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Resumen 

Ruiz Gómez, Eduardo Javier. Mastitis caprina: Estudio 

recapitulativo <bajo la dirección del M.V.Z. Hedberto Ruiz 

Skewes y Teodomiro Romero Andrade>. 

Este trab,¡¡Jo tiene como objetivo proporcionar 

informaciOn ba.sica, actuali;:ada relacionada con la 

etiologi.a, epizootiologia, prevalencia, diagnóstico, control 

y tratamiento de la mastitis caprina. Para lograr el 

objetivo se consult,¡¡ron libros y t~evistas periódicas en 

español e inglés de 1976 a 1987. La informaciOn obtenida se 

condenso y discutio. So encontró ~ue la mastitis caprina es 

una enfermedad común en las explotaciones caprinas dedicadas 

a la producción lactea. La condición causa considerables 

pérdidas econ6micas debidas principalmente as pérdida de 

producciOn lactea, desecho de animales enfermos, costos de 

servicios médico veterinarios y medicinas. La cnfermeda es 

causada principalmente por infecciones bacterianas por 

~ylQ6pcEys sp., ~ •P· y en menor proporciOn 

por otros 

negativas, 

microor9anismos, tales como: bacterias Gram 

Coryn.t!•ct:•riu• .,. . ' .,.. ' 
tJvcc::pl• ... • sp. 

in·Fección son: 

y hon9os. Las pl'incipales fuentes do 

la máquina do ordeño, manos del ordañador, 

camas, y toallas contaminadas. No se encontraron dato& 

exactos con relac iOn a la prevalencia de la enfermedad en el 
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mundo. En M~xico en un estudio raalizado en GuanaJuato se 

encentro una frecuencia del 16.3 por ciento. El dia9nbstico 

do la mastitis es basado en la historia cl~nica, examen 

fisico y pt'"Uebas de campo <Ejemplo, prueba de California)o 

laboratorio <Ejemplo, cultivos mict'"obianos, determinación de 

los niveles de ONA). Los signos pueden variar de leves a 

severos dependiendo del microor9an ismo involucrado. El 

tr•tamiento de 1• mayoria de las mastitis es a base de 

antibibticos de amplio espectro y ordeño frecuente. El 

control de la enfermedad se logra con medidas hi9i~nicas 

adecuadas, inmersibn de los pe:ones en antis•pticos dasputs 

del ordeño y tratamiento con antibiOticos de las cabras 

secas y manejo adecuado de los animales duranta el ordeño. 



I. INTRODUCCION 

L• población mundial de c•prinas en 1993, era de 

476 x toe> cab•z•s(31>. M•xicc ocupa el d•cimo primer lugar 

.n el -...ndo, con cerca de 10 K 1~ d• cabezas <BS,31>, y 

ocup& el primer lugar en Amarica Latina (40,85,31). La 

producciOn lact•• 

301 K 1~ lit:ros 

par cten~a d• la 

caprina en nuestro país, en 199~ fu• d• 

de leche, cantidad qua representó el 4.0 

producción total de leche (85). Siendo 

Co•huilae Oaxaca y Puebla lo~ estados con mayor producción 

<BS>. E• necesario hacer notar que exi~te una gran variación 

•n la producción individual. Alguno• d• los factores que 

afec~an la lactación incluyen• el potencial gan•ttco para 

producción lactea, estado nutricional y reproductivo, 

procedi•iento del arde"º y enfermedades <89). 

La cabra lechera es un anim•l ideal para pequeñas 

fatni lias, porqu• rat:tuiere da poca inversión inicial y bajos 

costes d• ali••ntaciOn y alojamiento. Una o do• cabra• 

l•chera• pueden proporcionar lec:he suficiente para el 

consulta d• la familia e inclusa •obrar para la elaboración 

de qUeaa, Mantequilla y otros productos lActeos (42,84,96). 

Por su t•••Ro y comportami•nto les ni~os y mujer•• pued•n 

man•J•rlas <4>. D• notable importanc:ia •• la consideraciOn 

de c¡ue las cabras !ion c:~pac:cs de producir l•ch• en 

condictanes donde para una vaca, ••ria dificil de lograr 
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dicha producci6n <4> 

Tom•ndo en cuenta la realidad soci•l de M•xico, la 

caprinocultura adquiere un relevante interés en el medio 

rural, •n donde e><isten pe~ueP:os rebaños que utilizan mano 

de obf~a fami 1 iar y sus productos sirven para el autoconsumo 

y complemento del ingreso familiar Có,S>. En la actualidad 

existe una tendencia a tener hatos lecheros 9randes y 

tecnificados <7> que persiguen como proposito principal la 

producciOn lacte.a.. En esos grandes hatos con cabras con una 

producción !actea elevada ha aumentado la frecuencia de 

mastitis <7,8,49,56,91). Esta enfermedad produce importantes 

pérdidas económicas en dichas explotaci6nes debido a1 

disminución de la producción lactea, desecho de animales, 

costos de servicios veterinat"ios, madicamentos,maneJo, 

animales de remplazo <95). Guss <38> menciona que la 

mastitis subcltnica puede reducir la producción en un 25 por 

ciento. Amezcua <6> encontr6 en Celaya, Gte. MéKico, en 

1981 1 una prevalencia de 16.3 por ciento de mastitis 

subclinica en cabras lecheras ordeñadas mecanicament•. 

En "éxico hay poca información concerniente • l•• 

enfermedades da las cabras. La finalidad de la pre•ente 

investi9aci6n recapitulativa es para proveer inform•ción 

•ctu•lizada, en e•pañol y condens•da con relación • l• 

maatitis caprina. 



ll. DESARROLLO 

A. Tipos d• m•stitiw 

La mastitis puede ••r clasificada ••gón la grav•dad 

de l•• lesiones e intensidad de la reacción inflamatoria en: 

subclánica y clinica <32,76). De la Ve9a <9~> menciona que en la 

practica d• campo se observan dos tipos principales de la 

enfermedad1 una aguda y otra. crónica, dependiendo d•l 

microorganismo patógeno involucrado. 

La severidad de la mastitis clinica, puede variar de una 

cabra notablemente enferma con la ubre caliente • inflamada a una 

forma leve, car•cterizAda por una leche ligeramente anormal. Esta 

.forma de mastitis puede ser el resultado de algunas in4eccion•• 

bacterianas <32). 

La mastitis subclinica requiere de tecnicas especial•• de 

di•9n6stico, tales como la prueba da Californi•, cultivo• 

bacteriolOgtcos o cuenta de c•lulas somaticas. Este tipo de 

mastiti• puede originar una mastitis clínica (32>. 

B. Epizootiolo9ta 

La mastitis caprina se encuentra en todo el mundo. 

Algunos tipos de mastitis <Ejemplo, mastititis mycopla•m•l> •• 

transmitan cu•ndo la• cabras son transportad•s d• un •r•• 

geogr•f tca a otra y los animales son mezcladofi, con motiva d• 

farias, eMpo•iciones gan•d•ras o import•ciane• de c•br•• 

<21,83,91>. Este const•nte desplazamiento a originado que al 
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contagia d• microorganismos patógenos productores de mastitis sea 

cade v•z m6s frecuente <91>. 

L• enfermedad cas' siempre es contagto~a y &• puad• 

transmitir de cabra a cabra, a través de las manos del ordeñador, 

toallas, pezoneras d• la 

C32,35,41,S6,76,78,9~). 

mAqutna ordeñadora, cama, Pi•o• 

La fase de lactación puad• infutr 

mastitis caprina. En la lactación temprana puede aumentar el 

riesgo de infección•• intramamarias, posiblemente debido a que la 

enfarmadad se inicio en el periodo seco y en lactación avanzada 

por el sobr•ordeño al que est~n sometidos los animales <28>. 

C. Prevalencia 

La prevalencia de infecciones subclínicas causada• 

por los principales patógenos (Ejemplo, estafilococos, 

estreptococos) es mas baJil que t·a encentrada en vacas tacharas 

b•Jo condiciones hi9i•ntcas p•racidas <~6,76). 

Realmente solo se tiene una pequeña idea de l• prevalencia 

de la infección en las cabras lecheras. En un estudio re•liz•do 

por Smith <91) encontró ~ue de 68 medios examinado• y sin 

•vtd•nci• de mastitis ciánica, 32 por ciento de las ~uastrae 

conteni•n •lgunas bacterias aunque en 29 por ciento de ell•• los 

~icroorgani•mos teni•n poca importancia clánicaC91). 
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l. India 

En una comunicaci6n de la Indi• <ó3) en 90 

muestr•• da leche de cabras con mastiti& clinica se encontraron: 

estafilococos <61.1%>, coliformes C13.2Y.>, estreptococos <7.7X>, 

~ sp. <S.:S'Y.), y CoP"yn91!actwriU9 sp. <2. 2Y.>. 

En el estudio reali:ado por Singh <90>, encontró un• 

pr•v•l•ncia de mastitis caprina subclinica del 23.86'l.. En un 50 'Y. 

de los casos sa •isl•ron estafilococos, seguidos por E9c;h•cichi• 

!3l!.l 31.647., •streptococos 22.737., Caryn9t1actectwa sp. 9.09Y. No 

se encontraron pseudomonas ni proteus (90). 

