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Fisiopatoloxía da mamite: 
mastite e inflamación
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Nas seguintes liñas analizamos en que consiste esta enfermidade e os 
seus diferentes procesos inflamatorios, e abordamos as consecuencias 
dos seus efectos na produción e na reprodución das nosas vacas. 

Independentemente da etioloxía 
da mamite, de que se deba a un 
axente infeccioso, ás súas toxi-

nas, a un traumatismo ou a calque-
ra outra causa, esta enfermidade 
supón sempre un proceso de infla-
mación aguda. Etimoloxicamente, a 
palabra ‘mastite’ quere dicir “infla-
mación da mama” (masto-: mama e 
-ite: inflamación) e é este proceso a 
parte substancial da enfermidade.

Cando as células da glándula ma-
maria sofren algún tipo de agresión, 
reciben un estímulo que pode desen-
cadear unha fervenza de acontece-
mentos, ben organizados e perfecta-

mente estruturados, que supoñen un 
conxunto de cambios, os cales afectan 
tanto á vascularización do tecido como 
ao comportamento dos fluídos e dos 
compoñentes celulares destes. Este 
conxunto de acontecementos denomí-
nase inflamación.

En esencia, esta supón un movemen-
to de fluídos, electrólitos e proteínas 
plasmáticas cara aos tecidos afectados, 
así como unha extravasación de leu-
cocitos e outras células que alcanzan 
igualmente o espazo extravascular. Es-
tes cambios no tecido glandular mama-
rio afectado recoñécense pola aparición 
de síntomas e signos, tales como a dor, 
a calor, a inchazón e a perda de función 
(signos de Celso).

Pero a inflamación debe conside-
rarse como un sistema de protección 
da glándula mamaria, que persegue a 

eliminación do axente causal e a repa-
ración do tecido danado. Sen ela, as va-
cas non serían capaces de facer fronte 
ás agresións do ubre, aínda que tamén 
é certo que en ocasións é o exceso de 
reacción inflamatoria a principal causa 
de perda funcional. Esta dualidade en-
tre o efecto beneficioso e deletéreo da 
inflamación foi a responsable do desen-
volvemento por parte dos investigado-
res, desde hai xa moito tempo, dunha 
terapia específica encamiñada a “mo-
dular” o proceso inflamatorio: a terapia 
antiinflamatoria.

INFLAMACIÓN AGUDA
A inflamación aguda posúe un cur-
to período de duración, que pode ir 
desde unhas horas ata poucos días e 
caracterízase por cambios microvas-
culares, por un proceso exudativo con 
movemento de electrólitos, fluídos e 
proteínas plasmáticas, así como pola 
migración de leucocitos, principal-
mente polimorfonucleares neutrófi-
los (Sordillo et al., 1997; Paape et al., 
2003), que determina o incremento 
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 A INFLAMACIÓN SUPÓN UN MOVEMENTO 
DE FLUÍDOS, ELECTRÓLITOS E PROTEÍNAS 
PLASMÁTICAS CARA AOS TECIDOS 
AFECTADOS

do reconto de células somáticas (RCS) e que se conti-
núa cun proceso de reparación e cicatrización (Acker-
mann, 2007). Estes cambios atópanse perfectamente 
dirixidos por substancias quimiotácticas, moléculas 
vasoactivas (como prostaglandinas ou histamina), 
complemento, citocinas anti- e proinflamatorias e por 
moléculas citotóxicas con efecto antimicrobiano (Pers-
son et al., 1993; Sordillo et al., 1997).

No proceso de inflamación aguda poden diferenciarse 
tres fases consecutivas: fase vascular (de fluídos), fase ce-
lular e fase reparativa.

INFLAMACIÓN CRÓNICA
A inflamación crónica supón un proceso que se pro-
longa no tempo, normalmente semanas ou meses, 
que se caracteriza principalmente pola actividade de 
linfocitos e macrófagos, necrose dos tecidos e outros 
cambios que continúan con procesos de reparación 
específicos, como a fibrose ou a formación de tecido 
de granulación. A inflamación crónica pode ser tanto 
unha consecuencia do fallo do proceso de inflamación 
aguda coma unha consecuencia directa de determina-
dos estímulos, como podería ser o caso das infeccións 
por Mycobacterium spp.

