdforos

y de la cisterna.

Secrecidn serosa, mucosa hemorrdgica, purulente fibrosa

y putrida.

El estado general se ve muy afectado.

Hallazgos Bacterioldgicos: E. coli, Aerobacter aerdgenes,

Salmonelas, Estafilococus, Pasterellas.

II.4.4.~ Mastitis Tuberculosa: Los nédulos se encuentran

" diseminados y calsificados (tuberculosis miliar de la ubre) -
sobre todo en vacas secas. Hay inflamacidn productiva, secre-
cidn primeramente inalterada, mas tarde serosa, viscosa, gris

verdosa y edema.

Hallazgos Bacterioldgicos: Mycobacterium bovig, M. tu--—
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berculosa (tipo humano), M. gaprofitos.

IT.4.5.- Mastitis Mycoplagmitica Bovina: La Mastitis - -

Mycoplasmidtica bovina ha aparecido en muchas partes del mundo,
desde los primeros reportes a principios de 1960, especialmen
te en varias partes de los Estados Unidos. La mayoria de las

infecciones se deben a la especie gue ahora se conoce como —-—

Mycoplasma bovina.

Mas recientemente se han reportado, mas especies CoOmQ =-
causantes de Mastitis en California. De estas ma M. bovi_s v
una especie sin nombre, la ST-6 fueron las gque se encontraron
mis frecuentemente. La Mycoplasma canadenses. M. bovigeni--

talium vy M. a‘lkalescegg_ fueron encontradas solo en ocasiones.

La Mycoplasma ardgenini fué reportada en dos rebafios y la Mas-

titis basilu de uno. Los Ultimos dos organismes aparecieron -~
comoc infecciones incidentales en vacas, pero los otros organig
mos conccidos como mycoplasmidticos, fueron aislados repetida~-

mente en casos de epizootia.la severidad de la enfermedad tien

de a ser mayor en las infecciones: M. bovis y ST-6 y menor en

M. arginini,

Los signos aparentes de ésta enfermedad son:
1) Un aumento en el nimero de Mastitis severa purulenta que se

registe al tratamientc pero con pocos efectos secundarios para
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el animal.

2) Implicacion de mas de una cuarta parte de la ubre, algunas

veces de las cuatro partes.

3) Una pérdida muy marcada en la produccidén en vacas infecta-

das.

4) Secreciones anormales, con decoloracidon de la piel en color
narrén y sedimentos rojizo y escamoso, las que llegan acuosas

Yy grasosas, después de unos dias pueden volverse grasopurulen-

tas.

La propagacidn es mas frecuente en algunos rebafios que en
otros. En situaciones poco comunes la mayoria de las infeccio-
nes de las ubres en un rebaiio pueden ser comparativamente be-—

nignas, aungque el agente sea tipicamente patdgeno en las vacas

experimentales.

Las secreciones purulentas generalmente duran de 2 a 8 se
manas, pero pueden persistir por mucho tiempo mds, dentro del
periodo de la siguiente lactacidn, las vacas gue contintan su
lactacidén producen menos leche, pero pueden dar leche normal -
en apariencia con concentraciones altas de células vy pueden —-—
desalojar organismos mycoplasmaticos, guizd a intervalos conse-

cutivos por un periodo variable de tiempo, hasta de 13 meses --
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cuando menos.

Algunas veces nos encontramos con gue las vacas infecta-

das no tienen historia sobre la Mastitis clinica.

Siempre gue una o mas vacas estén activamente infectadas
y a la vez arrojando un gran nimeroc de corganismos mycoplasmé-
ticos en la leche, es probable gue se presenten nuevos casos
en el rebafic. Las manos del ordefiador y las mdquinas ordefiado

ras son medios excelentes para propagar la infeccion.

Los mycoplasmas han sido propagados por la terapia intra
mamaria durante la lactacidn o al término de ésta. En este —-
Gltimo caso la infeccidn no puede ser notada hasta que la va-
ca empieza su nuevo periodo de lactancia. El uso de guantes -
de hule v la desinfeccidén de las manos cuando estd en contac-
to con las vacas; todas las precauciones mas escrupulosas, --
contra la transferencia de mycoplasmas en el egquipo de trata-

nmniento, son recomendadas, si el tratamiento es necesario en -

“un rebafio sospechadamente infectado o en un rebafio gque verda-

deramente lo esté.

Las vacas infectadas que estén recién paridas o no, ponen
en peligro a todas las demds vacas alojadas y ordefiadas con —-

ellas; una leucositosis persistente no protege los cuartos —-
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del animal contra la infeccidén mycoplasmatica.

En presencia de la Mastitis mycoplasmitica bovis los
organismos mycoplasmaticos han sido recuperados de los nddu-
los linfaticos, el utero, los pulmones, los rifiones, el bazo,
el 1liquido sinovial, el ligquido amnidtico ¥ la sangre. Hemos
recuperado muchas veces el M. bovis de los pulmones con neu-
monia en el ganado de engorda, cocasionalmente de las articula

ciones artriticas, del ganado sobre-alimentado y de produc-

. ” [ ]
cion diaria.

Ya que el M. bovis se distribuye ampliamente después de
la infeccidn por diversas rutas, y la propagacidén no se impi-
de, al usar ordefiadores, es probable gque la propagacién a - -
otros cuartos del animal sea a menudc sistematico, mas que —
por via directa. Posiblemente la infeccidn mamaria inicial en
un rebafio sea a través de una via sistemdtica, sin embargo. la
mayoria de los rebafios infectados, todavia se cree que se - -

efectie por via directa como sucede en las infecciones tipicas

bacterianas.

1I1.4.6.- Mastitis actinomicotica: Inflamacidén productiva
con focos de granulacidn gque en la periferia, terminan en am-

Plias heridas conjuntivas, y en el centro incluyen foquitos de

pus, en log gque pueden demostrarse casi siempre.
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Hallazgos Bacterioldgicos: Estafilococus, Streptratix,

infecciones mixtas.

11.4.7.- Mastitis blastomicdtica: Por Cryptococus neofor-

mans, hay considerablemente aumento de tamafio en los cuartos —-
afectados, gque aparecen duros con proliferacidén de mononialeaneu,

y necrofoge de los espacios cavitarios glandulares.

Secrecidn mucosa, gris blanguecina, c¢uando se trata de --

otras levaduras, predominan en las mastitis leves.

ITI.5.- 1A MASTITIS EN IOS BECERROS TLACTANTES AFECTADOS —-—

CCON ENFERMEDADES ALEUTIANAS.

Las mastitis estreptocdccecica y coliforme combinadas con -
septicemia en los becerros lactantes de ranchos (Mustela vison)
ha ocurride asociado con la alimentacidn del ganado contamina-
do. La dermatitis estafilocdccica en hembras y sus retofios se
reportd de un rancho de animales en Alaska. Este papel reportd
una epidemia de mastitis estafilocdccica en becerros lactantes

asociada c¢on enfermedades Aleutianas.

En Junio de 1978, 12 animales se sometieron a examenes en
el Centro de Ingestigacidén para enfermedades en animales sal--
vajes del Noreste, de un rancho con una poblacidn aproximada -

de 9,000 habitantes.
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El rancho experimentd la pérdida aproximada de 300 cabe-
zas s8in un aumentc en la mortalidad del rebario. lLas vacas - -
afectadas mostraron anorexia y depresidén pero noc se notdé nin-
gun cambio en las gl&ndulas mamarias, ni en los patrones de -
lactancia. E1 pericdo de lactancia casi habia terminado, asi
come la poca actividad de lactancia que se esperaba. La admi-

nistracién de tetraciclina en el agua gue bebian no tuvo efeg

to.

Logs resultados de los animales sometidos a exXamen mostra
ron deshidratacidén y debilitacion. Nueve tenian sintomas his-
tolégicos totales de Mastitis (Necrozante) mortal. Todos —--—
los animales tenian higados grasos gque se desmenuzaban facil-

mente y rifiones amarillc palido.

Las gl&dndulas adrenales se dilataron totalmente y tenian

citomegalia microscdpica y exceso de mitosis en la corteza.

Los Egtafilococus aureus se aislaron en un cultivo puro -

de tejido mamario de once animales y un Salmonela sp. fué - -
aislado de log contenidos intestinales de un animal. Un animal
con mastitis también tenia lesiones de AD; Nefritis intesti-~ -
cial plasmatica, atrofia glomerular, apariencia de proteina y
dilatacidén tubulares renal, hiperplasia biliar con pericholan-—

gitis linfoplasmitica, fibrosis periportal, y proliferacidén - -
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plasmidtica esplénica.