2. Niger-ia. 

Addo (2> encontró bacteria• en 92 C61.3'Y.> cabras 

mientras qua 58 (38.7'l.) estaban libre9 da infección. Las 

bactari•s aisladas con más frecuencia fueron1 estafilococos 

seguidos de estreptococos <2>. 

En eatudics de muestras d• leche de bovinos y c•prinos en 

lbad•n, Nigeria se encontró que era baja la frecu•ncia d• 

mastitis micOtic~. Falade (30> solo aisló Candid• albican• en una 

c•br• de una población de 224 de las que constó el estudio. 

3. C•nad• 

De un tot•l de ~O cabras estudiadas 11 estuvieron 

infectadas con ftvcapl• ... •ycoid .. subsp.mycoide& y de ••t•s solo 

sobr•vivieron dos <B3>. 



B 

4. Austral i• 

En Australia la prev•lencia de Btaphytococ:a• •ur ..... • en 

todos las rebaños estudiado• fue del 3 por ciento, aun cuando en 

uno de lo• rebaños no se practicó la desinfecci6n de la piel dal 

p•z6n d•spues d•l ordeño <87>. En cambio la prevalencia de 

estafilococos coa9ulatia negativos fue alta (36 al 71 por ciento> 

197). 

5. Gran Bretaña 

La frecuencia de infección en 170 ~u•stra& tomadas de 

e~ cabra& fluctuó del 15 al 7qx de las mitades mue•treadas. Lo• 

microorganismos aislados fuerons est•filococos coagulasa 

negativos <BOY.>, estafilococos 

estreptococo• alfa-hemoliticos 

coagulasa positivos (16~>, 

t2~> y Pasteur•ll• h«Pplitlca 

(2%). No se encontr6 ningón organi$mO anaerobio o mycoplasma. La 

baja prevalencia d• tnf•cct6n por estreptococos sugiere que •n 

Gran Br•t•~a este gmnera es poco significativo como causa d• 

•••titi• caprina <~9>. 

6. E•tados Unido& 

En el e~tudio da Hinckley <44> que abarco un totAl de 

429 muestras de l•che, 62 tentan estafilococos no h•~oltttcos •in 

asoctact6n de otro tipo de bactarias <44>. 

El porcentaje de ma&tttt& en cabras causada por estafilococo 

no h•molttico <B %) fue igual al porcentaje causado por 

estafilococo hemoltttco <43 9 44>. 
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7. 1'1•xtco 

A~•zcua (6) encentró una preval.ncia da 16.3 por 

de mastlti• •ubclánica •n cabra• 1.chera• orde~ada• 

M•canicamente localiza.das Guanajuato, Mtxicc. Los 

aislados con m.ls frecuencia 

Bt•hylpcaccu• auNyS (32.6 'Z>, St•hylacDFc:ys -etde.-.tdi• <32.6 

Y.) y fticrpcaccus w.p. (30.4 Y.>, •l restante 4.4 % corre•pondi6 a 

Strwptqcacg• ub•l•, Streptocaccus dyg•l•ct:l• y Esc;hertchi• 

Sllll· 
e. Francia 

El estafilococo coagulasa na9ativo fue d• los principal•• 

cauaant•• de infecci6n subclánlca <24.1~>. El Btlphylpcpccus 

m.u:tlYll, tuvo una prevalencia b•ja en todos lo• reba~oa e•tudiados 1 

aproximadamente al ~.6 por ciento <~6> Esto as similar a lo 

comunicado en otro• estudios (60 1 721 91). 

D. P•rdidaa econ6micaa 

La Mastitis es una de las enfermedades que producan 

econ6micas an las explotaciones caprin•• 

dadicada5 • l• producci6n da leche y queso. E~t•• p•rdidas •• 

deban a1 di•minuci6n da la prcducciOn !actea, d•••cho• d• 

animales improductivos o incurablea. muertea ocasionada9 par ia 
de las animal•9 de r•••Plaza para 

substituir a los animalem desechados por la maetitia, gastas en 

sarvicos vaterina.rio• y tratami•nto (7ó,q4.q:s>. 
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L• inf1Amaci6n de la ubre sa traduce no sal•mente por una 

disminuci6n de la producción lechera oca&ionada por las lesionas 

del taJido secretorio sino, también en una modificaci6n •n la 

tnfaccton. Los camponenete& de la alb6mina, 

inmuno9labulina, cloruros, sodio, etc., pasan a la l•che y la 

conc•ntraciOn de aquellos que sintetizados localmente, comos 

case{na, lactosa y materia grasa disminuyen (76>. Estos cambios 

en la composici6n de la leche causan un sabor actdo o in•'pido y 

pobre valor nutricianal que van a r•p•rcuttr, •obre todo, •n 1• 

calidad y •laboract6n de queaos t49 1 7b>. Esto disminuye el 

aprovechamiento de ta lech•. 

East (28> encontró que la raza Nubia al tener 

de infecciones intramamaria• <5>. S• da•conoc• el porqu• da e&tá 

asoci•ciOn <28>. 

El astado d• lactaciOn pued• influir en la presentaciOn d• 

ma•titia caprina ya que en las lact•cione& temprana• pu•d• 
u 

aum•ntar •1 rieago da infeccionas intr~mamaria•, probabl .. •nt• 

porqu• l•• inf•ccion•• 9ucadieron durante el periodo aeco y la 

inf•cci6n •• Manifiesta en lo• estados de lactación avanzada qu• 

•• puede originar por •1 sobreorde~o al que ••ta SCllHftido la 
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cabra •n ese momento (2B>. 

2. Causas infecciosas 

La mayorta de los ca&os de mastitis caprina •• 

causada por infecciones. En los procesos infecciosos intervienen 

tres factores interdependientes1 el animal, el medio ambiente y 

los microorganismos responsables de las infecciones (76). 

La mayoria da casos de mastitis es debido ini=•cc iones 

causadas por bacterias c:¡ue penett~an por el conducto del pezón y 

en raras ocasiones por via hematógena <76). 

La matititis caprina causada principalmente por 

estafilococos y estrep tccocos y 

ocasion•lmente por otros microorganismos, entre los cuales se 

encuentran: Escherichia cpli, Kleb•tella sp., Pa•t9t.1r•lla sp., 

Carvnmbac~•riu• sp. (32,49), mycoplasmas o virus (22,30,44>. 

al Estafil~cocos 

Cl> Estafilococos no hamolLticos. 

Los estafilococo no hemolítico5 <coa9ula•a 

negativos) pueden ser parte da la flot"'a normal de la ubre y por 

lo mismo no causar enfermedad clínicamente significativa <~9>. S• 

han aislado estafilococos coagulasa negativos de mitades de 

al•ndulas de cabra aparentemente normales y de animale& con 

mastitis (58,78). Sin embargo, Holmbarg (4ó) y Smi.th (91) 

r•portaron casos en donde los estafilococos no h•molíticos 

causaron una irritación severa a la ubre y una disminuci6n de la 
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producci6n lact•a (87>. Esto puede estar relacionado con lag 

propiedades pat69enas de la cepa bacteriana <87>. Algunos 

reportes indican que los estafilococos no hemoliticos pueden ser 

mas patógenos en cabras que en vacas <91). En cabras estos 

organismos parecen ser los principales responsables de mastitis 

crónica y ocasionalmente de mastitis clinica aguda <32). 

En un estudio real i .:ado en Nueva York, Estados Unidos de 

Norte America <EUNA) •e encontró que los agentes 

frecuentemente aislados eran estafilococos coagulasa negativos 

<21.7 Y.> <28 1 91>, esto coincide con estudios reali::ados 

California <28), 

un as;tud io en 

Franc ta <76>, Nigeria <2> y Mé:dco (ó). Solo en 

la República Arabe Unida, se encontró que 

Corvn!lbactertu. pygs.,,•• fue el pat69eno más comün, seguido por 

Staehylococcu• .aureu• <33) 

Los esta~ilococos no hemol í. t ico6 pueden producir una 

irritación severa manifestada por un incremento de la-. c•lulas 

somáticas y una disminución d• la pt"'oducciOn lactea y en 

ocasiones una ma&titis clínica <32,35,82). 

Laa especies de estafilococos coa9ulasa-ne9ativos aislados 

hasta la fecha incluyen& St.phvlpcaccu• 9f!id•,..i•, Staphylac;qccu• 

•i11Ul.nw, St•hvlpcpccu• hycu• y Stvhylococcus caer" <24 1 79>. 

El Stl!f!hylocpccus •ciurt subaspecie !!.o..S!J!. fue ai•lado en el 

cultivo puro da 5 mitades de 18 cabras afectadas de mastiti•. 

Esto sugiet"'e un potencial patos•ntco de la bacteria. Sin emb•rgo, 
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el microorganismo h•'sido encontrado en el 3.2% de mitades de 

gl•ndula mamaria caprina sana (78>. 

Es posible que "elevaci6n de leucocitos &in patógenos" 

encontrada en muestras de leche se haya debido a estafilocococos 

no hemolíticos <44> 

(2) Estafilococos hamoliticos. 

El S~aphylCX:OFCU• aur9'.I• hemolítico es el 

microorganismo patógeno mas importante en la mayoráa de los hatos 

caprinos <6,32,56,59,76,87,911, este germen as generalmente del 

biotipoC: «;>tl. 

La mastitis por Staphylocaccu• aureu.• puede variar d••d• una 

infección subaguda • una m••titis gangrenosa severa. La forma 

hiperaguda ocurre con mas frecuencia en cabras ~ue ae encuentren 

en sus picos de producción posparto <95). 

b) Estreptococos. 

