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RESUMEN 

DELGADILLO VAZQUEZ, EUNICE. Estudio bacteriol6gico del "Si!!. 

drome Mastitis Metritis Agalactia (MMA)", en cerdas de cuatro --­

granjas ubicadas en el Valle de México. (Bajo la direcci6n de -­

los M.V.Z. Miguel Guzmán de las Casas y Q.B.P. José Nazario Félix 

Soto). 

Se muestrearon un total de 40 cerdas, 20 sanas y 20 enfermas, 

procedentes de cuatro granjas ubicadas en el Valle de México: 

Zumpango, Tecamac, Ajusco e Hidalgo; obteniéndose un total de SO 

muestras de las cuales 40 correspondieron a leche y 40 a muestra-

de exudado vaginal. Se procedi6 a sembrar en medios de cultivo -

específicos para bacterias aerobias realizando su identificaci6n­

primaria subsecuentemente; posteriormente se realiz6 la identifi­

cación bioquímica determinando con ello la especie. 

Se determinaron las bacterias presentes en cerdas enfermas -

con SMMA y se compar6 con la flora de cerdas aparentemente sanas, 

se observó que las bacterias que tenían mayor porcentaje en cer-­

das enfermas en el caso de la muestra de leche fueron: -

Staph.epidermidis 27.91%, Staph.aureus 20.93%; en el caso de cer­

das sanas fueron: E.coli 22.50%, Staph.epidermidis 17.50%. En cua!!. 

to a la muestra de exudado vaginal de cerdas enfermas, fue: - - -

~y Staph.aureus 17.90% y en cerdas sanas: E.coli 23.00% y -

Staph.epidermidis 20.50%. 
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Se encontr6 que los agentes que actúan como pat6gen0s son: 

C.pyogenes y Streptococcus uberis. 

Por último, concluímos que los agentes presentes en el SMMA, 

son: ~. Staph.aureus y epidermidis, Streptococcus grupos~­

f, Q. É• y uberis, Corynebact:eriurn ~ y pyogenes, Micrococos sp.­

y Proteus sp. 

ix 



INTRODUCCION. 

La situaci6n actual por la cual atraviesa la porcicultura n.!!_ 

cional se torna cada día más difícil, basándonos en el descenso -

notorio que ha sufrido en los 6ltimos afios la producci6n procíco­

la repercutiendo severamente en la economía del país(42 ). 

Dentro de lo~ factores que han propiciado este descenso, en-

centramos los siguientes: 

A) El alimento que se destina para el consumo de los cerdos di~ 

minuye cada día en producci6n, a la vez que muestra una deficien-

te calidad en sus componentes al imcnticios, aebido pri11l.:..ipalmcntc 

a un mal almacenaje que provoca la proliferaci6n de microorganis­

mos, principalmente hongos pues existen las condiciones adecuadas 

para su prolifcraci6n como son: humedad relativa del 65%, temper~ 

tura 6ptima de ZSºC y deficiente ventilaci6n. La proliferaci6n -

de ellos implica gasto de carbohidratos y/o proteínas a partir de 

los granos quienes quedan exentos de nutrientes y a su vez conta­

minados por toxinas que prov~can gran variedad de trastornos en -

el animal. 

Esta situaci6n se debe principalmente a la falta de ayuda y­

motivaci6n de las autoridades correspondientes hacia las personas 

encargadas de producir alimentos destinados a la ganadería, con -

lo cual sobreviene el desinterés y correspondiente abandono de las-
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tierras posibles du Lrabajar. 

~J Los incrementos constantes a las materias primas para la el~ 

boraci6n du los alimentos. no existiendo una relaci6n con el au-­

~ento al precio de la carne, dando por resultado la notoria p6rdi 

do del poder adquisitivo por parte del Ganadero. 

C) Por dltimo, la apreciaci6n constante de nuevns enfermedades­

que, conforme transcurren los :1fio$, se tornan m&s dif{cilcs de -­

controlar y, por otro lado, las enfermedades infucciosas ya cono-

ciclas que afectan al ganado porcino. Este es uno de los princip~ 

les renglones donde el M.V.Z. est.i aplicando su capacidad para mi 

nimizar las pérdidas econ6micas que sufre el ganadero y la porci­

cul tura nacional. 

Ahora bien, dentro de las enfermedades infecciosas que afec­

tan al cerdo y que provocan significativas pérdidas econ6micas, -

encontramos al síndrome denominado ~astitis Netritis Agalactia, -

el cual en nuestro país no ha sido estudiado de una manera muy 

profunda, con el fin de alimentar los datos obtenidos hasta la fe 

cha sobre los elementos que inter•·ienen en su presentaci6n, para­

ayudar de diversas formas al ganadero y a la porcicultura nacio-­

nal a evitar tanto las pérdidas econ6micas como su aparición. 

Este síndrome es reportado en varios países del mundo por di_ 

versos investigadores desde principios de los aftas SO's, siendo -

hasta la década de los años 60's cuando despierta el interés y la 

atenci6n de las personas dedicadas a la producci6n porcina, debido 
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a que fue cuando empezaron a intensificarse y a aumentar las prá~ 

ticas de confinamiento. ( 3 5) ( 36) 

Existen muchos puntos de vista respecto a la clasificaci6n,­

etiología, signos clínicos, lesiones, tratamiento y prevención -­

del síndrome, pero únicamente nos enfocaremos a los dos primeros­

elementos dado que sería demasiado ambicioso estudiar todo, pues­

carecemos de mucha informaci6n dentro del país como para llevarla 

a cabo. C35 ) 

Varios nombres se han aplicado al síndrome de las post-part~ 

rientas en cerdas, como son: Agalactiae (llogg, 1952; Hebeler, 1954; 