El gran éxito en la reproduccidén de las vacas destinadas
a la cria de ganado en éste afio, asi como en los afios anterig

res convencieron al granjero de gque €l no habia tenido un pro

blema importante de AD.

No considerd la necesidad de hacer pruebas seroldgicas -
para AD y las practicas efectuadas en animales muertos — -
con poca habilidad reproductora le parecieron suficientes - -

para controlar la enfermedad. Los animales muertos examina-

dos tenian lesiones histoldgicas de AD. Muestras seroldgicas
de 14 animales se examinaron en el Laboratorio Central para -
la Salud de los Animales en Wisconsin por contador de electro

-foresis y todas resultaron posgitivas.

El encontrar Mastitis necrozante severa en animales =-
lactantes en la ausencia de la enfermedad en crias lactantes
y ratones de laboratorio, suglere gue en las vacas ha disminu
{do la resistencia a la infeccidén. En reportes posteriores de
enfermedades bacteriales semeiantes de gldndulas mamarias y -

de la piel se han visto involucradas ambas, las madres y sus

crias.

Considerando la evidencia de la infeccidén de AD en la = =
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granja, parece probable gue las vacas tenian una gran suscep—
tibilidad a la infeccidn bacterial debido posiblemente a la -

supresidén inmunoldgica al AD.

No es posible determinar si el cambio seroso fué secunda
rio a la anorexia causada por la infeccidn estafilocdccica ©
debido a la enfermedad metabdlica, tales como la "anemia en -

lactantes” © el sindrome del higado graso.

II.6.- DIFERENTES METODOS PARA DETECTAR MASTITIS.

Existen diversas pruebas para detectar &sta enfermedad a

tiempo e iniciar de inmediato el tratamiento.

Prueba de Whitegide: En 1939, Whiteside comunicd que la -
adicién de NaOh a 10 cc. de leche de mastitis, producia una --
reaceidn, caracterizada por la formacidédn de una masa vizcosa,
sin embargo, éste método resulta poceo satisfactorio. Puesto -
que sclo daba resultados positivos en leche con alteraciones -
manifiestas microscopicamente. La modificacidén propuesta en —--
1941, por Murphy y Hangen hizo posible la determinacidén de al-
teraciones celulares en la leche, ccon cierto paralelismo refe-
rente al nimero de leucositos polimorfonucleares contenidos en
la secrecidn, en éste método se mezclan 5 ml. de leche con 2 -

gotas de la solucidn normal de NaOh y si la leche es refrige-



rada, sclo una gota con 5 ml. de leche sobre
tal negra; se mezclan cuidadosamente con una
el resultado de la prueba se designa con los

dores: ~, =+, ++, 4+, 4,

El resultado es negativo si la leche no

pecto {(— ).
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una placa de cris
varilla de wvidrio,

siguientes indica

varia en su as—-

Positivo si se observan coagulaciones viscosas en fila--

mentos © tempanos (1).

Y el grade mAximo positivo, si la mezcla se transforma -

en vizcosa espesa, que desprende un liguido claro.
PRUEBA DE WHITESIDE No. DE CELULAS/cc. DE
LECHE
-+ 200,000 - 1,000,000
+ + 250,000 -~ 5,000,000
+ + + 1,000,000 - 7,500,000
+ + + + 1,000,000 - 10,000,000
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Prueba de California: Un poco de leche de cada cuarto, se
deposita en los 4 recepticulos de una paleta de plastico, su-
jeta con un mango, y gue estan sefialados con las letras A, B,
C, D para los cuatro cuartos; inclinando la placa casi hasta
tenerla en linea vertical, se deja caer la leche scbrante, al
objeto de que quede en las cavidades la cantidad desgeada de -

2 cc. aproximadamente.

A continuacidn, y por medio de un frasco inyector de plas
tico, se aflade un poco de ligquido test, evitando la formacidn
de burbujas y espuma, la leche y el ligquido se mezclan cuida-
dosamente dando movimientos circulares a la paleta; la reaccidn
puede leerse ya en el curso de ésta operacidn. Eliminando las
muestras en un recipiente e introduciende luego la paleta en -
agua, pues el detergente gque se utiliza para la prueba garanti
za una rapida y completa limpieza, para que pueda ser utiliza-

do inmediatamente sin secar, para el otro examen.

3) Se tira la leche sobrante inclinando la tapa.

B) Se le agrega el liguido Schalm con un recipiente adecuado -
evitando la formacién de espuma.
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Prueba de la taza de fondo cobscuro: Esta prueba debe ha-

cerse en cada uno de los cuartos, y se recomienda hacerla a -

diario.

Consiste en un recipiente o taza con el fondo obscuro, -
donde se depogitan los primeros chorros de leche, antes de em
pezar a ordefiar (despunte), si se aprecian anormalidades de -
la leche, tales como: sangre, pus, O Jgrumos, con €sto se sabe

el grado de infeccién que tenga la enfermedad.

Prueba del pesado de la_ leche: En esta prueba, se reco--
mienda hacerla cada 10 & 15 dias. Consiste en pesar la canti-
dad de leche total de las vacas, para saber si disminuye debi

do a ésta enfermedad.

I1.7.- INVESTIGACION AGRICOLA, NUEVA ESPIRA PARA PREVENIR
MASTITIS. |
Segin Max Paape (1979) un veterinario de la S.E.A., el -
incertar una espira pequefia de plastico en cada una de las te-
tillas en las ubres de una vaca, pueden prevenir la Mastitis.
La Mastitis es la enfermedad que causa mas gastos al ganado va
cuno con un promedio de aproximadamente un billdén de dSlares -

anuales para los productores.

William Kortum (1979), un veterinario de California, es -
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quien invent®é las espiras. Ademds, desarrolld un IUD de polie

tileno para los Giteros del ganado vacuno.

El material del gue estan hechas las espiras es de polie
tileno (plastico), parecido al gue se usa en la fabricacidén =~
de recipientes plasticos para leche. Una pieza de polietileno

de 4 1/2 pulgadas se introduce en la tetilla por medio de un

catéter y una vez dentro de la teta, el polietileno adapta la

forma de la espira.

La misidén de la espira consiste en estimular el mecanis-
mo natural (propio) del animal para defenderse de las enferme
dades. La espira produce una irritacidén leve y por consiguien
te aumenta el nimero de leucocitos en el area {o lugar) afec~

tada. Los leucocitos, & células sanguineas blancas, destruyen

la bacteria gue causa la Mastitis.

Por lo general, los leucocitos tardan cerca de 24 horas

en recuperarse hasta el grado en gue pueden destruir la bacte

ria invasora. Para ese entonces, la bacteria se ha multiplica

do tanto que la infeccidn puede estar ya declarada. Pero ya -
con leos leucocitos (también presentes y en respuesta a la es-
pira, puede prevenirse la recuperacidn. El circuito también -

"programa™ a la ubre para reaccionar con mas rapidez en caso

de infeccibn.
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En unos estudios hechos en el Beltsville Agricultural - -
Research Center, (Centro de Investigacidn Agricultural de - - -
Beltsville), Paape (1979) introdujo las espiras plasticas en -
dos cuartos de ubres en 6 vacas (y permenecieron alli por un -
afic aproximadamente), después en todas los cuartos de esas - -
ubres se introdujeron toxinas producidas por la Escherichia - -

coli, la cual provoca diversas infecciones de Mastitis. Las te-

tillas que contenian espiras reaccionaron mas pronto a la toxina
v la cantidad deleucocitos se acrecentd aceleradamente en esos

cuartos de esas ubres.

Hablia una cantidad cuatro veces mayor de leucocitos en —-

las tetilla con espiras que en las gque carecian de éstas.

El ntGmero de leucocitos en las tetillas con espiras debie-
ra bastar (ser suficiente) para impedir gue #a bacteria de la -

Mastitis se establezca.

Actualmente se llevan a cabo varias pruebas en las gue se
introduce la bacteria en las tetillas. Algunos examenes poste-
riores demostraron gue las espiras no habian afectado la pro--
duceidn de leche, los sdlidos sin grasa, el porcentaje de pro-
teinas o el de grasas en la leche. La espira no habia tenido -
un efecto en el conteo total de leucocitos en la leche. E1l - -

aumento de leucocitos era evidente solo en los primeros 20 mi-
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lilitros de leche, generalmente ésto se sabe antes del orde——

flo.