Se han aislado varios tipos de estreptococo• 

en muestras de cabras ma&titicas (43,91>. Entre las aspeci•• 

aisladas se encuentrana StCPptococcu• 1aalactta•, Strt!ptpepesu• 

~y Strwptococcu• dy•s•l•ctia• (6,76,91>. 

La. baja prevalencia de in.fecciones etttr~eptococicas (2%) en 

Inglaterra sugiere que este genero es poco importante como causa 

d• mastiti• caprina. en &&e lu9ar (59). 

L•s in.facciones por "tcrpcoccu• sp. son practicam•nt• 

inewistent•• en Inglaterra C2B,76) e importante• en M•xico C6,95) 
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El Streptococcu• •s•lacti•• solo ha sido aislado en rar•• 

ac•Sion•• en cabras y no ha causado problemi1.s importantes (32). 

producido mastitis El Strwptpc:accus zppPf!id"icu• ha 

crónica, atrofia, induracidn y formación de 

(91>. 

abscesos en cabras 

e) Microorganismos Gr•m negativos. 

( 1 > Eucherichia col i. 

El sarotipo 019/914 de Escharichi• coli 

pueda causar mastitis cll.nica en cabt•as <39). 

C2> Pseudomonas. 

Las pseudomonas pueden causar mastitis 

purulent• aguda <2, 92) e infecciones subcl .lnicas en cabras <SS>. 

La infección penetra a trav6s del conducto del pezón y puede 

est•r relacionad• a un ordeño inapropi•do o higiene inadecu•da 

(91>. 

d> Otros microorganismos. 

Cl> Corynebacterium. 

La. inoculaciOn experimental con Cgrynlbac;:,•rium 

pyagW!'H en cabras caus6 diferentes efectos en ubres que estaban 

o no l•ct•nt•s C47). 

En rebaños en dond• Carvnw1t•c~eriu• pw.udatub•rcul09i1 c•u•a 

abscesos el or9•niamo puede invadir la ubre y c•usar l• t1p1ca 

pus c•••o•• verdu•c• en •1 parenquima de la ubre o en le• 

9•n9lio• linf~ticos aupr•m•m•rics C91). 
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<2> Pasteurellas. 

Solo hay una comunicación d• mastitis caprin• 

c•usada por •specie• de peateurella (9). Sin embargo, Manser <~9) 

aislo el organismo de muestras de leche caprina y es posibl• que 

la mastitis por pasteurella sea mucho mas com(&n ctue lo que 

sugier• la literatura (59). La P••t-..eplla hPf!Qlltic• ce.., 

~> causa m•stiti& clinica (78,BB>. El organis110 •• 

•ncu•ntra normalmente an el tracto respiratorio sup•rior y pueda 

•er adquirido por" loa cabt"itos lactantes <91>. 

<3> Mycobacterium 

La tub•rculosis da la ubre caprina pu•d• 

•Ucader a una infección generalizada (91). 

<4> Mycop 1 a11•as. 

Les micoplasinas sen un grupo de organi••o• 

m.tis P•ctu•ños 9ue las bacteria.a pero ..... grande& 9UR les virus. 

LA m••titi• myclospasma.l 9enera.lmente •• ••v•ra, aunque tambitn 

se pueden encontrar form•s cronic•s laves (91,49). 

En al9unaa zonas del mundo 1• mycoplasmosis caprina es una 

de las princip•las c•usas de morbilid•d y mortalidad de loa hatos 

caprinos <22>. Manser (59) opina que la. mastitis d•bida • ••t• 
infección as importante en muchas partes del mundo <12>. Amezcua 

(6) no at~lo mycoplaamas en case& de ••Stitia caprina en Mtxico. 

My!:aela... aaalactiff y t!w¡gpl•... F4pCjFQ)U9 han Sido 

aislada• con gran fr•cuencia en Francia entre 1972-1977 1 •n 1• 
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actualidad parece prevalecer ttycpplaw .. •vcaid .. subsp.micoides 

<74,22) e inclusa es considerado como el principal responsable 

de las infeccionas por mycoplasmas (2,23,28,91,>. 

L•• in4acciones por mycoplasmas en cabras son muy 

contagiosas y t1fectan a un nllmero muy important• de animales, en 

ocasione• a la totalidad del reba;;o. El n<lmaro de focos da 

micoplasmosi• caprina asta aumentando constantemente <76). 

En un •studio realizado en EUNA se encentraron 14 muestras 

de lacha con mycoplasmas, 7 de las cuales provenian de un rebaño 

d• 7~ cabras de las cuales 2~ experimentaron mastitis causada• 

por el microorganismo C91). 

Es probable que exista un mayor nllmero de casos de 

mycoplasmosi• que no sean diagno9ticados debido • que los 

procedimientos de rutina en muchos laboratorios sean inapropiado• 

P•r• el ai5lamiento de mycoplasmas (59). 

(a) Mycoplasma putrefaciens 

La infección por f!yccpla ... pu,,..faciwn• 

•a caracteriza por una rapida multiplicación del organi9mo, la 

presencia de células inflamatorias en la leche y a9alactia sin 

~igna'IÍ ·c1~nicos (3). 

Es dificil implementar un tratamiento antes de que el 

Mycaplasma putrefa1ciens alcance altas conc•ntracion•• en la 

leche <22>. Esta incremento en las infecciones s• pu•d• d•b•r a 

una pabrm hi9iene en la sala d• orde~o y practicas inadecuada• de 
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higiene en 1• ubre antes d•l ordeRo (22). En Francia y California 

se ha aislado et MycopJagma putrefascienn asociado a mastiti• 

<22,43,48). 

En 1979, en un brote d• mastitis ocurrido •n una peque~a 

explotaci6n caprina en Lincoln, California, los veterinario& 

•ncontraron que 6 de 10 mue•tras de l•che, tanian un fuerte olor 

putrefacto, particularmente an medios liquido&. El aislamiento e 

tnmunoftuorescencia demostró MvcSM!l• ... eu'r•4•cten• (3). 

En tnfaccicnes causadas por t!vcopl•... putrafagift!• 

alcanzaran hasta 10• organismos/ml, la inflamación •• manifesto 

por cambio• en la leche • histopatológtcos y ninguna anormalidad 

en la palpación, e•to se debe a la baja patogenicidad del 

microorganismo <11). 

(b) !ttsprl• ... a1electier 

El f!yc(X!l• ... e9alAEtl1• es el 

patógeno mycoplasmal 

microor9anismo cau&A princip•lmente mastitis 

<~7,19,35) pero también puede ocasionar artriti~ (21,22>, 

qu•ratoconJutiviti& <SB, 19,3~>, pl•uritis 'I 

vulvova9initi• (43,17>. La •ortalidad es vari•bla,aunqu• ue pu•d• 

acerc•r al l~X (94). 

Da M•••• <21> menciona que al l!vcc:Pl• ... eaelacttae pos•• un 

potencial patógeno muy importante, paro que en ocasiones ••t• 

potencial .s• ve •nmascarado por el poder virulento d•l fttcgtl•9M 
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~ subspecie mycoides <21). 

(e) l!ycppl•-• cecicalWI 

El l!yc1»l• ... FW!CicolU@ •• la principal 

caus• de agalactia contagio•a en las cabras de Francia <73). 

(d) Mycepl• ... •ycptd .. susp. mycoides 

Las cabras adultas infectadas con 

t!ycaplaw •vcotd.. susp. mycoides pueden sufrir una c:a,da 

abrupta de la producción lacte• o el flujo de la l~he pu•d• 

suspend•rsa compl•t•mente. Los animales también pueden sufrir de 

artritis y neumonía con fiebre alt•, seguidas por Ja muart•. Los 

animales infact41dos excrat•n un gran nOmero de mycoplasmas an su 

leche (3,22,23>. 

<•> "YCE»l• .. • aycaid .. subespecie capri 

Dentro de multiples sindrom•s que 

produjo el l!ycppl .... aycpid .. subespecte capri en algunas cabras 

da Australia ae incluyo la mastitis, con aparición de Myccpl••m• 

en la secreción de la ubre <57). 

(f) "Ycael•Ma arslnini 

Prasad •t al. CBO> encontraran que el 

f!vcJMtl• ... aratnini ~u• altamente patógeno para la ubre de las 

c•bras y causante de mavtitis agalactica ceo>. 

<~> Hon9os. 

Falade (30> aisló en 1974 Awpwraillu• •P• y 

C4ftdida albican• d• nau••tras prov•nienteA de cabras con •••titis. 
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Algunas otras •&p•cies de hongos han 9ido se~al•do• como 

causantes de mastitis mic6tica, entre estas se encuentran• 

8lm.1sl.iA sp • ' Awp•rsillu• fUftisetuw, Tricnpvaran 

SacchaMJflYc .. 5p. y Cryptococcu• sp. (30,58,78) 

3. Causas mecAnicas 

sp., 

La maquina ordeñadora puede actuar como una bomba 

que impulse a la5 bacterias hacia dentro del pezOn de la• cabras 

C32, '!'i6, 68, 7B>. 

Avila •t al. (7) reporta que las alteraciones •n al air• 

pul•ado, consecuencia de falta de limpieza en los pulsadores, y 

las fluctuaciones de vacío, causadas por obstrucciOn de los 

colectores de leche, son las principales fallas encontradas •n el 

funcionamiento de la unidades de orde~o que favorecen l• 

presentación de mastitis <7>. 

