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1. INTRODUCCION

El presente trabajo hace referencia a la mastitis
bovina causada por el Streptococcus uberis el cual resulta
ser un agente infeccioso de gran importancia, aislado muy
frecuente en el ganado bovino productor de leche vy que
ocasiona grandes pérdidas econdmicas a los productores en

todo el mundo.

Esta recopilacidn se llevd acabo consultando
articulos cientificos, los cuales se obtuvieron
directamente de los investigadores, por diferentes vias,
libros, revistas, tesis, vy tesinas, debido a que existe
poca 1informacidédn cientifica respecto al Streptococcus
uberis vy pretende constituir un medio de consulta para los

interesados en el tema.

El documento estd estructurado de la sigulente manera:
primero se aborda lo referente a lo que es la mastitis y su

clasificacidn.

Enseguida, se describe la mastitis clinica vy
subclinica, asi como los agentes causantes de la mastitis
bovina dentro de 1las cuales se describen los agentes

contagiosos y ambientales, asi como las generalidades de



los Estreptococos. Sus caracteristicas estructurales vy

poder patdgeno, aislamiento e identificacidn.

Posteriormente se aborda lo referente al Streptococcus
uberis dentro del cual se describen sus medios de
transmisidn, asi como a los ©procedimientos para su

identificacidén en el laboratorio.

Finalmente se hace referencia a las medidas de
prevencidén y control, los procedimientos de higiene vy

tiempo de ordefia.

La metodologia wutilizada consistidé en la busqueda,
obtencidén, deteccidn, consulta, extraccidn y sintesis de

informacidén sobre el tema de estudio.

El objetivo del presente trabajo fue hacer una
revisidén de literatura sobre la mastitis bovina causada por
Streptococcus uberis, sus medios de transmisidn,
procedimiento de identificacidén en el laboratorio, medidas

de prevencidén y control.

2. MASTITIS

La mastitis, es la respuesta inflamatoria de la
gldndula mamaria, normalmente es causada por Dbacterias
(Kerr et al., 2001; Hansen et al., 2004; Hillerton vy
Berry, 2005).

Probablemente la mastitis es la méds costosa de las
enfermedades infecciosas endémicas que afecta a las vacas y

otras especies lecheras. Su impacto es en 1la produccidn



animal, bienestar animal vy la calidad de la leche producida
(Hillerton y Berry, 2005).

De hecho, las pérdidas originadas duplican las
generadas por problemas de fertilidad o reproductivos
(National Mastitis Council, 2000).

Se caracteriza por la entrada de células sométicas,
principalmente neutrdéfilos polimorfonucleares en la
glandula mamaria y por un aumento en el contenido de

proteasa en la leche (Kerr et al., 2001).

La mastitis, es reconocida comunmente por los signos
clinicos vy més obviamente por las anormalidades en la leche

v la ubre (Hillerton y Berry, 2005).

Los signos clinicos incluyen una disminucidén en la
produccidédn de leche, aumento en el numero de leucocitos,
composicidén y apariencia alterada (grumos) de la leche,
aumento de la temperatura corporal, cuartos mamarios

enrojecidos, hinchados y calientes.

Las vacas con mastitis subclinica no muestran ninguna
seflal obvia de la enfermedad y a menudo presentan una
disminucidén en la produccidén, un conteo elevado de
leucocitos y un aumento en el contenido de bacterias en la

leche (Hansen et al., 2004; Hillerton y Berry, 2005).

2.1. Clasificacién de la mastitis



La mastitis bovina normalmente se da como resultado de
la infeccidn intramamaria por bacterias que pueden producir
la enfermedad de manera clinica o subclinica (Leigh, 1999;
dos Santos et al., 2002).

Es decir, puede ser acompafiada de signos clinicos o
no. Una inflamacidén intramamaria estd asociada con un
aumento en el conteo de células somdticas en la leche. Sin
embargo, la magnitud del aumento en el conteo de células
somdticas varia de acuerdo a la bacteria involucrada en la

infeccidn intramamaria (Djabri et al., 2002).

2.2 Mastitis clinica

En los casos de mastitis clinica la gladndula mamaria
se encuentra inflamada, en algunas vacas se presentan
signos sistémicos y la leche estd visiblemente alterada

(Philpot vy Nickerson, 2000).

Pueden observarse cuartos enrojecidos e hinchados, o
bien palparse endurecimientos. En la leche las
anormalidades van desde presencia de grumos vy fldéculos

hasta sangre y secreciones serosas.

Los signos clinicos incluyen una disminucidén en la
produccidén de 1leche, aumento en el numero de leucocitos,
composicidén y apariencia alterada (grumos) de la leche,
aumento de la temperatura corporal, cuartos mamarios

enrojecidos, hinchados y calientes (kerr et al., 2001).

La mastitis clinica generalmente es causada por uno de

los patdgenos gque causan mayor incidencia en los bovinos



productores de leche por ejemplo, Estreptococos o

coliformes.

En los hatos en los gque se ha controlado mastitis
clinica causada por patdgenos contagiosos la mayoria de los
casos clinicos es causada por Estreptococos ambientales
(Philpot vy Nickerson, 2000).

La mastitis clinica es una enfermedad costosa en las

granjas lecheras de los Estados Unidos, cuenta con una tasa

o

de incidencia de 14.2 de acuerdo a un anéalisis
retrospectivo de 62 reportes realizados (Smith et al.,

2001) .

En el Reino Unido, la incidencia de mastitis clinica
es aproximadamente de 40 casos por cada 100 vacas por afio o
1, 000,000 de casos anualmente (Hillerton y Kliem, 2002).

Segun Heringstad et al., (2000) en 1993, el numero de
casos de mastitis clinica por 100 vacas al afio fue de 56,
32, 30 v 21 en Dinamarca, Finlandia, Noruega Yy Suiza
respectivamente.

En varios estudios realizados en California, Michigan
v Ohio la incidencia de mastitis clinica que se encontrd
fue de 30, 33 y 37 casos por 100 wvacas ©por afio

respectivamente.

Estas estimaciones incluyen las mastitis reportadas
por los duefios y tratadas por los veterinarios y los costos
estimados por mastitis clinica varian dependiendo del pais
vy presupuesto e incluyen los costos del tratamiento v

veterinario, la reducida produccidén de leche durante 1la



parte restante de la lactacidn, las pérdidas de leche que
ha sido desechada debido a contaminacidén con antibidticos,
eliminacidén temprana, trabajo extra, disminucidén de la
calidad de 1la 1leche e incremento de los riesgos de 1la

enfermedad en el futuro (Heringstad et al., 2000).

Los costos estimados por caso de mastitis clinica en
Noruega son de 460 ddélares, en base a todos los costos
antes mencionados. Las pérdidas econdmicas estimadas en
Finlandia debido a un caso de mastitis clinica fueron de
215 dbélares, en base al valor de leche desechada, costos en
veterinario, medicina y de trabajo extra y para los costos
de la mastitis clinica reportados por 1los granjeros de
Estados Unidos varian de 108 hasta 122 ddélares por cada
caso, en base a medicamentos y veterinario, manejo, desecho

v pérdidas de leche (Heringstad et al., 2000).

La mastitis clinica se clasifica a su vez, segun el
grado de severidad en: mastitis subaguda, aguda,
hiperaguda, crdénica y no especifica (Philpot y Nickerson,
2000) .

2.2.1 Mastitis clinica subaguda

En este tipo de mastitis se presenta con inflamacidn
de 1la glédndula mamaria, 1los sintomas son alteraciones
menores en la leche, grumos, fléculos v aspecto

descolorido.

Hay reduccidén en la produccidén de 1leche y la vaca
puede o no presentar signos sistémicos de la enfermedad

(Philpot vy Nickerson, 2000).



2.2.2 Mastitis clinica aguda

Este caso de mastitis se caracteriza por
enrojecimiento, hinchazdén vy endurecimiento del cuarto

afectado, el cual, ademds, es sensible al tacto; la leche

tiene un aspecto anormal (purulento, seroso )
sanguinolento) vy la produccién disminuye marcada vy
repentinamente.

Los signos que pueden presentar las vacas con mastitis
clinica aguda son: Fiebre, pérdida de apetito, menor
actividad de 1la funcidén del rumen, pulso acelerado,
temblores, postracién vy diarrea (Philpot vy Nickerson,
2000) .

2.2.3 Mastitis clinica hiperaguda

Esta forma poco frecuente de inflamacién mamaria se
caracteriza por atacar muy rapidamente al tejido glandular
vy los signos son los mismos que en la mastitis clinica
aguda, aumento de temperatura, pérdida de apetito y pulso

acelerado, pero su exposicidén es mucho mds severa.

