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RESUMEN 

MARTINEZ PENICHE, CLAUDIA HEGINA. Efecto de la variación indi 

vidual sobre la prueba de adherencia in vitro entre. una ce~a 

de Streptococcus agalactiae y células epiteliales del seno 

lactífero de ylándula mamaria bovina (bajo·la dirección de: 

Gustavo Adolfo García Delgado). 

Con el fin de detectar variaciones de susceptibilidad a la 

prueba de adherencia in vitro de una cepa de Streptococcus 

agalactiae a células epiteliales del conducto de ylándula m~ 

maria bovina, se realizó un experimento con vacas de rastro 

en el que fueron involucradas ciertas técnicas como la reco 

lección de células epiteliales y curvas de 9recimiento de bac 

terias. Se trabajó con 20 muestras de bovinos criollos no lac 

tantes y 10 muestras de bovinos Holstein lactan~es, una cepa 

de Streptococcus agalactiae como bacteria problema y una c~ 

pa de E. coli como testigo negativo. Las células y bacterias 

fueron puestas en contacto y los resultados indipan que exi! 

te adherencia bacteriana específica a las· superficies celul~ 

res y que existen variaciones individu~les a la prueba de .. 
adherencia in vitre. 
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INTRODUCCION 

Uno de los problemas más importantes al' que debemos 

enfr~ntarnos en la actualidad, es el problema de la alimenta 

ción. Cada día se plantea más la necesidad de producir alimeg 

tos que no requieran de un alto costo, por un lado, y que con 

tengan los requerimentos nutricionales necesarios, por el otro. 

En este sentido, la leche de los mamíferos es única, 

ya sue posee todos los elementos necesarios para la nutrición 

durante los primeros meses de edad (26). 

Siendo la producción l&ctea en México insuficiente, 

el Médico Veterinario se enfrenta a la importante responsabili 

dad de hacer posible la producción de leche en mayor cantidad 

y calidad (26}. Una de las maneras de loyrar ésto, es reducie~ 

do las infecciones por microorganismos causantes de mastitis. 

La mastitis es una de las enfermedades más importa~ 

tes a las que debe enfrentarse la industria lechera en ténni . . -
nos económicos, debido no solo a las pérdidas ocasionadas por 

la disminución en la producción, sino tambien a las pérdidas 

debidas a gastos en medicamentos, diagnóstióo de laboratorio y 

desecho de ganado (13,27). 

Por otro lado, el consumo de leche de vacas con mas 

titis representa un peligro para la salud del hombre (27). 

El término mastitis se utiliza para denominar a la 

inflamación de la glándula mamaria que se caracteriza por cam 

bias químicos, físicos y bacteriológicos de la leche y una ba . . 
ja en la producción de ésta (3,7). 

Siendo una enfermedad de distribución mundial, la 

mastitis es además una enfermedad compleja tanto en etiología 

como ~n su duración, presentación y efectos residuales {27). 

Debido a la complejidad de su etiología, la mastitis 

es además una enferruedad de difícil control (27)·. 

La mastitis se iniciá comúnmente como el resultado 

de la penetración de microorganismos al interior de la glánd~ 

la a traves del conducto del pezón. Siendo el medio ambiente 

favorable para la multiplicación de m~croorganismos en el inte 

:rior de la glándul'a, los productos del metabolismo bacteriano 
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causarán una irritación en los tejidos y en consecuencia se 

producirá una respuesta inflamatoria (3). Se sabe ahora ademá~ 

que para que el microorganismo comience el proceso de patogén~ 

sis debe adherirse al epitelio de la glándula (8). 

Miles en 1955, define la "patogenicidad" corno la ca 

pacidad de un microorganismo de producir enfermedad. Esta rnani 

festación patogénica varía de acuerdo al estado del huésped; 

es decir, a mayor resistencia del huésped, la patogenicidad 

disminuye (20). 

Existen factores que operan para prevenir la infec 

ción. Estos factores pueden ser de dos tipos: factores inesp~ 

cíficos, que actuan contra gran cantidad de microorganismos, y 

factores específicos que basan su respuesta en procesos in1nu 

nes contra gérmenes específicos (16). 