Mientras tanto, en California, Kortum (1979) realiza unas
pruebas a gran escala sobre las condiciones en los establos --
de vacas, ayudado por la Entension de Veterinaria de la Univex

sidad de California.

Davis vy Pappe (1979), en Francia, siguen su investigacidn
schre la Mastitis, haciendo pruebas anuales en las vacas le- -
cheras. Uno de sus proyectos es usar las espiras en dos teti--

llas de cada una de las 20 vacas.

Luegeo se les agregard una bacteria portadora de Mastitis,
para analizar los resultados. Se necesita hacer éstas pruebas
antes de recomendar las espiras comoc medios de prevencidn con-
tra la Mastitis v de ponerlas a disposicidn de los productores

de ganado lechero.
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Una experta en microbiologia coloca la espira dentro

del catéter, para introducirla en la glandula mamaria.
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Los leucocitos o células sanguineas blancas, son estimu
ladas por la espira y atraidas dentro de la glandula mamaria,

donde atacan y destruyen al estafilococos dorado(Staphylococcus

aureus), gue causa Mastitis.



ITI. T RATAMTIENTOS

Desde hace ya muchos afios, se han realizado esfuerzos pa-

ra influir terapéuticamente, en los procesos inflamatorios de

la mama de las vacas.

En los primeros tiempos, se usaban aplicaciones de frio -
o calor, bafios, compresas o cataplasmas, con sustancias aroma-
ticas o roborantes locales, los cuales gracias a la produccidn
de hiperimia, deberian facilitar la curacién. Asimismo, se - -
aplicaron emplastos de vinagre y arcilla, para calmar el dolor

e inflamacién scbre todo en mastitis agudas graves.

También se utilizaban pomadas para evitar la inflamacidn.
Se notdé un progreso en el tratamiento de la mastitis estrepto-
o6cica crdnica, con la aplicacidn de los quimiater&picos sinté
ticos, pertenecientes a los colorantes acridinicos, como la -

tripaflavina, sivanal entazdén y acriflavina.

Con la aplicacién intramamaria de solucidén acuosa de es--
tos productos, no rara vez se lograba la curacidén de mastitis
catarrales crdnica, sobre todo se dejaba el cuarto afectado en
reposo, Y se veila una curacidén del padecimiento, pero la pro--
duccidén de leche desciende considerablemente después del trata

miento.
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Se pudieran esperar mejores resultados en el tratamiento
de la mastitis cuando Domack (1933) descubrid el colorante —-
~ Prontosil rojo, perteneciente a las sulfamidas, gue pretendian
la curacidn en vivo de infecciones estreptocdcicas y estafi-

lococicas.

Desde 1936, fueron apareciendo las sulfamidas pero dieron
resultados mediocres. Estos resultados desalentadores, tras -
el empleo de las sulfamidas eran la consecuencia de su utili-
zacién por via oral subcutanea o intravenosa, es decir, el mo-
do de aplicacidén, la barrera histica entre sangre y mama, poco
permeable para muchas sustancias, y para las sulfamidas es to-

davia efectivo en mastitis crénica.

El ulterior desarrollo de la terapéutica sulfamidica per-
dié interés como concecuencia de la inmediata aparicién de la
era antibidtica, si bien se vuelve de nuevo al tratamiento de
las mamitis con las abandonadas sulfamidas. Tras lograrse, en
1940 v 1941, curaciones en infecciones estreptocScicas de las
mamas mediante los antibidéticos. Gramicidina y Tirotricina —-
(Ittle y colaboradores 1940; Benson, 1947), Kakavas introdujo
por primera vez la penicilina como tratamiento intracisternal
rara las mamitis producidas por Estreptoccocus agalactiae, con

éxitos apreciables. Desde entonces han aparecidc innumerables
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comunicaciones sobre los efectos de la penicilina y de otros

antibibéticos descubiertos mas tarde, en los diversos tipos de
mamitis de la vaca. Entre estos antibidticos, que han desempe
fiado un papel particular en la terapéutica, junto con la peni

cilina, gue sigue siendo la mas importante, hay que incluir -

los siguientes:

A) Penicilina, estreptomicina, bacitracina, polimixina vy

necmicina, de estos predominantes bactericidas.

b) Cloramfenicol, aureomicina, terramicinas tetracicli-

na y sulfamidas, sdlo de efectos bacteriostdticos.

Sin necesidad de entrar en detalles, puede afirmarse que
las combinaciones corrientes con el grupo A son las ma&s venta
josas, dada su potenciacidén y espectro, asi como porgque evi——
tan la aparicidn de gérmenes resistentes. No ocurre lo mismo
con las combinaciones a base de los representantes del grupo
B,puesto que su efecto es aditivo, 0 sea, una simple suma de
los efectos de los componentes unitarios. lLa combinacién de -
los grupos A y B es muy variable en sus efectos, y resulta di
ficil de enjuiciar: suma simple de los efectos terépéuticos -
de los componentes unitarios (ninguna ventaja), atenuacidén an
tagbnica cuando no se administran cantidades suficientes de -

los representantes del grupo B. Por lo demds, la combinacidn



35.—

penicilina-sulfamidas se potencia siempre. Asimismo, tampoco
entraremos en detalles por 1o gque se refiere al espectro de =
accidén de estas sulc;stancias, solas o combinadas. No obstante,
puede afirmarse, en 1i'.1_:1eas generales, que, excepto los pade--
cimientos mamarios especificos de la vaca, tales como tuber—-
culosis o brucelosis, su e.spectro de accidn es muy amplio y -
que abarca in vitro, con exclusibén de las levaduras, casi la
totalidad de los gérmenes gue son los principales causantes -
de mamitis (estreptococcos, estafilococos, coliaerogenes, C. -
pydgenes y otros). No obstante, pese a la accidn omnivalente -
in vitro de los antibidticos contra los gérmenes causantes de
mamitis, se ha de advertir, por dltimo, gque in vivo se observan
continuamente fracasos terapéuticos, por lo cual la situacidn
de las mamitis no ha mejorado de forma apreciabie en Alemania
ni en otros paises. Naturalmente, el porcentaje de vacas desti
nadas al sacrificio a causa de procesos mamarios irrecupera- -
bles, ha descendido de forma notable. No ocbstante, siguen sien
do frecuentes las alteraciones licteas con gérmenes de la mami
tis, ¥y recientemente se observa también un incrementoc de proce
sos inflamatorios abacterianos con alteraciones de la secre- -
cién en la gliandula. Por elloc es perfectamente comprensible gue
se haya extendido la opinién, gue aGn perdura, sobre los fraca-

808 terapéuticos en las mamitis bacterianas, consecutivos, de -
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una parte, a una accidén insegura o hasta defectuosa de los —--
productos antibidticos. A causa de ello se ha intentado la —-
blisqueda de nuevos preparados de aplicacidén intramamaria o pa
renteral, gue actlen de por si comc especificos contra la ma-
mitis, o gue incrementen los efectos de las substancias anti-

bidticas.

En el siguiente cuadro se da una serie, no completa, de -
productos recomendados en la biblicgrafia desde 1944, fecha en
que aparecid la penicilina y cuya aplicacién ha sido recomen-
dada, junto con los distintos antibidticos y sulfamidas, en la

terapéutica de las mamitis.
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Por lo que respecta a las dudas relacionadas con la efec-
tividad de los antibidticos, gue, como se ha dicho, motivan la
permanente bisgueda de nuevos y "mejores” medicamentos para la
terapéutica intramamaria, hay gue tratar agui, con la natural
brevedad del problema de la resistencia bacteriana frente a —-
los tratamientos aplicados. Hay gue distinguir entre la resis-—
tencia primaria y la secundaria. En la resistencia primaria, -
los gérmenes son desde el principio inseﬁsibles a los antibidé-
ticos (sulfamidas u otros productos). Es especifica la resis--
tencia de algunos tipos de gérmenes frente a la penicilina, --
por ejemplo, estafilococos., que tienen la capacidad de producir

el fermento penicilinasa que la destruye.