Dykstra, 1955; Tharp and Amstutz, 1958); Toxemia agalactiae -

(Ringarp, 1959); Mctritis-mastit:1s-sync..i1umc (Ec!.!ch~r, 1964); - - -

Mastitis (Adler, 1951); Fiebre de las parturientas (Brooksbank, -

1958); Metritis (Blood, 1957); Hipocalccmia de las parturientas -

(Boley, 1955); Fiebre de leche (Beat, 1956); Hipopituitarismo --­

(Anthony, 1952); lnfecci6n E.coli (Jackson, 1952); Falla lactaci~ 

nal (Loueday, 1964) e Hipocalcemia (Thruman, 1967). (l) C8) (9) (lO) 

(24) (26) (34) (45) (52) 



CAPITULO 1 

CLASIFICACION Y ETIOLOGIA 

Esta enfermedad ha sido clasificada como autointoxicaciónf51) 

agalactiae toxemia,C 46 ) 

metritis, C9J (lO) C49 J 

mastitis septicémica,Cl) 

y desbalance hormonal. C7 ) 

(24) 

(13) 

(SO) 

(26) 

La causa no se ha determinado aún con precisión, hay varias -

relaciones causa-efecto que se han propuesto en base a observaci~ 

nes clínicas epid~mio16gicas, pero s6lo la mastitis infecciosa se 

ha podido estudiar con bastantes bases. (Sl) La relación de las -

causas propuestas incluyen mastitis, metritis, sobrealimentación­

durante la prel\e:., C33 ) (SZ) (S 6 ) deficiente alimentación, C46 ) -­

tensi6n al parto,C4 ) C34 ) (S 7 ) predisposición hereditaria,C 24 ) -

ergotismo,C 48 ) desbalance hormona1,Cl 3 ) retención feta1,Cl 4 ) -­

retención placentaria,C16 ) distocias, abortos, fatiga uterinaf8) 

atonía de la musculatura uterina,C 23 ) condiciones climáticas ex­

tremosas, nerviosismo, constipación, hWl'edad, cuartos fríos,C 47 ) -

deficiencia de vitamina E y Selenio y agentes infecciosos.C6) (lS) 

(28) (38) (43) 

Por lo que respecta a la nutrición, encontramos que la enfeL 

medad se presenta en todos los sistemas de alimentación comúnmen­

te utilizados. Pero se observa su intensificaci6n en hembras 

sobrealimentadas durante la última semana de prefiez.C&) 
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En 1956, Witlz menciona que la hipocalcemia contribuye a la­

agalactia. ( 56 ) 

Por lo que respecta a factores hereditarios, hay cerdas más­

susceptibles que otras, cada hembra presenta diferencias en la re~ 

puesta a la ACTH dependiendo del origen genético, y también hay -

cerdas más susceptibles al "stress" (Ringarp, Wagner, 1960) ~ZO) C46) 

El síndrome se caracteriza por falla lactacionnl (hipogalactia) 

o ausencia de esta (agalactia), en los primeros 2 a 3 días post~­

riores al parto,C 45 J C5 Z) la hembra priva a los lechones de ing~ 

rir su Único alimento que en esos momentos es la leche, por lo --

que estos animales no obtienen las inmunoglobulinas presentes en-

el calostro de la madre, que son neces~rias per~ qucd~r inmuniza-

dos contra las enfermedades más comunes a esa edad, quedando su~­

ceptibles al padecimiento de otras enfermedades neonatales. C39J C44J 

La elevada mortalidad que se observa a esta edad, se debe -­

principalmente a inanici6n, hipoglicemia, enteritis y aplastamie~ 

to. 

El Dr. Armstrong, de la Universidad de Pardue, menciona que -

la mortalidad puede llegar a un 100%. Ringarp estudi6 1,180 casos 

de enfermedades post-parto en los que la principal manifestaci6n­

fue la agalactia y la hipogalactiae: 

A) Eclampsia (0.6 por 100)•.- Afecta por lo general a cerdas -

viejas y cede con un tratamiento a base de calcio y magnesio. 
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B) Insuficiencia del reflejo de eyecci6n de leche (3.3 por 100)+ 
- ' --

Ataca principalmente a las primerizas y suele tratarse satisfacto-

riamente con oxi~ocina. 

C) Hipolasia r.iamaria (1.5 por 100)+.- En primerizas. 

D) Agalactiae primaria (88.6 por 100)+.- La disminuci6n del 

abasto lácteo es la 6nica anormalidad de este padecimiento. 

E) Agalactia tóxica (88.6 por 100)+.- Fue la causa más importan­

te en cuanto a cantidad y repercusión económica. Se manifiesta -­

por anorexia, depresión, fiebre, inflamación en la glándula mama-­

ria y evolución de 2 a 4 días. C7J 

En 1967, Ringarp reportó que la agalactiae ocurre cerca del -

3.71 en todas las granjas.C 46 ) Otros investigadores reportan que-

en una piara la incidencia varía desde el 5 al 100% .Cl) (ó) C48) C49J 

En 1973, Threlfall y Martín reportaron que el 13.1% de 27,656 

hembras presentaron el síndrome. En Illinois reportaron que en 18 

meses 76 piaras tuvieron 21,536 pariciones, de las cuales se info~ 

mó, como principales causas de muerte, los siguientes factores: --

inanición 17.6%, lechones nacidos débiles 14.7%, con diarrea 12.9% 

en total, como consecuencia del síndrome, 30.9%. (l 4 ) 