La maquina de ordeño favorece la tr•neferencia d• bacterias 

de una ubre inf•ctada ubre sana y la impl•ntaciOn d• 

bacterias en las l•siones cutáneas o del epitelio d•l conducta 

del pezOn, resultado de un V•cío excesivo y/o de un •obraordeña 

(41). 

"uchas maquina& ordeñadora• utilizad•• para cabr•• san 

madiftcacianes de l•• usadas •n v•cas. Debido a qu• la cabra sola 

tiene dos p•zanes la& colectares de leche s• hac•n uni•ndo das 

abrazaderas de metal sabre un solo conducto, esto •• 
pOtenci•lmente peligroso si el tubo de la leche •• vence sobre 
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la$ abras•deras dur•nte el orde~o. Otro problem• lo origina •1 

pulsador, diseíl'íado para permitir lit. entrada de aire en cua.tro 

pezoneras y no en dos, esto ocasiona un incremento a la presión 

en el &Htremo final del pez6n y permite a las bacterias entrar al 

oriflcio del pezón <67>. Debido a que las cabras tienen manos 

leche que la vaca y requieren menos tiempo para su orde~o, las 

pezoneras son utilizadas mas tiempo que al a&pecificado por al 

fabricante, lo que liills convierte en una fuente da bacteria• qu• 

afecten a las ubres da la& cabras <41). 

La pared de la pezonera se puede deteriorar cuando &a 

expone a substancias quimicas como ozono, cloro y productos de la 

leche (40,56). La supet"ficie de la pezonera se pued1t cuat't•ar y 

permitir que laa bacterias se •loJen y multipliquen en ••O& 

lugares <41 >. 

El problema r•al del equipo de ordeño y la ma&titia •• que 

usualmente no hay suficientes negocios fabricantes de m~quinas 

ordeñaderas que inviert.an el capital neces01rio para inve•tig•r y 

diseñiU" el equipo de Ot"deño pat"a cabras (41>. 

Si la m4quina ordeñadot"a permanece en el pezón del enim•l en 

el momento que cesa el ordeRo, la parte superior del P•zOn puede 

c@rrarse formándose un v~cío en el lumen del conducto del pezón. 

Debido a qu• la lecha contiene dióxido de carbono y otros gases, 

•l gas puede expanderse y formar un "•spacio vacio" qu• propicia 

la transferencia de las bacteria& hacia el interior de la luz del 
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pezón. El esp•cio vacio puede aumentar dependiendo del tiempo en 

que •l pezon este expuesto a 

la p•zonera y el tiempo 

la ordeñadóra. Tambi•n el diseño de 

d•l ordeño, puede teóricamente 

influenciar el espacio vacío (7 1 41>. 

Si la pared del pezón ofrece resistencia al colapso Cd•bido 

a la con9esti6n ••nguinea>, se incrementa •I aire que presiona 

debajo del pezón la• bacterias puedan penetrar a trav•s d•l 

oriflcia del pazdn. Esto sucede si el vacío disminuy• o cuando 

los tubos de leche son elevados y la l•cha sube por la mangu•r• 

mientra& un pezón esta completamente ordeñado <41). La rever•iOn 

del flujo de •ir• puada impulsar 

dentro de la cist•rna da la teta C32>. 

los organismo• p•tOgenos 

Si la acción del pulsador es defectuosa, una descarga 

incompleta de vacío pueda c•usar irritación y daño al pezón 

(7 9 62). Cuando hay leche en la cisterna d•l paz6n, el vac{o e• 

aplicado directamente a la leche y no •• aplicado al teJido d• la 

ubra. Cuando el fluJo d• la leche c•sa, el vacáo •• aplicado •n 

el tejido circundante da la cisterna del pezon. Esta vac{o en la 

cisterna del pezOn puede causar daRo al t•Jido y pradtwpon•r a 

una mastitis (62>. 

Si al conducto s•lactóforo se bloquea, la secreción lactea 

continua •cumulando•• par un tiempo en •1 ••no y cavid•d•• de l• 

teta, predispont•ndola a infeccion••· AnatOmtcamente l•• cabras 

con ubr•• y conducto• galactOfaroa largos prob•bl•~•nte •an mA• 
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suceptibl•• C2,9~>. 

F. Signos de mastitis 

1. Mastitis subclínica 

Las cabras con mastitis leve o mastitis &ubclínica 

puedan no mostrar signos visibles d• enf•rmedad y la lache 

aparentemente &s norm•1 1 a6n cu•ndo en la cuanta celular y •l 

cultivo bacteriano •••n positivos <49 1 91). 

2. Mastiti• aguda clínica 

En la maatitis aguda las 914ndulas mamarias ••tan 

hinchadas, calientes y aen5ibles a la palpación. La leche pueda 

ser escasa, acuosa o tener mal color y contener grumos o ••r­
completamente anormal. otros signos son fiebre, inapetencia y 

depr••ión. L• inflamación aguda de la ubre puede producir cojera, 

porque el miembro posterior roza con Ja frági 1 91.t.ndula. Si l• 

mastitis es unilat•ral, la mitad afectada puede estar m~s grande 

~ue el lado normal <91>. 

3. H••titia crOnica 

En l• mastitis crOnica porciones de la ubre o la 

ubre entera, tiend• a estar firme debido al depOsito d• tejido 

fibroso y alargad• <49>. 

4. Mastitia estafilococtca 

a> Est•filococos coagulasa pcaitivos 

En la mastitis estafilocócica, la ubre ••ta muy 

inflamada, la piel se torna de colar negro ob&curo o •zul y ••ta 



23 

fráa, la •ecreción empieza a aer Acuosa y roja obscura, algunas 

v•cas cuando hay una inTección secundaria se acompaña de burbujas 

de gas. LA •b&orción d• toxinas causan fiebre, depresión y 

p•rdida del apetito, así como un incremento en la frecuencia del 

pulso <>120 pulsaciones por minuto>. El animal puede morir en 

pocas horas o despu•s de varios dias o recuperarse con t•r.apia d• 

•aporte, el tejido nacr6tico tiendv a desprenderse (49,91). 

b) Estafilococos coa9ulasa negativas 

La mastitis causada por estafilococos coa9ulasa 

negativos se caracteriza por una inflamación crónica, esto 

ocasiona una disminución de la producci6n lechera <44 1 46,91>>. La 

eeveridad de estas infecciones varia <77). Esta vari•cidn 

probablementv es debida a la presencia de otros estafilococo& en 

la glándula con mastitis <78). 

(1) S!aphylpcac;cu. •ciuri subespeci• lentus. 

Inicialmente la mit•d de la ubr• •fect•da 

aparece liger•mant• m6s pequa~a que la no afectad•• Br•dualm•nte, 

el volumen da la mitad afectada y l• secreción l•ctea decrecen. 

La leche se vuelve acuosa y conti•ne coágulos. Despu•• de tr•• 

semanas la mit•d afectada d•Ja de producir l•ch•. Aunqua 

usualm•nt• solo causa una ligera inflamacion, •n ocasiones el 

•stafilococo puada producir una mastitis clínica sev•ra <7B>. 



24 

s. Mastitis estreptococica 

a> Stp:eptococa• zamtpidHicU• 

El microor9anismo cauga una mastitis crónica 

con atrofia, induración y formación de abcesos en la ubre (91 >. 

6. Mastitis por microorganismos Gt~am negativos 

al Emch•ctchia coli 

Dhondt (2~> obset~vo que después de la infusión 

·intramamaria con endotoMinas de Esc;hwrtchia coli en ubres 

C•prinas, se presento fiebre, incremento del latido cardiaco, 

hinchazón, ardor y dolor de la glándula e incremento en la cuenta 

celular de la leche (25>. 

7. Mastitis causada por Cqryn.tlact•rtu• py09en•• 

La inoculaciOn ewperimental de Coryn@bacteriu. 

pycsen•• (47) causo las siguientes alteraci6nes1 una reacción 

inflamatoria severa progresiva de la glándula mamaria con 

coagulas y pus en la leche. El pezón también se hincho. A una 

proliferación de tejido fibrpso le si9uio la formación de 

abcesos y necrosis. En ubres lactantes la reacción fue maderada y 

caracterizéda por una li13era inflamación y un exudado acuoso de 

color p•Jizo conteniendo coa9ulos. La reacción disminuyó después 

del quinto dia, pero se produjo una induración de la ubre (91). 

S. Mastitis por Pasteurellas 

La P••~.ur•ll• h..-pli~ic• produce un Aumenta 

notable del tamaño de la glándul• y da lo& ganglios linfAtico& 
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supramAmarios (9,SB>. La secreción de la ubre•• acuosa, gria 

amari l l•nta, teñida de sangre, con coagulo• y la cuenta 

leucocitaria de >2 millones/mi (91). 

9. Ma•titis por Mycobacterium 

La tuberculosis de la ubre (63) se inicia con 

•dama seguido d• la aparición de abultamientos irregulares en el 

leche inicialmente e• 

norfll•l en apariencia norm•l •unqu'e contiene muchoa org•nismos. 

MAs tard• 1• a•creciOn empieza • ser acuosa, con grumos y 

finalmente ••P••• y purulenta C91>. 