En la resistencia secundaria, la insensibilidad se desa-—-
rrolla lentamente, a consecuencia de la medicacidén antibidtica.
En este aspecto no estid del todo aclarado si se trataria verda
deramente de una adaptacidén pura de los gérmenes a la terapéu-
tica, o bien de una cierta seleccién de bacterias primariamen-—
te ya insensibles. Como causa de la resistencia secundaria, --
hoy se piensa menos en adaptaciones bacterianas que en mutacio
nes de los gérmenes debidas a los efectos del antibiético - --
(Brunner y Machek, 1962). A causa de los frecuentes resultados
no satisfactoriocs en la terapéutica contra las mamitis, se ha

tenido en cuenta el problema de la resistencia a los antibidti-
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¢os v a las sulfamidas de los gérmenes aislados en las secre-
ciones de mamitis en vacas. Los resultados de los estudios, -
por lo que se refiere a los agentes bacterianos mas importan-

tes, pueden resumirse en la forma siguiente:

El Streptococcus agalactiae no ha desarrocllado, hasta la

fecha, ningin tipo de resistencia frente a la penicilina u --
otros antibidticos. Sin embargo, la sensibilidad frente a la
penicilina varia en determinadas cepas (Bryan, 1946:; Farrag,
1948; Ford y Wilson 1952; Blackburn, 1954). Recientemente, --
Milunovick (1958) pretende haber encontrado penicilinorresis-
tencia en cuatro cepas de un total de 552 de St. agalactiae,

comprobadas in vitro.

También de otros tipos de estreptococos (St. uberis,- -

St. dysgalactiae, St. zooepidexmicus, St. pneumoniae, St. - -

lactis y otros)son, por lo general, sensibles frente a la pe-
nicilina, y sélo en algunas cepas parecen actuar con md&s inten
sidad los otros antibidticos (Palmer, 1948; Torre, 1954; Comu-
zio y Negretti, 1955; Maclachlan v colaboradores, 1958; Smith

y Stables, 1958; Romer, 1959; Zwanenburg, 1961).

La opinidn dominante que explica los no raros fracasos --—
terepéuticos comoc debidos a frecuente resistencia a los antibid

ticos en los estafilococos causantes de mamitis, podria ser - -
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influfida por las informaciqnes de medicina humana, Ya que, en
los hospitales, la resistencia a los antibioticos, especial--
mente a la penicilina, por parte de los estafilococos, desem-
pefia un importante papel, consecutivo a un enrigquecimiento se
lectivo de cepas resistentes de modo primario. Mas apenas - -
existe paralelo entre estas circunstancias y las gue se pre-~-

sentan en medicina veterinaria, especialmente por lo gque se -

refiere a los estafilococos de las mamitis.

En muchas comunicaciones se afirma gque hasta la fecha -~-
86lo en un numerc inapreciable de cepas de estafilococos se -
han pcdido observar resistencias contira la penicilina y, oca-
sionalmente, en unas u otras cepas, frente a los diversos ti-
pos de antibidticos; pero hasta la fecha no se ha podido com-
probar una resistencia omnivalente a todos los antibiéticos -

(Heishmann, 1947; Parcker, 1948; Alford y colaboradores, 1955

-k

Abel ¥ Pinochet, 1958; Wallmark y Thorne, 1958; Rehder, 1960)

La Escherichia coli v el Aercbacter aerdgenes son resis-—

tentes a la penicilina. La mayor parte de los cotros antibid-
ticos, scbre todo aureomicina, terramicina, cloromicetina vy

lag sulfamidas logran buenos efectos, si bien hay gque contar -
siempre con variaciones de la sensibilidad en las distintas -

cepas (Frank y colaboradores, 1950; Klatt y Westermark, 1950;
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Aehnelt y Krause, 1955; Fey, 1955).

El Corvynebacterium pvdgenas es muy sensible a todos los

antibidticos corrientes, Yy no tanto a las sulfamidas (revi--
sién en Burgener, 19656; Purdom y colaboradores, 1958). Lo --
mismo puede decirse por lo que se refiere al C. bovis (lipo-

lyticum), gue a veces puede causar también mamitis.

Asimismo, son sensibles in vitroc, a los antibidticos y -
sulfamidas, los otros gérmenes que, por Su rareza, sOlo tie—-—
nen un interés muy escaso en la produccidn de mamitis, tales
como Ps. aeruginosa, E. freundii, Cl. pneumoniae, St. lanceo-
latus, Bac. c¢ereus, sSubtiligs y mesentericus, Cl. perfringens

y bacterias de la necrosis, aungue existan diferxrencias por lo

que se refiere a la sensibilidad a cada uno de los productos.

Esta aparente contradiccidn, entre la sensibilidad de --
los gérmenes in vitro frente a los antibidticos, y su frecuen

te falta de efectos in vivo se ha intentado explicar por el -

hecho de la seleccidn de cepas resistentes a lo largo de los
afiog, sobre todo de estafilococos, consecutiva a la inadecua-~
da aplicacidn de antibidticos por los preofanos, que, finalmen
te, llevan a un fracaso en la terapéutica. Las causas no son
éstas, puesto gue, tal como demuestran las experiencias reali

zadas el efecto (Huebner y Scheetz, 1956; Throop y Swanson, -
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1958), las pruebas in vitroc no ponen de relieve incrementos -
de la resistencia en los establos con mamitis, pese a la tera

péutica antibidtica mantenida durante afios frente a los gérme

nes causales (St. agalactiae, St. uberis, St. disgalactiae,es-
treptocwedts, estafilococos, gérmenes coliformes). Por estas ra-
zones, la resistencia de lés bacterias de las mamitis no tie-
ne ninguna importancia y apenas es responsable de los fraca-

sos en la terapéutica.

Pese a todo, cuando se trata de mamitis aduda e incluso
erénica, se recomienda trazar un antibiograma para comprobar
la resistencia de los gérmenes hallados eventualmente, y gue
habrd de ser simultanea al estudio bacterioldgico de la se--
cresidn, a fin de poder establecer oportunamente la terapéu-
tica con el antibidtico necesario, o cambiarlo si fuera pre-

¢iso.

Si se intenta biuscar otras causas para explicar los fra-
casos terapéuticos, se tendrd en cuenta gue en los antibio--
gramas para la prueba de resistencia de un germen, ya sea en -
tubo o en placa, hay un contacto directo entre bacteria y anti
bidtico, que se relacionan directamente, sin gque se interponga
nada entre ellos. Por el contrario, en la aplicacidn terapéuti

ca, esta simple relacién germen-antibidético resulta complicada
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porgue se interpone entre ellos el organismo. Por lo que se re
fiere a la glandula mamaria, el problema para el antibidético
radica en la dificultad de progresidn, distribucién y alcance
de todos los puntos por las ramificaciones del sistema canali
cular. A estos efectos hay gue considerar la gran importancia
del vehiculo del medicamento. Los preparados antibidticos con
tra la mamitis se utilizan hoy casi exclusivamente a base de
pomadas o de suspensiones oleosas. Las pomadas son pcoco adecua
das, Tienden a formar pocos y grandes grumos, Yy quedan.en las
porciones inferiores de la mama, pese a los masajes previos -
en el pezénf donde permanecen por lo menos 24 horas, por lo -
cual las porciones superioreg se alcanzan sdlo a bajas concen
traciones, con una desigual distribucidn e impedimento del ~-
necesario contacto de superficies con los tejidos-de la mama -
(Schipper,'1953). Los estudios realizados con penicilina radiac
tiva marcada en suspensiones acuosas y oleosas, han demostrado
que en la mama sana la distribucidén tiene una rapidez similar,
si bien la suspensidn ocleosa se extiende mas a los conductos -
galactéforos, y la acuosa, a los alvéolos (Ullberg y colabora-
dores, 1958). Este resultado demuestra que son preferibles los
vehiculos acuosos, sobre todo para determinadas formas de mami

tis {infecciones crdnicas por estreptococos vy estafilococos).

Otro factor inhibidor de los efectos de lasg sulfamidas o —
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de los antibibéticos en la mama podria sexr la pérdida de concen
tracidén a causa de resorcién y eventual inactividad por el pus.
o por combinacidén c¢on substancias protéicas de la secrecidén o

7de los tejidos. Todo esto es posible, pero carece de importan-
cia, va gque las dosis intramamarias garantizan siempre una con
centracidn terapéutica efectiva, pa‘ra aquellos gérmenes que ——
producen penicilinasa (por ejemplo, estafilococos)., cuando se

utiliza la penicilina, no para otros antibidéticos.

