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Resumen

Ruiz Goémez, Eduardo Javier. Mastitis caprina: Estudio
recapitulativo (bajo 1la direccion del M.V.Z. Hedberto Ruiz
Skewes y Teodomiro Romero Andrade).

Este trabajo tiene como ohjetivo proporcionar
informacion basica, actualizada relacionada con la
etiologia, epizootiologia, prevalencia, diagnéstico, control
y tratamiento de 1la mastitis caprina. Para lograr el
ob jetivo se consultaron libros y revistas periddicas en
espadol e ingleés de 19746 a 1987. La informacidn obtenida se
condenso y discutio. Sc encontré que la mastitis caprina es
una enfermedad comGn en las explotaciones caprinas dedicadas
a la produccidén lactea. La condicién causa considerables
pérdidas econtmicas debidas principalmente a: pérdida de
produccien lactea, desecho de animales enfermos, costos de
servicios meédico veterinarios y medicinas. La enfermeda es
causada principalmente por infecciones bacterianas por
Staphylocaccus sp., Streptococcus sSp. y €n menor proporcisn
‘por - otros microorganismos, tales caomo: bacterias Gram
hegativas, Corynebacterium Sp.y Mycobacterius -,
MYCOPlasmas SP. y hongos. Las principales. fuentes de

'infscciﬁn son: ia maquina de ordeRo, manos del ordeRador,
camas, y toallas contaminadas. No se encontraron datos

exactos con relacidn a la prevalencia de la enfermedad en el
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mundo. En Meéxico en un estudio realizado en Guanajuato se
encontro una frecuencia del 146.3 por ciento. El diagnbdstico
~de la mastitis es basado en 1la historia clinica, examen
fisico y ptuebas de campo (Ejemplo, prueba de Californialo
laboratorio (Ejemplo, cultivas mictobianos, determinacion de
los niveles de DNA). L.os signos pueden variar de leves a
severos dependiendo del microorganisme invelucrado. E1l
tratamiento de 1la mayoria de las mastitis es a base de
antibidticos de amplio espectro y ordeRo frecuente. El
control de ‘1la enfermedad se logra con medidas higiénicas
adecuadas, inmersion de los pecones en ;ntis‘PtXCﬂE desputs
del ordeRo y tratamiento con antibioticos de 1las cabras

secas y manejo adecuado de los animales durante el ordefo.



I. INTRODUCCION

La poblacién mundial de caprinos en 1983, era de
476 x 10* cabezas(31). México ocupa el décimo primer lugar
en el wmundo, con cerca de 10 x 10* de cabezas (85,31), y
ocupa #1 primer lugar en America Latina (40,85,31). La
produccién lactea  caprina en nuestro pais, en 1985 fue de
301 x 10* litros de leche, cantidad que representt el 4.0
por ciento de la produccién total de leche (85). Siendo
Coahuila, Daxaca y Puebla 1los estados con mayor produccion
(8%). Es necesario hacer notar que existe una gran variacion
en la produccién individual. Algunos de los factores que
afectan la lactacién incluyen: el potencial genético para
produccién lactea, estado nutricional y reproductivo,
procedimiento del ordefo y enfermedades (89).

La cabra lechera es un animal ideal para pequeRas
familias, porque requiere de poca inversién inicial y bajos
costos de alimentacién y alojamiento. Una © dos cabras
lecheras pueden proporcionar leche suficiente para el
consumo de 1la familia e incluso sobrar para la elaboracion
de quemo, mantequilla y otros productos licteos (42,84,86).
Por su tamaRo y comportamiento los ni¥%os y mujeres pueden
manejarlas (4). De notable importancia e#s la consideracién
de  que las cabras son capaces de producir leche en

condiciones donde para una vaca, seria dificil de lograr



dicha produccién (4)

Tomande en cuenta la realidad saocial de México, la
caprinocultura adquiere un relevante interés en el medio
rural, en donde existen pequefios rebafos que utilizan mano
de obra familiar y sus productos sirven para el autoconsumo
y complementa del ingreso familiar (&,8). En la actualidad
existe una tendencia a tener hatos lecheros grandes y
tecnificados (7) que persiguen como proposito principal la
produccién lactea. En esos grandes hatos con cabras con una
produccién lactea elevada ha aumentado la 6re:uenéia de
mastitis (7,8,49,546,91). Esta enfermedad produce importantes
pérdidas econb6micas en dichas explotaciones debido a:
disminucién de 1la produccién lactea, desecho de animales,
costos de servicios veterinarios, medicamentos,manejo,
animales de remplaza {(98)., Buss (38) menciona que la
mastitis subclinica puede reducir la produccién en un 25 por
cliento. Amezcua (&) encontré en Celaya, Gto. México, en
1981, una prevalencia de 16.3 por ciento de maatitis
subclinica aen cabras lechaeras ordefadas mecanicamente.

En México hay poca informacio6n concerniente a las
enfermedades de  las cabras. La finalidad de la  presente
investiga:ian recapitulativa es para proveer informacion
actualizada, en espafiol y condensada con relacién a la

mastitis caprina.



I11. DESARROLLO
A. Tipos de mastitic

La mastitis puede ser clasificada segin la gravedad
de las lesiones e intensidad de 1la reaccién inflamatoria en:
subclinica y clinica (32,76). De la Vega (95) menciona que en la
practica de campo se observan dos tipos principales de la
enfermedad: una aguda y otra croénica, dependisndo del
microorganismo patégeno involucrado.

La severidad de la mastitis clinica, puede variar de una
cabra notablemente enferma con la ubre caliente e inflamada a una
forma leve, caracterizada por una leche ligeramente anormal. Esta
forma de mastitis puede ser el resultado de algungs infecciones
bacterianas (32).

La mastitis subclinica requiere de tecnicas especiales de
diagnéstico, tales como la prueba de California, cultivos
bacteriolégicos o cuenta de células gomaticas. Este tipo de
mastitis puede ariginar una mastitis clinica (32).

B. Epizootiologia
La mastitis caprina se encuentra en todo el mundo.
Algunos tipos de mastitis (Ejemplo, mastititia mycoplasmal) se
transmiten cuando las cabras son transportadas de un  area
geogrAfica a otra y los animales son mezclados, con mativo de
ferias, exposiciones ganaderas ‘o importaciones de cabras

(21,83,91). Este constante desplazamiento a originado que =l
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contagio de microorganismos patégenos productores de mastitis sea
cada vez mas frecuente (91).

La enfermedad casi siempre es contagiosa y se puede
transmitir de cabra a cabra, a través de las manos del ordeXador,
toallas, pezoneras de la méquina ordeXadora, cama, pisos
(32,35,41,%56,76,78,95) .

La fase de lactacion puede infuir en la frecuencia de
mastitis caprina. En la lactacién temprana puede aumentar el
riesgo de infecciones intramamarias, posiblemente debido a que la
enfermaedad se inicio en el periodo seco y en lactacién avanzada
por el sobreordefo al que estdn sometidos los animales (28).

€. Pravalencia
La prevalencia de infecciones subclinicas causadas
por las principales patogenos (Ejemplo, estafilococos,
estreptococos) es mas baja que la encontrada en vacas lecheras
bajo condiciones higiénicas parecidas (356,76).

Realmente solo se tiene una pequera idea de la prevalencia
de la infeccioén en las cabras lecheras. En un estudio F-nlizado
For Smith (1) encontré que de &8 medios examinados y sin
evidéncia de mastitis clinica, 32 por ciento de las muestras
‘contenian algunas  bacterias aungque en 279 por ciento de ellas los

microorganismos tenfan poca importancia clinica(91).




1. India
En una comunicacién de la India (&3) en 70
muestras de leche de cabras con mastitis clinica se encontraran:
estafilococos (61.1%), Eali{crmos (13.2%), estreptococos (7.7%)},
Proteus sp. (5.5%), y Corynebagterium sp.(2.2%).

En el estudio realizado por 8Singh (90), encontré una
prevalencia de mastitis caprina subclinica del 23.B46%. En un 50 %
de los casos se aislaron estafilococos, seguidos por Epcherjichia
coli 31.44%, estreptococos 22.73%, GCorynebacterium sp. 7.09% No
20 encontraron pseudomonas ni proteus (90).

2. Nigeria
Addo (2) encontré bacterias en 92 (&1.3%) cabras
mientras que 58 (38.7%) estaban libres de infeccit6n. Las
bacterias aisladas con mas frecuencia fueron: estafilococos
seguidos de estreptocaocos (2).

En estudios de muestras de leche de bovinos y caprinos en
Ibadan, Nigeria se encontré que era baja la frecuencia de
mastitis micética. Falade (30) solo aisle Candida glbicans en una
cabra de una poblacién de 224 de las que consté el estudio.

3. Canada
De un total de 30 cabras estudiadas i1 estuvieron
infectadas con Mycoplassa aycojdes subsp.mycoides y de tltas‘suln

scbravivieron dos (83).




4. Australia
En Australia la prevalencia de Btaphylococos sursus en
tados los reba¥os estudiados fue del 3 por ciento, aun cuando en
uno de 1los rebalos no se practicé la desinfeccién de la piel del
Pez6n despues del ordefo (87). En cambioc 1la prevalencia dé

estafilococos coagulasa negativos fue alta (36 al 71 por ciento)
871,

5. Gran Bretada
La frecuencia de infeccién en 170 muestras tomadas de

85 cabras fluctus del 15 al 79% de las mitades muestreadas. Los

microorganismos aislados fuerons estafilocaocos coagulasa
negativaos (80%), estafilococas coagulasa positivos (16%),
estreptococos alfa-hemoliticos (2%) y Pasteurells hemolitica

(2%). No se encontré ningln organismo anaerocbio o mycoplasma. La

‘haja prevalencia de infeccién por estreptococos sugiere que en

Gran Bretafa este gsnero es poco significativo como causa de

;lltitil caprina (39,
&. Estados Unidos

En 2l eatudio de Hinckley (44) que abarco un total de

427 muestras de l.ch-,kbz tenian astafilococos no hemoliticos sin
asociacion de otro tipo de bacterias (44).

El porcentaje de mastitis en cabras causada por estafilococo

no hemolitico (B8 %) fue igual al porcentaje causado por

wstafilococo hemolitico (43,44),




7. México
Amezcua (&6) encontré una pPrevalencia de 16.3 por

ciento de mastitis subclinica en  cabras lecheras ordefadas

mecanicamente localizadas en Guana juato, México. Los

microorganismos aislados con mis freacuencia fusrons
Btaphviococcus sureus (32.4 %), Stashylococcus spidermigie (32.6
%) y Bigrotoccus sp. {30.4 %), el restante 4.4 % correspondio a
gtreptocogcus ubwris, Gtreptosoccus dysgalasctise y Escherichia
sol14.