Presenta ademéds signos como fibrosis en 1la ubre,
septicemia, pérdida de coordinacidén muscular, extremidades

frias y reduccidén del reflejo de la pupila.

Aun aplicando terapia sistémica vy parenteral, 1los
microorganismos pueden continuar alojados por un tiempo, v
en caso de ser contagiosos transmitir la enfermedad a las

vacas sanas (Philpot y Nickerson, 2000).



2.2.4 Mastitis crénica

Este tipo de mastitis es de larga duracidén y puede
comenzar como las formas de mastitis clinica o bien como

infeccidn subclinica con aparicidn de signos clinicos.

Los signos que presenta este tipo de mastitis son un
desarrollo de tejido fibroso, con un cambio de tamafio en
el cuarto afectado y bajando drédsticamente la produccidén de
leche (Philpot y Nickerson, 2000).

2.2.5 Mastitis no especifica

Esta mastitis también puede ser denominada como
mastitis aséptica o no bacteriana, y se caracteriza por un
aumento en el recuento de células somdticas, pero sin ser
posible la deteccidén del microorganismo causante en los

cultivos de las muestras de leche.

La mastitis no especifica puede deberse a
traumatismos, irritacidén quimica luego de la infusidén de
productos de tratamiento vy al mal funcionamiento de 1la
maguina de ordefio. Este tipo de mastitis puede ser de
naturaleza c¢linica o subclinica (Philpot vy Nickerson,
2000) .

2.3 Mastitis subclinica

Es definida como la presencia de un microorganismo en
combinacidén con un conteo elevado de células somdticas de

la leche (de Mol, 2000). Una infeccidén subclinica es un



equilibrio entre 1los agresores (las Dbacterias) vy 1los
defensores (las células). El conteo elevado de células
somdticas en la leche indica mastitis subclinica (Hultgren,
2002) .

Este tipo de mastitis no presenta cambios visibles en
la leche o ubre. Se caracteriza por el reducido rendimiento
de leche (Schrick et al., 2001), composicidn alterada de la
leche vy la presencia de componentes inflamatorios vy

bacterias en la leche (Heringstad et al., 2000).

Las vacas con mastitis subclinica no muestran ninguna
sefial obvia de 1la enfermedad y a menudo presentan una
disminucidén en 1la produccidn, un conteo elevado de
leucocitos vy un aumento en el conteo de bacterias en la

leche (Hansen et al., 2004; Hillerton y Berry, 2005).

En este caso los signos de la mastitis subclinica no
son visibles, la presencia de patdgenos v las
modificaciones citoldgicas de la leche traen como resultado
una mastitis subclinica (Djabri et al., 2002), por lo que
las técnicas de laboratorio como la medicidén del conteo de
células somaticas vy el cultivo bacterioldgico son
necesarias para detectar inflamacidén e infeccidn (Barker et
al., 1998)

La vaca con mastitis subclinica puede tener
variaciones muy importantes de dia a dia, y de hora a hora.
Cuando hay una disminucidén de las células momentdneamente,
las bacterias aprovechan para multiplicarse r4pidamente vy
dafiar més tejido enseguida ingresan millones de células
desde la sangre. En pocas horas, las células eliminan casi
todas las bacterias libres en la leche, pero siempre quedan
algunos focos de bacterias que después pueden empezar a
multiplicarse (Bouman, 2005).

La mastitis, particularmente subclinica y crdnica, son

las més persistentes y méds amplias del grupo de



enfermedades de importancia por la higiene de la leche en

el ganado lechero (Bedolla, 2004).

La mastitis subclinica ocurre frecuentemente y puede
conducir a grandes pérdidas econdmicas debido al reducido
rendimiento de 1leche y en la préactica, 1los casos de
mastitis subclinica con frecuencia no son detectados
rgpidamente, o pueden 1incluso no ser reconocidas por el

granjero (Wellenberg et al, 2002).

En los Estados Unidos, los costos anuales de la
mastitis han sido estimados entre 1.5-2.0 Dbillones de
dbélares americanos (Kerr et al., 2001), mientras que las
pérdidas de produccién de leche, debidas a mastitis
subclinica, y los costos elevados por el reemplazo de vacas
asociado con un conteo elevado de células somdticas han
sido estimados en 960 millones de ddlares americanos
(Wellenberg et al., 2002).

Segun Wellenberg et al., (2002), actualmente las
pérdidas ocasionadas por ambos tipos de mastitis clinica vy
subclinica pueden ascender a 20 % de la produccidn

potencial.

La mastitis subclinica es muy dificil de corregir, la
vaca parece saludable, la ubre no muestra ninguin signo de
inflamacién y la leche parece normal. A pesar de ello, los
microorganismos y células Dblancas de la leche (células
somdticas) que combaten las infecciones se encuentran
elevadas pero las pérdidas de leche y de ganancias debido a
las mastitis subclinicas son obvias, la produccidén de leche
cae en forma abrupta y la leche de las vacas tratadas con
antibidticos debe ser descartada durante tres o cuatro

dias.



Ademés, mucha més leche se pierde debido a mastitis
subclinicas debido a que la gran mayoria de los casos son
subclinicos (en promedio, por cada caso clinico, existen de
20 a 40 subclinicos (Bedolla, 2004).

La reduccidén en la produccidén de leche debido a
mastitis subclinica tiende a persistir por un largo periodo
de tiempo y afecta la produccidén de las vacas infectadas
(Hultgren, 2002).

El control de las mastitis subclinicas es més
importante que el simple tratamiento de los casos clinicos
va que las vacas dque poseen casos subclinicos son
reservorios de organismos que conducen a infecciones de
otras vacas pero 1la mayor parte de 1los casos clinicos
comienzan como subclinicos; Por lo tanto, el controlar los
casos de mastitis subclinica es la mejor forma de reducir

la mastitis clinica (Djabri et al., 2002).

El impacto de la mastitis wva junto con la leche, méas
alld de las puertas de la explotacidén lechera. Los cambios
en la composicién de la leche (reduccidén de calcio,
fésforo, proteina y grasa, e incrementos de cloro y sodio)
reducen su calidad. Ademds, los antibidticos utilizados en
el tratamiento de la mastitis son una preocupacidén
industrial y de salud publica importante (Djabri et al.,
2002) .

3. AGENTES CAUSANTES DE LA MASTITIS BOVINA

Clésicamente, los patdégenos de la mastitis han sido
divididos en organismos contagiosos y ambientales; en base

a su asociacién epidemioldgica con la enfermedad y a su



proclividad de causar la infeccidn oportunista, persistente
O transeuUnte, respectivamente (Bradley vy Green, 2001;
Riffon et al., 2001; Rossitto et al., 2002).

Segun Riffon et al., (2001) . Las bacterias
responsables de la mastitis bovina pueden ser clasificadas
como contagiosas vy ambientales, dependiendo de su
reservorio primario y el ambiente contra el cuarto de la

glédndula mamaria infectada.

Los patdgenos contagiosos de primera importancia
incluyen al Staphylococcus aureus, Streptococcus
agalactiae, Corynebacterium y al Micoplasma (Riffon et al.,
2001; Rossitto et al., 2002; Djabri et al., 2002), son
organismos transmitidos de vaca a vaca donde el reservorio
primario que alberga los patdgenos es el animal infectado o
el cuarto de la ubre (Rossitto et al., 2002; Zzadoks et al.,
2001), vy 1la exposicidén de los cuartos mamarios no
infectados se restringe al proceso de la ordefia (Bradley vy
Green, 2001, Zadoks at al., 2001; Zadoks, 2002).

Los patdgenos contagiosos de la mastitis como el
Staphylococcus aureus y Streptococcus agalactiae dque son
infecciosos a nivel individual vy a nivel de poblacidén
(zadoks, 2002), han sido reportados bajo control en 1los
hatos lecheros a través del uso de practicas de manejo que
utilizan la desinfeccidén de las tetas después de la ordefia,
terapia de la vaca seca, desecho, mantenimiento del equipo
de ordefio, y terapia antibidética de las infecciones

intramamarias (Rossitto et al., 2002).

Dentro de las bacterias causantes de 1la mastitis
también se encuentran los patdgenos ambientales, los cuales
son transmitidos durante las ordeflas, siendo el ambiente 1la

fuente primaria de estos organismos.



A pesar de gque la mastitis causada por organismos
contagiosos (especialmente Streptococcus agalactiae) ha
disminuido por mejoramiento en el manejo, las pérdidas
econdmicas debido a la enfermedad pueden continuar porgue
los organismos causales no pueden ser erradicados del medio

ambiente de las vacas lecheras (Nash et al., 2002).

Los patdgenos ambientales a diferencia de los
contagiosos son transmitidos entre las ordeflas, yva que se

encuentran en el ambiente de la vaca.