El factor de inhibicidn mids seguro para la terapéutica -
mamaria es el estado patoldgico de la glandula, con los consi-
guientes productos inflamatorios y alteraciones histicas. Pre-
cisamente en la terapéutica contra las mamitis, los fracasos -
frente a los gérmenes gue se muestran sensibles en las pruebas
de resistencia son achacables a la incapacidad del antibidtico
por alcanzar los microorganismos. El éxito de una terapéutica
depende, en gran parte, del tiempo gue necesita el germen para
levantar barreras inhibidoras frente al antibiético, por des--
truceién de tejidos o como consecuencia de la reaccidn defensi
va del organismo. Por ello, es importante saber gque es muy di-
versa la rapidez con que se forman estas barreras po:f los efec
tos de los distintos gérmenes de la mamitis, y que depende de
ella la malignidad frente a los tejidos de la glandula mamaria.

En las mamitis agudas graves, asi como en las gque se forman --
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abscesos (por ejemplo, E. ceoli, C. pyogenes), los gérmenes, -

casi siempre en un plazo dé 24 horas y muchas veces en un tiem
po menor, ponen una seria traba a la difuéién del medicamento

ﬁomo consecuencia de las tumefacciones, productos inflamato- -
rios, fusiones y necrosis, v las limitaciones son de tal impor
tancia, gque hacen dudoso el valor del tratamiento intramamario.
Todo esto impone la carrera contra el tiempo por lo gque se re-
fiere al exito o fracaso de los tratamientos. Las circunstan--
cias son algo mas favorables en las mamitis catarrales crdni--
cas (estreptococos, estafilococos). En tales casos, el factor

tiempo, infeccidn y tratamientc no se hallan limitados tan es-—
UEchamente; No obstante, el peligro radica en que la inflama-
cién cursa con frecuencia sin sintomas clinicos, de forma lar-
vada, y, por tanto, no se pone de manifiesto. Pero cuando es -
evidente la reaccidn a la infeccidn, gracias a la presencia de
mezclas de pus macroscoépicamente manifiestas en la secrecidn,

pueden vya haberse originado alteraciones estructurales, irrepa
rables ;n la glandula, aungue éstas no sean palpables ain; --
entonces, qguizds interese eliminar los gérmenes de los tejidos
glandulares todavia intactos; pero esto no dura mucho tiempo,

segin demuestra la experiencia. Siempre hay canaliculﬁs tapona
dos u obstruidos con grumos de pué, en los gque el medicamento

0 alcanza su meta. Ademis, suele ocurrir gque algunos gérmenes



460—

(estafilococos) ¥y, a veces, también estreptococos, asienten -
en los tejidos intersticiaies. detras de todas estas barreras,
por lo cual proliferan y pueden reinfectar el tejido mamario

Ven cualquier momento. Por estas razones, cuando se trata de =-
mamitis crénicas se impone la deteccidn precoz del proceso co
mo condicidn previa, junte con la continua vigilancia de cada
una de las mamas en el efectivo, pues sdlo asi puede lograrse

el éxito esperado de una terapéutica.

En relacidén con los cbstaculos intramamarios gue opone la
inflamacién, se han comprcbado algunas particularidades tera-
péuticas, cuyos efectos facilitan el camino intracisternal del
medicamento hacia 1os‘ gérmenes. Hay que incluir agui, primera-
mente, la oxitocina, hormona del lébulo posterior de la hipdfi
sis que se elimina durante la fase de preparacidén de la mama -
¥ que facilita la secrecidn de la leche por la contraccidn de
las células musculares que rodean a los alvéolos. Por medio de
la aplicacidn intravenosa de oxitocina, tras un ordefio normal,
e provoca una excitacidn de los elementos contractiles en la
rama, con lo cual se espera la eliminacidén intensiva, en las -
manitis agudas y crdnicas, de los productos inflamatorios rete
nidos, pese al ordefio, en los conductos galactdforos; asi se -
tonsigue una mejor permeabilidad para los medicamentos que se

3plicardn luego interiormente (Lauener, 1959; Setouhi, 1959).
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Las comprobaciones realizadas sobre este método (Pattison
y Smith, 1954) no han demostrado ninguna clase de wventajas en
los resultados terapéuticos. Esto parece natural, porgue el te
jido mamario inflamado, lo mismo gue sucede con el dtero, no -
puede apenas mostrar una contractividad satisfactoria frent-e a

la oxitocina (Diernhofer, 1956).

Las experiencias para la aplicacidén de glucocorticoides en

la terapéutica de las mamitis perseguian otros fines. Era ya -
conocida la propiedad de estos productos de la corteza pararre
nal de inhibir los procesos inflamatoriocs., téxicos y proli.ferg
tivos del mesénguima. Con la mezcla de glucocorticoides en los
preparados corrientes contra la mamitis se esperaba poder ace-
lerar la inovacidén del proceso inflamatorio, Y, con ella, po--
tenciar los efectos terapéuticos. Los primercs resultados favo
rables obtenidos (Vigue, 1955; Folley, 1957), nc han sido com-
probados en experiencias ulteriores (Keller y Boller, 1959: -
Wilson, 1959). Segun comprobaciones propias, la adicién de cor
ticosteroides en las mamitis crodnicas estrepto y estafilocdci-
tas no mogstrd ventaja alguna frente a la terapéutica pura con

penicilina-estreptomicina. En los procesos inflamatorios vio—-
lentos, cuando el resultado bacteriologico es negativo —lo --
cwal es frecuente en mamitis agudas—, se obtienen ciertos re-

sultados efectivos. En los casos con evidencia bacteriolbgica
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de mamitis coli se c¢bserva con frecuenc¢ia un empeoramiento del
cuadro clinico en el plazo de 12 a 24 horas, hecho gque puede -
explicarse porque la accidn de los glucocorticoides inhibe la

‘reaccidn mesenquimatosa y facilita asi la nueva generalizacidn
de una infeccidn ya localizada. Sin embargo, como guiera gue -
en las mamitis agudas se tiende siempre a establecer una tera-
péutica rapida., sin esperar los resultados del examen bacterio
l6gico de la secrecidn, cuando se trata de procesos agudos no

es recomendable la aplicacidn intramamaria de glucocorticoides.
Por el contrario, la inyeccidn intramuscular muestra una in- -
fluencia favorable gobre los sintomas locales y, sobre todo, -
frente a los sintomas patdgenos generales en las mamitis agu--
das por coli (también en las agudas por estafilococos; Baily,

1958) . Los mismos efectos favorables se consiguen con las apli
caciones intramusculares de la hormona adrenocorticotropa de -

la hip6fisis (ACTH; Durell, 1954; Hindson, 1956).

Iguales fines se perseguiran con la adicién de antiflogisg
ticos o productos favorables de la difusidn (polivinilpirroli-
dona; hialuronidasa) a los nedicamentos c¢ontra las mamitis, pa
ra incrementar sus efectos terapéuticos. Los éxitos logrados -

con polivinilpirrolidona en mamitis por Streptococcus agalac—-

tiae (McAuliff y colaboradores, 1958} no han podido ser compro

bados por Keller v Fritschi {(1959). Las comunicaciones sobre -
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los efectos terapéuticos de la adicidn de hialuronidasa no co
inciden en sus afirmaciones. Arnandez (1952), Cuq v colabora-
dores (1954), Sansoe (1955) y Harm (1957) mantienen el haber

- logrado mejorar los resultados del tratamiento; por el contra
rio, Robexts (1951) no ha comprobado ninguna potenciacién de
efectos en mamitis agudas ni crdnicas. Ademés, la aplicacidn
de hialuronidasa a mamitis agudas (por ejemplo, mamitis coli)
no estd exenta de peligro, ya que el incremento de la permeabi
lidad v de la resorcidén histica debido a la hialuronidasa, - -
puede provocar una facil difusidn de los gérmenes, asi como el
paso de toxinas desde la mama al organismo, con lo cual podrian

empeorar los sintomas patoldégicos generales.

Partiendo del hecho que, en muchas formas de mamitis, gue
da impedida la progresidén del medicamento en la mama y. con —-—
ello, el camino hacia log gérmenes, a causa de los productos -
inflamatorios y masas de desecho (pus, fibrina, coa’.gulbs hema-
ticos), se ha logradoe también la aplicacidén de fermentos, a ——
fin de eiiminar estas barreras por disolucidn o fusidén, La sinm
Ple aplicacidén intramamaria de un preparado enzimatico (P. 2.
44; Romanowski, 1953) en una mamitis pySqenes no da resultado
dlguno; por el contrario, la combinacién de enzimas gue no - -
afecten a los tejidos sanos, tales como tripsina, estreptoqui-

hasa-estreptodornasa (Varidasa-Cyanamid) o fibrolisina-desoxi-
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rribonucleasa (Fibrolan Parke Davis) con substancias antibid-
ticas (Leucocillasa Dauelsberg, tripsina + penicilina + estrep
tomicina), logra con frecuencia buenos resultados, sobre todo
en mamitis pydgenes (Forshner, 1956; Jordan, 1957; Heidrich y

Fiebiger, 1963).