10. Hastitis por Mycoplasma• 

En la mastitis micoplasmal la secreción de lecha 

puede ser reemplazada pot~ una secrec:i6n .acuosa, gt"umo•• o •SP••• 

de color canela (49>, la ubre esta muy caliente y la producción 

de leche disminuye <61) 1 algunas de las c•br•s puedan mostr•r 

agalactia (91). Est• tipo de mastitis aparee• rapidamante en al 

r•b•~o y puad• estar acompaRada de artritis, conjuntivitis o 

abortos. El primer caso fr•cuantemente aparece en un aniMal 

adulto daspu•s del parto. La hembra puede continuar comtwndo y 

no tener fiebre, p•ro la producción d• leche d••ciand• 

rapid•Mente, casi h••ta caro (91). 

a> ftycppl• ... •ycpid .. subsp.mycoid•• 

En dos da 28 cabr•• estudiada• por Ruhnke CB3> 

infactadaa can t!ysc¡pl .... trtc:Pid.. subsp.mycoides, empez4ron a 
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enf'ermar 90 el periodo postparto con signos ciánicos de mastitis, 

conjuntivitis, pneumonia y artritis. El tejido glandular era 

fir~•, hipar•mico y lleno de un liquido am•rillento con grumos de 

fibrina. Los ganglios linf~ticos da la glandula mamaria estaban 

infl•m•dos y edematosos (83>. 

b) P!ycapla ... arginini 

Prasad (80) reporta que dos dias d•spu•s d• la 

inoculact6n experimental de f!ycopla... •rainini la ubre de las 

cabras e111p•z6 • estar cal tente, senaibl• y dolot~o&a. Dos dáa11 m.as 

tard• la• mitades afectadas empezaron a disminuir de tamaño. Al 

cuarta dáa posinfacción la secreciOn lacte• dacrectO y para el 

dia 14 s• presento la agalactia. 

Prasad <SO> encentro que el ttycapl .... arsinini prcidujo un 

incr•~•nto en la cuenta de leucocitos de la leche c•prin• 

proveniente desde el terc•r dáa hasta el dáa 21 desput!s de la 

inocul•ci6n del microorganismo. Los leucocitos también •umentaron 

en la sangre. En el ex•men po&tmortem las mitades inocul•d•• 

fueron d• menor tarnaAo, la superficie de corte ten&• un color 

caf• qua contrastaba con el color rosa pAlido da la mitad no 

inoculada y exud•b• un liquido sarosanguinolento. Al décima 

pri111•r di• despuf5 de la inoculación &a presentó una m••titis 

purulenta qua varid da ligera • severa, est~ •• caractarizab• por 

un• infiltr•ción nautrofilica en los acinos y un material de 

protaán•• coaguladas combinado con células epiteliales de 
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d••c•mactOn. A los 21 dáas posinoculación la• mitades afectada• 

•catraron atrofia notable del per•nquima, el cual fue remplazado 

por t•Jida conectivo fibroso. Los lóbulo• de 1• ubre ••taban 

considerablement• reducidos de tama~o. El patrón acinar de lo• 

tabulas estaba co•pletamente distorsionada, con degeneración 

myxomatoaa •n el tejido conectivo intersticial. No •• apreciaron 

cantbios micrascOpicas o macroscópicos an otros órganos. El mtsnKJ 

autor menciona qu• loB cambios obuervado• en l•• ubre• de la• 

cabras, daspu~s de la inoculación d• l!vc:CM!l.... •ra&nini son 

similar•• a la• cambio• de•critos en a9alactia contagiosa causada 

por Mvcee• .... •s•lactt .. <10,13,19>. 

e> ftycapl• ... •p•lacti•• 

Loa signos te•pranos de la enfermed•d praductda 

por Mycqpla... •a••act• .. tncluy•n pfrdtda d• ap•tito, d•pr••iOn 

y segregación del rebaño. El mycoplaema •• localiza en la ubr•, 

arttculacion•• y ojos, C•U••ndo manif•staciones •n •••• ar•••• 

G•neralment• la ubre •• •f•ctada tempranam•nte con una •••titts 

••vera, caracterizada por induración, hinchazón y calor <29) 1 la 

l•ch• •• torna ••lada, incolora y despufs purulenta. La 

lactación e••• y el t&Jido glandular •mpieza a ser remplazado por 

tejido de cicatri:ación. (29 1 3~>. La articulación del corvejon y 

rodilla son ••p•cial ... nte afectadas por artritis y .,, casas 

crónicos ••produce una artritis anquilo~ante. L•• l••ian•• en el 

oJo incluyen conJuntiviti• 1 qu•ratitts y opacidad carn•al y 
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pueden progresar a ceguera. La mortalidad raramente eKc•de del 15 

por ciento aunque loa abortos son comunes (3~). 

11. "••titis por hongos. 

Falade (30) ai•16 &.p•rgilluw •P• de una muestra 

de leche de una cabra con mastitis. La l•che ara da color caf• 

obscuro y •• coagulaba. No &e encontraron l•sionee visible• o 

palpable en la ubre. 

G. Diagn6stico 

El di•gn6stico de la m•9titis caprina ha ••tado 

basado primariamente •n la presenciad• signos clinicos <~6>. 

El diagn6stico debe incluir una p•lpación ~ue abarque toda 

la Ubre, especialmente las porciones superiores y los 9An9lios 

linfAtlcoa &upramamarios, la temperatura, hipersensibilidad 

hinchazón (ql>. Tambi6n se deben observar la• aect~eci6nas de los 

pezones en una taza con fondo negro, con ella se pu•d• observar 

la cansist.ncia, coloración (Ejemplo, amarilla,roja) 1 o pre9enci• 

de gru.a•• coagulo• o pus (91). 

Las anormalidad•• puedan no notarse en fases tempranas da la 

•a•titis o en la mastiti5 subclínica (91). Por asto al 

diagn6stico de maatitis 9Ubcl1nica 

d• los organismos an la lech• 

•a.Atica• y otras pruebas. 

l. Prueba de California 

ha dependido del aislami•nto 

<79 1 87> 1 cuanta de c•lula• 

Schalm <Bb> descubrió la prueba de California que 



29 

se b••• en la reacción entre •1 DNA de las c•tulas y un 

detergente, a medida qua aumenta el n6m•ro da c•lulas la mezcla 

•• vuelv• mas viscosa. El autor de&cribio rangos da célula• en 

cabra usando su prueba <Cuadro 1). Este examen e& usado cuando al 

resultado de examen•• mAs prácticos <Ejemplo, la palpación y 

examen de la taza de fondo obscuro son negativos o inconclusos. 

La prueba da C•lifot"nia debe ser interpr•t•d• can cautela cuando 

••aplica en cabraa, ya que, la cuanta celular en la leche d• 

cabra puede variar considarablemente (6~ 1 86 1 91). 

Cuadro 1. Interpretación de la prueba de California <B6>. 

Grado 

o 

Traza 

2 

3 

Reacción Número de neutrófiloa 

No hay 

Ligara viscosidad que tiende 

a desaparecer al continuar 

agitando. 

Lach• viscosa, pet"o 

sin gelificación. 

Gelificación inmedi•t• que 

69,000 

268,000 

aoo,ooo 

se mueve durante 1• •git•ción 2,560 1 000 

Des•rrollo de 9•1 con wuper­

ficie conv•x• y adherencia a 

la ba•• d• la placa. uo,000,000 
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G9neratmant• en la prueba de California las 1.c:tura• traza y 

1 no •• consideran indicadoras de •••titis •n cabr••• porque 

d••puf• de casi ci.n d(•• de lactaciOn, l•• cabras pu9d1tn t•n•r 

una cuenta de celula• •o•aticaa mas alta• que en las vacas 

CB 1 16 1 36 1 44 1~1 69,79,B6 1 9t,q3). AdemA• la 1.che de cabra puede 

tener una cuenta alta de cflula• som•ttcas sin tener una 

infecci6n en la ubre <43). El nivel normal de c6lulas •DM•ttcas 

en la cabra varia entre 200 1 000 a ~00 1 000 leucocitos/mi. L•• 

cu.ntas >1.~ ~iliones evidencian mastitis. Las- cuentas entre 

~001 000 y t.~ millones •• deben considerar como provttni.ntes de 

animal•• sospechosos de mastitis <49>. 

La prueba d• California •• vuelve positiva conforMe avanza 

la lactación <B,BO>. Aunque ewist.n variaciones •ntre cabras can 

lo qu• respacta al grado y ti•mpo ••p•cifico d• •l•vación de la 

cuenta celular. En g•n•ral hay una r•laci6n inversa•ent• 

proporcional •ntr• el volum•n d• lacha producido y el n6mero d• 

c•lulas pr•••nt•s por ~ililitro. La edad, raza de la cabra y 

dieta ta~bifn pued•n af•ctar la producción de leche y por tanto 

la cu•nta celular <44>. Est• incrltfll.nto celular •n•a•cara la 

re!!lpuewt.• celular a 1• infección con diver••• bacterias, por lo 

cual, son mAs comunes los resultado& falso& po•itivos a la pru9ba 

de California en la segunda •itad de la lactación 

<2,31 8,431 44,55 1 72,91,93> y .,, el parto C44>. La cuenta celular 

•levada parece estar directament• relacionada con el ti••po de 
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sacado o el ti••po d• lactación <44>. ••to dificulta •••detectar 

Una glandul• in4ectada a trav•• d• la pru.t>a. Avila •• al <9> 

concluyen qu• la confiabilidad d• la prumba para d•tectar ca•a• 

positivas di••inuye _,. la ••gunda mitad d• la lactaci6n. A esto 

hay que a9rttgar que Jasper (49> m.,,ciona que la r•acciOn de la 

indica y cultivo prueba dw California 

bacter1al6gtco tnfecci6n y que debido a que la mastiti• •• un 

proce•D din6Mtco, lo• cultivos, reacciOn d• prueba de California 

o cu9ntas celular•• no sifltftpre dan reacct6n•• positivas o 

n-sativas simultan•amente. Esto coincide con Colin (18) que no 

9ftcontr6 una correlaclOn eetadisticamant• •isntftcativa entr• el 

la prueba California los 

•tcroar9anismos aislados en la lftCh•. 