La agalactia puede ir acompañada por los siguientes signos 

clínicos: aumento de la frecuencia cardiaca y respiratoria, letar-

gia, depresión del sistema nervioso central, anorexia. En la 

mastitis obser\•amos edema y congestión de una o varias secciones -

glandulares, aumento de la temperatura local y, debido a la metri-
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tis, se presenta una descarga blanquecina-amarillenta e inclusive 

serohemorrágica que puede ser maloliente y que se exterioriza - -

a tra.v6s de la vulva y se prcsc::nt.a Jt: uno a <los <lías po::;tcriores­

al parto. (ZS) 

Este cuadro provoca en la hembra el desinterés por las crías, 

generalmente se encuentra en decúbito ventral, algunas al princi­

pio se encuentran inquietas -ya se levantan, ya se echan- provo-­

cando con ello la muerte de los lechones por aplastamiento. (SS) 

La camada de las cerdas afectadas por lo general es la más -

ruidosa y está esparcida alrededor de la porqueriza, en busca de-

una fuen~e sus~itu~a de nlimen~o. Estos animales pueden beber el 

agua de la superficie y orina, sobreviniendo diarrea de tipo in-­

feccioso. C7 ) 



CAPITULO Il 

A.~TECEDENTES BACTERIOLOGICOS 

Se han estudiado diversos agentes bacterianos encontrados en 

los sitios afec~ados del organismo de la hembra, como la glándula 

mamaria y el 6tero. 

Así, tenemos que la mastitis presenta bacterias como: E.coli 

y Staphylococcus sp., quienes provocan mastitis gangrenosa anu - -º-
da (ll) Staphylococcus ~· Actinomyces ~. Actinomyces lignicresi, 

causantes de mastiti~ cr6nic~ indurativa y granulomatosa, que in-

volucra una o más secciones glandulares observándose principalme~ 

te en cerdas viejas. (3) (18) 

En 1967, Merchant y Parker presentaron una lista que enumera 

todos los microorganismos bacterianos asociados a la mastitis en-

cerdas: Streptococcus ~· Staphylococcus ~· Spherophorus necrophorus 

Actinomyces bovis, Actinomyces lignieresi, Corynebacterium pyogenes -

Y Mycobacterium tuberculosis. (S) (ZZ) (29) (30) (41) 

En la presentación de la metritis se han reportado los siguie~ 

tes géneros bacterianos: Streptococcus ~· E.coli, Enterobacter aerogenes, 

Klebsiella aerogenes, Klebsiella pneumoniae, y Mycoplasma ~· (Zl) 

(37) (53) 

En la agalactia se relacionan: fitrobacter, Enterobacter, --­

E. coli, Klebsiella, Pseudomona ~· Proteus ~. Staphylococcus ~· 



y Streptococcus ~· (5) (21) (27) (29) 

Los microorganismos se aislaron a partir de fluido vaginal 

secreci6n láctea y n6dulos linfáticos mamarios. 

Klebsiella se ha aislado del aserrín que forma parte de la -

cama de la cerda. (l 7) (32) 

El Dr. l!oopcr de la Universidad de Pardue y el Dr. Martín -

de la Universidad de Wisconsin, realizaron en forma conjunta el -

estudio microbiol6gico de cerdas con signos del síndrome agalactia 

y de cerdas sanas. Evaluaron tanto historia, apariencia general, 

es~ado de 1~ glándula mamaria, descarga vaginal, temperatura cor-

poral y conteo de c6lulas blancas, y posteriormente fueron sacri­

ficadas. 

Las muestras seleccionadas fueron antemortem para el estudio 

microbiol6gico: n6dulos linfáticos inguinales externos e internos, 

mesentéricos, cecoc6licos, cuerno uterino izquierdo y derecho, -­

cuerpo del útero, cervix, bazo y glándula mamaria. 

Encontrándose los siguientes resultados bacteriol6gicos: el­

examen de las heces indica que la flora bacteriana que afecta a-­

las cerdas es similar a la flora intestinal de las cerdas normales. 

Los géneros fueron: E.coli, Streptococcus .:!E·, Klebsiella pneumoniae, 

Citrobacter freundii, Pseudomona aeruginosa, Staphylococcus epidermidis 

Enterobacter aerogenes. En el caso de las hembras sanas fueron: -

E.coli, Citrobacter freundii y Proteus vulgaris. 
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Oc fluído <le cerdas afectadas se recuperaron los siguientes -

géncrns: Staphylococcus epidcrmidis, Streptococcus ~· -

Klcbsíella aerogencs, E.coli, ~~ '.rulo~-:¡ris. De cerdas sanas, 

los siguientes: Staphylococcus epidermidis, E.coli yProtcus vulgaris. 

los microorganismos bacterianos que se aislaron de leche de -

cerdas enfermas fueron: Staphylococcus epidermidis, Strcptococcus ~ 

E.coli, Klebsiella aerogenes. 

género bacteriano. 

De cerdas sanas no se ais16 ningún 

Se aislaron diversos agentes bacterianos de útero pero única­

mente dos cerdas de 18 afectadas mostraron metritis, determinado -

por lesiones histopatol6gicas. Esl~ obscrvaci6n indica que las --

~~cterias que invaden el útero de las postparturientas usualmente­

no causan metritis; las cerdas pueden desarrollar metritis si las­

defensas del cuerpo son reducidas. 

~o hubo recuperación de bacterias a partir de sangre, bazo y 

la mayoría de los nódulos linfáticos, lo que indica que no ocurre 

una septicemia bacteriana. 