Considerando estas barreras que se oponen a la progresidn
de los productos aplicados por via intracisternal surgid la -~
pregunta de si no lseria mas eficaz la medicacidén parenteral.

A tales efectos, hay que insistir de nuevo en gque la barrera -
sangre-mama normal es extraordinariamente densa y s6lo permi-
te de forma muy limitada el paso de antibidticos vy sulfamidas;:
pero la permeabilidad es tanto mi&s alta cuando mayores sean -
las lesiones. En todas las mamitis agudas, el umbral sangre-
mama estd alterado en extremo. Por ello esti muy indicada la -
medicacidn parenteral con antibidticos de amplio espectro o -
sulfamidas, puestc que no se puede contar con la difusidén su-
ficiente de los productos al principio del tratamiento, como -—
consecuencia de la enorme tumefaccidén gue se produce. Se puede
esperar una mejor difusidén del medicamento en la mama a través
de la corriente sanguinea, comparandc con la gue se ‘lograria a
través del sistema canalicular. Sea como fuere, también en es-
toe casos se impone iniciar precozmente el tratamiento para --

lograr un éxito terapéutico, pues nadie puede pretender que --
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los medicamentos alcancen zonas ya necrosadas o en fusidén., --
Pero aungue el tratamieﬁto se establezca tardiamente, se puede
esperar, por lo menos, que los medicamentos aportados-con la -
corriente sanguinea alcancensuficiente concentracién alrededor
del proceso, con lo que, al actuar sobre los gérmenes, impiden
gue progrese el padecimiento. Como es natural, debe establecer
se también a la vez una terapéutica tépica, intracisternal, --
con antibidticos de amplio espectrq. especialmente cuando se -
ha legrado Que disminuya la tumefaccidn inflamatoria en la - -
glindula por la aplicacidén intramuscular de glucocorticoides

o de ACTH, o también empiricamente mediante compresas frias en
el cuarterdén enfermo, con lo cual se estimula la permeabilidad
del sistema canalicular. En las mamitis de curso crénico (es—-
treptocdcicas, estafilocbcicas), la alteracidn de la barrera -
hematica-mamaria es casi siempre inapréciable. por lo cuwal los
intentos de lograr una curacién aplicando, por via intramuscu-—
lar o endovenosa, productos antibidticos o sulfamidas, han da-
do, hasta la fecha, escasa muestra de éefectividad., ya que para
lograr concentraciones efectivas del producto en la mama sSe he
cesitarian dosis tan altas, Que resultan antiecondmicas; por -
ejemplo, para la mamitis estreptocécica, 40 millones de U.I. de
penicilina (Murphy y Stuart, 1954; Sadek, 1954; Klussendorf, -

1955; Delli Quardi y colaboradores., 1959; Heidrich y Adam, -~ -
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1963) . Los buenos resultados de un total de 9 enfermos con ma-
mitis estafilocdcicas incurables, mediante la aplicacidn intra
mamaria de 2 dosis en 24 horas, con una combinacidén de 1 g. de
sulfato de neomicina, vy 1 millon de unidades de polimyxina B -
en suspensién acuosa, podria dar una pauta scbre este problema,

tras comprobaciones intensivas.

Por el momento, y por lo que respecta al tratamiento de -
las mamitis estreptocdécicas y estafilocdcicas crdnicas la te--
rapéutica intracisternal es la gue tiene mayor importancia. E1l
efecto de este tratamiento dependerd, naturalmente, de loé fae
tores citados, junto con la capacidad terapéutica suficiente
en el interior de la mama, la cual, a su vez, depende del tipo
y cantidad del producto utilizado v de la frecuwencia de su - -
aplicacidn, teniendo también siempre en cuenta las cifras de -
la produccidon de leche. En el curso de los afios se han emplea-
do para el tratamiento de las mamitis estreptocdcicas y estafi
locbcicas crdnicas, entre 25,000 y 500,000 U.I. de penicilina,
y, asimismo, las mezcas penicilina-estreptomicina, casi siempre
en forma de pomada, para aprovechar los efectos de potenciacidn.
Como quiera que las dosis superiores a 100,000 U.I. no incremen
tan sensiblemente los efectos, se suele empezar, en general, ——
con una dosis de 100,000 U.I. de penicilina o con mezcla de pe-

nicilina-estreptomicina en pomada, y luego, otros dos dias, con
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50,000 a 100,000 U.I. por cuarterdn. No obstante, la ejecucién
exacta de este procediﬁiento terapéutico plantea al veterina--
rio un serio problema técnico y de trabajo, yva que le exige vi
sitas sucesivas en tres dias consecutivos. Por ello, muchas ve
ces se procede a entregar los cubos en manc al cordefiador, de;-
jando el tratamiento al arbitrio de éste, procedimiento que, -

naturalmente, no es aconsejable para una terapéutica ordenada.

Considerando todos estos factores, asi como las experien-
cias empiricas obtenidas en el saneamientoc de establos, creemos
gue por el momento estamos en condiciocnes de recomendar una --
terapéutica para las mamitis infecciosas crénicas (estreptocd-
cicas, estafilocdcicas), a base de una administracidn intracis
ternal de 300;000 a 500,000 U.X. de una mezcla de penicilina-
estreptomicina, en suspensidén acuosa u oleosa, O bien en emul-
sién oleocacuosa para cada cuarterdn. La posibilidad de rebajar
la dosis habra de ser enjuiciada mediante una comparacion - -
exacta tras largas pruebas experimentales. En todo caso., puede
afirmarse que la aplicacidén Unica de dosis altas resulta tan -
eficaz como la repeticién por tres veces de cantidades mas pe-
gueiias. Por lo demas, esto no deja de tener impoftancia econd-
mica, tantq para los productores de leche como para las leche-
rias, puesto gue no se prolonga durante tanto tiempo la conta-

minacidén de la leche con substancias antibidticas. A estos efec
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tos, son preferibles para las terapéuticas de las mamitis las
sales alcalinas o potdsicas de penicilina G 6 V, ya que las -
penicilinas retardadas ¢ue han sido también introducidas en

la terapéutica por sus efectos mds proleongados — sin gue se -
haya apreciado una mejo.;c'ia en los resultados— , no rara vez -
son eliminadas con la leche, en cantidades apreciables, hasta
duwrante 12 dias. La posibilidad de recurrir a nuevos prepara-
dos sulfamidicos para tratar las mamitis, Junto con los anti-
bidticos, & en sustitucidén de éstos, habri de ser estudiada -
en experiencias de suficiente amplitud. Sin embargo, puede ya
afirmarse que algunos preparados (por ejemplo, Vetisulid Ciba,
Tardamid Grunenthal) resultan muy eficaces en mamitis estrep-

tocdcicas v estafilocdcicas.

Finalmente, habra que hacer una bhreve referencia a las —--
posibles ventajas de la adicidn de vitamina A a los preparados
terapéuticos aplicados por via intracisternal, recomendadas --
por Tilgner y Rehder (1959). Como se sabe, la vitamina A prote
ge las células epiteliales contra procesos degenerativos (vita
nina protectora de los epitelios); por otra parte, también - -
tjerce acciones regenerativas favorables en las céluias epite-
liales va lesionadas. Este tipo de lesiones estd siempre pre--

sente con los procesos inflamatoriocs de los conductos galactd-

foros v del parénguima mamario.
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La glandula mamaria puede transformar en todo momento en
vitamina A la provitamina carotina que aporta la sangre. Por
ello, la mama. en condiciones normales de alimentacidn (rica
en carotina y vitamina A), cuando los tejidos estan sanos y -
contando ademds con la vitamina que se toma directamente de -
la sangre, dispéne de cantidades suficientes para proteger -=-
con seguridad los epitelios glandulares. Por el contrario, —-
cuando los tejidos glandulares estan enfermos, pierden, por -
lo menos en parte, la capacidad dé sintesis de esta vitamina,
tal como sucede también con la de otros productos propios de
la leche, hasta tal punto, gue puede derivarse un empobreci-=-
niento vitaminico con un retraso en la-curacién. Al eliminar
los gérmenes de la mama no desaparece a la vez, de ninguna ma
nera, el proceso inflamatorio, sino que éste cesa muy lenta--
mente después de la desaparicidn de los gérmenes, tal como se
aprecia por el incremento del nimero de células de la leche.
El acortamiento del proceso de curacidn no sdlo es deseable -
por lo gque se refiere a la calidad de la leche, sino también
para asegurar la imposibilidad de una nueva reinfeccidn en —-
este periodo, que suele presentarse con frecuencia, tal como
declaran Tilgner y Schierholz (1954). Sd6lo por esto seria yva -
ventajoso la terapéutica combinada con adicidn de vitamina A -

para el tratamiento de las mamas. Por lo demas, estaria tam- -
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bién indicada, aungue s86lo fuera para disminuir los efectos -
irritantes sobre el parénguima mamario gque originan todos los
productos actualmente en uso, si bien con intensidad diferen-

te (Walser, 1958; Cott, 1l96l1l).