Diverso• estudio• han demo•trado qu• la leche d• cabra 

ad.mA• de los l•ucocito• contiene ctlula• epiteliales <44> y 

derivada• de procesos swcretorio• apocrtnos d• las cabras 

<3,44,79,87>. Hay que r•cordar qu• la sec:rect4n d• lec.he en las 

vacas •• d• tipa .. rocrino y en la• cabras apocrino, esta resulta 

.n la aparición en la 1.ch• de un alto na .. ro de partlcul•• 

.cttoplAsn1attca• redonda• <86 9 99> y cflulas epit•llales. Las 

particulas cttopl4•matica• san de ta•a~o siMilar a las leucocitos 

d• la lech•t ••tas contien90 prctein•, l{ptdos y •i•c•loa de 

·~a .. ina, pero no nOcleo, estas particulas no son c•Iula• por lo 
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qu• no contienen ADN (79,70) pero son productos nor•al•• del 

proc•so de ••crecibn 14ctea an l•• cabras. Sin eMbargo, &l9unos 

investigadores <t,42,~2> atribuyen el fenómeno a la infección con 

•l virus de la artritis-•ncafaliti• caprina <AEC>. Estas c•lula• 

epiteliales interfieren con el diagn6stico de mastitis en cabras 

(43,~0.~6). 

2. Cuenta de c~lulas somAticas. 

La cuent• de c•lulas •o~•ticas •• hace con 

contadora• electrónicos o determinando la cantidad de DNA en la 

l•che can un m•todo eap•ctrofotom•trica <46>. 

Alguno• autor•• <46 1 91,91> ancontr&ron un incr•••nta.,, la 

cuenta de qu• cant.,,ian 

••tafilococo• coagulasa n•9ativoa. Poutrel •' •l. (79) coincid.n 

con Halmbarg <46> y Smith <91> •an que la cuenta celular fue dos 

vece& mas alt• en ~uestra• inf•ctadas con wstafilccocos coa9ul••• 

negativos que •n las ubres libre• de infección (60). Sin ••bar90, 

otras autores <~9,72,75,87> no hallaron ninguna diferencia entr• 

la leche de mitades con o sin infección. Sheldrake •t al (87, 

realizaran una cuttnta microscópica y •l•ctrdnica d• c•lula• 

por la pr••encia e aus•ncia de 

estafilacacaa coa9ulasa negativos en las ubres de la• cabras 

estudiadas. P•rez y Shultz C72) •ncontraron los mismas r9sultadas 

anteriar•s utilizando una t•cnica de cuantificación ••p•cífica d• 

ADN llSI. 



Las result•daa obtenidos par P•rk (70) •vid•nci•n que l• 

cuenta d• cflula• somaticas no puede •ar consid•r•d• como un buen 

indicador de ma.stttis clinic• a subclinlc• en la lecha da la 

cabra (70>. Por tanto, •1 nQm•ro da leucocitos tienen que ••r 

contada• ••pecif icament• •n la cabra ya qu• cuentas relativamente 

baJ•s d• leucocitos ast6n presente• en cabr•• lech•r•s ·con 

cu•ntas •lt•• d• c•lulas samatic•• <43,26 1 881 91>. En cabr•• •• 

deb• usar un m•tado espact4ico para detectar ADN y ••á losr•r un• 

•stimación c•rcana d• l• cuenta d• c•lul•• som6tica• en l• l9Ch• 

<43,44 1 ~6 1 70,79,91). La desventaj~ mAs 9rande da instrumentos 

p•ra cont•r 

dificultad para distinguir c•lulas epiteli•l•s de leucocito•. 

Estas instrumentos ttanan un limit• para discriminar los niveles 

en •1 arada d• r•~lecct6n de la luz o seR•l•• electrónicas qu• 

puedan diferanciar c•lula• apiteliale• da l•ucoccitas (70 1 66,91). 

Poutral (79) ~•nciana qu• al contador Coulter no puede 

diferenciar la• p•rttculas P•r•cid•s a c•lulaa de l•ucocitos 

vard•deros, por lo tanto, la cuenta c•lul•r lograda can es• 

al evada <41 1 79,87). Ademas, los 

contadores electr6ntcos, como •l Coult•r son costosa• (49,82). 

Los mOtodo& •~p•cificos p•rA ADN d•n r••ult•dos m•na• 

erron•aw qu• el contador electrónico Cault•r a que 1• cuenta 

di~acta d• c•lul•• somatic~s •n el microscopia dir•cto con un 

tint• ine&pacifica (26). 
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En QC&Sian•s S• 

,•vanzados P•r• analizar correctamente la cuenta de c•lulas 

soaaAticas en 1• leche d• cabra <70>. 

S• ha sug•rido qu• lo• mejor•• indic•dor•• de Mastitis 

aubcl,nica son la dtsminuci6n de productos stnt•tizadas en la 

9l&ndula como son• a14a-lacto-alb6mina. beta-lactoglobulin•• y 

grasa y •1 incremento de productos que escapan de la sangr• • la 

91Andula, tal•• co~o alb4mina e inmunoglobulinas (ló>. 

3. Volumen celular. 

Aunque Saith y Ro9uin•ky <~1>, dltclarar6n que •• 

po•ibl• l.Ch• infectadas con 

esta~ilococos coagulas• negativos de las MUe•tras no infectadas 

por el organismo determinando l• distribuct6n del valumen 

celul•r. Sheldrak• <87, encontr6 que l• t•cnica no •• lo 

su~icientement• •xacta para usarl• como un mltdi~ para pr•d•cir et 

grada de infecci6n can estafilocccoa coagula•• negativos en la 

ubre caprina. ye qu• puede producir rasult•doa falsas negativos y 

~•l•o• poaitivos C87>. Por lo que •l autor la.consid•r• de poco 

v•lor diagnóstico. 

4. Niv•l•• d• aodiorpctasio 

Caltn ClS> en l984 encentro una cor~•laci6n 

positiva •ntre Na Cp> 0.01> y n•s•tiva (p>O.Ot> •ntr• el niv•l 

y el 9rado de r•acciOn de Pru9ba de California. Wheelock 

(96> y Peaker (71> mwncian•n qu• ••ta rel•clOn •• daba a que la• 
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microorgani•mos da~an l•• uni6nes estr•ch•• del epitelio ductal y 

••cretor dejando ••lir de la sangre a la leche Na• y c1- y para 

que •• mantenga una presión isóo•m6ttca el K• pasa al interior d• 

la• c•lulas. En lo• bovinos aumenta la confiabilidad •n la 

detecci6n de mastitis comparando los nivelas de Na1K d• 1• l.ch• 

de los diferente• cuartos <S3>. 

"•nser CS9> mención& qua la esti•aci6n d• sodio en ·1a leche 

•• un indicador ••nsibla d• la inflamación de la gl•ndula m•••ria 

caprina, aunque en •1 estudio que realizó el aumento de la 

concantración da •odio •• dio solo en un r.t>a~o de lo• tres 

estudiados. 

s. Nivel•• de calcio,fóaforo y magnesio. 

TreJo <93) an M•xtco, no 11ncontró una corralaci6n 

estadi•ticamante significativa •ntra el grada d• reacción de l• 

prueba da C•liforni• y los niv•l•s de c•lcia, fósforo y magnesio. 

Por el contr•rio de Bo9in (14) que la eawtiti• produjo una 

disminución de ••tos ale,..nto• en vaca• con ma•titis. 

h. Diagn6•tico de mycoplasmo•i6 

Las mycoplasmas no •• •ncu•ntran por procedimianto• 

habitu•l•• de laboratorio. S• raqui•ren exam•n•• ••p•ciate• para 

detect•r los myccplasma9 en aquellos casos d• mastitis ••v•ra en 

donde no se han encontrado bacterias <49,91>. AdemAs lo• exa•ene• 

son dificil•• de realizar, con•u••n Mucho tiampa, son caros y 

aunque los cultivos s••n negativo• ••to· no •• significa que la 
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c•bra ••t• libr• d• inf•cción <23 1 91> Y• que estos organismos son 

expulsado• int•rmit•nt•~•nt• por la lech•. Tan.bien •• importante 

hacer not•r que muchas especies de ~ycopl•sma son habitantes 

normales de la n•riz, boca, pulmones 

l•• c•bras C23>. 

y tracto reproductivo de 

Los cambio& histoló9icos en mastitis causada por mycaplasmas 

pueden ayudar an el dia9nOsttco de 1• enfermedad. En las cabras 

con mastitis, infectada• con Myc:~l• ... •ycaid .. subsp.mycoidea, 

•• encuentran grand&s areas de n9Crosis coagulativ• de las •r••• 

alv90lar•• o lobulares. Una densa capa de neutrófila• circunda la 

necrosis y hay presencia de trombos an los vasca adyac•ntea C83). 