8. Francia
£1 wstafilococo coagulasa nagativo fue de los principales
causantes de infecci6n subclinica (24.1%). El1 8taphylogpecug
Mlraus tuvo una prevalencia baja en todos los rebafos estudiados,
aproximadamente el 5.6 por ciento (56) Esto es similar a 1lo
comunicado en otros estudiocs (&0,72,91).
D. Pérdidas econdmicas
La maatitis e5 una de las enfermedades que producen
mayores pérdidas econémicas en las explotaciones caprinas
dedicadas a la producciétn de leche y quesc. Estas pérdidas se
deben a: disminucién de 1la produccistn lactea, -desechos de
animales improductivos o incurables, muertes ocasionadas éor la
enfermedad, utilizacién de los' animales de resemplazo para
substituir a 1los animales desechados por la mastitis, gastos en

sarvicos veterinarios y tratamiento (76,94,9%). *
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La inflamlclbn de la ubre se traduce no solamente por una
dismipucion de la produccién lechera ocasionada por las lesiones
del tejido secretorio sino, también en una madificacion en la
composicion de l1a leche que varia segun la severidad de 1la
infeccion. Los componenetes de Ia sangreg albamina,
inmunoglobul ina, cloruros, sodio, etc., pasan a fa leche y la
concentracién de aquellos que sintetizados localmente, camo:
casefna, lactosa y materia grasa disminuyen (7é). Estos cambios
en la composicién de la leche causan un sabor acido o insipido y
pobre valor nutricional que van a repercutir, scbre todo, en la
calidad y elaboraciétn de quesos (49,748). Esto disminuye el
apfavachlmianto de la leche.

E. Causas
i. Causas predisponentes
East (28) encontré que la raza Nubia al tener
mayor namero de dias de agalactia, esta sujeta a un mayor riesgo
Vde infecciones intramamarias (5). Se desconoce el porqué de ests
agociacien (28).

El estado de lactaciétn puede influir en la presentacion de
mastitis caprina ya que en las lactaciaones temprannr puade
aumentar @l riesgo de infecciones intramamarias, prub;sl.ncnt.
Porque las  infecciones sucedieron durante el periodo seco y la
infeccién se manifiesta en los estados de lactacion avanzada que

se puede originar por el sobreordedio al que esta sosstido la
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cabra an ese momento (28).
2. Causas infecciosas
La mayoria de los casos de mastitis caprina es
causada por infecciones. En los procesos infecciosos intervienen
tres factores interdependientes: el animal, el medio ambiente y
los microorganismos responsables de las infecciones (76).

La mayoria de casos de mastitis es debido a infecciones
causadas por bacterias que penetran par el conducto del pezén y
en raras ocasiones por via hematégena (76).

La mastitis caprina es causada principalmente por
estafilococos y estreptncqcns (2,6, 25, 30, 32, 56,59, 72,95) ¥
ocasionaimente por otros microorganismos, entre los cuales se
encuentran: Escherichia coli, Klebsiglla sp., Pasteurella sp.,
Carynabacterium sp. (32,49), mycoplasmas o virus (22,30,44).

a) Estafilococos
(1) Estafilococos no hemoliticas.

Los estafilococo no hemol{ticos {(coagulasa
negativos) pueden ser parte de la flora normal de la ubre y por
lo mismo no causar enfermedad clinicamente significativa (59). Se
han aiéladu estafilococos coagulasa negativos de mitades de
kglénqulas de . cabra aparentemente normales y de animales con
mastitis (58,78). Sin embargo, Holmberg (44) y Smith (1)
reportaron casos en donde 1los eastafilococos no hemoliticos

causaron una irritacion severa a la ubre y una disminucion de la
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produccidn lactea (B87). Esto puede estar relacionado con lag
propiedades patégenas de la cepa bacteriana (87). Algunos
reportes indican que los estafilococas no hemoliticos pueden ser
mas patogenos en cabras que en vacas (91). En cabras estos
'crganismos parecen ser los principales responsables de mastitis
crénica y ocasionalmente de mastitis clinica aguda (32).

En un estudio realizado en Nueva York, Estados Unidos de
Norte America (EUNA)  se encontré que los agentes mas
frecuentemente aislados eran estafilococos coagulasa negativos
(21.7 %) (28,71), esto coincide con estudios realizados en
California (28), Francia (76), Nigeria (2) y México (&). Solo en

un estudio en la Repdblica Arabe Unida, se encontré que

Lok {77} ehes fue el patégeneo mads comGn, seguido por
Staphylococcus aureus (33)
Los estafilococos no hemeliticos pueden - producir una

irritacién severa manifestada por un incremento de las células
somaticas y una disminucién de la producciotn lactea y en
ocasiones una mastitis clinica (32,35,82).

l.as especies de estafilococos coagulasa—negativos aislados

hasta 1a fecha incluyen: Staphylococcus epidersis, StaphylococGus

simulane, Staphylocgccus hycus y Staphvlococcus caprse (24,79).
El Staphylococcus sciuri subespecie lentus fue aislado en el

cultivo puro de S mitades de 18 cabras afectadas de mastitis.

Esto sugiere un potencial patogénico de la bacteria. Sin embargo,
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el microorganismo ‘ha‘sidu encontrado en el 3.2% de mitades de
glandula mamaria caprina sana (78).

Es posible que "elevaci6tn de leucocitos sin patéegencs”
encontrada en muestras de leche se haya debido a estafilocococos
no hemoliticos (44)

(2) Estafilacocos hamoliticos.

El Staphylococcus aureus hemolitico es el
microorganismo patégeno mas importante en la mayoria de los hatos
caprinos (&,32,54,59,76,87,71), este germen s generalmente del
biotipo C (91).

La mastitis por Staphylococcus aursus puede variar desde una
infecci6én subaguda a una mastitis gangrenosa severa. La forma
hiperaguda ocurre con mas frecuencia en cabras que se encuentren
en sus picos de produccién posparto (95).

b) Estreptococos.
Se han aislado varios tipos de estreptococos

en muestras de cabras mastiticas (43,91). Entre las especies

aisladas se encuentran: 8t t ({11 1 iaw, Streptococcys
uberis v Streptococcus dysgalactiae (6,76,91).

La baja prevalencia de infecciones estreptococicas (2%) en
Inglaterra sugiere 4que este genero es poco importante como causa
&. mastitis caprina en @se lugar (39).

» Lag infecciones por Micrpcoccus sp. SOn  practicamente

inexistentes en Inglatorra (28,76) e importantes en Meéxico (6,95
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El Streptococcus  sgslactise solo ha sido aislado en  raras

' aocasiones en cabras y no ha causado problemas importantes (32).

El1 Streptococgus _ zogepidesicus ha producido mastitis
crénica, atrofia, induracién y formacién de  abscesos en cabras
(1),

€) Microorganismos Gram negativos.

(1) Estherichia coli.

El serotipo 019/B14 de Escherichia coli
puede causar mastitis clinica en cabras (39).

(2) Pseudomonas.

Las pseudomonas pueden causar mastitis
purulenta aguda (2,92) e infecciones subclinicas en cabras (S5).
La infeccién penetra a través del conducto del pezén y puede
estar relacionada a un ordefo inapropiado o higiene inadecuada
(91).

d) Otros microorganismos.
(1) Corynebacterium.

La. inoculaciton experimental con Caorypabactsriums
fyofjenes en cabras causé diferentes efectos en ubres que estaban
o no lactantes (47), .

En rebafos en donde Corynsbacterium pseudotubercylomwig causa
abscesaos el organismo puede invadir la ubre y causar la tipica
Pus casecsa verdusca en el parenquima de la ubre o  en lon

ganglios linfaticos supramamarios (91).
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(2) Pasteurellas.
Solo hay una comunicacion de mastitis caprina
causada por especies de pasteurella (9). Sin embargo, Manser (359)
aislé el organismo de muestras de leche caprina y es pocible que
la mastitis por pasteurella sea mucho mas comGn que lo que
sugiere la literatura - (59). ta Pasteurslls hemqglitica (P,
aagtitis) causa mastitis clinica (78,88). El  organismo se
encuentra normalmente en el tracto respiratorio superior y puede
ser adquirido por los cabritos lactantes (91),
. (3) Mycobacterium
. La tuberculosis de la ubre caprina pusde
suceder a una infeccién generalizada (?1).
‘ {4) Mycoplasmas.

Los micoplasmas son un grupo de organismos
mids pequelos que las bacterias pero mas grandes que laos virus.
La mastitis myclospasmal generalmente es severa, aunque tambieén

. %@ pueden encontrar formas cronicas leves (91,49).

En algunas 2zonas del mundo la mycoplasmosis caprina es una
de las principales causas de morbilidad y mortalidad de los hatos
caprinos (22). Manser (59) opina que la mastitis debida a esta
infeccion es importante en muchas partes del mundo (12). Am-zqua
(&) no aislo mycoplasmas en casos de mastitis caprina en México,

tHycoplasas agalactise y fMycoplases cepricolum han sido

aisladas con gran frecuencia en Frinc!a antre 1972-1977, en la
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actualidad parece prevalecer Mycoplassa eytoides subsp.micoides
(74,22) @ incluso es considerado como el principal responsable
de las infecciones por mycoplasmas (2,23,28,91,).

Las infecciones pPor mycoplasmas en cabras son muy
contagiosas y afectan a un namero muy importante de animales, en
ocasiones a la totalidad del rebafo. El ndamero de focas de
micoplasmosis caprina esta aumentando constantemente (76).

En un estudio realizado en EUNA se encontraron 14 muestras
de leche con mycoplasmas, 7 de las cuales provenian de un rebaido
de 75 cabras de las cuales 25 experimentaron mastitis causadas
PoOr @l microorganismo (91).

Es probable que exista un mayor namero de casos de

" mycoplasmosis que no sean diagnosticados debido a que los
procedimientos de rutina en muchos laboratorios sean inapropiados
para el aislamiento de mycoplasmas (59).

(a) Mycoplasma putrefaciens
La infeccisn por Mycoplagyms putrefsciens
se caracteriza por una rléida multiplicacion del organismo, la
presencia de células inflamatorias en la leche y agalactia sin
_g}snonXElfnicos (318

Es d{i{cil implamentar un tratamiento antes de que el
Mycoplasma putrefascigns alcance altas concentraciones en la
leche (22). Este incremento en las infecciones se pueds deber a

una pobre higiene en la sala de ordefo y practicas inadecuadas de
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higiene en la ubre antes del ordefo (22). En Francia y California
se ha aislado el Mycoplasma putrefascieng asociado a mastitis
(22,43,49).

€En 1979, en un brote de mastitis ocurrido en una paguela
explotacién caprina en Lincoln, California, los veterinarios
ancontraron que & de 10 muestras de leche, tenian un fuerte olor
putr‘ﬁfacto, particularmente en medios liquidos. El aislamiento e
inmunofluorescencia demostrd Mycoplasap putrefacjiensg (3).

En . infeccicnes causadas por Nycoplauma putrefasciens
alcanzaron hasta 10% organismos/ml, 1la inflamacién se manifesto
por cambios en la leche & histopatolégicos y ninguna anormalidad
en la palpacién, esto se debe a la baja patogenicidad del

microorganismao (11).
(b) Wycoplaswa agalactipe
El tycoplasme agalactise es el

patigeno mycoplasmal més devastador en cabras (57,94). EIl
qucrcmrganilmo causa principalmente mastitis agalactica
k(57.19.35) Pero también puede ocasiconar artritis (21,22),
queratoconjutivitis = (58,19,3%), pleuritis (78, 20) Yy
vulvpvag!nitis (43,17). La mortalidad es variable,aunque se puede
acercar al 18S% (94).

Da Massa (21) menciona que el Mycoplawss aaplactise posee un
potencial patégeno muy importante, pero que en acasiones este

potencial se ve enmascarado por el poder virulento del Mycoplases



aycoides subspecis mycoides (21).
(c) Mycoplagms capricolum
€1 Wycoplagea capricolum es la principal
causa de agalactia contagiosa en las cabras de Francia (73).
(d) Mycoplasms mycoidgs susp. mycoides
Las cabras adultas infectadas con
Mtycaoplassa aycoides susp. mycoides pueden sufrir una caida

abrupta de la produccién lactea o 1 flujo de la leche puede

suspenderse completamente. Los animales también pueden sufrir de

artritis y neumonia con fiebre alta, seguidas por la muerte. Los

animales infectéddos excretan un gran namero de mycoplasmas en su

leche (3,22,23).