Dentro de los factores inespecíf icos podemos mencio 

nar a la queratina que se localiza en el canal de la teta y 

que contiene sustancias bacteriostáticas que ayudan a la inhi 

bición de microorganismos (23), las lacteninas que son susta~ 

cías antibacterianas de la leche que comprenden complemento, 

lisozima, peróxidos, peroxidasas y lactoferrinas; estas Glti 

mas, proteínas captadoras de hierro que compiten por él con 

las bacterias (31). Las lactoferrinas aumentan cuando existe 

inflamación en la glándula (29). Los leucocitos son otro im 

portante mecanismo de defensa de la glándula mamaria ya que 

son capaces de fagocitar una gran cantidad de microorganismos. 

Sin embargo, estudios recientes sobre los leucocitos de la 

glándula mamaria indican que la actividad f agocitaria de éstos 

se ve reducida en su acción debido a la capacidad que prese~ 

tan para fagocitar además, glóbulos de grasa y caseína de la 

leche; que resulta en una disminución de su capacidad para fa 

gocitar microorganismos (24,25). 

Aunque de menor importancia, existen ciertos mecanis 

mas físicos que ayudan al organismo en el rechazo de las infec 

cienes por microorganismos. Estos mecanismos son la descara.! 

ción, el lavado mecánico por la leche y el cierre del esf ín 

ter en el canal de la teta· ( 31). 
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Dentro de los factores e9pecíf icos contra infeccio 

nes podemos mencionar a los anticuerpos que, en la secreción 

mamaria, se derivan del suero sanyuíneo o se producen loca! 

mente por células de los linfocitos del plasma sérico. La i~ 

munoglobulina A es producida por las células plasmáticas que 

se localizan en la submucosa de la glándula, éstas pueden ser 

estimuladas en su producción gracias a la inmunización local 

pero sólo producirán una protección limitada induciendo la a 

glutinación de bacterias. La inmunoglobulina G se secreta du 

rante el calostro y es la mayor inmunoglobulina en calostro y 

leche. La inflamación aguda de la glándula puede causar su su 

presión (18). 

La inmunoglobulina M es un componente secundario. 

Se ha estudiado su posible respuesta por la vacunación con va 

rios adyuvantes y por diferentes rutas pero los resultados no 

son concluyentes (23). 

Cuando se habla de profilaxis en el caso de mastitis 

debe tomarse en cuenta la etiología tan variada de este padeci 

miento y la pobre respuesta inmunológica que existe en la glá~ 

dula mamaria (18). 

Todos los m~canismos de resistencia antes menciona 

dos se ven reducidos en su acción debido a la comunicación tan 

directa que se tiene con el exterior a través de la teta y que 

facilita la penetració~ de bacterias y otros microorganismos 

al interior de la glándula (23). 

Además de existir factores de resistencia contra in 

fecciones, existen tambien factores de susceptibilidad. Estos 

se pueden clasificar de la siguiente mamera (3): 

Anatómicos. Relacionados con el diámetro, tono muscu 

lar, tamaño y localización de la teta. 

Genéticos. Relacionados con la resistencia de los li 

gamentos suspensorios. 

Fisiológicos. Relacionados con etapa de lactación, 

número de lactaciones y edad del animal en producción. 

De rnamejo. Relacionados con higiene, ordeño y aloj! 
/ 

miento inadecuados. 
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Nutricionales. 

Patológicos. Relacionados con lesiones en ubre y pe 

zones. 

Existen infinidad de microorganismos causantes de 

mastitis. Los estudios en México reportan a Staphylococcus ~ 

~ y Streptococcus agalactiae como los principales microor 

ganismos causantes de mastitis (19). 

Streptococcus agalactiaees un coco Gram positivo 

que tiende a agruparse en cadenas. Algunas de las caracteri~ 

ticas más importantes para su diagnóstico son: catalasa-,.es 

l . - e + h' + · 1- · 1- 1 + -cu ina , AMP , ipurato , sorbito , manito , trea osa , !.ª 
finosa, salicin-+, ácido láctico+ e inulina- (5). Siendo un 

Streptoco~o del grupo B, puede presentar hemólisis de tipo9', 

@ , O ( 5) y produce colonias pequeñas, convexas ,,Y traslúci 

das en agar sangre (22). 

La mastitis producida por Streptococcus agalactiae 

es una mastitis subclínica y crónica que ocasionalmente pr~ 

senta manifestaciones clínicas. Su diseminación es gradual a 

otros cuartos o a otras vacas. Existe inflamación y destru~ 

ción de alveolos y reemplazo del parénquima por tejido conec 

tivo (27). 