En condicións normais, en ausencia de estímulo in-
flamatorio, as células que compoñen a glándula ma-
maria multiplícanse e morren segundo o seu ciclo vital. 
Con iso quedan libres pequenas cantidades de fosfolí-
pidos, que orixinariamente forman parte estrutural da 
súa membrana. Estes fosfolípidos de membrana son 
metabolizados mediante o concurso dunha encima, a 
fosfolipasa A2. Deste xeito, os fosfolípidos libres trans-
fórmanse en ácido araquidónico (AA), que rapidamen-
te é de novo metabolizado (Smith, 2003; Vangroenweg-
he et al., 2005), seguindo catro posibles vías:
1.Vía dependente da ciclooxixenasa-1 (COX-1)
2. Vía dependente da ciclooxixenasa-2 (COX 2)
3. Vía dependente da lipooxixenasa (LOX)
4. Vía dependente do citocromo P-450 
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Estudos máis recentes parecen pór 
de manifesto unha terceira isoenzi-
ma COX, a COX-3 (Chandrasekharan, 
2002).

Como xa se comentou, cando o te-
cido mamario sofre unha agresión, 
normalmente un proceso infeccioso, 
o exceso de fosfolípidos libres, con-
secuencia do dano tisular, activa a 
ruta dependente da encima COX-2, 
iniciando así os procesos que com-
poñen a inflamación. Esta ruta non 
é activa, ou éo en moi pequena me-
dida, en situacións fisiolóxicas, pero 
cobra extraordinaria relevancia en 
situacións de agresión do tecido ma-
mario.

As infeccións da glándula ma-
maria, tanto por microorganismos 
grampositivos coma por gramnega-
tivos, xeran un incremento das con-
centracións de interleucina-1 e do 
factor de necrose tumoral α (TNF-α). 
As infeccións por axentes gramnega-
tivos, ademais, xeran a liberación de 
lipopolisacáridos (LPS) (Bannerman 
et al., 2004), que inducen a produ-
ción de COX (Schmitz et al., 2004).

A concentración en leite de eico-
sanoides proinflamatorios, incluíndo 
prostaglandina E2, prostaglandina 
F2α, tromboxano B2 (Atroshi et al., 
1996) e prostaciclina (Peter et al., 
1990), vese incrementada como con-
secuencia das infeccións intramama-
rias (IIM). O crecemento nas citoci-
nas proinflamatorias asóciase coa 
elevación de proteínas de fase aguda 
(Fleck, 1989) e con efectos sistémicos 
tales como pirexia, anorexia, cam-
bios na síntese de proteínas e, como 
consecuencia, cambios no estado 

metabólico dos animais (Elsasser et 
al., 1997).

As vacas con evidencia de cambios 
hepáticos como consecuencia dos 
efectos sistémicos da inflamación po-
súen baixos índices non só produti-
vos, senón tamén reprodutivos (Bio-
naz et al., 2007, Bertoni et al., 2008).

Ademais, prodúcense procesos 
asociados ao fenómeno inflamato-
rio de vasodilatación, incremento de 
permeabilidade vascular, marxina-
ción celular cara ao endotelio vascu-
lar, posterior paso de células a través 
de poros no endotelio da microcircu-
lación, migración celular, proceso de 
exudación etc.

DATOS SOBRE AS ENCIMAS COX E LOX
• A enzima COX-1 é a responsable da 

síntese basal constitutiva de certas 
prostaglandinas e tromboxanos, e é 
a ruta maioritariamente seguida polo 
AA en condicións fisiolóxicas. Está 
considerada como unha encima local 
con actividade fisiolóxica na hemosta-
se e na protección de mucosas. A in-
hibición desta ruta asóciase con tras-
tornos da coagulación, con trastornos 
renais por problemas de perfusión 
sanguínea e coa aparición de úlceras 
dixestivas.

• A enzima COX-2 é inducida só en 
determinadas situacións, tales como 
aqueles estímulos locais que produ-
cen unha liberación masiva de fosfo-
lípidos de membrana (feito que suce-
de por agresións no tecido mamario, 
como as infeccións, a acción de de-
terminadas toxinas, os traumatismos 
etc., que producen unha destrución 
celular masiva, coa consecuente libe-

 ración de fosfolípidos de membra-
na), e conclúe igualmente coa pro-
dución doutros tipos diferentes de 
prostaglandinas e tromboxanos. A 
estimulación desta vía está asociada 
cos fenómenos inflamatorios: dor, 
edema, febre ou shock. O bloqueo 
desta vía posúe accións antiinflama-
torias, analxésicas e antipiréticas.