(e) Mycoplagma aycoides subespecie capri

Dentro de multiples sindromes que .
-~ produjo el Wycoplassp aycoidps subeaspecie capri en algunas cabras :
de Australia se incluyo la mastitis, con apariciéon de Mycoplasma
en la gecrecién de la ubre (57).
(f) Mycoplasas arginini
Prasad et al. (B0) encontraron que el
Mycoplassa arginini Fue altamente patégeno para la ubre de las
cabras y causante de mastitis ésalactica (80). )
(5) Hongos.
Falade (30) aisl6 en 1974 _Aspgraillus sp. ¥y
Candida albicansg de muestras provenjientes de cabras con mastitis.
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Algunas atras isp.ctes de hongos han sido seXalados como
causantes de mastitis micotica, entre estas se encuentran:
abeidia sp., asperailius fumiaptus, Irichosporon  SP.,
Saccharoayces sp. y Qryptococcus sp. (30,58,78)
3. Causas mecanicas

La maquina ordeiadora puede actuar como una bomba
quﬁ impulse a las bacterias hacia dentro del pez6n de las cabras
(32,56,68,78) . o

Avila et al. (7) reporta que las alteraciones en el aire
pulsado, consecuancia de falta de limpieza en los pulsadores, y
las fluctuaciones de vacio, causadas por obstruccién de los
colectores de leche, son las principales fallas encontradas en el
funcionamiento de la unidades de ordefo que favorecen la
presentacion de mastitis (7).

ta maquina de ordefo favorece la transferencia de bacterias
de una ubre infectada a una ubre sana y la implantacién  de
bacterias en las lesiones cutaneas o del epitelio del conducto
del pezén, resultado de un vacio excesivo y/o de un socbreordefo
(41).

Muchas maquinas ordedadoras utilizadas para cabras son
modificaciones de las usadas en vacas. Debido a que la cabra solo
tiene dos pezones los colectores de leche se hacen uniendo dos
abrazaderas de metal sobre un solo conducto, esta as

poOtencialmente peligroso si el ¢tubo de 1la leche se vence sobre
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las abrasaderas durante el ordefo. Otro problema lo origina el
pulsador, diseXado para permitir la entrada de aire en cuatro
pezaneras y no en dos, esto ocastona un incremento a la presién
en el extremo final del pezén y permite a las bacterias encr;r al
orificio del pez6n (67). Debido a que las cabras tienen menas
leche que la vaca Yy requieren menos tiempo para su ordefo, las
pezoneras son utilizadas mas tiempo que @l especificado por el
fabricante, lo que las convierte en una fuente de bacterias que

" afecten a las ubres de las cabras (41).

La pared de la pezonera se puede deteriorar .cuando se
expone a substancias quimicas como ozono, claro y productas de la
leche (40,56). La superficie de la pezonera se puede cuartear y
permitir que las bacterias se alojen y multipliquen en esos
lugares (41).

El problema  real del equipo de ordefo y la mastitis es que
usualmente no hay suficientes negocios fabricantes de maquinas
ordefadaoras que inviertan el capital necesarioc para invastigar y
disefar el equipo de ordefo para cabras (41).

Si la maquina orderadora permanece en el pezon del animal en
el momento que cesa el ordeXo, la parte superior del pezén puede
cerrarse formandose un vacio en &1 lumen del conducto del pezon.
Debido a que la leche contiene diéxido de carhono y otras sases;
@]l gas puede expanderse y formar un "espacio vacio" que propicia

la transferencia de las bacterias hacia el interior de la luz del
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rezén. El1 tspaclh vacio puede aumentar depen&iando del tiempo en
que el pezén este expuesto a la ordeRadéra. También el disefo de
la pezonera y el tiempo del ordefo, puede tebtricamente
influenciar el espacio vagio (7,41).

Si la pared del pezén ofrece resistencia al colapso (debido
a la congestion sanguinea), se incrementa el aire que presiona
debajo del pez6n las bacterias pueden penetrar a través del
orificio del pezdn., Esto sucede si el vacio disminuye o cuando
los tubaos de leche son elevados y la leche sube por la mangusra
mientras un pezén esta completamente ordefiado (41). La reversion
del flujo de aire puede impulsar a 1los organismos patégenos
dentro de la cisterna de la teta (32),

81 la accién del pulsador es defectuosa, una descarga
incompleta de vacio puede causar irritacién y dafo al pezén
(7,62). Cuanda hay leche en la cisterna del pezén, el vacio es
aﬁlicado directamente a la leche y no es aplicado al tejido de. la
ubre. Cuando el flujo de la leche cesa, el vacio es aélicadn en
@l tejido circundante de la cisterna del pezén. Este vacio en la
;istnrna del pezén puede causar dafo al tejido y predispansr a
una mastitis (62).

Si @l conducto galactéforo se bloquea, la secrecion lactea
continua acumulandose par un tiempo en el seno y cavidades de la
teta, predisponiendola a infecciones. Anatoémicamente las cabras

con ubres y conductos galactoforos largos probablemente son mas



22

suceptibles (2,95).
F. Signos de mastitis
1. Mastitis subclinica
Las cabras con mastitis leve o mastitis subclinica
pueden na mostrar signos visibles de enfermedad y la leche
aparentemente es normal, adn cuando en la cuenta celular y el
cultivo bacteriano sean positivos (49,91).
2. Mastitis aguda clinica
En la mastitis aguda las glandulas mamarias estan
hinchadas, calientes y sensibles a la palpacion. La leche puede
!;r escasa, acuosa o tener mal color y contener grumos o ser
completamente anormal. Otros sighos son fiebre, inapetencia y
‘depresion. La inflamaci6én aguda de la ubre puede producir cojera,
porque el miembro posterior roza con la fragil glandula. Si la
mastitis es wunilateral, la mitad afectada puede estar mas grande
que el lado normal (91).
3. Mastitis croénica
En la mastitis cronica porciones de la ubre o la
ubre entera, tiende a estar firme debido al depésito de tejido
fibroso y alargada (49).
4. Mastitis estaf!lacécica
a) Estafilococos coagulasa positivos
En la mastitis estafilocécica, la ubre ssta muy

inflamada, la piel se torna de color negro obscuro o azul y esta

i
i
i
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fria, la secrecién empieza a ser acuosa y roja aobscura, algunas
vaeces cuando hay una infeccisn secundaria se acompafa de burbujas
de gas. La absorcitén de toxinas causan fiebre, depraesién y
pérdida del apetito, asi como un incremento en la frecuencia del
Pulso (>120 pulsaciones par minuto). El animal puede morir en
pocas horas o después de varios dias o recuperarse con terapia de
soporte, el tejido necrético tiende a desprenderse (49,91).
b) Estafilococos coagulasa negativos
La mastitis causada por estafilococos coagulasa
negativos se caracteriza por una inflamacién crénica, esto
ocasiona una disminucion de la produccién lechera (44,46,91)). La
‘severidad de estas infecciones varia (77). Esta variacion
prabablemente es debida a la presencia de otros estafilococos en
la glandula con mastitis (78).
(1) Btaphylococcus scjuri subespecie lentus.
Inicialmente la mitad de la ubre afectada
aparece ligeraments més pequeXa que la no afectada. Gradualmente,
el volumen de la mitad afectada y la secrecion lactea decrecen.
La leche se vuelve acuosa y contiene codgulos. Después de tres
semanas la mitad afectada deja de praducir leche, Aunqua
usualmente solo causa una ligera inflamacion, en ocasiones el

estafilococo purde producir una mastitis clinica severa (78).



5. Mastitis estreptococica
a) Streptococos zooepidesicug
El microarganismo causa una mastitis croénica
con atrofia, induracién y formaci6n de abcesos en la ubre (91).
‘ 6. Mastitis por microorganismos Gram negativos
a) Esgherichia coli
Dhondt (2%). observé que después de la infusién
‘intramamaria con endotoxinas de Escherichia coli en ubres
caprinas, se presenté fiebre, incremento del latido cardiaca,
hinchaz6én, ardor y dolor de la glandula e incremento en la cuenta

celular de la leche (25,

7. Mastitis causada por_Corynebacterium pyogenes
La inoculacién experimental de Corynebacteriums

pYogenes (47) caus6 las siguientes alteraciéness una reaccién
inflamatoria severa progresiva de la glandula mamaria con
coagulos ¥y Ppus en la leche. El pezén también se hincho. A -una
) proliferacién de tejido fibroso le siguio 1la formacion deA
abcesos y necrosis. En ubres lactantes la reacci6én fue moderada y
caracterizada por una ligera inflamacién y un exudado acuoso de
color pailzc conteniendo coagulos. La reaccitn disminuyd después
del quinto dia, pero se produjo una induracién de la ubre (?1).
8. Mastitis por Pasteurellas
La Pasteurella hasspljtica produce un aumento

notable del tamafo de Jla glandula y de los ganglips linfaticos
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supramamarios (9,88). La secreci6tn de la ubre @s acuosa, gris
amarillenta, teRida de sangre, con  coagulos y la cuenta
leucacitaria de >2 millones/ml (91).

?. Mastitis por Mycobacterium

La tuberculosis de la ubre (63) se inicia con

edema seguido de la aparicién de abultamientos irregulares en el

tejido glaqgular y nédulos indoloros. La leche inicialmente es

normal en apariencia normal aunque contiene muchos organismos.

Mas tarde 1la secreci6n empieza & ser acuosa, COR gQrumos Yy

finalmente espesa y purulenta (?1).

10. Mastitis por Mycoplasmas

En la mastitis micoplasmal la secrecion de leche

’Puede ser reemplazada por una secrecién acuosa, grumosa O espesa

de color canela (49), la ubre esta muy caliente y la produccioén

de leche diiminuye (61), algunas de las cabras pueden mostrar

agalactia (91). Esté tipo de mastitis aparece rapidamente en el

rebado y puede estar acompafada de artritis, conjuntivitis o

abortos. El primer caso frecuentemente aparece en un animal

adulto después del parto. La hembra puede continuar comiendo y

no te

r i‘-br.. pero la produccién de leche desciende
rapidamente, casi hasta cero (91).
a) Mycoplasma mycoides subsp.mycoides
En dos de 28 cabras estudiadas por Ruhnke (B3)
infectadas con__Myggplagss sycpigdes subsp.mycoides, qmppzirnn a
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en fermar en el periodo postparto con signos clinicos de mastitis,
conjuntivitis, pneumonia y artritis. El tejido glandular era
firme, hiperémico y lleno de un liquido amarillento con grumos de
fibrina. Los ganglios linfaticos de la glandula mamaria estaban
inflamados y edematosos (83).
b) Mycoplasms arainini

Prasad (80) reporta que dos dias despuds de la
inoculacien experimental de Mycoplassa grginjni la ubre de las
cabras empez6 a estar caliente, sensible y dolorosa. Dos dias mas
tarde las mitades afectadas empezaron a disminuir de tamafo. Al
cuarto dia posinfeccion la secrecitén lactea decrecit y para el
dia 14 se presentd la agalactia.