La.respuesta de la glándula mamaria a la infección 

se traduce en una inflamación que puede ocurrir en cualquier~ 

de las formas exudativas excepto la catarral (27). 

Cuando la inflamación es crónica, como en e~ caso .. 
de la mastitis producida por Streptococcus agalactiae, ha?rá 

una proliferación.de tejido fibroso en cualquiera de los si 

tios de la glándula (13). Después de la penetración del micr~ 

organismo, habrá una multiplicación rápida de éste en los con 

duetos galactóforos seguida del paso da la bacteria a los va­

sos linfáticos supramamarios con la aparición da gran canti­

dad de neutróf ilos en los conductos glandulares y se harán 

manifiestos los signos del proceso inflamatorio clásico (13). 

En lo sucesivo ocurren crisis análogas que afectan 

los lobulillos de la misma manera dando lugar así a pérdida 

gradual de la función secretoria con f ibrosis creciente del 
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cuarto glandular y atrofia final (13). 

Adherencia bacteriana. 

Las bacterias tienen la capacidad de adherirse a su 

perficies de distinta naturaleza como son: arena, tierra,· vi 

drio, hifas de hongos, intestinos de nemátodos, su~erficies 

de protozoarios, tejidos animales y vegetales, y aún hasta a 

la superficie de otras bacterias formando agregaciones bacte 

rianas (2). 

A pesar de que muchos arios se han realizado estu 

dios intensos .en este campo, hasta recientemente se le ha da 

do importancia al concepto de adherencia bacteriana como una 

ventaja ecológica de gran imp~rtancia en la colonización de 

sitios específicos en las plantas y en lso animales. De ahí, 

que se le considere como el evento inicial en la patoyénesis 

de una gran cantidad de infecciones bacterianas en los anima 

les .Y el hombre (2). 

La posible participación de la adherencia bacteria 

na en la patología de algunas enfermedades hwnanas, ha sido 

estudiada ampliamente en el desarrollo de la caries dental 

(12), de las infecciones del tracto urinario (17), las infe~ 

cienes del tracto digestivo (15), las infecciones vaginales· 

(30), y otras. Pero aún es necesario realizar más estudios 

que nos conduzcan al entendimiento de los procesos involucra 

dos. 

El estudio de la adherenci~ bacteriana nos da alg~ 

nas bases importantes para el entendimiento de la resistencia 

innata o la susceptibilidad del huésped y de los tejidos a 

ciertas infecciones; ya que las bacterias potencialmente pató 

genas no colonizan ni causan daño indiscriminadamente a todos 

los huéspedes con los que pudiera estar en contacto, sino que 

atacan particularmente a ciertas especies animales o a un gr~ 

pode especies relacionadas (12). 

Gibbons (1975) señala que existe una preferencia ~ 

parente de deferentes especies de Streptococcus a diferentes 

superficies celulares y aparentemente a receptores específ i 

. cos; así, Streptococcus mutans suele adherirse y colonizar 
': ...... . 

•••• .4 ................ . ~" .; ~..:-..:. . ·.:.: .:· ..:. ~ --:."~ .. :2 ·~ _.. -· ...•.. 
••0--, ... ~--W , ........ -.-... ~ .... ~-·-~A .... -·· ... , .. ,, ·-·· . .. e 
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" la placa dental mientras que Streptococcus salivarius coloniza 

predominantemente las células superficiales de la lengua y de 

la mucosa bucal, por otro lado, Streptococcus pyogenes tiene 

afinidad por células epiteliales de la faringe (12). Estos e 

jemplos se refieren a mecanismos que ocurren en el hombre, en 

animales esto está por investigarse más aún. 

A pesar de los mecanismos de defensa que existen en 

los organismos, existen microorganismos patógenos capaces de 

producir enfermedad y cuya habilidad puede ser atribuida a los 

siguientes procesos: 

La capacidad de penetrar al huésped ~or diférentes 

vías. 

La capacidad de multiplicarse en los tejidos; esto 

implica una interacción entre las células epiteliales del hués 

ped y las bacterias involucradas. Se ha observado que ciertas 

infecciones no se establecen mientras no exista interacción 

célula-bacteria. Esto conduce a considerar a la adherencia bac 

teriana como el evento inicial más importante en el desar~ollo 

de ciertas infecciones. 

La capacidad de resistir las defensas del huésped. 

La capacidad de dañar al huésped mediante la produ~ 

ción de toxinas (28). 