Los patdégenos principales en este grupo son los
bacilos entéricos Gram-negativos (Escherichia coli,
Klebsiella etc.), Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus
uberis, y Enterococcus spp. (Rossitto et al., 2002).

La mastitis ocasionada por patdgenos ambientales es el
principal problema que afecta a muchos hatos lecheros bien
manejados, que aplican wun programa de control de los
patdégenos contagiosos de la mastitis (Calvinho et al.,
1998; Phuektes et al., 2001).

El reservorio primario de estos patdgenos es el
ambiente de la vaca lechera, y la exposicidén de los cuartos
no infectados a los patdgenos ambientales puede ocurrir en
cualquier momento durante la vida de una vaca (Zadoks et
al., 2001).

Debido a que en la actualidad estos patdédgenos no han
sido bien controlados, ahora estdn surgiendo como la causa
mas frecuente de mastitis en muchos hatos, particularmente
bien manejados, hatos con bajo conteo de células somdticas
(<200,000 scC/ml) (Rossitto et al., 2002).



Tradicionalmente, los agentes mas comunes causantes de
la mastitis también han sido clasificados como patdgenos
mayores (principales) vy menores (secundarios) segun el
grado de inflamacidén que estos producen en la glandula
mamaria (Bedolla, 2004).

Los principales patdgenos responsables de las mastitis
clinicas y de fuertes respuestas inflamatorias (conteos
elevados de células somaticas en la leche) comprenden al
Staphylococcus aureus, Streptococcus uberis, agalactiae,
dysgalactiae y coliformes (Bedolla, 2004; Djabri et al.,
2002) .

Los patdgenos con menor incidencia son definidos como
los patdégenos que infectan la glandula mamaria, causando
conteos moderados de células somdticas, pero en lo general

no causan signos clinicos.

Un gran numero frecuente de infecciones son
especialmente debidas a otros Stapylococcus (Principalmente
S. chromogenes, S. hyicus, S. epidermidis, y S. xylosus) o
por Corynebacterium bovis y Micrococcaceae coagulasa-
negativos (Bedolla, 2004; Djabri et al., 2002).

4. GENERALIDADES DE LOS ESTREPTOCOCOS

Los Estreptococos son también agentes de gran
importancia como causantes de mastitis. ©Estos pueden

dividirse en dos grupos, sobre la base de su epidemiologia.

El primero estd constituido por 1los Estreptococos
contagiosos, que se transmiten de vaca en vaca, siendo el
principal agente Streptococcus agalactiae; también se

incluye en este grupo al Streptococcus dysgalactiae.



El segundo grupo abarca los agentes ambientales, en
los cuales la fuente de contaminacidén es el entorno de la
vaca Streptococcus uberis. Streptococcus dysgalactiae que
también se puede comportar como ambiental (Saran y Chafer,
2000) .

El término Estreptococos (Streptos. Trenzado: kdékkos.
Granos) fue wutilizado por primera vez por Billroth, en
1874, para describir unos microorganismos de forma cocécea,
dispuestos en cadena, aislados de un proceso agudo en la

especie porcina.

En afios posteriores, estos mismos organismos fueron
observados en una septicemia producida en conejos
inoculados con saliva humana. Tratédndose de 1la primera
referencia escrita sobre Streptococcus pneumoniae (Saran y
Chafer, 2000).

Al mismo tiempo, se obtuvieron por primera vez
cultivos puros de Streptococcus pyogenes a partir de
lesiones supurativas en el hombre y Streptococcus agalactie

de muestras de leche de una vaca con mastitis.

En los afios siguientes fueron numerosos los estudios
encaminados a establecer la importancia de estos patdgenos
en los procesos infecciosos del hombre y los animales
(Saran y Chafer, 2000).

La clasificacidén de los Estreptococos en los ultimos
afios, ha sufrido continuas modificaciones. Segun el Bergey
Manual of Systematic Bacteriology 1994 el género
Streptococcus se incluye dentro del grupo 17 gue agrupa los
cocos Gram positivos no formadores de endosporas (Saran vy
Chafer, 2000).



Son células esféricas u ovoides, con un didmetro de .5
a 2 u. Que se dividen en un plano y pueden quedar adheridas
v formar parejas o Dbien cadenas largas, entre sus
caracteristicas fundamentales se incluye la capacidad para
producir catalasa, enzima que cataliza la destruccidn del
peréxido de hidrégeno, caracter que permite diferenciarlos
fadcilmente del género Stapylococcus no poseen cltocromos y
obtienen energia por fosforilacidn, que depende normalmente
por la fermentacidén de los azucares. Son
guimioorgandétrofos, ya que obtienen la energia a partir de
la oxidacidén de compuestos guimicos. Realizan una
fermentacidén homo l&ctica, con produccidén de &cido léctico

sin formacidén de gas (Saran y Chafer, 2000).

4.1. Caracteristicas estructurales 24 poder

patégeno de los Estreptococos.

Los Estreptococos como otras bacterias Gram positivas,
presentan una pared celular que les confiere rigidez,
formada por una capa gruesa de peptidoglicano (Saran vy
Chafer, 2000).

La capsula es wuna estructura amorfa de naturaleza
polisacaridica, no inmundgena, que se encuentra débilmente
unida a la pared celular, producida por algunas especies de
género, y se considera actualmente uno de los principales

factores de virulencia (Saran y Chafer, 2000).

4.2 Aislamiento e identificacidén en el laboratorio

de los Estreptococos.



Para el aislamiento de los Estreptococos se utilizan
medios enriquecidos con sangre o suero y medios de cultivo
selectivos; la incubacidn se realiza a 37 grados

centigrados durante 18 a 24 hrs. (Saran y Chafer, 2000).

La capacidad hemolitica de la bacteria se debe a dos
enzimas: la estreptolosina O (que se inactiva en presencia
de oxigeno) y la estreptolisina S (que permanece estable en
presencia de oxigeno, vy cuya funcidén es inducida por el

suero)

La 1identificacidén de las bacterias se realiza con

pruebas biogquimicas y seroldgicas.

Las pruebas bioquimicas son esenciales para la
identificacidén y se basan en la capacidad de crecimiento a
temperaturas de 10 a 45 °C tolerancia al cloruro sdédico v a
las sales biliares. También se emplea la sensibilidad a
determinadas sustancias, como la bacitracina (Saran vy
Chafer, 2000).

5. Streptococcus uberis

El Streptococcus uberis es un patdgeno importante en
la ubre, en el sector lechero moderno. Alinea entre las
causas principales de la mastitis en paises alrededor del

mundo incluyendo Australia, Brasil y Canada.

Este patdgeno es una barrera importante en el control
de la mastitis de los bovinos en parte a la epidemiologia
de la enfermedad no se entiende por completo (Zadoks et

al., 2002)



Estos organismos se encuentran en la cama
(especialmente orgénica, paja o aserrin), en el agua y el
suelo también puede encontrarse en las tetas de la vaca vy

en los dérganos reproductores.

Estos patdégenos normalmente se transfieren del
ambiente a la teta entre la ordefla, pero también puede
tener lugar durante la ordefia el cual no pueden eliminarse
del hato porgque son parte del ambiente normal. La
proporcién de infeccidén de estas Dbacterias tiende a
aumentar cuando las condiciones favorecen su crecimiento,
por ejemplo, durante los meses de lluvia y humedos del afio
(National Mastitis Council, 2000).

El Streptococcus uberis también es responsable de 1la
mayoria de las mastitis que ocurren al principio o al final

del periodo seco (Wattiaux, 2005).

Este patdgeno es la especie de Estreptococos que se
aisla con mds frecuencia de las glédndulas mamarias bovinas.
El organismo se ha encontrado en el ambiente de la vaca y
se ha aislado de la ubre, labios, y el 4rea genital de las

vacas lecheras (National Mastitis Council, 2000).

Es una bacteria patdgena medioambiental que induce,
en una proporcidén significativa, la mastitis clinica bovina
en todo el mundo (Johnsen et al., 1999; Leigh et al., 1999;
Phuektes et al., 2001).

Es un importante patdgeno ambiental involucrado en los
casos de mastitis subclinica y clinica durante el periodo

de lactacidén temprana y el periodo seco y es responsable



del 12 al 14%

(Smits et al., 1998)

Cuadro 1 Bacterias mas comunes
mastitis.

de la mastitis clinica en wvacas lactantes

que causan

Tipo de bacteria Medios
% de todas las Fuente importantes
infecciones Primaria que afecta
Cuarto a
Streptococcus cuarto;
; o Ubre
agalactiae > 40% . vaca a vaca
infectada
durante 1la
ordefia
Cuarto a
Staphylococcus Ubre cuarto;
pay. 30 - 40% infectada, wvaca a vaca
aureus
tetas durante 1la
ordefia
Y 5 - 10% . ambiente de
Streptococcus estiércol 1
; a vaca
dysgalactiae
Coliformes:
Escherichia coli, .
Enterobacter ., Med}o
<1% Estiércol ambiente de
aerogenes, 1a vaca
Klebsiella
pneumoniae
Fuente: Modificado de Wattiaux, 2005.