Prasad (80) encontré que el Mycoplasma arginini produjo un
incremento en la cuenta de leucocitos de 11la leche caprina
proveniente desde el tercer dia hasta el dia 21 despudéds de la
inoculacién del microorganismo. Los leucocitos también aumentaron
en la sangre. En el examen postmortem las mitades inoculadas
fueron de menor tamaRo, la superficie de corte tenia un color
café que contrastaba con el color rosa palido de la mitad no
inoculada y exudaba un liquido serosanguinolento. Al décima
primer dia después de la inoculacién se presentd una mastitis
purulenta que varid de ligera a severa, estid se caracterizaba por
una infiltracién neutrofilica en 1lo0s acinos y un material d;

proteinas coaguladas combinada con células epiteliales de
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descamacion. A los 21 dias posinoculacién las mitades afectadas
mostraron atrofia notable del perénquima, el cual fue remplazado
por tejido conectivo fibroso. Los lébulos de la ubre estaban
considerablemente reducidos de tama®o. El patrén acinar de los
lobulos estaba completamente distorsionado, con degeneracién
myxomatosa an el tejido conectivo intersticial. No se apreciaron
cambios microscopicos o macroscopicos en otros trganos. El mismo
autor menciona que 108 cambios observados en las ubres de las
cabras, después de la inoculaciéon de Mycoplases asrainini son
similares a los cambios descritos en agalactia cantagicsa causada
por Mycoplases saglactise (10,13,19).
c) Nycorlasen agplactiae

Los signos tesmprancos de la enfermedad producida
por Mycoplases analactiass incluyen pérdida de apetito, depresion
y segregacién del rebafo. El mycoplasma se localiza en la ubre,
articulaciones y o0jos, causando manifestaciones en esas areas.
Generalmente la ubre ws afectada tempranamente con una mastitis
.severa, caracterizada por induracién, hinchaz6tn y calor (29), la
leche se torna salada, incolora y despuéds pPurulenta. La
lactacion cesad y el tejido glandular empieza a ser remplazado por
tejido de cicatrizacion. (29,35). La articulacion del corvejon y
rqdilln son especialmente afectadas por artritis y en casos
crénicos se produce una artritis anqﬁilcs-nt.. Las lesiones en el

ojo incluyen conjuntivitis, queratitis y opacidad corneal y
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pusden progresar a ceguera. La mortalidad raramente excede del 1S
por ciento aunque los abortos son comunes (3%).
11, Mastitis por hongos.

Falade (30) aislt Aspergjllus sp. de una muestra
de leche de una cabra con mastitis. La leche era de color cafe
'abscuro y se coagulaba. No se encontraron lesiones visibles o
Palpable en la ubre.

‘ G. Diagnéstico .
€1 diagndstico de 1a mastitis caprina ha estado
basado primariamente en la presencia de signos clinicos (5&).

El diagnéstico debe incluir una palpacién que abarque toda
la ubre, especialmente las porciones superiores 'y los ganglios
linfaticos supramamarios, la temperatura, hipersensibilidad e
hinchazén (91). También se deben cbservar las secrecitnes de los
pezones en una taza con fondo negro, con ella se pusde observar
la consistencia, coloracién (Ejemplo, amarilla,roja), o presencia
de grumos, coagulos o pus (91).

Las anormalidades pueden no notarse en fases tempranas de la
mastitis o en la mastitis subclinica (91). Por esto el
diagnoéstica de mastitis subclinica ha dependido del aislamiento
de los organismos en la leche (79,87), cuenta de células
somaticas y otras pruebas.

1. Prusba de California

Schalm (84) descubris xi prusba de California que

i
i
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s® basa en la reaccion entre el DNA de las ceélulas y un
detergente, a medida que aumenta el namero de células la mezcla
e vuelve mas viscosa. E1 autor describio rangos de células en
cabra usando su prueba (Cuadro 1). Este examen @s usado cuando el
resultado de examenes mas practicos (Ejemplo, la palpacion y
@xamen de la taza de fondo obscuro son negativos o inconclusos.
La prueba de California debe ser interprétada con cautela cuando
s® aplica en cabras, ya que, la cuenta celular en la leche de
cabra puede variar considerablemente (6%5,86,91).

Cuadro 1. Interpretaciétn de la prueba de California (84).

Grado Reaceion Namero de neutréfilos
(o] No hay 68,000
Traza Ligera viscasidad que tiende

a desaparecer al continuar

agitando. 248,000
1. Leche viscosa, pero

sin getificacién. 800, 000
2 : Gelificacién inmediata que

se mueve durante la agitacion 2,540,000
3 Desarrollo de gel con super-—
ficie convexa y adherencia a

la bagse de la placa. 210,000, 000

|
!
i
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Generalmente en la prueba de California las lecturas traza y

1 no se consideran indicadoras de mastitis en cabras, porque

después de casi cien dias de lactacion, las cabras pusden tener
una CI.‘III'!QI de celulas womaticas mas altas que an . las vacas
(8, 16,36,44,5%,69,79,85,71,93). Ademés la leche de cabra puede
_tener una cusnta nlta_ d.. células sométicas sin tener una
infeccion en la ubre (43). El nivel normal de células somidticas
en la cabra varia antre 200,000 a $00,000 leucocitos/ml. Las
cuentas >1.5 millones evidencian mastitis. L‘l' cusntas entre
S00,000 y 1.5 millones se deben considerar como provenientes de
animales sospechosos de mastitis (49).

La prusba de California se vuelve positiva conforme avanza
la lactacion (8,80). Aunque existen variaciones entre cabras con
10 que respacta al grado y tiempo especifico de elevacién de la
cuenta celular. En general hay una r-in:idn inversamente
proporcional entre el volumen de lache producido y el namero de
c‘iulas presentes por mililitro. La edad, raza de 1la cabra y
dieta también pueden afectar 1la produccién de lache y por'tlnto
la cuenta celular (44). Esté incremento celular enmascara la
respuesta celular a la infeccién con diversas bacterias, por lo
cual, son mas camﬁn-s los resultados falsos positivos a la prueba
de California on la segunda mitad de la lactacion
(2,3,8,43,44,55,72,91,93) ¥y en el parto (44). La cuenta celular

elevada parece estar directamente relacionada con el tiempo de

i
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sacado o el tiempo de lactacidn (44), esto dificulta mas detectar
hny glandula infectada a través da la prueba. Avila et al (8)
:cnéluyon gque la caonfiabilidad de la prusba para detectar casos
pcli-tivas disminuye an la segunda mitad de la lactacién. A esto
hay ﬁu- agregar que Jasper (45) menciana que la reaccién de 1la
prusba de California indica inflamacion y «) cultivo
hlétnrinlﬁst:ﬁ tnfeccion y que debido a que la mastitis es un
hrcclﬁn d}n‘mtca. los cultivos, reaccién de prueba de California
6 ’éu-ntas celulares no sismpre dan reacciétnes positivas o
negativas simultansamente. Esto coincide con Colin (18) que no
ancantroe uﬁa carrelacion --tadi-ti:amgntl wnignificativa nﬁtr- [ 3]

grado de reaccion de la prueba de California y los

nt:ruorg-nglmos aislados en la leche.

Diversos estudics han demostrado que la leche de cabra
ademis de los leucocitos contiene células epiteliales (44) y
na-pi citoplssmicas (55,71).  Las masas citoplAsmicas wson
lﬂorlvadas de pro:ﬁ-a: sscretorios apocrinos de las cabhras

"(3.44.79,87). Hay que recordar sfue la secrecidn de leche en las
vacas es de tipo merocrino y en las cabras apocrino, ssto resulta

in li aparicién en la leche de un " alto namero de particulas

. eitoplésmaticas redondas (86,98) y células epiteliales. Llas

particulas citoplismaticas son de tama¥o similar a los leucocitos
de la 'leche; estas contienen proteina, lipidos y miscelos de

"qusn{na. Pero no ndcleo, estas particulas no son células por lo
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que no contienen ADN (79,70) pero son praoductos normales del
proc-io de secrecidn lictea en las cabras. Sin embargo, algunos
investigadores (1,42,52) atribuyen el fenémeno a la infeccién con
@l virus de la artritis-encefalitis caprina (AEC). Estas células
epiteliales interfieren con el diagnéstico de mastitis en cabras
(43,50,56).

2..Cuenta de células somaticas,

La cuenta de c¢lulas somiticas se hace con
contadores electronicos o determinando la cantidad de DNA en la
leche con un método espectrofotométrico (46).

Alguncs autorss (46,81,91) encontréron un incremento en la
cuanta de células sométicas an nuestras que caontenian
wstafilococos coagulasa negativos. Poutrel et al. (79) coinciden
con Holmberg (46) y Smith (51) @n que la cuenta celular fue dos
veces més alta en muestras infectadas con sstafilococos coagulasa
negativos que en las ubres libres de infeccién (60). Sin embargo,
otros autores (59,72,75,87) no hallaraon ninguna diferencia entre
la leche de mitades con o sin infeccién. Sheldrake et al (87)
realizaron una cuenta microscopica y ’locerOni:l de :Oluia-
somaticas, é¢sta no se< afecto ﬁor la presencia o ausencia de
estafilococos colgul;la negativos en las ubres de las cabras
estudiadas. Perez y Shultz (72) encontriron los mismos resultados
anteriores utilizando una técnica de cuantificacion especifica de

ADN - (15).:
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Los resultados obtenidos por Park (70) evidencian que la
cuenta de células somaticas no puede ser considerada como un buen
indicador de mastitis clinica o subclinica en la leche de la
cabra (70). Por tanto, e} namero de leugocitos tienen que ser
contados especificamente en la cabra ya que cuentas relativamente
bajas de leucocitos estan presentes en cabras lecheras ' con
cuentas altas de células somaticas (43,24,88,91). En cabras se
dabe usar un meétodo especifico para detectar ADN y as{ lograr una
estimacién cercana de la cuenta de células somaticas en la leche
(43.44.56,70,79.91). La desventaja mas grande ‘de instrumentos
para contar células (Ejemplo, Fossamatic, Coulter) es la
dificultad para distinguir células epiteliales de leucocitos.
Estos instrumentos tienen un limite para discriminar los niveles
en @l grado de refleccién de la luz o seXales slectrénicas que
puedan diferenciar células epiteliales de leucaccitas (70,66,71).

Poutrel (79) menciona que el contador Coulter no pusde
diferenciar las particulas parecidas a células de leucocitos
verdaderos, par 1o tanta, la cuenta celular lagrada con ese
metodoc en cabras resulta alevada (41,79,87). Ademas, los
contadores electronicos, como @l Coulter son costosos (49,82).

tos métados especificos para ADN dan resultados menos
erroneos que el contador electrénico Coulter o que 1la . cusnta
diracta de ceélulas somhticas en il microscopio directo con-un

ttnti inespacifico (26).
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En Qcasiaonss se requieren wétodos técnicamants ni-.
avanzados para analizar correctamente la cusnta de células
sagmaticas en la leche de cabra (70).

Se ha sus-ridé que laos mejores indicadorss de mastitis
n}tbclint:n san  la disminucion de productos sintetizados en la
gldndull como son:  alfa~lacto-albamina, beta-lactoglobulinas y
grasa y @] incremento de productos que escapan de la sangre a la
glandula, tales como albGmina e inmunoglobulinas (16).