La capacidad de los microorganismos de asociarse f í 

sicamente a las células, se atribuye a la presencia de estru~ 

turas superficiales que interaccionan con los componentes de 

la superficie celular del huésped. Estas estructuras superfi 

ciales son denominadas adhesinas y se refieren a cualquier es 

tructura involucrada en la adherencia bacteriana (12). 

Entre las estructuras bacterianas que median la u 

nión con la célula se encuentran las siguientes: fimbrias o .~. 

~-·-

píli en organismos Gram como E. coli y Neisseria gonorrhoeae, 

fibrillas en organismos Gram+ como Streptococcus pyoyenes, 

proteínas de· membrana externa como en Neisseria gonorrhoeae, 

antígenos de superficie corno K 88. y K 99 de E. coli, cápsula e~ 

mo en Actinomyces viscosos, glicocalix de Pseudomonas aerugino 

!!!. y recientemente se ha descrito la participación de antíyenos 
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f layelares de Vibrio cholerae en la adnerencia de este micro 

organismo a la mucosa intestinal (2). 

El estudio de la superficie celular eucariótica es 

considerado de yran importancia, ya que ~osee los sitios rece~ 

tares com~lementarios para que la adherencia se lleve a cabo. 

La especificidad de la unión dependerá de la naturaleza y com 

posición química de los receptores y los liyandos. 

Las superficies celulares del huésped poseen una 

yran cantidad de componentes cuyas funciones, en muchos casos 

no se conocen. Sin embargo, actualmente se reconocen entr~ e~ 

tos componentes a los antígenos de grupos san~uíneos, a los 

antígenos de histocompatibilidad, estructuras yue reconocen a 

otras células y estructuras relacionadas con la adherencia lll~ 

Para el estudio de la interacción netre las células 

del huésped y las bacterias en el proceso infeccioso, los car 

bohidratos de la membrana son quizá los componentes más irnpo.E. 

tantes por la variabilidad estructural que presentan; lo yue 

determina la especificidad de la unión entre los receptores c~ 

lulares y los li~andos bacterianos en le início de la infec­

ción. 

En un principio, se pensó y,ue la membrana plasrnátic"a 

constituía la estructura más externa de las células animales. 

Sin embargo se ha demostrado mediante estudios de microscopía 

electrónica, que las células animales están circundadas ~or un" 

matrix fibroso constituido por polímeros aniónicos, de .naturale 

za polisacárida yue se conocen corno el ylicocálix. Posterior­

mente, Costerton y col. ·{1978} han recalcado la importancia 

del glicocálix en el fenómeno de adherencia bacteriana como u 

na condición ecológica favorable para que los microorganismos 

patógenos puedan colonizar las mucosas del huésped y posterio.E. 

mente iniciar la infección {6). 

La presencia de estos azúcares sobre la superficie 

celular, coloca a la célula en una posición clave para funci~ 

nar en el fenómeno de la adherencia como receptor de ligados 

bacterianos. 

A pesar de que se han realizado estudios en relación 

''· -. _.,,, 



.. ~-:' 

12 

a la adherencia bacteriana a las superficies celulares del 

huésped, es recientemente cuando se comienza a trabajar en ad 

herencia bacteriana en ylándula mamaria. 

Frost en 1975, realiza estudios preliminares que 

muestran la capacidad de ciertos patógenos de la ylándula mama 

ria para adherirse a las células epiteliales del conducto de 

la misma. F'rost determina que la adherencia de Staphylococcus 

aureus y Streptococcus agalactiae fue significativa mientras 

que el índice de adherencia en bacterias como E. coli, Strepto 

coccus fecalis y Corynebacteriwn bovis fue poco siynif icativo 

( 8) • 

Siendo Streptococcus agalactiae y Staphylococcus ~ 

reus los microoryanismos más frecuentemente aislados en infec 

ciones de la.glándula mamaria, se reconoce ahora yú.e su capaci 

dad para adherirse a las células epiteliales es un irn~ortante 

paso en la patogénesis de la mastitis bovina (8,~). 

Posteriormente, Frost y col. (1977), encontraron que 

la adherencia se incrementaba desde los senos de la teta a los 

senos lactíferos y grandes duetos y demostraron que no existía 

diferencia en cuanto a adherencia a las células de diferentes 

cuartos de la misma vaca pero existía una diferencia signif ic! 

tiva entre vacas (cuadro 1). Estos autores comprobaron además 

que la adherencia generalmente prevalece paralela como causa 

de enfermedad con Streptococcus agalactiae y Staphylococcus ~ 

reus adhiríendose mejor (10). 