Se encuentra con frecuencia en la ubre de los bovinos

de leche

ambientales entre el ordefio cuando

productores las wvacas

se

infectan de fuentes

los extremos del pezdn

vienen en contacto directo con las superficies contaminadas

con el estiércol o el material sucio que se encuentra en el

lugar (Martinez, 2005)

Cuadro2 Diferenciacidén de los Estreptococos que se

aislan con mas frecuencia.



Especies Grupo Prueba Hipurato Prueba NacCl

seroldégico Camp de sodio de
Esculina
S. agalactiae B 4 " _ -
S.dysgalactiae C - - —/+ -
S. uberis No o -/+ + + -
especificado

Fuente: National Mastitis Council, 2000.

Las vacas con frecuencia se infectan con Streptococcus
uberis con otros organismos ambientales, durante el periodo

seco temprano y durante las 2 semanas antes del parto.

5.1. Medios de transmisidn.

Las vacas al parecer se infectan con el Streptococcus
uberis de las fuentes mediocambientales. Los Estreptococos
son una causa comun de nuevas infecciones intramamarias en
las wvacas durante el periodo seco y frecuentemente se
aislan de vacas con mastitis clinica durante la lactacidn

temprana (National Mastitis Council, 2000).

Se han diferenciado 31 especies del género
Streptococcus Incluidas las especies uberis y parauberis,
ambas especies son bien conocidas como agentes causantes

de mastitis bovina (Hassan et al., 2001).



El uso de 1la terapia de 1la vaca seca y de los
desinfectantes en el pezdn estd reduciendo el predominio de
organismos. Mientras que la mastitis causada por 1los
patdgenos ambientales tales como Streptococcus uberis es
cada vez méas frecuente encontrarlo en casos de mastitis
bovina (Viki et al., 2000).

El Streptococcus uberis puede soportar el efecto
bactericida de 1los neutrdéfilos de los bovinos e inducir
mastitis en las vacas lecheras y la inflamacidén de la ubre
se presenta generalmente como resultado de la infeccidn de

las bacterias dentro de la gladndula mamaria.

La 1leche de la gléndula no infectada contiene
leucocitos, incluyendo macrdéfagos, neutrdfilos y linfocitos
tipicamente en 150,000 células / ml. La infeccidén da lugar
generalmente a una respuesta inflamatoria que conduce a un
aumento en el numero de células, sobre todo debido a 1la
influencia de neutrdéfilos en 1la circulacidn periférica

(Terence et al., 2002).

La 1leche de cuartos clinicos infectados contiene
generalmente 2,000,000 células/ml, el 90% de éstos son
neutrdéfilos. La reaccidén inflamatoria y el aumento en el
numero de neutrdéfilos dan lugar a una disminucidén de la

produccidén de leche.

La fagocitosis de Dbacterias por los neutrdfilos
constituyen un mecanismo importante de defensa de la
gldndula mamaria de los bovinos en lactancia (Terence et
al., 2002).

La infeccidén experimental de la gléandula mamaria con

cepas virulentas de Streptococcus uberis da lugar a una



gran cantidad de neutrdéfilos en los tejidos vy las
secreciones intersticiales. Sin embargo, éstos no reducen
el numero de los organismos de Streptococcus uberis

presentes en la secrecidn (Terence et al., 2002).

Las nuevas infecciones con Streptococus uberis,
pueden ocurrir en vacas secas y en novillas antes del parto
dado que las vacas secas vy las novillas antes del parto no
se ordefian, y 1las infecciones en esos animales no pueden
ser el resultado de la transmisién vaca a vaca en la sala
de ordefio. Por lo tanto el ambiente es mAs probable la

fuente de la infeccidn (zadoks et al., 2002).

Las infecciones intramamarias causadas por
Streptococus uberis pueden ser clinicas o subclinicas vy
pueden variar en la duracidén. Las infecciones subclinicas
pueden obstaculizar el control de la mastitis porgque pasan
a menudo i1nadvertidas dando por resultado una duracidn de
la infeccidn (Zadoks et al., 2002).

6. PROCEDIMIENTO DE IDENTIFICACION EN EL
LABORATORIO.

6.1. Medio de cultivo sélido (agar sangre)

El Streptococcus uberis es pequefio y mide de (1 a 3 n
de didmetro), las colonias estdn humedas, abombadas, con
los centros densos y translucientes, la mayoria de color

verde (Terence et al., 2002).

6.2. Tincidén de Gram



La tincién de Gram es la méds importante de las
tinciones diferenciales. Las células Gram positivas
retienen el cristal violeta cuando se tratan con etanol
mientras que las Gram negativas no lo tienen y se tifien

entonces del color rojo (Terence et al., 2002).

El Streptococcus uberis puede ser identificado por el
serotipo ante la reaccidén de hidrdéxido de sodio es positiva
v claramente visible (National Mastitis Council, 2000).

En la prueba de Camp y de Trehalosa el Streptococcus
uberis es negativo, a la prueba de esculina es positivo, y
a la prueba de Thipurato de sodio es positivo (Terence et
al., 2002).

Para su diagnéstico se realiza el cultivo de 1los

microorganismos en la leche (Radostitis et al., 2002).

Estos patdégenos son exigentes, requieren medios con
sangre y/o suero. Las colonias encubadas durante 24 hrs. a
37°C en aerobiosis o anaerobiosis son de 1 a 2 u de

didmetro, en forma de gotas de rocio (Martinez, 2003).

Es caracteristica del género la prueba de catalasa
negativa. Las pruebas de asimilacién de carbohidratos,
crecimiento en NaCl 6.5% e hidrdlisis del hipurato de sodio
son uUtiles para la identificacidén y en cuanto a la prueba

de Camp es negativo (Martinez, 2003).

7. PREVENCION Y MEDIDAS DE CONTROL



La prevencidén y control del Streptococcus uberis es
importante para reducir al minimo las pérdidas econdmicas,
tiene una distribucidén ubicua y extensa en el ambiente de
la vaca, en sitios extramamarios e intramamarios en la
vaca. Esto puede contribuir a la capacidad pobre de
controlar la mastitis causada por Streptococcus uberis con
los desinfectantes en el pezdn (Vicki et al., 2000).

Los procedimientos de higiene son eficaces en la
desinfeccidén de 1la teta, vy utiles para el control del
Streptococcus uberis. Otros procedimientos recomendados
incluyen la desinfeccidén de la teta antes de la ordefia, la
terapia de la vaca seca, y manteniendo un ambiente limpio vy

seco (National Mastitis Council, 2000).

Estos organismos no pueden ser eliminados del hato
porque forman parte del ambiente normal de la vaca lechera.
Los casos de infeccidédn de esta bacteria tienden aumentar
cuando las condiciones favorecen su crecimiento por

ejemplo, durante los meses humedos del afio.

Lavando 1las tetas, secdndolas con toallas de papel
individualmente y desinfectando la teta antes del ordefio
son los procedimientos de higiene eficaces para la
prevencién de Streptococcus uberis (National Mastitis
Council, 2000).

Hay que disminuir la exposicidén de la punta de 1los
pezones a los microorganismos patdgenos, prestando una
atencidn especial al ambiente del animal, una cama limpia y

seca (Radostitis et al., 2002).

Por regla general, las penicilinas son eficaces contra
las bacterias Gram positivas al género (Stapylococcus y
Streptococcus) Casi todas las penicilinas penetran bien en

la ubre por ejemplo Penicilina G, Cloxacilina, y nafcilina.



Los Estreptococos son completamente sensibles a la
penicilina, a pesar de que este antibidtico ha sido usado
por décadas para el tratamiento de estos microorganismos

muy sensibles a la penicilina (Wolter et al., 2004)

8. CONCLUSIONES



El Streptococcus uberis es un patdgeno causante de 1la
mastitis bovina y tiene una gran importancia ya que origina

grandes pérdidas econdmicas a los productores de leche.

Es la especie de Estreptococos. Mas frecuentemente
aislada de la gléndula mamaria bovina y estd asociado al
medio ambiente de la vaca y se encuentra con frecuencia en
la cama especialmente orgénica, piel v érganos

reproductores.

Por ello, es esencial gque se cuente con programas de
prevencién, manejo y control de la mastitis, ©para
garantizar que los animales estén en buen estado y que la
leche que se obtenga sea de buena calidad y que no
presente ningun riesgo para la salud de quienes la

consumen.