• A isoenzima COX-3 está considera-
da como unha variación da COX-1. 
Describiuse en cans e en humanos.

• Por último, a vía  dependente da en-
zima LOX conduce á formación de 
substancias activas como leucotrie-
nos e lipoxinas. Esta vía considéra-
se esencial na activación do sistema 
inmunitario e en fenómenos de qui-
miotaxe e leucotaxe. A súa inhibición 
relaciónase con procesos de inmuno-
depresión (Ackermann, 2007).

CONSECUENCIAS DOS EFECTOS 
INFLAMATORIOS DA MASTITE NA 
PRODUCIÓN E NA REPRODUCIÓN
Numerosos estudos demostraron os 
efectos negativos que as mastites teñen 
na reprodución. As vacas que padecen 
un proceso de mastite presentan de 1,3 
a 1,5 veces máis risco de ser elimina-
das do rabaño por calquera razón que 
as vacas sen mastite (Beaudeau et al., 
1995; Heuer et al., 1999; Santos et al., 
2004). O risco de eliminación forzosa 
dos animais (culling rate) depende do 
momento do diagnóstico na lactación 
(Grohn et al., 1997; Rajala-Schultz e 
Grohn, 1999), así como do axente cau-
sante da mastite (Grohn et al., 2005).

Os episodios de mastite tamén se re-
lacionan cun incremento no intervalo 
parto-concepción, un maior número 
de servizos por concepción (Barker 
et al., 1998; Schrick et al., 2001), 
menores índices de concepción  

 NO PROCESO DE INFLAMACIÓN 
AGUDA PODEN DIFERENCIARSE 
FASES CONSECUTIVAS: FASE 
VASCULAR (DE FLUÍDOS), FASE 
CELULAR E FASE REPARATIVA
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(Santos et al., 2004) e un incremento 
do risco de perda do embrión (Lavon 
et al., 2010). Parece que o momento 
en que sucede a mastite, respecto da 
inseminación, está relacionado coas 
perdas reprodutivas. Así, un estudo 
realizado por Santos e colaboradores 
indicou que a porcentaxe de concep-
ción ao primeiro servizo foi do 28 % 
(vacas nunca diagnosticadas de mas-
tite clínica), fronte ao 22 % (diag-
nosticadas antes da inseminación), 
ao 19 % (diagnosticadas despois da 
inseminación) e ao 38 % (diagnos-
ticadas despois da confirmación de 
xestación). Pero, ao contrario, as mas-
tites clínicas antes da inseminación 
artificial (IA) posúen un impacto rela-
tivamente menor nos índices de con-
cepción en comparación con cadros de 
mastite despois da IA (Loeffler et al., 
1999). A mastite clínica reduce a pro-
babilidade ou porcentaxe de risco (HR: 
hazard ratio), de concepción cando o 
intervalo parto-concepción é tratado 
mediante unha análise de superviven-
cia (HR = 0, 65, 95 %, CI = 0,50-0,84) 
[Suriyasathaporn et al., 1998].

A explicación deste efecto vén dada 
polo feito de que as mastites clínicas 
conducen, como xa se explicou, a un 
incremento dos niveis de PgF2α, que, á 
súa vez, é responsable da luteolise, que 
conduce á perda do embrión (Hockett 
et al., 2000). Outro mecanismo pode-
ría ser a interrupción do ciclo estral 
normal, o que produce un alongamen-
to dos intervalos do ciclo (Hockett et 
al., 2005). Ademais, a mastite tamén 
reduce a concentración de estradiol 
intrafolicular, o que se asocia con atra-
sos na primeira ovulación posparto e 
cunha diminución da sintomatoloxía 
do celo (Lavon et al., 2010).  
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NOTA DOS AUTORES
A fonte na que está baseado este artigo 
é a Guía Solomamitis, destinada ao 
asesor en calidade do leite
 https://www.solomamitis.com/

 AS VACAS CON EVIDENCIA DE 
CAMBIOS HEPÁTICOS COMO 
CONSECUENCIA DOS EFECTOS 
SISTÉMICOS DA INFLAMACIÓN 
POSÚEN BAIXOS ÍNDICES NON 
SÓ PRODUTIVOS, SENÓN TAMÉN 
REPRODUTIVOS
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