En 1978 Harper y col. realizaron experimentos de ad 

herencia con cepas de E. coli con antíyeno K 88 y K 99 obser 

vando que no existía adherencia de este microorganismo a las 

células epiteliales. de glándula mamaria bovina a pesar de que 

cierta adherencia.había sido determinada previamente en otros 

tejidos (14). 

Anderson en 1978, demostró que bacterias como Staphy 

lococcus aureus, Streptococcus epidermidis y E. colino' se ad 

hieren al epitelio alveolar de ratones lactantes y no lactan 

tes realizando experimentos in vivo, lo ~ue podría ser un estu 

dio preliminar para comprobar que la adherencia de .microorg_! 
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nismos causantes de mastitis sólo se lleva a cabo en ciertas 

especies (1). 

Wanasinyhe en 1981 realiza los primeros trabajos de~ 

tinados a determinar el mecanismo por el cual la adherencia en 

glándula mamaria bovina se lleva a cabo. Wanasinghe trabajó 

con una cepa de Staphylococcus aureus observando los efectos 

de factores físicos, químicos, enzimáticos y bioló~icos sobre 

la prueba de adherencia in vitro. Sus resultados determinan 

yue la adherencia no fué afectada por el pretratamiento de la 

bacteria con NaCl o EDTA, ni con un pH de 6-8, pero fué inhib~ 
o 

da por calor (60 e por 30 min) y pretratamientos bacterianos 

con tripsina y papaína, los pretratamientos con lipasa de ~er 

men de trigo incrementaron la adherencia. La adherencia fu~ 

también inh.ibida con leche de un cuarto infectado con Sta¿hylo 

coccus aureus y con un antisuero específico antiestafilocócico. 

Todo esto sugiere que la adherencia estaf ilococcica a la glá~ 

dula mamaria puede ser de naturaleza proteica (33)(cuadro 2). 

Bramley y Hogben en 1982 trabajaron trunbién con .pr! 

tratamientos bacterianos para tratar de encontrar las causas 

por las que el proceso de adherencia bacteriana se lleva a ca 

bo con varias cepas de Streptococcus agalactiae <le diferentes 

orígenes (4). 

Aunque algunos aspectos sobre adherencia bacteriana 

en glándula mamaria han sido tratados, no se han realizado 

trabajos relacionados con la susceptibilidad entre individuos 

a la prueba de adherencia in vitre con otro tipo de bacterias 

como Streptococcus a~alactiae a pesar de su importancia y los 

trabajos sobre pretratamientos bacterianos no son concluye~ 

t~s. 

El presente trabajo tiene como finalidad detectar 

las variaciones de susceptibilidad entre individuos a la pru~ 

ba de adherencia in vitro con .una cepa de Streptococcus ag-alac 

':·:t-iae utilizando células epiteliales de los senos lactíferos y 

senos.de la teta de glándulas mamarias bovinas. 
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NATERIAL Y ME'fODOS. 

El trabajo se llevó a cabo en el Departamento de 

Bacteriología de la facultad de Medicina Veterinaria y Zootec 

nia. 

Las células utilizadas fueron obtenidas de bovinos 

criollos y Holstein del Rastro de Ferrerría, D.F. Se utiliza 

ron 30 muestras y 5 testigos. 

Se trabajó con una cepa de Streptococcus. agalactiae 

(B 83-039) aislada de una mastitis bovina en el Departamento 

de Bacteriología. 

Como testigo negativo fue empleada una cepa de E. co 

li (B 83-132) aislada en el Departamento de Bacteriología. 

El material y métodos empleados fué el resultado de 

una recopilación de las técnicas~descritas (4,8,10,33,34) y de 

un estudio piloto previo ':iue se realizó en el Departamento de 

Bacteriología, con el fin de optimizar la técnica. 

Células 

Se obtuvieron glándulas mamarias de diferentes indi 

viduos a_t?arentemente normales recién sacrif icaclos y se trans 

portaron en refrigeración. 

Los conductos de las glándulas fueron cortados antes 

de 4h con el fin de exponer los senos lactíferos y seno de la 

teta. El exceso de leche en los senos fué removido .con 50 ml 

de solución fosfato buferada (SFB) O.OlM, pH 7.4-7.7. 