El aislamiento de algunos serotipos de E.coli indica que esta 

especie bacteriana no es un agente primario en el síndrome. estos 

argumentos demuestran que la infección bacteriana no es muy impor­

tante para la presentación de la enfermedad, sino que es posible -

que las bacterias actúen como agentes secundarios, contribuyendo a 

exacerba1· el cuadro. (Z) C40J El Dr. Farguson no comparte esta ase 

veraci6n, basándose en sus resultados, en los cuales pudo reprodu­

cir les signos clínicos del síndrome (MMA) en cerdas lactantes, --



11 

con continuas administraciones de la endotoxina de F..scherichia coli. Cl9) 

Resultados muy similares encontraron los Doctores Armstrong -

Y Amstutz, de la Universidad de Pardue, quienes trabajaron con ce~ 

das procedentes de Indiana y Ohio. De cerdas enfermas y sanas se­

procesaron los siguientes 6rganos: ba:o, n6dulos linfáticos y san-

gre sin obtenerse aislamientos, lo que confirma las aseveraciones-

hechas por el Dr. Hooper y Martin sobre la nula presentaci6n sept.!_ 

cémica del síndrome. Similares géneros bacterianos obtuvieron de-

6tero, glándula mamaria, leche y flufdo vaginal. Principalmente -

enterobacterias. C3 ól Semejantes aislamientos se reportaron en la 

Universidad de Hanover, en donde el Dr. Kwiger, trabajando con 

hisopos cervicales tomados entre el primero y el doceavo día des-­

pués del parto, y procesando 169 muestras, encontr6 el siguiente -

porcentaje de aislamiento: Coliformes 67%, Streptococcus hemolítico 

60%, Streptococcus no hemolítico 51.5%, Escherichia coli 50%, -

Micrococcus 26.5% y Proteus 15%. (ll) Semejantes porcentajes de 

aislamientos y géneros reportaron los Doctores Urban y Shnur. C54 ) 

En 1981, el Dr. Ross, investigador de la Universidad de Iowa 

State, estudi6 tanto cerdas enfermas como normales después de - - -

parir y encontr6 que los agentes bacterianos más frecuentes de 

muestras de leche de cerdas enfermas fueron: ~. - - - - -

Staphylococcus epidermidis y Streptococcus equisimilis, este Últi-

mo no había sido reportado. Otros géneros aislados fueron: 

Micrococos ~· Corynebacterium ~· Streptococcus hemolítico, - -

Enterobacter y Proteus. C47 ) 
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En el desarrollo de este trabajo se estudiará la flora bact~ 

riana presente en el síndrome Mas~itis Metritis Agalactia, con el 

prop6sito de observar si existen diferentes géneros bacterianos -

tanto en hembras sanas como en enfermas, dichas cerdas pertenece­

r6n a ciertos lugares del Valle de México, con lo cual aportare-­

mas datos sobre esta zona, para que posteriormente con la acumul~ 

ci6n de informaci6n obtenida de este y otros trabajos, se genere­

en forma detallada obteniendo una amplia informaci6n bacteriol6gi 

ca y su correspondiente tratamiento, lo que ayudará a conformar -

poco a poco la etiología, dando forma a un estudio más completo -

c7aluando y evitando esas dr~sticas bajas econ6micas. 



CAPITULO III 

OBJETIVOS 

Determinar, mediante el aislamiento y la identificaci6n, 

la flora bacteriana aerobia que se involucra en el sin-­

drome. 

Comparar la flora bacteriana aerobia, 

en cerdas enfermas, con el síndrome. 

.. -u" cerdas s~n:is y 



CAPITULO IV 

MATERIAL Y METODOS 

Se muestrearon 40 cerdas, 20 sanas y 20 enfermas, obteniénd~ 

se un total de 80 muestras correspondiendo el 50% a cerdas enfer­

mas y SOt a cerdas sanas; dichas muestras fueron de granjas situ.!!_ 

das en el Estado de México, Hidalgo y Distrito Federal. El mues­

treo fue de exudado vaginal y de leche, en número de 20 por gran­

ja. 

Cada uiuc:!i> l l'd t01u0 

Muestra de leche: Se limpi6 y desinfect6 con cloruro de benzalco­

nio en diluci6n 1:500, la regi6n correspondiente a la parte ven-­

tral del cuerpo de la cerda, a continuación se estimul6 la secre­

ción !letea mediante masaje y descartando las primeras gotas, la­

muestra se coloc6 en un frasco estéril, sin embargo cuando fue i~ 

posible obtener el chorro de leche se tomó de varias glandulas ma 

marias recopilándola en el mismo frasco estéril. 

Muestra de exudado vaginal: Se tomó con un hisopo estéril que se -

introdujo en la vagina a través de la vulva sin tocar la porci6n­

externa, una vez dentro, se gir6 y se sac6 introduciéndolo de i~­

mediato a un tubo de ensayo estéril conteniendo medio de transpo~ 

te de Stuart. 
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Todas las muestras se transportaron al Laboratorio del Depa~ 

tamento de Microbiología Veterinaria, de la Escuela Nacional de -

Ciencias Biol6gicas, del Instituto Politécnico Nacional, en reci­

pientes térmicos y se procedi6 a trabajarlas en un lapso no mayor 

de doce horas, desde la toma de la muestra. 

Las muestras, ya fuera de exudado vaginal o leche, se traba­

jaron de la siguiente forma: 

Se sembr6 con un hisopo directamente sobre el medio de culti 

vo mediante el método de estría cruzada, los medios utilizados -­

fueron los selectivos para las bacterias aerobias: Gelosa sangre -

adicionada con 5% de sangre de carnero, Gelosa sangre azida de SE 

dio con 5% de sangre de carnero, Agar de sal y manitol y Agar de­

Mac Conkey. (Esquema No. l.). 