Para terminar, es precisc dejar bien claro gue las mami-
tis crdénicas — vy, en determinadas circunstancias, también, na
turalmente, las mamitis agudas— no han de ser nunca conside -
radas como problema patoldégico de un animal aislado, sino siem
pre como cuestidn que interesa a todo el efectivo, con depen-
dencia de los factores ambientales en los gue se desarrolla y
con los que tiene relacién. Todo ello indica gue para mejorar
las mamitis es preciso establecer un plan de lucha destinado -
a sanear todo el efectivo, tal como se viene realizando ya con
éxito por los servicios de inspeccidn wamaria (desde hace lar-
4o tiempo, en Schleswing-Holstein, por el Instituto de Sanidad
Animal de Kiel). A estos efectos, juntoc con el examen obligado
citoldgico-bacterioldgico de la leche de cada animal, sdlo pue
de resultar satisfactorio el estudio de la totalidad del efec-
tivo, puesto gque la mamitis no es sdlo un acontecimiento infec
tioso, sino también traumitico, cuyas causas — casi siempre, -
ampleo descuidado de las miguinas de ordefio— no pueden descu-—
brirse en el lejano laboratorio gque investiga la leche, sino -

! un estrecho contacto con los problemas del establo, Antes -
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de acometer la dificil tarea de sanear un efectivo, debe gue-

dar bien claro si el granjero y el personal de la vagqueria van
a tener una colaboracidn ilimitada, puesto gque son estas pre-—

misas sera&n siempre dudosos los resultados de cualguier plan -
correctamente estudiado. Para un tal programa, en el gue las -
medidas diagndsticas, terapéuticas e higiénico-preventivas han
de marchar paralelas, se han de tener en cuenta los siguientes

puntos, cuyas particularidades han sido expuestas frecuentemen

te en la bibliografia.

I.- Informacidn y asesoramiento al ganadero vy al personal del
ordefio.

l1.- Informacidén sobre el problema total de la mamitis.

2.- Informacidén sobre las medidas higiénicas imprescindi-
bles para el saneamiento del efectivo, haciendo hincapié en el
hecho de que el saneamiento no gerd rapido, sino que sdlo se -
alcanzard lentamente, y en que los medicamentos no pueden re--—
sclver de por si el problema de la mamitis y mantener la sani-
dad en el establo, por lo cual es preciso establecer medidas -
ulteriores de higiene con la sucesiva y continuada vigilancia
veterinaria, pues de lo contrario pueden resultar inGtiles en

rocos meses losg esfuerzos realizados durante afios.

Tiene particular importancia:

a) Instruccion sobre la higiene del establo, junto con el
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problema de la iluminacifén, temperatura, ventilacién (sin co--
rrientes), particularidades del desaglie, adecuacién de la pla-
za y espacic para que los animales se echen (segin el tamafio
de las distintas razas) y suficiente encamado para evitar trau
matismos en pezones y mamasg (importantes factores predisponen-
tes para las mamitis), desinfeccidn de las plazas y de los uten
silios en periodos adecuados. En las estabulaciones en libertad
se procurard el descornadc de las vacas, para evitar, en lo po-
sible, los traumatismos en las mamas (la operacidén debe reali--

zarse ya en los terneros). Sala de partos. Alojamiento de los -

terneros en instalaciones especiales de los establgos{evitar mama-

das mutuas; infecciones mamarias, deformaciones de los pezones)

b) Instrucciones sobre lahigiene en los prados. Cerramien-
tos adecuados, sin emplear, en lo posible, alambre de ~ -

pias (heridas en pezones y mamas), sino alambres eléctricos. Eli

minacidén de zonas pantanosas. Instalacién de sombrajos. Abreva-

deros impecables. Plazas adecuadas para el ordefio. Alejar del --

efectivo, siempre que sea posible, las vacas en celo, ya gque, -

aparte molestar a los demds animales, pueden producirse trauma-

tismos en las mamas al saltar sobre ellos.

c¢) Asesoramiento en problemas de alimentacién. Dieta de —-

produccidn correcta, pienso de volumen de buena calidad y en —-

cantidad suficiente. Prestar particular cuidado antes del parto.
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Las vacas con mamitis no deben recibir dieta de produccidn, -
yva que la disminucidn en la cantidad de leche refuerza las me

didas terapéuticas. No utilizar nunca la leche de mamitis pa-

ra alimentar a los terneros.

d) Informar sobre la necesidad de la vigilancia técnica
periédica de las instalaciones de ordefioc a madguina. Si el va-
cio es muy intenso 8 muy rdépido el ritmo, ® bien cuando las -
pezoneras estin viejas y agrietadas., se producen traumas in—-
ternos y externos en los pezones, con lo cual se tienen los -

factores predisponentes de las mamitis.

e) Asesoramiento sobre la practica del ordefio e higiene
del mismo. Vestidos limpios para los ordefiadores, lavado y --
desinfeccién de las manos después de ordefiar a cada vaca. Es-
gquilar con frecuencia las mamas y los ijares, lavar la cola.
Antes del ordefio conviene limpiar los ijares, mamas y pezones,
con un pafio empapado de una sclucidn de desinfectante de poder
moderado, previamente calentado. Asi se facilitan el apoyo y -
el ordefic. Los primeros chorros muy riccs en gérmenes se reco-
geran en recipientes aparte (véase si hay codgulos). Degpués -
del apoyo, acoplar rapidamente la mjuina de ordefio {si el orde
fio se hace a mano, se hard sin interrumpcidén y radpidamente). -

En los establos con los animales atados, cada ordefiador cuidara
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de un solo aparato de ordefic, ¥ de dos cuando la extraccidn -
tenga sala de ordefio. En caso contraric pueden presentarse in
-convenientes (ordefios en vacio, apoyos insuficientes, escasa
vigilancia de las mamas). En las novillas es imprescindible -
el ambiente tranguilo, ya gue si no, se acostumbran a la intg
lerancia de la mAquina ordefiadora. Apurar bien con la maguina
v luego extraer a mano los restos de leche de la glandula y -
de la cisterna del pezdn _en los animales viejos con mamas -
defectuosas suele ser necesario un ordefio intensivo ulterior.
Evitar ordefios de vacio (traumas gque predisponen a la mamitis).
Desinfeccidén y lavado con agua de los recipientes de ordefio -
(dos cubos) después de cada vaca. Es oportuna la desinfeccidn
de los pezones con una solucidn de efectos moderados. Una vegz
terminado el ordefio se procederd a la limpieza y desinfeccidn
de todos los utengilios., que se guardaran perfectamente lim—-
pios. Los animales de ordefio dificil han de ser tratados apar

te, porque presentan el peligro de las mamitis md&s graves.

f) Recomendar la conveniencia de inscribirse en una orga-
nizacidén de inspeccidn lechera. lLas inspecciones de produccidn
ayudan a eliminar los defectos de la dieta y descubren rapida-
mente los animales de poca produccidn. Estas inspecciones exi-

gen, sobre todo, la vigilancia efectiva de lags mamas,

g) Instrucciones sobre un correcto periodo de reposo de -
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las mamas. En los animales sospechosos se impone previamente
un examen veterinario. Exploracién periddica de las mamas en
los animales secos, sobre todo en las novillas. La tumefac- -
cién en un cuarterdn aislado es siempre sospechosa (mamitis -
pvybgenes) . Inmediato examen veterinario y adecuado tratamien-—

to. Después del parto se impone el ripido examen bacteriocldgi

co de la secrecidn, para evitar la entrada en el establo de

animales infectados.

h) Informacidn sobre la forma de evitar la importacidn
de mamitis, Reposicidén de los animales a base de la recria -
propia, siempre gque esto sea posible. Preferencia por las fa-
milias con manifiesta resistencia a las mamitis. Adguirir, --
siempre que se pueda, s6lo animales jdvenes. Sea como fuere,
antes de introducirlos en el establo deben ser sometidos a la

exploracidn veterinaria, manteniéndolos aislados hasta que se

conozca el resultado del examen bacteriocldégico de las muestras

de cada cuarterodn.

i) Instruccidn sobre la inevitable necesidad de sacrifi-
car a los animales con padecimientos crdnicos y, si es posible,

también de aguellos gue presenten intensas anomalias en mamas

Q pezones.