Posteriormente, el conducto de la glá~dul~ fué cepi 

llado enérgic~nente 8 veces con un cepillo dental suave para 

la obtención de las células epiteliales de los senos la~tífe 

ros y senos de la teta. Las células fueron suspendidas en 10 

ml de SFB y lavadas por centrifugación a 551.X g durante 10' 

3 veces. 

Las células, después de ser lavadas, fueron resuspen 

didas en un rnl de SFB a una.concentración de 102 células/rol. -

La concentración de las células fué determinada en una cámara 

cuenta glóbulos de Neubauer. 

Nicroorganismos 

Se preparó un cultivo fresco de una cepa de Strepto 



15 

coccus ayalactiae después de haber sido desliofilizado y cr~ 

ció en caldo tripticasa soya por 24h a 37°C. Posteriormente, 

0.1 ml de este caldo fué puesto en 100 rnl de caldo tripticasa 

soya a 37° C y en ayitación. Cada media hora fueron extraídos 

3 ml de este caldo y medidos en un espectrof otómetro para de 

terminar su fase de crecimiento tomando en cuenta la absorban 

cia que cada muestra reportó. Para obtener la fase de creci 

miento o fase logarítmica de la bacteria, se realizó lo ante . . , 

rior 3 veces y se obtuvo un promedio. 

Posteriormente, se tomó un va_lor a la mitad de la fa 

se de crecimiento de la bacteria y se realizaron diluciones y 

4 gotas de 20 mcl cada una, fueron puestas en gelosa sanyre 

e incubadas a 37°C durante 24 h. 

Las colonias que crecieron en cada dilución fueron 

contadas para determinar el número de u.f .c. en diferente dilu 

ción. Co¡no existieron diluciones en las que el número de colo 

nias era incontable o no existían colonias, se tomó como núme 

ro aquel en el que las colonias eran facilmente contables. 

En el caso de Streptococcus agalactiae el número de 

u.f.c. fué de 17 en la dilución 10-4 • Ajustando esto a 1 ml se 

obtuvieron 500,000 u.f.c. 

En el caso de E. coli, se siguió el mismo proceso ob 

teniéndose 14 colonias en la dilución 10-S lo que determinó 

70, 000,000 de u.f .c./ml. 

c./ml. 

4 Ambas bacterias fueron aj.ustadas para tener 10 u. f • 
. . 

Células-microorganismos. 

1 rnl de la suspensión de células fué mezclado con 

1.14 mcl de la suspensión de Streptococcus ayalactiae y en el 

caso de!· coli, 1.66 mcl¡ esta mezcla fué centrifugada a loo 
r.p.m. durante 30' a 37°C con el fin de facilitar la adheren 

cia bacteriana a las células. 

20 mcl de la mezcla célula-bacteria fueron puestos 

en porta objetos. secadas al aire y fijadas por medio de un li 

gero calentamiento. 

Las laminillas conteniendo·Streptococcus agalactiae 
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fueron tefiiaas con cristal violeta por 30'' y observadas al mi 

croscópio con aceite de inmersión. En el caso de E. coli, la 

tinción empleada fué la de Gram. 

La cuenta se hizo obteniendo un indice de acuerdo al 

número de bacterias adheridas a 50 células. 

~n agrupaciones bacterianas sólo se contaron las bac 

terias de esas agrupaciones que estaban adheridas a las célu 

las. 

Los resultados fueron analizados mediante una prueba 

de t. 

. . 
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RESUL'l'ADOS 

La adherencia de Stre~tococcus agalactiae a las célu 

l;:i_s ef:)iteliales de la !Jlándula mamaria bovina in vitre fué corn 

~rnbada (figura 1). 

Los resultados se ilustran en los cuadros 3, 4 y 5. 

En las .i:Jreparaciones conteniendo el testitJO ne';jativo 

F.:, coli sólo se a_t)reció una adherencia ocasional de la bacte 

i;-t, a la célula. 

En algunas preparaciones las células fueron detecta 

das en ~rupos, lo yue dificultó la cuenta, por lo yue se deci 

dió contar exclusivamente las bacterias adheridas a células so 

las. 

En otras no se encontró un nfimero suficiente de cé 

lulas para ser contadas aparentemente debido al tipo de mues 

tra ~ue no provenía de vacas lactantes, por lo que fueron con 

tadas las células detectadas en el campo obteniéndose un prom~ 

dio. 