3. Volumen celular.

Aunque Smith y Raoguinsky (911, declararén que es
posible diferenciar nuestras de leche tnfactadas con
estafilococos casgulasa negativos de las muestras no infectadas

‘por el arganiamo determinandoc ‘ta distribucion del valumen
" celular, Sheldrake (87) encontré que la técnica no es lo
suficiantensente exacta para usarla como un medio para predecir el
grado de infeccion con estafilococos coagulasa negativos en la
ubre caprina, ya que pusde praducir resultados falsos negativas y
falsos positivos (B87). Por 1o que #) autor la considers de poco
 v-lor diagnéstico.
4. Niveles de sodiorpotasio

) Colin (18) an 19894 encontrd una correlacién

positiva entre Na (p> 0.01) y negativa (p>0.01) entre 1 nivel
. de K~ y &} grado de reaccion de Prusba de c.liio}n(a. Wheelock

(94) y Peakar (71) mencicnan que esté relacion se dede a que las -
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microorganismos da%an las unib6nes estrechas del epitelio ductal y
secretor dejando salir de la sangre a la leche Na* y Cl- y para
que se maﬁt-nga una presién iséosmbtica el K* pasa al interior de
las células. En los bovinos aumenta 1a confiabilidad en la
deteccitn de mastitis comparando los niveles de Na:K de la leche
de los diferentes cuartos (53).
Manser (59) menciéna que la estimacién de sodio en 'la leche
a@s un indicador sensible de la inflamacién de la glandula mamaria
' caprina, aunque en el estudio que  realizé el aumento de 1la
cancentracién de sodio se dio saloc en un reba®o de los tres
estudiados.
5. Niveles de calcio, fésforo vy mna&--io.

Trejo (93) en México, no encontré una correlacién
estadisticamente significativa entre el grado de reaccién de la
prueba de California y los niveles de calcio, fésforo y magnesiu.
Por-el contrario de Bogin (184) que la wmastitis produjo una
disminucion de estos elementos en vacas con mastitis.

&. Diagnéstico de mycoplasmosis
Los mycoplasmas no se encuentran por procedimientos
habituales de laboratorio. Se requisren examenss especiales para
detectar los mycoplasmas en aquellos casos de mastitis severa en
donde no se han encontrado bacterias (49,91). Adamis los examenes
;un dificiles de realizar, consumen mucho tiempa, son caros y

aunque los cultivos sean negativos esto’ no es significa que la
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Elbra este libre de infeccion (23,91) ya que estos organismos son
expulsados intermitentemente por la leche. Tambien es importante
hacer notar que muchas species de mycoplasma son habitantes
normales de la nariz, boca, pulmones y tracto reproductivo de
las cabras (23},

Los cambios histolégicos en mastitis causada por mycoplasmas
pueden ayudar en el diagnéstico de la enfermedad. En las cabras
con mastitis, infectadas con Mycoplassa aycoides subsp.mycoides,
se encuentran grandes areas de necrosis coagulativa de las &reas
alveolares o lobulares. Una densa capa de nautrofilos circunda la
necrosis y hay presencia de trombos en los vasos adyacentes (83).

Ruhnke (8Y). identificé al Mycoplassa mycoides subsp.mycoides
por medio de cultivas y filacion del complemento, utilizando como
antigeno el Mycoplasea aycoideg subsp.mycoides clase Y3343 (83).

H. Tratamiento

El tratamiento de mastitis caprina depende en algunos
casos  del mi:ronrganisﬁc aislado y de la determinacién de
sengibilidad a los antibioticos (44,91). Sin embrgo, en ocasiones
no @8 posible esperar a  los resultados de laboratorio para
ampezar .i tratgmilnto. Las cefalosporinas, nitrofurazona,
penicilina-estreptomicina (37), sulfatiazol y tetraciclinas son
aceptables para iniciar el trtamiento antes de que los resultados
de laboratorio esten disponibles (91). Ademas del tratamiento

farni:blusxca. la glandula debe ordeXarse manualmente a fondo
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(49) al menos durante tres ocasiones durante el dia (95).
Farnsworth (32) sugiere el ordedo frecuente (cada una o dos
haoras) y masaje de la mitad afectada como tratamiento suficiente
en algunos casos.

El tratamiento con antibi6ticos al comienzo del periodo seco
es una herramienta util para reducir la incidencia de mastitis
subclinica. El tratamiento en este periodo es generalmente mis
efectivo que el tratamiento en animales lactantes, y la leche no
se desperdicia (32).

Singh (90) encontré un gran namero de muestras mastiticas
sensibles, in wvitra, al cloranfenicol, pero ! medicamsnto
admintistrédo por via parenteral se excreté rapidamente (8), wsin
alcanzar concentraciones efactivas en la leche de cabra (90).

Las sulfonamidas por via oral pusden ser utilizddas durante
tres o cinco dias, aunque estas pueden matar la flora ruminal,
produciendo indigestion o anorexia (91).

'Si el animal no esta en la segunda mitad de gestacion,
apraximadamente dos unidades internacionales de oxitocina,
administrada por via subcutanea en la vena abdominal (16) o en la
vana yugular, pueden ayudar a eliminar a la bacteria y toxina de .
ia glandula afectada. La aplicacién de pados calientes y
linimentos suaves tambien pueden estimular la expulsion de
exudados (91).

En casos severos de mastitis, con una excesiva‘'inflamacién
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de la ubre o con una complicacion sistemica, se debe aplicar un
antibi6tico sistemico que alcance altos niveles en la leche (32),
‘talas comoas penicilina, astreptomicina, eritromicina,
.tetraciclinas, ampicilina o tylosina (49). En estos casos tambien
sstan  indicadas los antihistaminicos, corticosteroides (en
animales no prefados) y una terapéutica de liquidos (91).

En los casos de mastitis crénica 0 gangrenosa (13
recomendable la mastectomia. Esté procedimiento es aplicable en
cabras con alto valor para engorda o reproduccien (91),

La infusién intramamaria esta indicada en algunos de los
cCascs Severos, que no han respondido a otros tratamientos (32), o
an animales lactantes (38). Long (58) encontré que la infusion
con oxitetraciclinas proddjo reaccibénes adversas en la glandula
mamaria caprina, contrario a 1la infusién con penicilinas y
eritromicinas (58). Ademas el miemo autaor encontré que los
antibioéticos se eliminaban rapidamente por la glandula mamaria
de las cabras. Esto puede disminuir la eficacia terapéutica s{ no
s® considera el establecimiento de un reégimen de dosificacion
(S8).

Si en la infusién intramamaria we utiliza un aplicador para
bovinos se debe tener cuidado de no traumatizar el p-zdn; ya que
se agravaria el estado infeccioso de 12 ubre (32,358,91).

1. Tratamiento de la mastitis estafilococica.

El tratamiento con gentamicina en combinacion con las
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- penictlinas generalmente es satisfactorio. En la practica, se ha
abservado que la aplicacién oportuna de estas sustancias, han
resuelto «1 80 por ciento de los casas de mastitis causadas por
esté microorganismo. Ademads del tratamiento con antibiéticos es
recomendable el uso de antihistaminicos y antipiréticos (93).

Hinckley (44) encontré que el estafilococo no hemolitico era

100 par ciento sensible a la gentamicina y 73 por ciento a la

ampicilina y penicilina B6.
! 2, Tratamiento de mastitis estreptococcica.

) El usc 1local de penicilinas combinadas con
estreptomicinas (49), utilizando como vehiculo una wsolucitn
salina o agua destilada dan buenos resultados (9%),

3. Tratamiento de la mastitis mycoplasmal.

A pasar de que las tetraciclinas, eritromicinas y
tyl;:ina han tenido efecto inhibidor jn vitro, es frecuente que
estds drogras fallen en condicidnes de campo (22,73). AGn cuando
@]l animal sea dejado sin tratar o s6lo tratado sistemicamente, es
‘fraéulnt. que la siguiente lactacion uea normal, aunque la
produccién léctea disminuye. E1 tratamiento intramamario con
véylcllna estd contraindicado porque el animal tratado produce
menos leche en la siguiente lactacién en comparacion con  los
animales no tratados (?1). E1 tratamiento idndividual de los
animales inectados pusde e«liminar los sintomas, pero no elimina

@l estado portador del animal. El Gnico modo seguro de eliminar

;
i
i
f
?
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la enfermedad del reba%o es el sacrificio de los animales
infectados (23).

En @1 estadio realizado por Ruhnke (83) la mayoria de los

animales infectados pPOr Mycoplasma sycojides subsp.mycoides,
tratados con penicilina, sstraptomicina, tetraciclina Yy

cloranfenicol no mejoraren, unicamente doa cabras adultas
respondieron al tratamiento prolongado con axitetraciclinas (83),
1. Control.
1. Manejo del hato

Un buen manejo del hato és importante en el control de la
enfermadad. La importancia de una cama limpia y seca, ausencia de
lesionaes en la glandula y un ordeio eficiente ayudan
congiderablemente en &1 control.

Si hay casos severos de mastitis o aumenta el nGmerc de
casos leves se debe determinar el tipo primario de infeccion y la
razén del problema. En este caso son necesarios el cultivo de la
leche y un anslisis del procedimiento de ordefo (33,64). La
informaci6n obtenida con esas técnicas  puede sar usada para
implementar medidas preventivas apropiadas, disefar un programa
de tratamiento efectivo y determinar que animales deben ser
sa:rifi:ados (32).

Un ragistrﬂ diario de produccién puede psrmitir la deteccidn
temprana de problemas. La prusba de Califarnia para detecciéon de

mastitis se puede efectuar mensualmente (49,53,64).° También sme



41

deben hacer cultivos microbianos en  animales sospechosos de
‘mastitis o cuando la palpaciéon de la ubre o disminucion de la
produccion sugiera la posibilidad de la enfermedad. La deteccién
temprana y e! tratamiento de las infecciones con estafilococos
hemoliticos puede prevenir elldesarrnllo de gangrena (53),

Cualquier cabra con mastitis o enfermedad de la piel de la
ubre debhe ser ordefada al final (49,91,95). Se dabe considerar el
sacrificio de cabras con mastitis (35,64,91). La leche de cabras
nuevas debe ser cultivada antes de ser introducida a la linesa de
vl-:he. a:éecialm!nea si o] Strgptococcus agalactise o mycoplasmas
son problemas locales (91). A pesar de muchos aios de
investigaciotn en el control de mastitis, la enfermedad continua
siendo de gran importancia econémica en las explotaciones
éaprinas.

Un control efectivo de la enfermedad requiere mantener bajos
los niveles de infeccién. El programa debe ser sencillo de
realizar para que los ordefadores lo puedan poner en practica en
una gran variedad de circunstancias y que los granjeros puedan
convencerce que 1ot beneficios exceden a los costos (53).

2. Examen de la ubre
Las ubres deben ser sxaminadas antes del ordedo o
on w1 periocdo seco y estar seguros de que sean suaves Yy
-flexibles, sin Areas de tejido cicatrizal. Los pesz6nes deben

tener buena apariencia y ningan da¥o (49). .
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3. Procedimientos antes del ordedo
Antes del ordeXo los pezénes deben ser lavados con

toallas de pnpel.lndlvlduals conteniendo una solucién antis#ptica
(32,62,95), Esto es especialmente importante cuando los animales
son ordeXadaos con maquina, ya que la reversién de flujo de aire
puede forzar a los organismos a introducirse en la cisterna del
pezon (32).

4. Ordedo.

El ordefo debe seguir una rutina diaria, ¢sta debe ser tan
cerca como s®#a posible de doce horas de intervalo. La ubre se
debe lavar con agua tibia y secar con una toalla de papel
desechable, (esto estimula la bajada de la leche)
(28,49,62,64,91,95). Las manos del ordeXador deberan estar
limpias y secas. Después se examinan los primeros chorros -de
leche en un taza de fondo negro (62,91). La cabra debe ser
ardeXada rapida y totalmente pero no sobreordeXada (49,91,9%5).