II.- Estudio de la situacién de la mamitis en el efectivo.
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1.- Confeccidn de una cartilla de establoe.

2.- Exploracién c¢linica de las mamas (también en vacas
secas v en terneras). Particular atencidén a los pezones. Obser

vacidn de pezones secundarios o accesorios activos (oclusién -
8 eliminacidén quirdrgica).
3.- Ejecucidén de la prueba de Schalm para tener una impre

sién aproximada, pero rapida, de la extensidén de los trastor--

nos de la secrecidn en el efectivo.

4.- Toma de pruebas individuales (eventualmente, también

de vacas secas y de novillas). Para el examen citolbégico-bacte
rioldgico. Junto con esto es recomendable comprobar también la

sensibilidad de los gérmenes aislados frente a los preparados

en uso contra las mamitis.

III.~- Ordenacidn del ordefio segiin el resultado de la explora-

cién (siempre que no sea posible la separacidn).

l.- Animales sanos.

2.- Vacas sospechosas con trastornos secretorios, sin gé;

menes de mamitis.

3.- Vacas sospechosas sin trastorncs secretorios inflama-

torios, pero con gérmenes de mamitis.
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4 .- Vacas enfermas, con alteraciones secretorias inflama

torias moderadas y con gérmenes.

5.— Vacas enfermas con intensas alteraciones inflamato--
rias de la secrecidn y con gérmenes (gi muestran ademds cla--
ras deformaciones mamarias, deben ser sacrificadas inmediata-

mente) .

6.~ No emplear nunca la maguina de ordefio en las mamitis

agudas.

IV,~- Terapéutica.

Unicamente a cargo de un veterinario. Tratamiento des--
pués del ordefio de la tarde, sin que sea necesario variar los
intervalocs corrientes establecidos en el establo. Emplear pre
parados adecuados (comprobacién de sensibilidad), y siempre -
con la mayor limpieza. Tratar sélo las mamas bacteriolbégicamen
te positivas. No tratar nunca las mamas gue s5lo muestran in--
cremento de cé€lulas en la secrecidn, sin presencia de gérmenes
(examinar las mAquinas de ordefio) : prohibicidén de expender 1la

lache de los animalesgs en tratamiento.

V.- Inspeccidn bacterioldgica.
Después de 14 dias. Tratamiento sucesivo. Repetir las ins
pecciones despies de otros 14 dias. Desde entonces, todos los

meses, cuando se trate de efectivos intensamente infectados, .—
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siempre que puedan esperarse apreciables progresos, o también
a intervalos mas largos, de 3 a 4 meses, cuando la infecciédn

de la ganaderia era s8lo moderada., Todos los animales que, du
rante este proceso, se mueatren refractarios a tres o - -
hasta cuatro tratamientos, deben ser sacrificados. Cuando se

trate de ejemplares de gran valor zootécnico y de alta produc
cidon es posible un Ultimo intento, a base de un tratamiento -
con reposo simultaneoc del cuarterdn o cuarterones infectados,

o bien establecer la terapéutica en cuanto la vaca estd seca,
yva que el reposo de la glandula refuerza los efectos de los -
medicamentoé aplicados, gue en otros casos pueden tener tam--
bién accién retardada. Después del reposo, algunos animales -
cuyas mamas nc reaccionaban a ningiin tratamiento, pueden apa-

recer curados.

Para terminar, es preciso insistir de nuevo en gue la ini
ciacidén y ejecucidn de un plan de erradicacidn de mamitis exi-
gen del veterinario mucho tiempo, mucha responsabilidad y unos
conocimientos sblidos, scbre todo por lo gue se refiere a los
problemas relacionados estrechamente con la mamitis (higiene -
del establo y de log prados, racionamiento, maguina de ordefio,
practica del mismo, etc.), v del granjerc y su personal de va-
queria scbre todo un mayor cuidado. Si ambos, veterinario v ga

nadero, aceptan sus tareas y no regatean esfuerzos, serd posi-
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ble eliminar totalmente el Streptoccocus agalactiae de un efec

tivo y limitar, aaemés, la aparicidén de infecciones crdnicas y
de ataques agudos por otros gérmenes, asi como mantener las ma
mitis inespecificas dentro de limites moderados. No se puede -
esperar mas, puesto gue nunca se tiene la seguridad de evitar

en cada vaca todos los problemas de mamitis a lo largo de toda

su vida.



Iv. RECOMEDNDACTIONES

La evidencia de ésta enfermedad puede verse reducida - -

practicamente, mediante estas tres pruebas:

1) E1l uso de la maguinaria ordefiadora gue funcione adecuada-—-

nente.

2) La prevensién de infeccidn intramamaria de cuartos particu

lares, vy el tratamiento de infecciones intramamarias gque se -

presenten en el hato.

3) Un procedimiento eficaz en tratar los cuartos afectados del
hato, cuando este se hace de manera eficiente, se evitan mu-~ -

chos problemas gue frecuentemente se cbservan en el periodo de

secado.

El periodo de secado tiene los siguientes propésitos;

a) Erradicacién de las enfermedades durante el periodo de
secado, entre las condiciones que tienen una posible relacidn
en la produccién de leche de alta calidad tenemocs: ubicacidén -
adecuada, mucha luz, paredes y techos lisos, un piéo adecuado,

buen método para disponer del estiércol.

La ubicacidén debe estar exenta de focos de infececidn, una

mala ventilacidn no solo afecta a la leche con malos olores,
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sino también influye en la salud de la vaca, todo establo re-
guiere de un cuarto de ordefia y solo debe utilizarse para este

fin, debe tener un piso de concreto y mantenerse estrictamente

limpio.

Las principales razones para el control de mescas, son -

evitar gue molesten a las vacas, al grado de hacer bajar su -

produccidn, en segundo lugar, son fuente de gran nimero de bac
terias. Para su control es necesario practicar la higiene gene
ral. E1 cuarto de ordeifia debe estar protegido en caso de estar

abierto por mallas de alambre y lo mas importante, efectuar pe

riddicamente aspersiones de insecticidas que el veterinario re

comiende.

Los posibles efectos dafiinos en la salud humana, provie—-—
nen de vacas enfermas, indican la importancia de la salud de -
éstas. Todo aguel gque ordefia 0 maneja leche, O los utensilios

deben de gozar de higiene general, y los trabajadores de buena
salud.

Debe lavarse la ubre cuando se encuentre cubierta de lodo

¢ sumamente sucia antes de la ordefia v también enjuagarse con

agua tibia con un papel humedecida con ésto.

Se ha visto gue un lavado de la ubre y los pezones con un
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trapo remojado con una solucidén desinfectante, es un medio —-

eficaz para evitar la transmisidén de microorganismos.

También es recomendable gque sumerijan todas las tetas en

una solucidén desinfectante después de cada ordefia.

Para el uso de la ordefiadora mecanica, sl se preparan las

vacas al igual que gi se ordefiaran a mano.

Los métodos de limpieza pueden ser quimicos:

1) Pasese por agua fria y limpia por las tazas y las teteras y
2) Continuese con agua caliente y detergente de lecheria.
3) Después agua caliente y limpia.

4) Limpiar toda la suciedad exterior de las tazas antes de co-
locarlas en la solucidn esterilizante. Entre estas tenemos: sg
lucién de cloruro cdustico (lejia doméstica al 10%); otro méto
do f;sico consiste en sumergir en un tanque de agua caliente -

(a 75°C.) todos los utensilios durante media hora.

Algunos factores de la maguina ordefiadora que'hacen que -
aumente la incidencia de ésta enfermedad son: Los niveles arxi
ba de 32 mm. Hg. en el pezdn; pulsaciones con alto grado de -

frecuencia, un radio de accidén de las pulsaciones muy alta.



69.-

I.os utensilios sucios o no esterilizados son el origen -

de la mayor parte de las bacterias gque entran en la leche.

Las ventajas que logran al llevar a cabo estas recomenda

ciones, son que previenen en un 100% la inaidencia de ésta en

fermedad que es la Mastitis.
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