En las preparaciones en las yue se logró utilizar v~ 

cas lactantes, se aprecia una diferencia significativa en cuan 

to al nfunero de células epiteliales presentes y al nfuoero de 

bacterias adheridas a estas células en relación a las no lac , 

tantes. 

~-
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DISCUSION 

Con base en los resultados obtenidos en relación a 

la adherencia de Streptococcus a<.¿alactiae, existe evidencia 

de gue ésta se lleva a cabo como fué propuesto por Frost (8), 

y parece que esta adherencia puede ser un paso importante en 

la patogénesis de la mastitis bovina aunque aGn deben reali 

zarse más investigaciones al res~ecto. 

Estos estudios sugieren además ~ue la infección en 

los cuartos afectados por rnasti tis 'debida a Streptococcus aga 

lactiae, tiene su ori~en vía el canal de la teta y el tejido 

ductular de la tjlándula maú1aria bovina como lo menciona frost 

( 8) • 

A.l:'arentemente, el epitelio ductal exi)erimenta cier 

tos cambios debidos a la actividad secretora de la glándula 

por lo que es probable que exi~ta mayor adherencia en las cé 

lulas epiteliales de ~lándula mamaria de ganado lactante (8). 

En relación a esto, se observa ~ue en el caso de ~anado lac 

tante, no sólo se aprecia una mayor adherencia, sino que se 

observa un mayor nGmero de células epiteliales presentes. En 

este sentido, es necesario realizar más estudios relacionados 

con estos mecanismos ya yue la ~rnnparación entre vacas lactan 

tes y no lactantes a la prueba de adherencia in vitre no se 

había reportado hasta ahora. 

Por otro lado, se observa que aunque algunas bact~ 

rias permanecen en contacto estrecho con las c~lulas, otras . . 
no parecen ofrecer atr~cción alguna a estas células. Esto p~ 

rece deberse a cierto ~rado de ·especif icidaq yue presentan a! 

1;,Junas células· a las que los microorganismos se adhieren como 

lo su9ieren Frost y col. (10). 

Las diferencias individuales observadas en la pru~ 

ba de adherencia in vitre con una cepa de Streptococcus aga 

lactiae en los animales criollos, parece ser poco si~nificati 

va (t .975 1.54±.00036) mientras que las observadas en los 

individuos Holstein en relaci6n a los individuos criollos fu~ 

mayor (t .95 .32±.001). Esto confirma el estudio de Frost en 

relación a las diferencias individuales entre 5 vacas aunyue 
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con Staphylococcus aureus (H). 

Las diferencias detectadas entre razas no habían si 

do re,¡;>ortadas. 

Por otro lado, la adherencia de ~- coli, utilizada 

como testi<;:10 negativo, al epitelio de la glándula mamaria bo 

vina, parece ser poco significativa lo que confirma la hip6t~ 

sis ~lanteada por Frost en el sentido de la excasa capacidad 

de adherirse a las células epiteliales del conducto de 1;Jlánd~ 

la mamaria bovina in vitre (8). Es posible que utilizando una 

cepa de E. coli aislada de mastitis bovina, ésta muestre una 

mayor adherencia a las células epiteliales de glándula mam~ 

ria bovina in vitre 2ero ésto debe investi~arse más aún. 

La hipótesis y objetivos planteados en este trabajo 

en relación a las diferencias individuales a la prueba de ad 

herencia in vitre con una cepa de Streptococcus agalactiae i 

células e2iteliales del conducto de ylándula mamaria bovina, 

fueron comprobadas aunque estas diferencias individuales sean 

estadísticamente poco significativas • 

. . 
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CUADRO l 

ADHERENCIA HELATIVA A CELULAS DERIVADAS 

DEL EPITELIO Di LOS SENOS DE LA TETA, 

SENOS LACTIFEROS Y GRANDES DOCTOS 

OIUGEN NUMEHO DE CELULAS NUMERO DE 
UUE 1'108TRARON ADHE BACTERIAS 
RENCIA (lOCJ) ADHERIDAS 

SENOS DE LA TETA 56 193 

SENOS LACTIFEROS 64 237 

GH.ANDES DUCTOS 70 467 

,,:, .. 