Es recomendable proteger a las vacas que se encuentran
en estado seco, estas son las que presentan mayor
susceptibilidad de padecer la mastitis, va dque 1los
Streptococcus uberis se encuentran en el ambiente de 1la
vaca por lo que se tiene que limpiar y prevenir la

presencia de estos agentes ambientales
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El presente trabajo hace referencia a la mastitis
bovina causada por el Streptococcus uberis el cual resulta
ser un agente infeccioso de gran importancia, aislado muy
frecuente en el ganado productor de leche y que ocasiona
grandes pérdidas econdmicas a los productores en todo el

mundo.

Esta recopilacidn se llevd acabo consultando
articulos cientificos, los cuales se obtuvieron
directamente de los investigadores, por diferentes vias,
libros, revistas, tesis, y tesinas, debido a que existe
poca informacidén cientifica respecto al Streptococcus
uberis vy pretende constituir un medio de consulta para los

interesados en el tema.

El documento estd estructurado de la siguiente manera:
primero se aborda lo referente a lo que es la mastitis vy

su clasificaciédn.

Enseguida, se describe la mastitis clinica v
subclinica, asi como los agentes causantes de la mastitis
bovina dentro de 1las cuales se describen los agentes
contagiosos y ambientales, asi como las generalidades de
los Estreptococos, sus caracteristicas estructurales vy
poder patdgeno, aislamiento e identificacidn.

Posteriormente se aborda lo referente al Streptococcus
uberis dentro del cual se describen sus medios de
transmisidn, asi como a los ©procedimientos para su

identificacidén en el laboratorio.

Finalmente se hace referencia a las medidas de
prevencidén vy control, los procedimientos de higiene vy

tiempo de ordefia.



La metodologia wutilizada consistidé en la budsqueda,
obtencidén, deteccidn, consulta, extraccidédn y sintesis de

informacidén sobre el tema de estudio.

El objetivo del presente trabajo fue hacer una
revisidén de literatura sobre la mastitis bovina causada por
Streptococcus uberis, sus medios de transmisidn,
procedimiento de identificacidén en el laboratorio, medidas

de prevencidén y control.

2. MASTITIS

La mastitis, es la respuesta inflamatoria de 1la
gldndula mamaria, normalmente es causada por bacterias
(Kerr et al., 2001; Hansen et al., 2004; Hillerton vy
Berry, 2005).

Probablemente la mastitis es la més costosa de las
enfermedades infecciosas endémicas que afecta a las vacas y
otras especies lecheras. Su impacto es en la produccidn
animal, bienestar animal y la calidad de la leche producida
(Hillerton y Berry, 2005).



De hecho, las pérdidas originadas duplican las
generadas por problemas de fertilidad o reproductivos
(National Mastitis Council, 2000).

Se caracteriza por la entrada de células somdticas,
principalmente neutréfilos polimorfonucleares en la
gldndula mamaria y por un aumento en el contenido de

proteasa en la leche (Kerr et al., 2001).

La mastitis, es reconocida cominmente por los signos
clinicos vy mas obviamente por las anormalidades en la leche
v la ubre (Hillerton y Berry, 2005).

Los signos clinicos incluyen una disminucidén en la
produccidén de leche, aumento en el numero de leucocitos,
composicidén y apariencia alterada (grumos) de la leche,
aumento de la temperatura corporal, cuartos mamarios

enrojecidos, hinchados y calientes.

Las vacas con mastitis subclinica no muestran ninguna
sefial obvia de la enfermedad. Y a menudo presentan una
disminucidén en 1la producciédn, un conteo elevado de
leucocitos y un aumento en el contenido de bacterias en la

leche (Hansen et al., 2004; Hillerton y Berry, 2005).

2.1. Clasificacién de la mastitis

La mastitis bovina normalmente se da como resultado de
la infeccidén intramamaria por bacterias que pueden producir
la enfermedad de manera clinica o subclinica (Leigh, 1999;
dos Santos et al., 2002).



Es decir, puede ser acompafiada de signos clinicos o
no. Una inflamacidén intramamaria estd asociada con un
aumento en el conteo de células somdticas en la leche. Sin
embargo, la magnitud del aumento en el conteo de células
somédticas varia de acuerdo a la bacteria involucrada en la

infeccidn intramamaria (Djabri et al., 2002).

2.2 Mastitis clinica

En los casos de mastitis clinica la glédndula mamaria
se encuentra inflamada, en algunas vacas se presentan
signos sistémicos y la leche esta visiblemente alterada
(Philpot y Nickerson, 2000).

Pueden observarse cuartos enrojecidos e hinchados, o
bien palparse endurecimientos. En la leche las
anormalidades van desde presencia de grumos vy fldculos

hasta sangre y secreciones serosas.

Los signos clinicos incluyen una disminucidén en la
produccién de leche, aumento en el numero de leucocitos,
composicidén y apariencia alterada (grumos) de la leche,
aumento de la temperatura corporal, cuartos mamarios

enrojecidos, hinchados y calientes (kerr et al., 2001).

La mastitis clinica generalmente es causada por uno de
los patdégenos gque causan mayor incidencia en los bovinos
productores de leche por ejemplo, estreptococos o

coliformes.

En los hatos en los que se ha controlado la mastitis

causada por patdgenos contagiosos la mayoria de los casos



clinicos es causada por estreptococos ambientales (Philpot

v Nickerson, 2000).

La mastitis clinica es una enfermedad costosa en las
granjas lecheras de los Estados Unidos, con una tasa de
(o)

incidencia de 14.2 % de acuerdo a un andlisis retrospectivo

de 62 reportes realizados (Smith et al., 2001).

En el Reino Unido, la incidencia de mastitis clinica
es aproximadamente de 40 casos por cada 100 vacas por afio o

1, 000,000 de casos anualmente (Hillerton y Kliem., 2002).

Segun Heringstad et al., (2000) en 1993, el numero de
casos de mastitis clinica por 100 vacas al afio fue de 56,
32, 30 y 21 en Dinamarca, Finlandia, Noruega vy Suiza

respectivamente.

En varios estudios realizados en California, Michigan
v Ohio la incidencia de mastitis clinica que se encontrd
fue de 30, 33 y 37 casos por 100 wvacas por afio

respectivamente.

Estas estimaciones incluyen las mastitis reportadas
por los duefios y tratadas por los veterinarios y los costos
estimados por mastitis clinica varian dependiendo del pais
v presupuesto e incluyen los costos del tratamiento v
veterinario, la reducida produccidén de leche durante la
parte restante de la lactacidén, las pérdidas de leche dgue
ha sido desechada debido a contaminacidn con antibidticos,
eliminacidén temprana, trabajo extra, disminucién de la
calidad de 1la leche e incremento de 1los riesgos de 1la

enfermedad en el futuro (Heringstad et al., 2000).



Los costos estimados por caso de mastitis clinica en
Noruega son de 460 dbélares, en base a todos los costos
antes mencionados. Las pérdidas econdmicas estimadas en
Finlandia debido a un caso de mastitis clinica fueron de
215 dbélares, en base al valor de leche desechada, costos en
veterinario, medicina y de trabajo extra y para los costos
de la mastitis clinica reportados por 1los granjeros de
Estados Unidos varian de 108 hasta 122 ddélares por cada
caso, en base a medicamentos y veterinario, manejo, desecho

v pérdidas de leche (Heringstad et al., 2000).

La mastitis clinica se clasifica a su vez, segun el
grado de severidad en: mastitis subaguda, aguda,
hiperaguda, crdénica y no especifica (Philpot y Nickerson,
2000) .

2.2.1. Mastitis clinica subaguda

En este tipo de mastitis se presenta con inflamacidn
de 1la glédndula mamaria, 1los sintomas son alteraciones
menores en la leche, grumos, fléculos v aspecto

descolorido.

Puede haber reduccidén en la produccidén de leche y la
vaca puede o0 no presentar signos sistémicos de 1la

enfermedad (Philpot y Nickerson, 2000).

2.2.2 Mastitis clinica aguda

Este caso de mastitis se caracteriza por
enrojecimiento, hinchazdédn vy endurecimiento del cuarto
afectado, el cual, ademéds, es sensible al tacto; la leche

tiene un aspecto anormal (purulento, seroso )



sanguinolento) vy la produccidén disminuye marcada vy

repentinamente.

Los signos que pueden presentar las vacas con mastitis
clinica aguda son: Fiebre, pérdida de apetito, menor
actividad de 1la funcidén del rumen, pulso acelerado,
temblores, postracién vy diarrea (Philpot <y Nickerson,
2000) .

2.2.3 Mastitis clinica hiperaguda

Esta forma poco frecuente de inflamacidén mamaria se
caracteriza por atacar muy rapidamente al tejido glandular
v los signos son 1los mismos que en la mastitis clinica
aguda, aumento de temperatura, pérdida de apetito y pulso

acelerado, pero su exposicidén es mucho mds severa.