@) Ordefio manual.
8i las cabras son ordefadas manualmente, es
necesario el lavado y desinfeccién de 1la manos del ordeXador y
pezénes y  que la ordefia se termine tan répidamente como sea
posible. Esto es nn:a&aria. para abtener tado el baneficio de la
accion de la oxitocina en la eyecci6n léctea, la cual esmpieza a

perder efecto en aproximadamente cuatro minutos (32),°
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b) OrdeXo mecanico.
Las méquinas de ordefoc mecénico requieren de
}uvi-soncl constantes, mantenimiento y verificaciones diarias de
los niveles de vacio, pulsaciones sfectivas y pérdida de vacio
(41,49,64). )

La maquina de ordefo para cabras noc s6lo debe ahorrar
trabajo sino deberd estar diseRada para minimizar cualgquier
prdb!-ma de la ubre asociado con su funcionamiento (41).

En @1  ordefoc mecanico la espara entre lavado (lo que
estimula la liberacién de oxitocina y la bajada de la leche) y la
colocacién de las pezaneras no debe exceder un minuto (32,62).
Tamhi.ﬁ ws importante retirar la mdquina tan pronto haya cesado
wl flujo de la leche (32,44). El pazon deberd colapsarse cuando
cese =1 ordefo, estc reducird el espacio vacio, asi como el
potencial de infeccién (41),

La parte de hule de la pezonera debe ser suficientemente
pequefia para sellar en pezones pequefos y adn ser suficientemente
flexible para ordeXar pezones grandes sin restricciones en la
lalt&- de la leche y en la circulacién sanguinea (41).

' €1 material vd- hule de la pezonera debe ser de un material
na poroso, tal como el silicon. La superficie de ese tipo de
nléurxal no debe cuartearse durante la vida de uso (56.68.75).

€l hule esta expussto a la leche y a la flexién menos tiempo

cuando se ordefa a la cabra que en las vacas. El ' nomero de
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Pulsaciones deben ser sntre 40 y :0 par ainuto. El(niv-l de vacio
nunca debe exceder de ix.s pulgadas de Hg (41), El vacio debe
rebajarse 2 a 3 pulgadas del que se utiliza en vacas (49),
S. Cruzamiento
, En la actualidad no es posible prevenir la mastitis
cruzando animales resistentes o por inmunizacién; esto deja
solamente la posiblidad de control por manejo para reducir la
exposicion de la cabra a los agentes patégenos o evitar el manejo
que  pueda aumentar la susceptibilidad a la infeccién o
;Qﬂ.tFlC1ﬂn de las patégenos a través del conducto del pezdn
(S3).
6. Higiene
La prevencién de la mastitis empieza con gran
antencién al manejo y la sanidad. El establo, &rea de dormir y
corral de sjercicio deben estar bien drenados y ventilados (44).
ta higiene permite controlar las infecciones de la glandula
mamaria porque la mayoria de las infeccionss son causadas por
patigencos que se diseminan de cabra a cabra por las manos,
‘toallas o equipo durante el ordelo (53,9%5).
7. Reduccién de nuevas infecciones
El numqrgir los pezénaes en yodoforas después del
ordefo es un método efectivo para reducir las nu-va:‘inf':clon.l
(53,91). Desafortunadamente los antisépticos usados en bovinos,

we venden . por galén y como las cabras requieren maros cantidad
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del antiséptico, el producto es almacenado por un pericdo mas

prol L] esto prod un cambioc en @l pH que puede irritar 'Y

. pezon de l;- cabras. La clorhexidina con o w#sin glicerol es
;ati:fnceorta para sumergir los FQZOHIE de cabras (49,91). Los
p.zonin pueden ser sume@rgidos después de cada ordeRo durante toda
‘la lactaci6on, asi como dos veces al dia durante una semana
despué¢s de la lactacién y repetir durante una semana lnﬁ»ll del
parto y después del secado (49,44,91), También debsn ser
sumergidas después de un tratamiento intramamario (49).

8. Reduccién de infecciones persistentes

Aun cuando las medidas higienicas adecuadas logran
raducir la tasa de nuaevas infecciones durante periodos
prolongados, el nivel de infeccién solo se reduce ligeramente,
esto es debido a que muchas de las infeccioneas persisten por
periados prolangados. Por tanto, un sistema de control efectivo y
qul. actue relativanente rapido require reducir las nuevas
infecciones durante la lactacion y periado de secado. y
eliminacién de las infecciones persistentes (S3). La terapia

'vﬁurant- @l periodo seca ha demostrado que es capaz de lograr que
aos_ terceras partes de las infecciones ilt.fﬁlﬂcn:tcl no
progresen a gangrena. La mitad de un tubo de preparacién usado
para vacas no lactantes aplicada en cada lado de la ubre ha sido
considerada una dbsis razonable en las cabras. E1 tratamiento

durante el periodo seco puede ser usado en problemas’ de ordedo o
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en animales que han tenido mastitis durante la lactacién anterior
(F1).

Para aumentar la tasa de eliminacién de infecciones es
necesario tratar las infecciones subclinicas. La aplicacién de
antibi6tticos en los animales durante el pericdo de secado causa
una mayor tasa de curacién que durante la lactacion (49,64,91).
Ademas, con los antibi6ticos se previenen infecciones durante ese
periodo y la leche no se contamina con los antibidticos (53).

Ni la higiene, tratamiento con antibitticos durante el
secado 0 aplicacién de antisépticos en los pezanes despuds del
ordefio no san completamente efectivos, pero aplicados
conjuntamente son complementarios .

9. Vacunacion

L.a vacunacion de cabras con dos dosis de toxoide
estafilococico (500 U de toxoide a« y 50 U de toxaide ) por via
subcutanea con 15 dias de intervalo ha dado buenos resultados
clinicas contra mastitis estafilococica (27). El uso de una
bacterina de Staphylococcus aureus lisado disponible para vacas
(97) podria proporcionar una mejor proteccién. Eate daltimo
producto ha sido usado en algunas cabras en Cornell caon bueﬁns
resultadosy sin embargo, los datos de su eficacia adan no estan
disponibles (91). Ademas Neal (64) y Jasper (49) afirman que a
pesar del uso de estas bacterinas no se ha notado una reducci&n

en la prevalencia de la infeccidén subclinica .
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10. Eliminacion de fuantes de infaccioén.

Es recomendable el usc de camas de un material
inerte y secas. 81 no se utiliza alguna cama, el lavar y secar
las ranuras del piso de madera ayudarian de alguna forma a
prevenir la mastitis (49,91,95).

Los animales con abscesos abiertos deben ser aislados o
sacrificados (?1). Asi como aquellos resistentes al tratamiento
de mastitis (64).

El lodo presente en la ubre y flancos pueden ser fuente de
infeccién. Para evitar la acumulacién de 1lodo en las& ubres vy
flancos estos deben ser cuidadosamente trasquilados (64,91).

Eliminaciétn 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 ser eliminados. Todos
los animales deben ser descornados y el recorte de pezullas una

vez al mes reduce el riesgo de traumas en la ubre (49,91,93).



as

1I. LITERATURA CONSULTADA

1. Adams, S.: CAE virus suspected in high somatic cell
counts. Dairy Goat Gu;gg,é:? (1980). In Hinckley, L.S., Post.-
J.E. and Duval, M.C.: The role of nonhemolytic staphylococci in
caprine mastitis. Vet, Med. 80:176-80 (198%5).

2. Addo, P.B. and Chineme, C.N,: Incidence and importance of
chronic mastitis in Nigeria goats. Bull 1 th Produc
in_Africa,28:225-23%1 (1980).

3. Adler, H.E., Da Massa, A.J. and Brooks, D.L.: Caprine
mycoplasmasis: Mycoplasea putrefaciens,a new causi of mastitis in

goats. Am. J. Vet. Res. 41:11677-~1679 (1980).

4. Agraz, G.A,: Caprinotecnia I.Universidad de Guadalajara,

Guadalajara,Méyico, 198t%.

8. Ali, Ad., Mohammad, M. AL, Grossman, M.: Relationship
among lactation and reproduction traits of dairy goats. J. dairy
Sci.bb1 1926—-1936 (1983). In East, N.E., Birnie, E.F. and Farver,
T.B.: Risk factors associated with mastitis in dairy goats. Am.
Js Vat. Res. 481776-779 (1987).

&. Amezcua, M.A.3: Prevalencia de mastitis subclinica an
hatos - caprinos en .la zona central del bajio. Tesis . de
licenciatura, Eac.de.Med.Vet,y . Zoot.,Universidad Nacional
Autonoma de México,México.D.F.,1981,



49

7. Avila, T.S. y Ruiz, S.H.: Condiciones del equipo para
ordefo mecénico an cabras. Memorias de la Reunién de
‘Investigacion Pecuaria en Mexico, 1983.

8. Avila, T.S. y Dominguez, M.M.t Relacién entre la prueba
de california para mastitis y bacterias aisladas en leche de
cabra. Memorias del X Congresoc Nacional de Buiatria. Acapulco,
- Gro.,Méxica 401-403, 1984,

9. Bagadi, H.O0. and Razig, S.E.: Caprine mastitis caused by
Pausteurella sastitidis (P.hassolytica). Vet. Rec. 99113 (1976).
In Manser, P.A.t Prevalence, causes and laboratory diagnosis of
subclinical mastitis in the goat. Vst. Rec,118: S52-554 (1986)

!d. Bar-Maoshe, B. and Rapport, E. _Ref.Vet.35:75 (1978). In
Prasad, L.N., Gupta, P.P. and Singh, N.: Experimental Mycoplassa
arginini mastitis in goats._pugt, Vet. J. 62 (198%).

11. Barber, T.L. and Yedlovtsching, R.J.: Mycoplasma
infection of goats. Corpell Vet, 60: 297-308 (1970). In Smith,
M.C. nn;: Roguinsky, M.: Mastitis and other diseases of the goat’'s
udder. J, An. Vet. Med, Asmoc.17l: 1241-1248 (1977)

12. Barile, M.F., Razini, 8.,Tully, J.B. and Whtcomb, R.F.:
The mycoplasmas. Academic Prees, London,1979. In Manser, P.A.3
‘Prevalence, causes and laboratory diagnasis of subclinical

mastitis in the goat, Vet. Regc, 1181 S52-3%4 (19864)




50

13. Barton, ™M.D. and Cottew, G.S. Aust, Yet, JI.56: 614
(1980). In Prasad, L.N., Gupta, P.P. and Singh, N.: Experimental

Mycoplasma arginini mastitis in goats. Aust, Vet. J. 62 (1983).
14. Bogin, E. and Ziv, G. _Cornell Vet. &31 &66-667 (1973).

In Kitchen, B.J.: Milk compositional changes and related
diagnostic test. J. pPairy Res, 483 147-188 (1981).