PROMEDIO 
DE BAC'r.E 
RV~S POR 
CELULA 

3.3 

4.2 

6.5 
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CUADHO 2 

EFEC'l'O DEL Pí\E'ri<A'l'AlvlIEN'l'O BAC'l'EHIANO cm~ l\G.Eí.-í'fES 

. FISICOS, UUIMICOS, BIOLOGICOS Y BN~I~lli~ICOS 

.'.POHIU:; Li\ ADllEHENCIA l\ LAS Cl:LULAS 

EPI'l'ELIALES DE LA GLANDULA NAHAHIA 

PAHAH.E'l'HO 

EDAD DEL CUL'l'IVO: 
4 h 
6 h 

10 h 
24 h 

.72·. J¡ 

H p : 
6.0 
7.4 
b.O 

HOVINA IN VI'l'IW 

NUMEKO D8 CELULAS 
CON BAC'l'l~HIAS j\DfíE 
IUDAS ( 100) 

45 
41 
31 
27 
2Li 

58 
59 
67 

NUN:t:H.O DE BACTE 
1\IAS AJJHEHIIJAS­
A 100 CBLULAS 

114 
111 

bu 
72 
~7 

,. 

146 
17U 
14ú 

INDICE DE ADHEHBNCIA/lUU 
CALOR: 

3.7ºC 
'6U°C 
100°.C 
121°C 

oor 30'. 
" por· 30'. 
por.15' · 

ENZIMA~ PROTEbLITICAS: 
'l'r ipsina 
Papa írrn. 

lm~IMA8 Lil'OLI'l'ICAS: 
Lipasa <le'gerroen' de triyo 4 mg/ml 

LB;CHt;: 
De un cuarto no .infectado 
fJe un t;uar.to infectl1do 

100 
3 ti 
3U 
18 

11 
13 

u3 
5 li 
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CUADRO 3 

ADHBHENCIA HELATIVA DE S'l'REP'l'OCOCCUS AGALAC'l'IAE 

B83-039 A CELULAS EPITELIALES DE GLANDULA 

MAL1AIUA DE BOVINOS C.tUOLLOS NO LACTAl~'l'ES 

INDIVIDUO NUMEkO IJE OHGANISMUS PROMEDIO Dl:: OHGANISHOS 
ADHEHIIJOS A CELULAS ADHERIDOS A 50 CELULAS 
( !)0) 

l 70 l.4ü 
2 70 1.40 
3 73 1.46 
4 73 1.46 
5 75 1.50 
G 75 l. 50 
7 75 1.50 
8 76 1.5¿ 
9 77 1.54 

10 77 1.54 
11 78 1.56 
12 78 'l.56 
13 78 1.56 
14 79 1.58 
15 80 1.60 
16 80 1.60 
17 80 1.60 
18 80 1.60 
19 84 1.68 
20 84 1.68 

-x= 1.54 
s= .077 
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CUADl\O 4 

ADHEHENCIA HELATIVA DE S'l1HEP'l'OCOCCUS AGALACTIAB 

B83-039 A CELULAS EPI'l'ELIALES DE GLANDULA 

MAMARIA DE BOVINOS HOLS'l'Eii-J LAC'l'AN'l'ES 

INDIVIDUO NUNERO DE OHGANISr·lOS PROf.:iEDIO DE ORGANISMOS 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

ADHElUDüS A CELULAS ADHERIDOS A :, O CELULAS 
(SO) 

90 

91 

92 

92 

93 

93 

95 

95 

96 

97. 

-x= 1.86 
s= .046 .. 

BOVINOS HOLS'l'EIN - CHIOLLOS 
DISTHIBUCION t 
VAL.OH l110DIFICADO DE LOS GRADOS 
COEFICilfüTE DE CONFIANZA t ·• 95 

1.80 

1.82 

1. fj4 

1.84 

1.86 

1.86 

1.90 

1.90 

1.92 

1.94 

DE LIBER'l'AD 1 
.32+.0011055 
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CUAIJl~O :, 

ADHERENCIA RELATIVA DE E. COLI B83-l32 

A CELULAS EP I'rELIALES DE GLANIJULA 

HAMAlHA DE 130VIl~üS ClUOLLOS 

INlJIVIDUO NUMERO DE OH.GAiHS1-:1os 
ADHERIDOS A CELULAS 
(50) 

1 15 

2 18 

3 . 20 

4 21 

5 23 

... 

x= .38 
s=·.1760 

, . 

P.HOMEDiü DE OHGANISMOS 
ADHERIDOS A 50 CELULAS 

-~º 

.36 

, .40 

.42 

.46 
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FIGURA 1 

Fig. l. Streptococcus agalactiae adhi 
riéndose a las células epiteliales de 
la glandula mamaria. Cristal violeta 

100 X 
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