Presenta ademds signos como fibrosis en 1la ubre,
septicemia, pérdida de coordinacidén muscular, extremidades

frias y reduccidén del reflejo de la pupila.

Aun aplicando terapia sistémica vy parenteral, 1los
microorganismos pueden continuar alojados por un tiempo, Yy
en caso de ser contagiosos transmitir la enfermedad a las

vacas sanas (Philpot y Nickerson, 2000).

2.2.4 Mastitis crénica

Este tipo de mastitis es de larga duracidn y puede comenzar
como las formas de mastitis clinica o bien como infeccidn

subclinica con aparicidén de signos clinicos.



Los signos que presenta este tipo de mastitis son un
desarrollo de tejido fibroso, con un cambio de tamafio en
el cuarto afectado y bajando drésticamente la produccidn de

leche (Philpot y Nickerson, 2000).

2.2.5 Mastitis no especifica

Esta mastitis también puede ser denominada como
mastitis aséptica o no bacteriana, y se caracteriza por un
aumento en el recuento de células somdticas, pero sin ser
posible la deteccidén del microorganismo causante en los
cultivos de las muestras de leche.

La mastitis no especifica puede deberse a
traumatismos, irritacidén quimica luego de la infusidén de
productos de tratamiento y al mal funcionamiento de 1la
maguina de ordefio. Este tipo de mastitis puede ser de
naturaleza c¢linica o subclinica (Philpot vy Nickerson,
2000) .

2.3 Mastitis subclinica

Es definida como la presencia de un microorganismo en

combinacidédn con un conteo elevado de células somdticas de

la leche (de Mol, 2000). Una infeccidén subclinica es un
equilibrio entre 1los agresores (las Dbacterias) vy 1los
defensores (las células). El1 conteo elevado de células

somdticas en la leche indica mastitis subclinica (Hultgren,
2002) .

Este tipo de mastitis no presenta cambios visibles en
la leche o ubre. Se caracteriza por el reducido rendimiento
de leche (Schrick et al., 2001), composicidn alterada de la
leche vy 1la presencia de componentes inflamatorios v

bacterias en la leche (Heringstad et al., 2000).



Las vacas con mastitis subclinica no muestran ninguna
sefial obvia de 1la enfermedad y a menudo presentan una
disminucidén en 1la producciédn, un conteo elevado de
leucocitos vy un aumento en el conteo de bacterias en la
leche (Hansen et al., 2004; Hillerton y Berry, 2005).

En este caso los signos no son visibles, la presencia
de patdgenos y las modificaciones citoldgicas de la leche
traen como resultado una mastitis subclinica (Djabri et
al., 2002), por lo que las técnicas de laboratorio como la
medicidén del conteo de células somaticas vy el cultivo
bacterioldgico son necesarias para detectar inflamacidn e

infeccidén (Barker et al., 1998)

La vaca con mastitis subclinica puede tener
variaciones muy importantes de dia a dia, y de hora a hora.
Cuando hay una disminucidén de las células momentdneamente,
las bacterias aprovechan para multiplicarse rapidamente vy
dafiar méds tejido enseguida empiezan a ingresar millones de
células desde la sangre. En pocas horas, 1las células
eliminan casi todas las bacterias libres en la leche, pero
siempre quedan algunos focos de bacterias que después

pueden empezar a multiplicarse (Bouman, 2005).

La mastitis, particularmente subclinica y crdnica, son
las més persistentes vy  mas amplias del grupo de
enfermedades de importancia por la higiene de la leche en

el ganado lechero (Bedolla, 2004).

La mastitis subclinica ocurre frecuentemente y puede
conducir a grandes pérdidas econdmicas debido al reducido
rendimiento de 1leche y en la préactica, 1los casos de

mastitis subclinica con frecuencia no son detectados



rdpidamente, o pueden incluso no ser reconocidas por el

granjero (Wellenberg et al, 2002).

En los Estados Unidos, los costos anuales de la
mastitis han sido estimados entre 1.5-2.0 billones de

délares americanos (Kerr et al., 2001),

Mientras que 1las pérdidas de produccidén de leche,
debidas a mastitis subclinica, y los costos elevados por el
reemplazo de vacas asociado con un conteo elevado de
células somdticas han sido estimados en 960 millones de

délares americanos (Wellenberg et al., 2002).

Seguin Wellenberg et al., (2002), actualmente 1las
pérdidas ocasionadas por ambos tipos de mastitis clinica vy
subclinica pueden ascender a 20 % de la produccidn

potencial.

La mastitis subclinica es muy dificil de corregir, la
vaca parece saludable, la ubre no muestra ningin signo de
inflamacidén y la leche parece normal. A pesar de ello, los
microorganismos vy células Dblancas de 1la leche (células
somaticas) que combaten las infecciones se encuentran
elevadas pero las pérdidas de leche y de ganancias debido a
las mastitis subclinicas son obvias, la produccidén de leche
cae en forma abrupta y la leche de las vacas tratadas con
antibidticos debe ser descartada durante tres o cuatro

dias.

Ademds, mucho méds leche se pierde debido a mastitis
subclinicas debido a que La gran mayoria de los casos son
subclinicos (en promedio, por cada caso clinico, existen de
20 a 40 subclinicos (Bedolla, 2004).



La reduccidén en la produccidén de leche debido a
mastitis subclinica tiende a persistir por un largo periodo
de tiempo y afecta la produccidén de las vacas infectadas
(Hultgren, 2002).

El control de las mastitis subclinicas es méas
importante que el simple tratamiento de los casos clinicos
va que las vacas dque poseen casos subclinicos son
reservorios de organismos que conducen a infecciones de
otras vacas pero la mayor parte de los casos clinicos
comienzan como subclinicos; por lo tanto, el controlar los
casos de mastitis subclinica es la mejor forma de reducir

la mastitis clinica (Djabri et al., 2002).

El impacto de la mastitis wva junto con la leche, més
alld de las puertas de la explotacidén lechera. Los cambios
en la composicidén de 1la leche (reduccidédn de calcio,
fésforo, proteina y grasa, e incrementos de cloro y sodio)
reducen su calidad. Ademds, los antibidéticos utilizados en
el tratamiento de la mastitis son una preocupacidn
industrial y de salud publica importante (Djabri et al.,
2002) .

3. AGENTES CAUSANTES DE LA MASTITIS BOVINA

Clésicamente, los patdgenos de la mastitis han sido
divididos en organismos contagiosos y ambientales; en base
a su asociacidén epidemioldgica con la enfermedad y a su
proclividad de causar la infeccidn oportunista, persistente
o transeunte, respectivamente (Bradley v Green, 2001;
Riffon et al., 2001; Rossitto et al., 2002).



Segun Riffon et al., (2001) . Las bacterias
responsables de la mastitis bovina pueden ser clasificadas
como contagiosas Yy ambientales, dependiendo de su
reservorio primario y el ambiente contra el cuarto de la

glédndula mamaria infectada.

Los patdgenos contagiosos de primera importancia
incluyen al Staphylococcus aureus, Streptococcus
agalactiae, Corynebacterium sSpp. y al Mycoplasma sSpp.
(Riffon et al., 2001; Rossitto et al., 2002; Djabri et al.,
2002), son organismos transmitidos de Vaca a vaca donde el
reservorio primario que alberga los patdgenos es el animal
infectado o el cuarto de la ubre (Rossitto et al., 2002;
Zadoks et al., 2001), v 1la exposicidén de los cuartos
mamarios no infectados se restringe al proceso de la ordefia
(Bradley vy Green, 2001, Zadoks at al., 2001; Zadoks, 2002).

Los patdégenos contagiosos de 1la mastitis como el
Staphylococcus aureus y Streptococcus agalactiae dgque son
infecciosos a nivel individual y a nivel de poblaciédn
(Zadoks, 2002), han sido reportados bajo control en 1los
hatos lecheros a través del uso de practicas de manejo que
utilizan la desinfeccidén de las tetas después de la ordefia,
terapia de la vaca seca, desecho, mantenimiento del equipo
de ordefio, y terapia antibidética de las 1infecciones

intramamarias (Rossitto et al., 2002).

Dentro de las bacterias causantes de la mastitis
también se encuentran los patdgenos ambientales, 1los
cuales son transmitidos durante las ordefias, siendo el

ambiente la fuente primaria de estos organismos.

A pesar de que la mastitis causada por organismos
contagiosos (especialmente Streptococcus agalactiae) ha

disminuido por mejoramiento en el manejo, las pérdidas



econdmicas debido a la enfermedad pueden continuar porque
los organismos causales no pueden ser erradicados del medio

ambiente de las vacas lecheras (Nash et al., 2002).