Posteriormente se purificaron tomando una colonia típica de­

la siembra y resembrándola en un medio selectivo y enriquecido -­

que fue el Agar Todd Hewitt adicionado con Extracto de Levadura -

al 1,, sometiéndose al criterio de Cowan. (Esquema No. 2) se inc~ 

baron a 37°C durante 24-48 horas. 

Una vez realizada la primera identificaci6n, se seleccionaron 

las pruebas bioquímicas y/o scrol6gicas, de acuerdo al criterio -

de Carter, para cada género identificado y dependiendo de las co~ 

diciones de cada uno se incubaron desde 24 horas hasta 7 días. 

(Ver tablas números 1, 2, 3, 4, S.). 

Por Último, al identificar dichas bacterias se sometieron a­

liofilizaci6n para su conservaci6n a largo plazo. 
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ESQUEMA No. 1 

ESQUEMA GENERAL DE TRABAJO 

LA 'IUEST" • ......--- EXUDADO VAGINAL 
G R A N J A+--TOMA DE r "'' 

l 
----.... L E C H E 

GELOSA: SANGRE 
+St DE SANGRE 
DE CAR ERO 

Transportaci6n en refrigeraci6n 

LABORATORIO+ 

l 
GELO A SANGRE 
AZIDA DE SODIO 
+5% DE SANGRE 
DE CARNERO 

AGA DE 
MAC CONKEY 

Incubar a 37°C 24-48 horas 

PURIFICAR EL AGJR TODD HE1'"ITT 
+ EXTRACTO DE LEVADURA AL 1% 

l Incubar a 37°C 24-48 horas 

IDENTIFICAR MEDIANTE EL SISTEMA DE COWAN 

1 (Ver esquema No. 2) 

SELECCION Y SIEMBRA D~ PRUEBAS BIOQUIMICAS 
Y/O SEROLOGICAS MEDIANTE EL CRITERIO DE CARTER 

1 Incubar a 37°C 24 hs. - 7 días 

IDE•TIEICACIOt DE ESPECIE 

L I O F I L I Z A C I O ~ 



GR.~'l (-) 

a.- Forma 

ESQUEMA No. 2 

IDENTIFICACION BIOQUIMICA 
POR EL CRITERIO DE CO~AN 

GRAM (+) 

a. - Forma 
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b.- Movilidad b.- AciJo-alcohol resistencia 

c.- Crecimiento aerobiosis c.- Esporas 

d.- Crecimiento anaerobiosis d.- Movilidad 

f?'.- Ca~alasa e. - Crecimiento aerobiosis 

f. - Oxidas a f. - Crecimiento anaerobiosis 

g.- Acido de glucosa g. - Ca tal asa 

h.- O/F h.- Oxidas a 

i.- Acido de glucosa 

j.- O/F 

Tomado de: COWAN, 1979 



l. -

2. -
3. -

+) 

-) 

d) 

0/-) 

F) 

TABLA No. 1 

IDENTIFICACION DE LOS GENEROS 

STAPHYLOCOCCUS, MICROCOCCUS Y AEROCOCCUS 

CARACTERISTICA 1 2 3 4 5 6 

Ca tal asa + + + + + w 

Clucos:l (1!cido) d d + + + 

e - F O/- 0/- F F i: 
\" - p + d 

Red. de No.3 d d + d 

Pigmento rosa + 

Coagulas a + 

Fosfatasa + 

~·1. Luteus 4. - s.aureus 

~- s. - S.eEidermidis 

M.roseus 6. - A.viridians 

65 - 100\ de las cepas son positivas (la mayoría). 

o 15% de las cepas son positivas (en algunas). 

18 

16 - 84\ de las cepas son positivas (en algunas muchas) 

Glucosa oxidada. 

Gli;cosa fermentada. 

Tomado de: COWAN, 1979. 



l. -

z. -
3.-

TABLA No. 2 

CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS DE LOS GE~EROS 

STAPHYLOCOCCUS, MICROCOCCUS Y AEROCOCCUS 

CARACTERISTICA 1 z 3 4 5 6 

Oxidas a + d 

Lactosa + + d 

Manitol + d d d 

V - p + d 

Hidr6lisis arginina + + 

Hidr6lisis urea + d d + d 

Red. de No.3 - + d d + 

Coagulasa + 

Hem6lisis + 

S.aureus 4.- M. 

S.epidermidis 5.- M.roseus 

M.luteus 6.- A.viridians 

+) 85 - 100% de las cepas son positivas (la mayoría). 

-) O 15\ de las cepas son positivas (en algunas). 

d) 16 - 84% de las cepas son positivas (en algunas muchas) 

Tomado de: CARTER, 1979. 
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TABLA "º. 3 

CARACTERISTICAS DIFERENCIALES MAS IMPORTANTES 

DEL GENERO STREPTOCOCCUS 

CARACTERISTICA 1 2 3 4 5 6 7 8 

~ l{>Í o<. 

~t 
-" 

_,_ 
Hem6lisis ~ 0 't '( '( 
Cree. 6.5% NaCI 
La e tos a + + + + + + + 

Manitol V + + V + 

Rafinosa 
Inulina + + 

S:rlicin~ ... (v) +(v) + + + + 

Sorbitol + + + V 

Trehalosa + + + + + V + 

Hidr61.esculina + + + V 

Hidr61.hipurato + + V 

Prueba CAf.lP + 

Leche tornasolada A ·V! AER AR Af:R ACR A 
Antígenos A e B c D D polisactíridos 

l. - Str. E}:'.ogenes 4. - Str. dtsglflactiae 7.- Str.bovis 
2. - Str. zooeJ:!iaemicus 5. - Str. u er1s 8.- Str. grupo-ª.. 
3. - Sfi. Ciysgalact.iae 6.- S"tr. fecal is 

+) Reacción -) Reacción (v) La mayoría son positivas 
positiva. negativa con algunas excepciones. 