15. Bremel, R.D., Schultz, L.H., Gabler, F.R. and Peters,
J.0f fogd Protection. 40: 32-38 (1977). In Sheldrake, R.F.,
Hoare, R.J. and Woodhouse, V.E.: Relationship of somatic cell
count and  cell volume analysis of goat's milk " to intramammary

negative staphylococci. J. Dairy Res.

infection with coagulas:
48: I93-403 (1981)
16. Caruolo, E.V.t Milk yield, composition and somatic cells

as a  function of time on day in goats udder a continous lighting

regimen. Br, Vet, J, 130: 380~387 (1974). In Smith, M.C. and
Roguinsky, M.: Mastitis and other diseases of the goat’'s udder.
Jo Am, Vet, Med, Asgoc, 171t 1241-1248 (1977)

17. €hima, J.C., Ezevgwv, R.V., Onoviran, 0.: Caprine

vulvovaginitis associated with Mycoplassa - agalactiae, in

Proceaedings. Int. Conf. Goat Prod, Dis. 1982. In DaMassa, A.J.:

Recovery of Mycoplasma agalactias $rom mastitic goat milk. J, Am.

Vet, Med, Assoc. (B83: 540-549 (1983)



51

18. Colin, G.: Niveles de sodio y potasio en leche de cabras
con 'y sin mastitis infecciosa. Tesis de licenciatura. Fac., de
Me Vet.y Zoot.,Universidad Nacional Auténoma de Méxica, México,
D.F.; 1984.

19. Cottew, G.S.:t Caprine-ovine mycoplasma, in Tully, J.G.
and Whitcomb, R.F.(ed): The mycoplasmas II. Human and Animal
mycoplasmas. Academi ress, fLondon, 1979. In DaMassa, RA.J.:
Recovery of mycoplasma agalactiae from mastitic goat milk. J. Am.

Vet. Med. Assoc,183: 548-549 (1983)

20. Cottew, G.S. and Llayd, L.C.3 An outbreak of pleurisy
and pneumonia in goats in Australia attributed to a mycoplasma
species. J,Comp.Pathol,7%5: ILI~-I74  (19465), In DaMassa, A.J.:
Recovery of Mycoplasaa agalactias from mastitic goat milk. J. Am.
Vet, Med. Assoc.183: S548-549 (1983)

21. DaMassa, A.J.: Recavery aof Mycoplasma agalactiae from
mastitic goat milk, A Vet ed. ssoc. 183t 548-%49 (1983)

22, DaMagssa, A.J., Brooks, D.L., Holmherg, C.A. and Moe,
A. 1.t Caprine mycoplasmosiss An ocutbreak of mastitis and
arthritis requiring the destruction of 700 goats. Vet. Rec, 120:
409-413 . (1987)

23. DaMassa, A.J., East, N.E. and Brooks, D.L.: Caprine
mycoplasma: Prevalence of Mycoplassa mycoides subspecie mycoides
in goats with mastitis,pneumonia and polyarthritis. Dajry Goat J.

&is 14-15 (1983).



52

24, Devrise, t.A., Poutrel, B., Kilpper-Balz, R. and
Schleifer, K.H.: Staphylococcus gallinarus__and Staphylacoccus
capras, two new staphylococcus species from animals._. In¢. J.

Syst. Bacterigl. 331 480-486 (19683). In Devrise, L.A, and

Poutrel, B.: Characteristics of non—clinical mammary infections

of goats. Ann. Rech. Vét, 1S5: 105-112 (19B84).

25. Dhondt, G., Burvenich, C. and Pesters, G.: Mammary blood
flow during experimental Escherichia coli endotoxin induced
m;-titis in goats and cows. J a rch

44: 443-440 (1977).

26. Dulin, A.M., Paape, M.J. and Wergin, W.P.1
Differentiation and enumeration of somatic cells in gﬁat milk; Ja
Eood, Prot,4%: 4335 (1982). In Park, Y.W. and Humphrey, R.D.t
Bacterial cell counts in goat milk Aand their correlations with
somatic cell counts, fat percent, and protein. J, Dairy Sgi. 621
32-37 (1984).

27. Durand, M.,Lab Roger Bellow,Villaines les Rochers,37
Azay-le-Rideau,France: Unpublished data,(197&4). In Smith, M.C.
and Roguinsky, M.t Mastitis and other disesases of the goat's
udder. J; Am, Vet, Med., Amgoc., 171t 1241-1248 (1977)

28, East, N.E., Birnie, E.F. and Farver, T.B.: Risk factors
associated with mastitis in dairy goats.  Aam. J. Vet, Res. 48:
774-779 (1987).



53

29. €1 Hassan, s.ﬂ..i Harbi, M.S.M.A. ‘and Mamoun, I.E.:
Isolutioﬁ and identification of #Mycoplasaas agalactiae from
mastitic goats in the Sudan. Brjt, Vet. J.142: 289-290 (1986).

30. Falade, S.: Preliminary report on investigations of
mycotic mastitis of cattle and goats in lbadan, Nigeria. Bulj}.
Anim, Health and Produc.in Africa.2%s1 393-3I9% (1977).

31. F.A.0. Anuario de produccion.38 (&1),1984.

32. Farnswarth, R.J. and Sisber, R.L.: Prevention and
control of mastitis in dairy goats. t C
Z4: 1344 (1979).

33. Farrag, H.F.: Jndian Yet. J. 44: 640-644. In Addo, P.B.
and Chineme,C.N.1 Incidence and importance of chronic mastitis in

‘ Nigeria goats. [T} £ imal al duc.in_Africa Bt
225-231 (1980).

34. Galina, M.A. y Lizardi, M.: Evaluacidon econémica de una
granja caprina caon venta directa de leche o industrializaci6n en
cajeta 0 queso. Memorias de la investigacién Pecuaria en México
1983,

35. Gaskin, J.M.s Mycoplasmal diseases of goats. Dajry G

. Jds 588 26 -(1980).



54

34. Grootenhuis, G.: Milk cell count in machine milked dairy
goats. Vet. Q. 21 121 (1980). In Park, Y.W. and Humphrey, R.D.t
Bacterial cell counts in goat milk and their correlations with
somatic cell counts, percent fat, and protein. J, Dairy Sci 23
32-37 (1984).

37. Guss, B.S.: Dairy goat herd health problems. J. Am, Vet.
Maed, Assoc, 167t 1076 (1975). In Smith, M.C. and Roguinsky.
Mastitis and other diceases of the goat's udder. J. Am. Vet.
Med.Assoc. 1713 1241-1248 (1977)

38. Guss, B.S.s Dairy goat. J. Publishing Corporation,

Pennsylvania, 1977.

39. Haroun, T.M. y Shommein, A.M. andAdlan, A.M.:
Experimental Escherichia coli mastitis in goats. Bull. Anim.
Helth and Produc. in Africa. 25: 1-3 (1977).

40. Heckmann, P.A. and Noorlander.: Scanning electron
microscopy and X-ray elemental analysis, EDAX of milking machine
inflations relative to mastitis control. Proc. 11th.
International Cong. Dis. Cattle, Israel, 133-138. (1980). In
Heckmann, P.A.,Noorlander, D.0O. and Kohkonen, KyE.1 The
mechanical milking of goats. Dairy Goat J. 601 26 (1982).

a1. 'Heckmann. R.A.,Noorlander, D.0. and Kohkonen, K.E.: The
mechanical milking of goats. Dairy Goat J. &01 26 (1982).

42. Hicks, T.E.: Goat milk products possibilities for home
steade'rs. Dairy Goat J,58: 64-66 (1980). v



55

43. Hinckley, L..S. and Williams, L.F.: Diagnosia of mastitis

. in goatu. Vet. Me Sma im. Clin. 76: 711-712 (1981).

44. Hinckley, L.S.: Somatic cell count in relation to
caprine mastitis. Vet. Med. Small Anim. Clin. 783 1267-1271
«au9ad).

45. Hinckley, L.S.,Post, J.E. and Duval, M.C.3: The role of
nonhemolytic sataphylococci in caprine mastitis. Vet. Med. Small
Anim. Clin. 801 75 (198%).

46. Holmberg, O.i1Staphylococcus epidermis isolated from
bovine milk. Acta. Vet, Scand, {(suppl,). 4%5: 144 ((1973). In
Smith, M.C. and Roguinsky, M.: Mastitis and other discases of the
goat’'s udder. J, Am, Vet., Med. Assoc, 1711 1241-1248 (1977).

47. Jain, N.C. and Sharma, G.L.t Studies on Corynsbacteriua
pPyogenes mastitis in goats. 1. The effect of live organisms on
the udder. Indian Vet. J, 41: 3I80-385 (19464). In Smith, M.C. and
Roguinsky, M.t Mastitis and other diseases of the guat"s udder.

m, Vet. Med SEOC 71: 1241-1248 (1977).

48. Jasper, D.E.: Mastitis in dairy goats. Dairy Goat J. S57:
&9-72 (197 .

A9. Jasper, D.E. and Dellinger, J.D.1 Isolation of exotic
mycoplasma from goats. Am. Assoc. Vet, Lab. Diagn.22: 119-124,
{1979). In Adler, H.E., Da Massa, A.J. and Brooks, D.lL.: Caprine
mycoplasmosis: Mycoplasma putrefaciens a new cause of mastitis in

goats. Am. J. Vet. Res. 411 1677-1679 (1980),



S6

50. Kapture. J.1 CAE virus suspected in high somatic cell
counts. Dairy Goat Guide, I3 9 (1980). In Hinclkey, L.S.: Somatic
cwll count in relation to caprine mastitis, Vet - mall.
anim, Clin._78: 1267-1271 (1983).

%1. Kapture, J.: Somatic counts don't tell whole mastitis
;tnry with goat milk. Dajry Goat Gﬁld.,3: 9 (1980). In Park, Y.W.
and Humphrey, R.D.t Bacterial cell counts in goat milk and their
correlations with somatic cell counts,percent fat and protciﬁ. g
égj:z Sci, 621 3I2-3I7 .(1986).

S52. Kapture, J.t Caprine arthrit‘s—encnphafﬂtis. Dairy Goat
Guige, Fz 14-16 (1982). In Hincklmey, L.S.s Somatic cell count in
relation to caprine mastitis. Vet ed. Small im. 783
1267—127‘ €(1983) .

‘53, Kingwill, R.1 Bovine . mastitis. choo § Ve inar
Med ne reity of California, Davis, California, 1978.

54, Kitchen, B.J.:t Review o0f the progress of dairy science

- bovine mastitis milk compositional changes. J, Dairy Res. 483
167-188 (1981). In Colin, G.:Niveles de sodio y potasio en leche
d@ cabra con'y sin mastitis infecciosa. Tesis de licenciatura,
Fac,de Med.Vet,y Zoot,, Universidad Nacional Auttnoma de México,
México,D.F., 1984, '



57

S5. Lepper, A,W,D. and Matthews, P.R.J.: Experimental

mastitis produced by P in goats., Res. Vet.
Sci. 73 llSl—lbO (1966). In Smith, M.C. and Roguinsky, M.Mastitis
and other diseases of the goat’'s udder.

A Vet ed, Assoc. 171: 12411248 (1977).

S4. Lerondelle, C. and Poutrel, B.t Characteristics of non-
‘:lini:al mammary infections of goats. . Vét, 1S53 105-112
(1984).

S57. Littlejohns, I.R. and Cottew, G.S.: The isolation and
identification of HNycoplasmsa sycoides lub:p.:np.rt from goats in
Australia. AQustraljan Vet, J.S53t 297298 (1977).

$8. Long, P.E., Heavner, J.E., Ziv, 6. and Geleta, J.N.:
Depletion of antibiotics from the mammary gland of goats. J,
Dairy Sci, &7: 707-712 (1984).

59. Manser, P.A.: Prevalence,causes and laboratory diagnosis
of subclinical mastitis in the goat. Vet, Rec, 118: 552-554
{1984&) .