Los patdégenos ambientales a diferencia de 1los
contagiosos son transmitidos entre las ordefias, ya que se

encuentran en el ambiente de la vaca.

Los patdégenos principales en este grupo son los
bacilos entéricos Gram-negativos (Escherichia coli,
Klebsiella spp. etc.), Streptococcus dysgalactiae,
Streptococcus uberis, y Enterococcus spp. (Rossitto et al.,
2002) .

La mastitis ocasionada por patdgenos ambientales es el
principal problema que afecta a muchos hatos lecheros bien
manejados, que aplican wun programa de control de los
patdgenos contagiosos de la mastitis (Calvinho et al.,
1998; Phuektes et al., 2001).

El reservorio primario de estos patdgenos es el
ambiente de 1la wvaca lechera, vy la exposicidén de 1los
cuartos no infectados a los patdgenos ambientales puede
ocurrir en cualquier momento durante la vida de una vaca
(zadoks et al., 2001).

Debido a que en la actualidad estos patdédgenos no han
sido bien controlados por los métodos arriba mencionados,
ahora estdn surgiendo como la causa mas frecuente de
mastitis en muchos hatos, particularmente bien manejados,
hatos con bajo conteo de células somdticas (<200,000
SCC/ml) (Rossitto et al., 2002).

Tradicionalmente, los agentes mas comunes causantes de

la mastitis también han sido clasificados como patdgenos



mayores (principales) vy menores (secundarios) segun el
grado de inflamacidén que estos producen en la gléandula
mamaria (Bedolla, 2004).

Los principales patdgenos responsables de las mastitis
clinicas y de fuertes respuestas inflamatorias (conteos
elevados de células somdticas en la leche) comprenden al
Staphylococcus aureus, Streptococcus uberis, agalactiae,
dysgalactiae y coliformes (Bedolla, 2004; Djabri et al.,
2002) .

Los patdgenos con menor incidencia (secundarios) son
definidos como los patdgenos que infectan 1la gléndula
mamaria, causando conteos moderados de células somédticas,

pero en lo general no causan signos clinicos.

Un gran numero frecuente de infecciones son
especialmente debidas a otros estafilococos (principalmente
S. chromogenes, S. hyicus, S. epidermidis, y S. xylosus) o
por Corynebacterium bovis y Micrococcaceae coagulasa-
negativos (Bedolla, 2004; Djabri et al., 2002).

4. GENERALIDADES DE LOS ESTREPTOCOCOS

Los estreptococos son también agentes de gran
importancia como causantes de mastitis. ©Estos pueden

dividirse en dos grupos, sobre la base de su epidemiologia.

El primero estd constituido por 1los Estreptococos
contagiosos, que se transmiten de vaca en vaca, siendo el
principal agente Streptococcus agalactiae; también se

incluye en este grupo al Streptococcus dysgalactiae.



El segundo grupo abarca los agentes ambientales, en
los cuales la fuente de contaminacidén es el entorno de la
vaca Streptococcus uberis. Streptococcus dysgalactiae que
también se puede comportar como ambiental (Saran y Chafer,
2000) .

El término Streptococcus (Streptos. Trenzado: kdékkos.
Granos) fue wutilizado por primera vez por Billroth, en
1874, para describir unos microorganismos de forma cocécea,
Dispuestos en cadena, aislados de un proceso agudo en la

especie porcina.

En afios posteriores, estos mismos organismos fueron
observados en una septicemia producida en conejos
inoculados con saliva humana. Tratédndose de 1la primera
referencia escrita sobre Streptococcus pneumoniae (Saran y
Chafer, 2000).

Al mismo tiempo, se obtuvieron por primera vez
cultivos puros de Streptococcus pyogenes a partir de
lesiones supurativas en el hombre vy Streptococcus agalactie

de muestras de leche de una vaca con mastitis.

En los afios siguientes fueron numerosos los estudios
encaminados a establecer la importancia de estos patdgenos
en los procesos infecciosos del hombre y los animales
(Saran y Chafer, 2000).

La clasificacién de los Estreptococos, en los ultimos
afios, ha sufrido continuas modificaciones. Segun el Bergey
Manual Of Systematic Bacteriology de 1994 el género

Streptococcus se incluye dentro del grupo 17 gue agrupa los



cocos grampositivos no formadores de endosporas (Saran y
Chafer, 2000).

Son células esféricas u ovoides, con un didmetro de .5
a 2 u. Que se dividen en un plano y pueden quedar adheridas
v formar parejas o bien cadenas largas, entre sus
caracteristicas fundamentales se incluye la capacidad para
producir catalasa, enzima que cataliza la destruccidn del
perdéxido de hidrdbgeno, caracter que permite diferenciarlos
fadcilmente del género Stapylococcus no poseen ciltocromos y
obtienen energia por fosforilacidn, que depende normalmente
por la fermentacidén de los azucares. Son
guimioorgandétrofos, ya que obtienen la energia a partir de
la oxidacidén de compuestos gquimicos. Realizan una
fermentacidén homo l&ctica, con produccidén de &cido léctico

sin formacidén de gas (Saran y Chafer, 2000).

4.1 Caracteristicas estructurales y poder patdgeno

de los Estreptococos

Los Estreptococos como otras bacterias Gram positivas,
presentan una pared celular que les confiere rigidez,
formada por una capa gruesa de peptidoglicano (Saran vy
Chafer, 2000).

La cépsula es una estructura amorfa de naturaleza
polisacaridica, no inmundgena, que se encuentra débilmente
unida a la pared celular, producida por algunas especies de
género, y se considera actualmente uno de los principales

factores de virulencia (Saran y Chafer, 2000).

4.2. Aislamiento e identificacién en el

laboratorio de los Estreptococos



Para el aislamiento de los Estreptococos se utilizan
medios enriquecidos con sangre o suero y medios de cultivo
selectivos; la incubacidn se realiza a 37 grados

centigrados durante 18 a 24 hrs (Saran y Chafer, 2000).

La capacidad hemolitica de la bacteria se debe a dos
enzimas: la estreptolosina O (que se inactiva en presencia
de oxigeno) y la estreptolisina S (que permanece estable en
presencia de oxigeno, vy cuya funcidén es inducida por el

suero)

La 1dentificacidén de las bacterias se realiza con

pruebas bioquimicas y seroldgicas.

Las pruebas bioquimicas son esenciales para la
identificacidén y se basan en la capacidad de crecimiento a
temperaturas de 10 a 45 °C tolerancia al cloruro sdédico vy a
las sales biliares. También se emplea la sensibilidad a
determinadas sustancias, como la bacitracina (Saran vy
Chafer, 2000).

5. Streptococcus uberis

El Streptococcus uberis es un patdgeno importante en
la ubre, en el sector lechero moderno. Alinea entre las
causas principales de la mastitis en paises alrededor del

mundo incluyendo Australia, Brasil y Canada.

Este patdgeno es una barrera importante en el control
de la mastitis de los bovinos en parte a la epidemiologia
de la enfermedad no se entiende por completo (Zadoks et

al., 2002)



Estos organismos se encuentran en la cama
(especialmente orgénica, paja o aserrin), en el agua y el
suelo también puede encontrarse en las tetas de la vaca vy

en los dérganos reproductores.

Estos patdgenos normalmente se transfieren del
ambiente a la teta entre la ordefla, pero también puede
tener lugar durante la ordefia el cual no pueden eliminarse
del hato porque son parte del ambiente normal. La
proporcidén de infeccidén de estas Dbacterias tiende a
aumentar cuando las condiciones favorecen su crecimiento,
por ejemplo, durante los meses de lluvia y humedos del afio
(National Mastitis Council, 1999).

Los Streptococcus uberis también son responsables de
la mayoria de la mastitis que ocurre al principio o al

final del periodo seco (Wattiaux, 2005).

Este patdgeno es la especie de estreptococo que se
aisla con mds frecuencia de las glandulas mamarias bovinas.
El organismo se ha encontrado en el ambiente de la vaca y
se ha aislado de la ubre, labios, y el &4rea genital de las

vacas lecheras (National Mastitis Council, 1999).

Es una bacteria patdgena medioambiental que induce,
en una proporcidn significativa, la mastitis clinica
bovina en todo el mundo (Johnsen et al., 1999; Leigh et
al., 1999; Phuektes et al., 2001).



Es un importante patdgeno ambiental involucrado en los
casos de mastitis subclinica y clinica durante el periodo
de lactacidén temprana y el periodo seco y es responsable
del 12 al 14% de la mastitis clinica en vacas lactantes
(Smits et al., 1998).

Cuadro 1 Bacterias mas comunes que causan
mastitis.