Leche tornasolada: 

A) Acidifica C) Coagula 
AR) Reduce L) Lentamente 

Tomado de: CARTER, 1979. 



TABLA ~o. 4 

CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS PRIMARIAS 

DEL GENERO ESCHERICHIA COL! 

CARACTERI STI CA ESCHERICHIA COLI 

Movilidad 
Cata lasa 
Oxidas a 
Lactosa 
Citrato 
J!-;DOL 
MR 
VP 
Hidr6lisis esculina 
Hidr6lis is urea 
Descarboxilaci6n ornitina 
Descarboxilaci6n lisina 
Reducci6n de nitratos 

V 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

d 

d 

+ 

+ 

+) 85 - 100\ de las cepas son positivas (por lo gen~ 
ral todas, la mayor parte, muchas). 

-) o - 15% de las cepas son positivas (no, en nin-
guna, en unas, en algunas). 

d) 16 - 84' de las cepas son positivas (en algunas 
muchas). 

Tomado de: CARTER, 1979. 
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CARACTERISTICA 

Movilidad 
Ca tal asa 
Hem6lisis 
Lactosa 
Maltosa 
Manitol 
Salicina 
Almid6n 
Sacarosa 
Trehalosa 
V-P 
Hidr61.arginina 
Hidr61. esculina 
Hidr61. gelatina 
Hidr61.urea 
Red. Nitratos 

1.- C.renale 
z.- e.avis 

+) 85% - 100% 

-) o - 100% 
d) 16 84% 

TABLA No. 5 

DIFERENCIAClON DE LAS ESPECIES 

DEL GENERO CORYNEBACTERIUM 

1 z 3 4 '5 

+ + + + 

d d + + 
d d + + 

d + + + 

d + d + 

d + d 

+ + 

d + + 

+ + + 

+ d + 

3.- C. bovis 5. - e. Ez·o¡¡enes 
4.- C.haemoliticum 6. - C.vaginale 

de las cepas son positivas (la mayoría). 
de las cepas son positivas (en algunas). 
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6 

+ 

+ 

+ 

d 

de las cepas son positivas (en algunas muchas). 

Tomado de~ CARTER, 1979. 



CAPITULO V 

RESULTADOS 

Diversos agentes bacterianos fueron recuperados a partir del 

exudado vaginal y leche de cerdas enfermas y sanas. (Cuadros núm~ 

ros 1 y 2). 

Staph)'lococcus epidermidis se aisl6 en mayor porcentaje de -

leche (27.91%), procedente de cerdas enfermas (Gráfica número 1). 

E.coli se aisl6 en mayor porcentaje (22.50~ de leche de cer­

das sanas (Gráfica nÚI:lero 2). 

E.coli, se aisló en mayor porcentaje (26.80%) de exudado va­

ginal de cerdas enfermas. (Gráfica n6mero 3). 

E.coli, se aisló en mayor porcentaje (23.00%) de exudado va­

ginal de cerdas sanas. (Gráfica n6mero 4). 
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CUADRO No. 1 

MICROORGANISMOS AISLADOS DE EXUDADO VAGINAL 

CERDAS ENFERMAS CERDAS SANAS 
GENERO o ESPECIE 

No.CEPAS % No.CEPAS % 

Eschcrichia coli 15 26.80 9 23.00 

Sta2h:i::lococcus aurcus 10 17. 90 3 7.70 

Sta2h:i::lococcus epidermis 9 16.07 8 za.so 
Strc2tococcus grupo ~ 7 12.50 2 5.10 

Corrnebacterium E'"ogenes 5 8.93 1 2.60 

Strc2tococcus grupo -º..:.. 4 7.14 7 18.00 

Prut:eus "E· 3 5.35 7 18.00 

St:re;etococcus uberis 2 3.60 o O.DO 

Micrococos SE· 1 l. 80 2 5.10 

Stre2tococcus grupo c. o O.DO o 0.00 

Strc2tococcus grupo E. o O.DO o º·ºº 
Corvnebact:erium bovis o 0.00 o 0.00 

TOTALES: 56 !oo.oo 39 •oo.oo 
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CUADRO No. 2 

MICROORGANISMOS AISLADOS D.E MUESTRA DE LECHE 

i GI.::\ERO O ESPECIE 

! St aphyl ococcus cpidcrm idi s 

1 · Staphvlococcus aureus 
!-"-~~~~~~~~~~~ 

Eschcrichia coli 

! Strcptococcus grupo~-
1 
! Strcptococcus grupo C. 

: Srrept:ococcus grupo E_: 

: ~licrococos sp. 

! Strcptococcus grupo_!..: 

! Str<"ptococcus uberis 
1 

' ' Corynebacterium pyogenes 

! ~-bacterium bovis 

1 i Prcteus sp. 

TOTALES: 

CERDAS ENFERMAS 

No. CEPAS % 

12 27.91 

9 20.93 

7 16.27 

4 3.30 

4 3.30 

2 

2 

1 

1 

1 

o 

o 

43 

5.00 

s.oo 
2.32 

2.32 

2.32 

0.00 

0.00 

100.00 

CERDAS SANAS 

No.CEPAS % 

7 17.50 

l 2.50 

9 22. 5 o 
1 2. 50 

3 7. 50 

1 

7 

4 

o 

o 

6 

1 

40 

2.50 

17.50 

10.00 

0.00 

0.00 

15.00 

2.50 

100.00 
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GRAFICA No. 1 

27.SJ,__ 
PORCENTAJE DE AISLAMIENTO 
EN MUESTRAS DE LECHE 
DE CERDAS ENFERMAS 

20. 9~ 

16.27 

l 
1 

9.30 

4.65 

2.32 

o 1 1 1 
A B e D E F G H I J K L 

A) Staphylococcus epidermidis. 
B) Stahhylococcus aureus. 
C) Ese er1ch1a col1. 
D) Streptococcus ~ru_po B. 
E) Streptococcus grupo ~ 
F) Streptococcus grupo rJ." 
G) Micrococos sp. 
H) Streptococcus grup'? 1ª.:.. 
I) Streptococcus uberis. 
J) Corynebacterium byosenes. 
K) Corynebacterium ov1s. 
L) Proteus sp. 
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22.50 

17.50 

15.00 

10.00 

7.50 

2.50 

o 

GRAFICA No. 2 

PORCENTAJE DE AISLAMIENTOS 
EN MUESTRAS DE LECHE 
DE. CERDAS SANAS. 