60. Mellenberger, R.: Somatic cell counts in goats milk.
Proc. Annu, Mta. Nat]. Mastitis Counc. 18: 41 (1979). In Poutrel,
B. and L-rund-lh‘:, Cszs Cell content of goat amilk: California
inistiti- test,coul ter counter, and fossomatic for prediction hal¥f
infection. J, Dairy Scj.&6: 2575-2579 (1983).

61. Morris, P.31 Mycoplasma-The devasting disease. Dairy Goat

Jo 613 27-28 (1983).




=11

62. Mudge, J.W. and Carualo, E.V.: Proper milking practices.
Dairy Goat J, 58: &4-45 (1980).

43. Mukherjee, A. and Das, M.S.: Etiology of clinical forms
_of goat mastitis in west Bengal. Indian Vet. J. 343 339-341
(1957) .

’ In Smith, M.C. and Roguinsky, M.: Magtitis and other
diseases of the goat‘s udder. J. Am, Vet, Med, Assoc.171ir 1241-
1248 (1977).

&4, Neal, F.C.t Dairy goat herd health problems. Dairy Goat
J. 403 34 (1982). V

65. Nesbakken, T.1 (The cell count in milk of goats). Nord.
Vet, Mgd.281 SS50-5356 (1976). In Lerondelle, C. and Poutrel, B.:
Characteristics of non-clinical mammary infections of goats. Ann.
Rech, Vet. 1%5: 108-112 (1984).

64, Newbould, F.H.S.1 A technique for differential somatic
cell counts in milk. Ann, Bul Inter Dajr ad. 85t 136-141
€1975). In Smith, M.C. and Roguinsky, M.: Mastitis and other
diseases of the goat’'s udder. «_Ve d S S0C 71 1241-
1248 (1977). .

&7. Noorlander, D.0., Hsc_kaunn. R.A. and Chescketts, M.1 Milk
gases,mastitis and milking machines. Ja inary P [
&21 390-594. . (1981). In Heckmann, R.A., Noorlande‘r, D.0. .and
Kbhkonsn.‘ K.E.s The mechanical milking of goats. Dairy Boat J.

&0t 26-27 (1982).



59

&8. Noorlander, D.0. and Heckmann, R.A.: Scanning electron
microscopy and etiological studies- of teat cup inflations for
mastitis control. J. Food_ Protection. 43: 205-208 (1980). In
Heckmann, R.A.,Noorlander, D.0. and Kaohkonen, KeE. 2 The
mechanical milking of goats, Dairy Goat J, 60: 26-27 (1982),

&%9. Okada, M.: Histology of the mammary gland. VII.
Histological and histochemical studies of cells in the milk of
domestic animals. Yohokke J. Aqric. Res. 11: 31 (1940). In Park,

‘ Y.W. and Humphrey, R.D.: Bacterial cell caounts in goat milk and
their correlations with somatic cell counts,percent fat, and
protein. J. Dairy Sci. &2: 3I2-37 (1986).

70. Park, Y.W. and Humhrey, R.D.: Bacterial cell counts in
goat milk and their correlations with somatic cell counts,percent
fat, and protein. J. Dairy Sci. 62: 32-37 (1984).

71. Peaker,M.: Mechanism of milk secretion: Milk composition
in relation te patencial difference across the mammary
epithelium. J, Physiology.270: 489-505 (1977). In Colin, G.:
Niveles de sodio y potasio en leche de cabra con y sin mastitis
infecciosa.Tesis de Licenciatura. Fac.de Med. Vet.y Zoot.
Universidad Nacional Auténoma de México, México,D.F., 1984.

72. Pérez, M. and Schultz, L.H.: Socmatic cells in goat milk.
Proc. Ann, Mte. Nati. Mastitis Counc. 18: 44-49 (1979). In
Lerondelle, C. and Poutrel, B.: Characteristics of non clinical

mammary infections of goats. Ann. Rech, Vét.15: 105-112 (1984).

h TESIS N9 DEBE
Safmst DE LA il i8TECA




&0

73. Perreau, P.1 Syndrome d’ agalaxie contagieuse a
Mycoplassa sycoides susp. capri,Nouvelles Observations,
Bull.Agad.Vet.47: 179-188 (1974). In Farnsworth, R.J. and Sisber,
R.L.: Prevention and control of mastitis in dairy goats. Vet.

ed. Small anim. Clin, 74: 1344 (1979).

“ 74, Parreau, P.1 Epidémiologie (-3 diagnu;t‘c des
mycoplasmoses caprines. Bull.G,T.,V., 3 bis. (1981). In Poutrel,
B.:t Les mammites de la chévre et de la brebis. Les Dossiers de
L 'elavage, $ (1983).

75. Patterson, K.E.: Call count in goat’'s milk. Acta. Vet
Scand. 223 226-237.In Park, Y.W. and Humphrey, R.D.: Bacterial
cell counts in goat milk and their correlations with somatic cell
counts,percent fat and protein.

Je Pajiry Sci. &2 32-3I7 (198848).

74. Poutrel, B.: Les mammites de la chévre at de la brebis.

_es iers de L ‘elevage t (1983).

77. Poutrel, B.: Udder infection of goats by coagulase-
negative staphylococci. VYet., Migrobiol. 9: 131-137 (1984). In
Poutrel, B.: Staphylococcus sciuri susp.lentus associated with
goat ma.st itis. Am. J., Vet. Res. 453 2084-2085 (1984).

) 78. fPoutrel, B.: - Staphylocaoccus sciuri . susp.lentus
" associated with goat mastitis. Am. J, Vet. Res. 451 2084-2085
(1984) . ‘



61

79. Poutrel, B. and Lerondelle, C.: Cell cantent of goat
milk: California mastitis test,coulter counter, and fossomatic
for predicting half infection. J. ir . &6 2575-257%

(1983) .
80. Prasad, L.N., Gupta, L.N. and Singh, N.: Experimental

Mycoplasma arginini mastitis in goats. Australjan Vet. J. &2t
€198%).

81. Roguinsky, M.: Numération cellularie electronique des
laits de petits ruminants. Ann. Zootechnie, numéro hors serie.t
‘117—115 (1974). In Smith, M.C. and Roguinsky, M.: Mastitis and
oeh-r; diseases of the goat’'s udder. J, Am. Vet, Med. Ausoc, 31731:
1241-1248 (1977,

82. Roguinsky, M.J., Redon, J.F., Le Mens, P., Gendron, H.
and Allard, P.: Causes et diagnostic des mammi tes de la chevre.

evre 8: 4-5 (1971). In Poutrel, B. and Lerondelle, C.: Cell

content of goat milkiCalifornia mastitis test,coulter counter,
and fos_snmatu: for predicting half infection. J. Dajry. Sci. &bt
2752579 (1983). '

a83. Ruhnke, H.L., Rosendal, S., Boltz, J. and Blackwell,
T.E.2 Isalation of Mycoplasaa aycoides subsp.eaycoides from
Polyarthritis and mastitis of goats in Canada. La. _Revve

Veterinajr Canadjenne. 24t 54-56 (1983).

84 Salter, D.L.: Goat’'s milk- & natural alternative. Dairy

Goat J, 95: 14 (1977).




62

85. S.A.R.H:  Compendio historico estadistico del subsector
pPecuario. De los aXos 1972 a l‘?BS. México,D.F.

86. Schalm, O.W., Carroll, - E.J. Ar;d Jain, N.C.: Bovine
nlsfitil.. Lea and Febiger, Philadelphia, P.A. 1971,

07. Sheldrake, R.F. Hpoare2, R.J. and Woodhouse, V.E.:
Relationship of somatic cell count and cell volume analysis of
"goat‘s milk to intramammary infection with coagulase-negative

st.phylcmu:i:i. Ja Dairy Research, 48; I93-403 (1981).
7 B88. Schroter, A.t Uber das varkommen von bakterium ovium
(Damann—fFreese) bei ziegen. Ber] Munch Tieraerztl Wochenschr. 673
3;5 (1954) . In Smith, M.C. and Roguinsky, M.t Mastitis and other
diseases of the goat’'s udder. J._ Am. VYet. Med. Assoc, 171:1241-
1248 (1977). ‘

a9. Sides, E.G.: Physiology of lactacion in the dairy goat.
Dairy BGoat J,.61: 48-51 (1983).

90. Singh, K.B. and Baxi, K.K.: Studies on the etiology, in
vitro sensitivity and treatment of subclinical mastitis in milch
animals. Indjan Vet. J. 59:191~198 (1982).

91. 8mith, M.C.  and Roguinsky, M.t Mastitis and other
diseases of the goat’'s udder. J, Am, Vet. Med. Assoc. 1713 1241~
}nzia 977 . -



&3

: 92. Toidze, A.l.: Infectious mastitis in goats in the Gruzin
Republic. Veterinariya, Moscow.31: 24-29 (1935%9) (abstract in
'233;251;4_2§L__1§g (1955%)). In Smith, M.C. and Roguinsky, M.t
Mastitis and other diseasess of the goat's udder._J., Am. Vet. Med.
.Ammoc, 171: 1241-1248 (1977).

93. Trejo, G.N.: Niveles de calcio, magnesio y fosforo en
leche de cabras con y sin mastitis infecciosa. Tesis de
licenciatura, Fac, de Med., Vet.y Zogt., Universidad Nacional
AQtanoma de México, México,D.F. 1904,

2?4, Turner, A.W.: Pleuro-pneumaonia group 64 dissases, in
Stableforth AW,Galloway IA (ed): Infectious digeases of animals.
Diseases due to bacteria. mic Press. New York. 1952. In
DaMassa, A.J.t Recovery of HMycoplassa agalactiae from mastitic
goat milk. J. Am, Vet. Med, Assoc, 1831 S48-549 (1983).

95. Vega, de la. S.N.: Mastitis en cabra.Principales
Enfermedades de los Ovinos y Caprinos. Bijoan,P. ortora,
Editores, México,D.fF. 1984.

96. Wheelok, J., Rook, J.A.F., Neave, F.K. and Dodd, F.H.t
The effaect of bacterial infections of the udder on the yield and
composition of cow’'s milking., Dairy Res. 33: 199:215 (1966). In
Colin, G.t Niveles de sodio y potasic en leche de cabra con y sin
mastitis infecclosa. Tesis de licenciatura. Eac. de Med. Vet.y
299%. Universidad Nacional Auténoma de México., Mexico,D.F. 1984,



b4

97. Williams, J.M., éhipley, G.R.y Smith, G.L.. and Gerber,
D.l.: A clinical evaluation of Btephylococus aureus.Bacterin in
the control of staphylococcal mastitis in cows. Vet, Med. Small
Anim, Clin.703 S87-594 (1975). In Smith, M.C. and Roguinsky, M.:
Mastitis and other diseases of the goat's udder. J. Am., Vet., Med,
Assoc. 171: 1241-1248 (1977).

98. Wooding, F.B.P., Peaker, M. and Linzell, J.L.: Theories
of milk secretiontevidence from the electron microscopic
examination of wmilk. Nature. 2263 762 (1970). In Park, Y.W. and
Humphrey, R.D.: Bacterial cell counts in gnat.nilk and their
correlations with somatic cell counts, percent fat, and protein.

J._ Daivy Gei. 623 32-37 (1988).



	Portada
	Contenido
	Resumen
	Introducción
	Desarrollo
	Perdidas Económicas
	Causas
	Signos
	Diagnóstico
	Tratamiento
	Control
	Literatura Consultada