Medios
. . % .
Tipo de bacteria ° (?.e tOd_a's las Fl.lent? importantes
infecciones Primaria que afecta
Cuarto a
Streptococcus cuarto;
; o Ubre
agalactiae > 40% . vaca a vaca
infectada
durante 1la
ordefia
Cuarto a
Staphylococcus Ubre cuarto;
pay 30 - 40% infectada, vaca a vaca
aureus
tetas durante 1la
ordefia
Streptococcus .
uber?s h% Cama Med}o
5 - 10% L ambiente de
Streptococcus estiercol 1
; a vaca
dysgalactiae
Coliformes:
Escherichia coli, .
Enterobacter . Med}o
<1% Estiercol ambiente de
aerogenes, 1a vaca
Klebsiella
pneumoniae

Fuente: Modificado de Wattiaux, 2005.

Se encuentra con frecuencia en la ubre de los bovinos
las vacas se infectan de fuentes ambientales entre el
ordefio cuando los extremos del pezdn vienen en contacto
directo con las superficies contaminadas con el estiércol o
el material sucio que se encuentra en el lugar (Wattiaux,
2005) .



Cuadro2 Diferenciacidén de los Estreptococos que se

aislan con mas frecuencia.

Especies Grupo Camp Hipurato Prueba NacCl
seroldgico de sodio de
Esculina
S. agalactiae B 4 + _ -
S.dysgalactiae C - - —/+ _
S. uberis No -/+ + + -
especifi.

Fuente: National Mastitis Council, 1999.

Las vacas con frecuencia se infectan con Streptococcus
uberis con otros organismos ambientales, durante el periodo

seco temprano y durante las 2 semanas antes del parto.

5.1. Medios de transmisidn.

Las vacas al parecer se infectan con el Streptococcus
uberis de las fuentes mediocambientales. Los estreptococos
son una causa comun de nuevas infecciones intramamarias en
las wvacas durante el periodo seco y frecuentemente se
aislan de vacas con mastitis clinica durante la lactaciédn

temprana (National Mastitis Council, 1999).

Se han diferenciado 31 especies del género
Streptococcus incluidas las especies uberis y parauberis,
ambas especies son bien conocidas como agentes causantes

de mastitis bovina (Hassan et al., 2001).

El wuso de 1la terapia de la vaca seca y de los

desinfectantes en el pezdn estd reduciendo el predominio de



organismos. Mientras que la mastitis causada por 1los
patdégenos ambientales tales como Streptococcus uberis es
cada vez méas frecuente encontrarlo en casos de mastitis
(Viki et al., 2000).

El Streptococcus uberis puede soportar el efecto
bactericida de los neutrofilos de los bovinos e inducir

mastitis en las vacas lecheras.

La inflamacidén de la ubre se presenta generalmente
como resultado de la infeccidén de las bacterias dentro de
la gléandula mamaria.

La leche de la gléndula no infectada contiene
leucocitos, incluyendo macrdéfagos, neutrdéfilos y linfocitos
tipicamente en 150,000 células / ml. La infeccidén da lugar
generalmente a una respuesta inflamatoria que conduce a un
aumento en el numero de células, sobre todo debido a la
influencia de neutrdéfilos en 1la circulacidén periférica

(Terence et al., 2002).

La 1leche de cuartos clinicos infectados contiene
generalmente 2,000,000 células/ml, el 90% de éstos son
neutréfilos. La reaccidén inflamatoria y el aumento en el
numero de neutrdéfilos dan lugar a una disminucidén de la

produccidén de leche.

La fagocitosis de Dbacterias por los neutrdéfilos
constituyen un mecanismo importante de defensa de la
gldndula mamaria de los Dbovinos en lactancia (Terence et
al., 2002).

La infeccidén experimental de la glédndula mamaria con

cepas virulentas de Streptococcus uberis da lugar a una



gran cantidad de neutrofilos en los tejidos vy 1las

secreciones intersticiales.

Sin embargo, éstos no reducen el numero de 1los
organismos de Streptococcus uberis presentes en la

secrecidén (Terence et al., 2002).

Las nuevas infecciones con Streptococus uberis,
pueden ocurrir en vacas secas Yy en novillas antes del
parto, dado que las vacas secas y las novillas antes del
parto no se ordeflan, las infecciones en esos animales no
pueden ser el resultado de la transmisidén vaca a vaca en la
sala de ordefio. Por lo tanto el ambiente es més probable

la fuente de la infeccidn (zZadoks et al., 2002).

Las infecciones intramamarias causadas por
Streptococus uberis pueden ser clinicas o subclinicas vy
pueden variar en la duracidén. Las infecciones subclinicas
pueden obstaculizar el control de la mastitis porque pasan
a menudo inadvertidas dando por resultado una duracidn de
la infeccidn (Zadoks et al., 2002).

6. PROCEDIMIENTO DE IDENTIFICACION EN EL
LABORATORIO.

6.1. Medio de cultivo sélido en (agar sangre)

Los Streptococcus uberis son pequeflos y miden de (1 a
3u de didmetro), las colonias estadn humedas, abombadas, con
los centros densos y translucientes, la mayoria de color

verde (Terence et al., 2002).



6.2. Tincidén de Gram

La tincidén de Gram es la mAs importante de las
tinciones diferenciales. Las células Gram positivas
retienen el cristal violeta cuando se tratan con etanol
mientras que las gram negativas no lo tienen y se tifien

entonces del color rojo (Terence et al., 2002).

El Streptococcus uberis puede ser identificado por el
serotipo ante la reaccidén de hidrdéxido de sodio es positiva

v visible claramente (National Mastitis Council, 1999).

En la prueba de camp y de Trehalosa los estreptococos
son negativos, a la prueba de esculina es positivo, y a la
prueba de hipurato de sodio es positivo (Terence et al.,
2002) .

Para su diagndéstico se realiza el cultivo de los

microorganismos en la leche (Radostitis et al., 2002).

Estos patdgenos son exigentes, requieren medios con
sangre y/o suero. Las colonias encubadas durante 24 hrs. a
37°C en aerobiosis o anaerobiosis son de 1 a 2u de

diédmetro, en forma de gotas de rocio (Martinez, 2003).

Es caracteristica del género la prueba de catalasa
negativa. Las Pruebas de asimilacién de carbohidratos,
crecimiento en NaCl 6.5% e hidrdlisis del hipurato de sodio
son uUtiles para la identificacidén y en cuanto a la prueba

de camp es negativo (Martinez, 2003).

7 .- PREVENCION Y MEDIDAS DE CONTROL



La prevencidén y control del Streptococcus uberis es
importante para reducir al minimo las pérdidas econdmicas,
tiene una distribucidn ubicua y extensa en el ambiente de
la wvaca, en sitios extramamarios e intramamarios en la
vaca. Esto puede contribuir a la capacidad pobre de
controlar la mastitis causada por Streptococcus uberis con

los desinfectantes en el pezdn (Vicki et al., 2000).

Los procedimientos de higiene son eficaces en la
desinfeccién de 1la teta, vy utiles para el control del
Streptococcus uberis. Otros procedimientos recomendados
incluyen la desinfeccidén de la teta antes de la ordefia, la
terapia de la vaca seca, y manteniendo un ambiente limpio y

seco (National Mastitis Council, 1999).

Estos organismos no pueden ser eliminados del hato
porque forman parte del ambiente normal de la vaca lechera.
Los casos de infeccidédn de esta bacteria tienden aumentar
cuando las condiciones favorecen su crecimiento por

ejemplo, durante los meses humedos del afio.

Lavando 1las tetas, secdndolas con toallas de papel
individualmente vy desinfectando la teta antes del ordefio
son los procedimientos de higiene eficaces para la
prevencién de Streptococcus uberis (National Mastitis
Council, 1999).

Hay que disminuir la exposicidén de la punta de 1los
pezones a los microorganismos patdgenos, prestando una
atencidén especial al ambiente del animal, una cama limpia y
seca (Radostitis et al., 2002).



8 .- CONCLUSIONES

El Streptococcus uberis es un patdgeno causante de la
mastitis bovina vy tiene una gran importancia ya que origina

grandes pérdidas econdmicas a los productores de leche.

Es la especie de Estreptococo més frecuentemente

aislada de la gladndula mamaria bovina.

Por ello, es esencial que se cuente con programas de
prevencidn, manejo vy control de la mastitis, para
garantizar que los animales estén en buen estado y que la
leche que se obtenga sea de Dbuena calidad y que no
presente ningun riesgo para la salud de quienes la

consumen.



Es recomendable proteger a las vacas que se encuentran
en estado seco, estas son las que ©presentan mayor
susceptibilidad de padecer la mastitis, va que los
Streptococcus uberis se encuentran en el ambiente de 1la
vaca por lo que se tiene que limpiar vy prevenir la

presencia de estos agentes ambientales.
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