A B c D E F G H 

A) Escherichia coli. 
B) Micrococos sp. 
C) Staphylococcus epidermidis. 
D) Corynebacterium bov1s. 
E) Streptococcus grupo E. 
F) Streptococcus grupo t;. 
G) Proteus sp. ~ 
H) Staphylococcus aureus. 
1) Streptococcus grupo B. 
J) Streptococcus grupo lJ." 
K) Streptococcus uberis:-
L) Corynebacter1um pyogenes. 

J K L 
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26.8 

17. 9 

"·"t 12. 5 

8.9 

7.1 

5.35 

3.6 

l. 8 

o 
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GRAFI CA No. 3 

PORCENTAJE DE AISLAMIENTOS 
EN MUESTRAS DE EXUDADO VAGINAL 
DE CERDAS ENFERMJIE. 

A B e D E F G H I J K L 

A) Escherichia coli. 
B) Staphylococcus aureus. 
C) Staphllococcus epidermidis. 
D) Strep ococcus grupo B. 
E) Corynebacterium pyogeñes. 
F) Streptococcus grupo D. 
G) Proteus sp. ~ 
H) Streptococcus uberis. 
I) Micrococcus sp. 
J) Streptococcus grupo C. 
K) Streptococcus grupo E:" 
L) Corynebacterium boviS:-
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GRAFICA No. 4 

PORCENTAJE DE AISLAMIENTOS 
EN MUESTRAS DE EXUDADO VAG INAL 
DE CERDAS SANAS. 

23. 00 fo--

20.so 

18.00 h-
'O 7.7 1---

5.1 .O 

'º ll 1 

Z.6 

o 
A B c D E F G H I J K L 

A) Escherichia coli. 
B) Stapfiylococcus epidermidis. 
C) Proteus sp. 
D) Strettococcus grupo D. 
E) Stap ylococcus aureu'S:" 
F) Streptococcus grupo B. 
G) Micrococos sp. -
H) Corynebacterium pyogenes. 
I) Streptococcus grupo C. 
J) Streptoco-:.cus grupo E:" 
K) Streptococcus uberis:-
L) Corynebacterium bovis. 



CAPITULO VI 

DISCUSION 

En el estudio realizado en las muestras de exudado vaginal y 

de leche, tanto de cerdas enfermas con el síndrome MMA como de 

cerdas sanas, se aisló la siguiente flora bacteriana aerobia: 

Corynebacterium bovis, Corynebacterium pyogenes, Escherichia coli, 

Micrococos ~· Proteus .:!.E.;_, Staphylococcus ~' - - - - - - -

Staphylococcus epidermidis, Streptococcus de los grupos B.C.n.F..­

y Streotococcus uberis. 

Los agentes que con mayor porcentajes se aislaron de muestra 

de leche de cerdas enfermas fueron: 

Staphylococcus epidermidis, 27.91\; Staphylococcus ~· Z0.93%, 

y E.coli, 16.27%. En el caso de cerdas sanas: E.coli, 22.50% --­

Micrococos .2E· y Staphylococcus epidermidis, 17. 50%. 

Los anteriores porcentajes concuerdan con los obtenidos en -

diversos trabajos efectuados en otros países, cuyos autores son:­

Armstrong y Hooper, 1968; Martín y Threlfall, 1973; Merchant y -­

Parker, 1967; Dr. Ross, 1981. 

Staphylococcus epidermidis es un agente que se encuentra no.!_ 

malmente en los conductos mamarios, por lo que nuestros hallazgos 

concuerdan con lo esperado. 
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E. col i !'e encuentra presente en cond.ucto mam3rio, pero su 

efecto pat6geno es debido a la liberaci6n de ln endotoxinn que 

provoca la f3l~3 de sccrcci6n l~ctca; lo anterior, como consecuen 

cia de un estado depresivo en el que se encuentre la cerda. 

En el caso de Micrococos ~. este es un agente que habita -

normalmente en las mucosas, por lo que es adecuado el haberlo ais 

lado en ambas situaciones. 

StaphYlococcus ~. normalmente se encuentra atacando la -

glándula mamaria, provocando la mastitis, esperando el momento --

adecuado de "stress". 

Por lo que se refiere a Corynebacterium ~. s6lo fue ais­

lado de leche de cerdas sanas, lo cual es correcto, pues es un ·.m.i 

croorganismo inocuo. 

Corynebacterium pyogenes fue aislado Je cerdas enfermas, lo 

que se espera normalmente porque su localizaci6n natural es esa, -

pero es un microorganismo oportunista que ataca en situaciones de 

nerviosismo como retenciones fetales y placentarias, distocias, -

aborto, stress físico al parto, fatiga uterina, prácticas de ali­

mentaci6n deficiente, condiciones climáticas extremosas, etc. 

Proteus ~· este agente es parte de la flora normal y como -

tal lo encontramos en la grándula mamaria de animales sanos. 