Ruhnke CB3> id•ntif icó al ,.,,capla ... aycai .... sub•p.mycoides 

por media de cultivos y fiJ•ción d•l complemento, utiliz•ndo como 

antágeno el "Ycppl•••• •ycpid•• subsp.mycoides cl••e Y3343 (83). 

H. Tratamiento 

El tratamiento da mastiti& c•prin• d•pend• en al9unaa 

c•aas d•l microorganismo aislado y de l• d•t•rmin•cidn d• 

sensibilidad• los antibidtico• C44,91>. Sin ••br90, en ocasiones 

no •• posible tnaperar a leso resul t:•dos de laboratorio para 

•mpezar el tr•tami•nta. Las cefalosporinaa, nitrofurazona, 

penicilina-astreptomicin• (37>, sulfatiazol y tetraciclin•• son 

ac•pt•blas para iniciar ctl trtt1.Miento anta• de que las r••ul.tado• 

de laboratorio ••ten disponibles (91>. Ademas del trata~i•nto 

far~ac6lo9ico, 1• glandula debe ord•W•r•• manualmfilte • fondo 
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<49> al menas dur•nt• tres ocasiones dur•nt• el dáa <9S>. 

Farnsworth <32> sugiere •1 ord~Ro frecuente <c•d• una o das 

hor•s> y masaje de la mit•d •fectada como tratamiento auficiente 

en algunos casos. 

El tratami•nto con antibi6ticos al comienzo del periodo seco 

•• una herramienta util para reducir Ja incidencia de mastiti• 

subclánica. El tratamiento en este periodo es generalm•nt• MAa 

•factivo que el tratamiento •n ani~ales l•ctant••, y la leche no 

••desperdicia C32>. 

Sin9h C90) encontró un gran n~m•ro de muestras maatiticaa 

sensibles, in vitro, al cloranfentcol, pero el m•dicallt9nto 

administrado por váa parenteral se excreto rapidamente <B>, sin 

alcanzar concentraciones efectivas en la lech• de cabra (90). 

L•• sulfonamid•s por Vi• oral pu•den ser utiliz•d•• dur•nte 

tres o cinco dias, aunque est•s pu•d•n mat•r la flor• rumin•l, 

produciendo indi9•stion a anorexia <91). 

Si el animal no esta en la ••sund• mit•d d• 9est•ci6n, 

d• oxitacin•, 

Administrada por váa &ubcut•ne• •n 1• ven• abdamin•l (16> o en 1• 

vena yugul•r, pueden ayudar • eliminar a 1• b•ct•ri• y toHina d• 

la 91Andul• •fRCtAda. La .aplicación d• pa~a• cali9"t•• y 

linimentos au•vaa tambi•n puedan •stimuler la •xpulsión d• 

•HUdAdOS (91). 

En casos ••veros de mastitis, con una •xceaiva'infl•M•Ción 
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d• l• ubre o con una complicaci6n si•t••ica, •• debe aplicar un 

antibi6tico Giat•mico qu• alcance alto• niv•l•• en 1• leche <32>, 

tal•• Ct:>fftal pmnicilina, estreptomicina, •ritromicina, 

tetraciclin••• ampicilina o tylosin• <49). En estos casos tambien 

••t•n indicados la• antihi•tamánicas, carticc•t•roid•• <•n 

animal•• no pr•~ados> y una terapéutica de líquidos (91). 

En la• casos d• ~••titi• crónica o 9angr911asa •• 

recom•ndable la mastectomia. Est6 procedimiento •• aplicable en 

cabras con alto valor para engorda o reproducciOn C91>. 

La infusiOn intrama•aria esta indicada en alguno• de los 

casos severos, que no han respondido a otra• tratami•ntas <32) 1 o 

en animale& lactant•• <~B>. Long C5B> encontrO qu• la in4u•i6n 

can aKitetraciclinas prad~jo t~eacci6nes adv•r••• en la glandula 

mamaria caprina, contr•rio • la in~u~i6n can penicilina• y 

eritramicin•s (59). Ad•m•• el mi•mo autor encontró que loe 

antibi6tica• •• •liminAban rApidament• par la gl•ndula ••maria 

de las cabras. Esta puede disminuir l• a4ic•cia terap•utica st no 

•• cansidera el establecimiento de un r•gimen d• do•ificaci6n 

(~8). 

Si en la infuai6n intramamaria ••utiliza un aplicador para 

bovina• •• debe tener cuidado de no trau•atizar el pezón, ya que 

•• agravari• el estado infeccioso de la ubre (32,58,91>. 

1. Tratamiento de l• mastitis estafilococica. 

El tratamiento con 9entamictna en caft\binactón can l•• 



p•nictlin•s a•n•r•lm.nt• es satisfactorio. En l• practica, s• ha 

observado que l• aplicación oportuna d• ••tas •u•tancias, han 

r•su•lta •l SO por ci•nto de las casos de mastitis causadas por 

eat• microorganismc. AdemAs d•l tratami•nto con antibi6tico• •• 

recomendable el usa de antihistam&nicos y antiptr•tico• <~>. 

Hinckley <44> encontró que el estafilococo no hemolítico •r• 

100 par ciento ••nsibla a la gentamicina y 73 por ciento a la 

••picilin• y p•nicilina G. 

2. Tratamiento de mastiti• estreptococctca. 

El uso local de penicilinas combinad•• con 

estreptomicinas (49>, utilizando coma vehicula una soluci6n 

salina o agua destilada dan buenas resultados (9S>. 

3. Tratamiento da la ~astiti• mycoplasmal. 

A pesar d• que las tetraciclinas, eritromicin•• y 

tylo&ina han tenido •~•eta inhibidor iD_.~.i.1.r::.Sb es ~recuente que 

astAs dro9ras fall•n en condición•• de campo <22,73~. A6n cuando 

el ani•al ••• dejado sin tratar o sólo tratado sist•micamente, •• 

producción l•ctea disminuye. El tratamiento intrama•ario con 

tylasina ••t• contra&ndicado porque •1 animal tratado praduc• 

... nas leche .,, 1• siguiente lactación ttn camparaci6n con los 

ani••l•• no tratados (91>• El tratami1tnto indtvtdu•l de las 

aniMales inectadc• puede eliminar los sintcmas, p•ro no elimina 

•l ••t•do portador del animal. El 6nico .nada s•gura·d• eli•in•r 
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la en~•rlfted•d del reb•~o as el sacrificio de lo• •nimala• 

infectados <23>. 

En al estadio realizado por Ruhnke CB3> la mayoria de lo• 

animal•• infectado• 

tratados con penicilina, estreptomicina, tatractclina y 

cloranfanicol no mejoraron, unicamenta dos cabras adulta• 

respondieron al tratamiento prolongado con oxitetraciclinas CB3>. 

l. Control. 

1. Manejo del hato 

Un buen manejo del hato es importante en el control d• la 

enfermedad. La importancia de una cama limpia y saca, ausencia d• 

lesionas an la gl•ndula y un orde~o eficiente ayudan 

considarablamente an al control. 

Si hay casos severos da mastiti• a auManta al nOmaro d• 

casos leves •• deba determinar el tipo primario da infacciOn y l• 

razon del probl•m•• En este ca50 5on necesarios el cultivo d• ta 

leche y un an&lieis del procedimiento de ord•Ro (33,64>. La 

informaci6n obtanid• con asas t•cnicas pu•d• s•r usad• para 

impl•mentar m•didas preventivas •propi•d•s, dia•R•r un proar•m• 

d• tratami•nto •f•ctivo y d•t•rminar qu• animal•• deben ••r 

sacrificados <32>. 

Un registro diario da pr~ducción pu•d• permitir la detección 

t•mpr•n• da probl•mas. La prueba de California para detección de 

mastiti• •• puede •fectuar menaual,..nt• <49,~3,64>. · Tambi•n •• 
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dRben hacer cultivas microbiano• en animales sospechosos d• 

•••titis a cuando la palpaci6n d• l• ubr• o dis•inuci6n de 1• 

producción su9i•ra la posibilidad de la •nferm•dad. La d•t•cci6n 

temprana y el tratamiento de l•• tnfeccionea con estafilococo• 

he1nollticos puede prevenir al ,desarrollo de gangrena (ei3). 

Cualquier cabrA con milstitis o enfermed•d d• 1• piel de la 

nueva• deba ser cultivada antes da ser introducida a la linea d• 

son problema• 

siendo d• gran importancia econ6mica en las explotaciones 

caprinas. 

Un control afectiva de la enfarmedad requiere mantener bajo& 

los niveles de infacci6n. El pro9rama debe ••r sencillo d• 

realizar para qua lo• orde~ador•• lo puedan poner en practica en 

conv1tncera• que lo• b•n•ficioa exceden • lo• coato• (53>. 

2. Ex•men de lA ubr• 

La• ubre• d•b•n ••r examinadas •nt•• d•l ord•Ro o 

.,, el periodo seca y ••t•r ••guros de que •••n au•v•• y 

·fl•xiblea, sin ~r••• d• t•Jido cicatriza!. Lo• pezón•• deben 



3. Proc.c:timtentos ant•• del ord•Ro 

Antes del orde~o los p•z6n•• d•b•n ser lavados con 

toallas da papel individuals cont•niando una •oluciCn antisfptic• 

(32,62,9S>. Esto e• especi•lm•nta importante cuando lo• anim•l•• 

son ordeñados con mAquina, ya que la reversión de fluJo da •ir• 

puada forzar a los organismos a introducir•• en la cisterna d•l 

pezOn (32>. 

4. Drd•Ro. 

El ordeAo debe seguir una rutina diari•, fata debe ser t•n 

c•rca como ••• posible de doc• horas de intervalo. La ubre •• 

debe lavar con agua tibia y sacar con una toall• d• p•p•l 

desachabl•, <•sto 

(28,49,62,64,91,9S>. 

••timula 

L•• manos del 

limpias y sacas. D•spufs •• examinan los primeros chorros de 

leche en un taza d• ~onde negro (62,91>. La cabra dab• ser 

ordeñada rapid• y totalmant• pero no sobreord•Rad• <49,91,9S). 

a> Ord•Ro manu•l. 

Si las cabras san ordaKadas manualmant•, •• 

necesario el lavado y de~infecci6n da la Manos d•l ordaKador y 

pezOn@9 y que la ordaña •• termina tan rApidamente como ••• 

posible. Esto es necesario para obtttner todo el b•n•ficio d• 1• 

acci6n da la oxitocina en la eyecci6n 16ct••• l• cu•l etttpi•Z• • 

pe~der afecto en •proKimad•mente cu•tro Minutos <32>.' 
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b) Orde~o m•cAnico. 

Las maquina• d• ordeRa mecanice r•qui•ren d• 

r•visian•• constantes, mantani•i•nto y v•rificacion•• diaria• d• 

los niveles d• vac&o, pulsacion&s •f•ctivas y p•rdida d• vacio 

(41,49,64). 

La mAquina d• ord•Ro para cabras no s6lo debe ahorrar 

trabajo sino dabera estar diseñada par• minimizar cualquier 

probl•ma d• la ubr• asociado con su funcionamiento <41>. 

En •1 ord•"º Mecanice 1• espera entre l•v•do <la qu• 

••timula la liberación de oxitocina y la bajada d• la lech•> y la 

colocación d• las pezonera• no debe exceder un minuto <32,62>. 

Tambt•n •• importante retirar la •Aquina tan pronto haya c••ado 

el fluJo d• la lache <32,64>. El pezón dab•rA calapear•• cuando 

cese al ordeRo, asto reducir• el espacio vacio, ••& co•o el 

potencial de infección <41). 

La p•rte de hule d• l• p•zonera debe ••r sufici•ntement• 

pequeña para sall•r en pezón•• pequ•Ros y a~n ••r aufici•ntemttnt• 

flexible para ord•1'ar p•zóna• grandes sin r••trtccion•• en la 

salida d• la l•ch• y •n la circulaci6n sangulnea (41>. 

El mat~ri•l d• hule d• la pezaner• d•b• ••r d• un mat•rial 

no poroso, tal Coma •1 silicon. La superfici• de •s• tipo de 

~•t•rial no debe cuart••r•• durante la vida de uso <~,68 9 78). 

El hule asta expuesto a la ltteh• y a la flwxi&n Mttno• ti••po 

cuando •• ordeña a la cabra qu• .,, 1•• vacas. El · nOM•ro d• 
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PulsaCiane• d•b•n 5&r entre 40 y ~O par ~inuta. El nivel de vacio 

nunca d•b• eHcader da 11.~ pulgadas d• Hg <41>. El vacáo d•b• 

rebajar•• 2 a 3 pul9ad•• del que•• utiliza en vacas C49>. 

5. Cruza•i•nto 

En la actualidad no•• po•ibl• prev•nir la ~••titta 

cruzando animales resistentes o por tnmunizaci6nt esto d•Ja 

solamente la po•iblidad de control por maneJo para reducir la 

•xpoatct6n d• la cabra a las agentes pat69•noa o •vitar al manejo 

que puada aumentar la susceptibilidad a la tn~ecctón o 

penetración de los patógenos a trav•• del conducto del pezOn 

(5~). 

6. Higiene 

La pr&venct6n de la masttti• empieza con gran 

antenct6n al manejo y la sanidad. El estable, •r•a de dormir y 

carral de eJarcicio deben estar bien drenados y v1H1tilado• <64>. 

L• higiene permite control•r 1•• infeccionas de la gl6ndula 

mamari• porque l• mayará• d• l•s infaccion•• •on causada• por 

pat49enos qu• •• di•eminan de cabr• • cabr~ por las ••no•• 

toalla• o equipo durante el ord•Ro (53,q~). 

7. R•ducción de nuevas infeccione• 

El sumergir los pezón•• en yodofaro• d••pu6s d•l 

ord•Ra e& un m•toda afectivo para reducir 1•& nu•v•• infeccion•• 

<53,91>. Desafortunadamente tos antis•pticos usado& en bovinos, 

•• vend•n por g~lón y como l•• cabras ~.quieren merio• cantidad 
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d•l antts•ptica9 el producto •• •l•acenado por un perlado ••• 

prolongada, esto produc• un cambio en el pH que pued• irritar el 

pezOn d• la• cabras. La ctorhewidin• con o sin glicerol •• 

satisfactoria para sum•rgir los pezdn•• d• cabra• <491 91>. Lo• 

p•zOnes pueden ser su•ergidos despu•s d• cada ordeRo durante toda 

1• lactación, ••á como do• v•c•• al dia durante una semana 

d•spu•• de la lactación y r•p•tir durante una ... ana ant•• del 

pArto y 

su•ergtdas despu•s d• un tratamiento tntra•amario (49>. 

e. Reducción de infecciones persistentes 

Aun cuando laa m9did•• higientcas adecuadas logran 

rmductr l• t••• d• nuevas inf1tecionas durante periodos 

prolongadas, el nivel dR in~ecciOn solo se reduce ligeramente, 

esto es debido • qua muchas d• las infeccione• persiwten por 

P•ráodos prolang•doa. Por tanto, un sist•m• de control •f•ctivo y 

que actue r•lativ•m•nte r6pido require reducir la• nueva• 

la l•ctacidn y p•r(odo de ••cado y 

eli•inacidn ·d• la• infeccion•• p•r•iatant•• CS3>. La t•rapia 

durant• •1 per¡ado aec:a ha dllfftostrado qu• •• capaz de lograr que 

do&. tercaras partes de la• infecciones estafilococica no 

pro9r••1tn a gangrena. La •itad de un tubo d• preparacidn usada 

para vacae no lactant•• aplicada en cada lado d• la ubre ha sido 

consid•rada una dosis razonable en las cabras. El trat•mi•nta 

durante el periodo ~eco puede ••r usado an probl••••'d• orde~o o 
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en animales que han tenido mastitis durante la lactación anterior 

(91>. 

Para aumentar la tasa da eliminación de inieccion•s •• 

necesario tratar las infecciones subclánicaa. La aplicación de 

antibióticos en los animales durante el p•riodo de secado causa 

una mayor tasa de curación que durante la lactación (49,64,91>. 

Ademas, con los antibióticos se previenen inf•cciones durante ese 

periodo y la leche no se conta~ina con los antibiOticos (~3>. 

Ni la higiene, tr<iltamiento con antibiótico• durante el 

s•cado o aplicación da antts•pticos en los pezones da•pu•• del 

ordeño no son completamente 

conjuntamente son complementarios 

q. Vacunaci6n 

efectivos, pero aplicados 

La vacunación de cabras con do• dosis de to><oide 

estafilococico (500 U de toxoida a y 50 U de toxoide a> por V{A 

subcutanea con 1~ dia• de intervalo ha dado buenos resultados 

clínicos contra m.asttti'<:i astafilococica. (27). El uso d• un• 

bacterina de Staphylocaccu• •urna• lisado disponible p•ra vacas 

<97) podria proporcionar una mejor protecci6n. Este O.ltimo 

producto ha sido usado en algunas cabras en Cornel l con buenos 

resultados1 sin embargo, los datos de su eficacia aan no astan 

disponibles (91). Ademas Neal (64> y Jasper (49> afirman qu• a 

pesar del uso de estas bactarinas no se h• notado un• reducción 

en l• prevalencia d• la infección subclánica 
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10. Eliminación de fuwntes de infección. 

Es recomendable •l uso de c•ma• de un m•terial 

inerte y secas. Si na se utiliza alguna cama, el lavar y secar 

las ranuras del piso d• madera ayudará•n d• alguna forma • 

prevenir la mastitis (49,91 1 95). 

Los animales con abscesos abierto& deben ser aisladas o 

sacrificados (91>. A•i como aquellos resistentes al tratamiento 

de ma&titis <64). 

El lodo presente en la ubre y flancos pueden ser fuente de 

infacciOn. Para evitar la acumulación de lodo en la& ubres y 

flancos estos deben ser cuidadosamente trasquilados <64,91). 

Eliminación de causas mecanicas de mastitis. Los alambres 

deben de eliminarse de la pastura, y los estribos altos aumentan 

el riesgo de contusiones en la ubre y deben aer eliminados. Todos 

los animales deben ser descorn•dos y el recorte de pezu~as una 

ve: al mea reduce al riesgo da traumas en la ubre (49,91,95). 
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