Streptococcus uberis s6lamente fue aislado de cerdas enfermas 

y como tal se considera que es un pat6geno involucrado en el sín-
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drome, pues al igual que los Doctores Ringarp, Martín y Threlfall, 

se encuentr& s6lo en cerdaz afectadas. 

En cuanto a la muestra de exudado vaginal, las cerdas enfer­

mas presentaron los siguientes porcentajes mayoritarios: 

Escherichia coli, 25.80\; Staphylococcus aureus, 17.90\, y 

Staphylococcus epidermidis, 16.07t. Por lo que se refiri6 a cer­

das sanas: E.coli, 23.00t; Staphylococcus epidermidis, 20.50% -

Proteus sp. y Struptococcus grupo Q, 18.001. 

Anteriormente se mcncion6 que E.coli, Staphylococcus aureus, - - -

St:üphylccoc::us epidermiñi~ y Protcus so ... son habitantes normales 

de glándula ~ama~ia, en este caso también son normales en vagina. 

Streptococcus grupo Q, es flora intestinal normal, de acuer­

do con el Doctor Hooper y Martín, a su vez se explica su presen-­

cia en las muestras, debido a la posibilidad de contaminaci6n al 

momento de la toma de la muestra. 

Por otro lado, Streptococcus grupos f y E• no se aislaron en 

esta muestra puesto que no es com6n su presencia. En estudios 

realizados anteriormente por los Doctores Armstrong y Hooper, ta~ 

poco fueron aislados estos agentes, 

Streptococcus uberis juega el mismo papel en exudado vaginal 

que en muestra de leche. 

Es importante mencionar que las muestras de las cerdas de la 
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granja número 4, tuvieron un escaso crecimiento debido a que reci 

bieron tratamiento aproximadamente doce horas antes de la toma de 

la muestra, e inclusive este crecimiento fue menor que el de las­

mucstras tomadas a las cerdas sanas, por lo que reafirmamos el -­

señalamiento: "al realizar trabajos de este tipo, deberán exclui.! 

se del muestreo animales que hayan recibido tratamiento 48 horas­

antes de la toma de la muestra y, en algunos casos, hasta 96 horas 

cuando se trate de sustancias de climinaci6n lenta". 

Sobre el trabajo práctico de campo, podemos sugerir que en -

ciertas granjas donde sea posible manejar a las cerdas, se les i~ 

yecte extracto hipofisi~riu po5rcrior directamente en la arteria­

auricular, pues esto ayudaría enormemente a disminuir la contami­

nación debido a que se obtendrían con mayor facilidad ambas mues­

tras. 

Por lo que se refiere al trabajo de laboratorio, es interesa~ 

te hacer hincapié en el hecho de que para obtener resultados con­

fiables y reproducibles, es necesario tomar muy en cuenta el uso­

de los medios adecuados tanto para transporte de muestras, siem-­

bras para primoaislamiento, conservaci6n a largo plazo y medios dl 

ferenciales para la identificación bioquímica de los microorganis­

mos involucrados, en una enfermedad o proceso patol6gico de etiol~ 

gía bacteriana. Si no se cumple con lo anterior, muchas muestras 

pueden presentar resultados negativos falsos y también se pueden­

llegar a perder algunas cepas durante el tiempo de identificación. 

Con algunos grupos bacterianos es necesario el uso de sueros 
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o antisuercs grupo o tipo - específicos, para una identificaci6n 

más precis&. 

Además de los aspectos mencionados para valorar las p6rdidas 

econ6micas, se requiere llevar un control (edad, cruzns, montas,­

etc.) del récord de la vida de una cerda, junto con lo que repre­

senta su productividad (cantidad de alimento consumido durante la 

gestación, n~1ero de lechones al parto, aparici6n de redrojo al -

destete o pérdida de las mismas por improductivas). 



CAPITULO VII 

CONCLUSIONES 

1) Escherichia coli, St:aphylococcus ~ y - - - - - - - - - -

Staphylococcus epidcrmidis, son agent:es comónment:e aislados -

de muest:ras de leche y de exudado vaginal de cerdas enfermas-

Z) E. coli, Micrococos sp. y St:aphylococcus epidermidis, genera.!_ 

mente se aislan de muestra de leche de cerdas sanas. 

3) E. coli, Staphylococcus epidermidis y Proteus .:u?..:_, normalmente 

se aislan del exudado vaginal de cerdas sanas. 

4) Las muestras de cerdas tratadas presentan un mínimo de creci 

miento, debido a la inhibición por el antimicrobiano. 

5) Debido a que St:aphylococcus ~. Staphvlococcus epidermidis 

Strept:ococcus grupos B, C, D, E, y E.coli, se aislan por lo -

general, se consideran oportunistas, por lo que podemos afir­

mar que su presencia es determinante para la presentación del 

Síndrome. 

6) Corynebacterium pyogenes y Streptococcus uberis, son agentes­

considerados como patógenos en el Síndrome ~l.\IA. 

7) La flora aerobia normal de leche es: ~. Staphylococcus, 

Micrococos ~· Proteus ~· Corynebacteriun bovis y - - - -

Streptococcus grupos B, C, D, E. 
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8) La flora aerobia normal de exudado vaginal es: E.coli, - -

Staphylococcus, Streptococcus grupos By Q, Proteus ~. y -

Micrococus 212.· 

9) Les agentes presentes en el Síndrome ~~L\ son: ~. 

Staphylococcus ~· Staphylococcus epidermidis, - - -

Stcrptococcus grupos B, C, D, E, Strcptococcus uberis, 

Corrncbactcrium bovis y Coryncbactcrium pyogcnes. 
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