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Sin embargo, muchos aspectos de las defensas mamarias bovinas innatas y adquiridas
no son Optimos en el periodo de transicion lo que contribuye al aumento de la gravedad y
la duraciéon de la mastitis (Aitken et al., 2011). Los problemas de salud que se dan
durante este tiempo pueden afectar en gran medida la eficiencia produc:va del ganado
lechero en la siguiente lactacion. Por tanto, no es sorprendente que esfuerzos
considerables de investigacion se hayan centrado en definir como las defensas del
huésped cambian como consecuencia del ciclo de lactacidon y en comprender esos
factores que pueden llevar a la disfuncion inmune durante este periodo cri:co (Sordillo y
Streicher, 2002, Aitken et al., 2011). El sistema inmunitario consta de una variedad de
componentes y procesos biolégicos que sirven para proteger a las vacas lecheras de los
patdgenos causantes de la mastitis. Las funciones primarias del sistema inmune mamario
son prevenir la invasion microbiana de la ubre, eliminar las infecciones existentes y otras
fuentes de lesién celular, y recuperar la funcién normal de los tejidos hasta su funcion
normal. En las vacas, el sistema inmunoldgico utiliza una red multifacética de factores
fisicos, celulares y solubles para facilitar la defensa frente a una gran variedad de
desalos microbianos. Este sistema integrado de mecanismos de defensa esta muy
regulado para mantener un delicado equilibrio entre la activacion de la inmunidad
necesaria para prevenir el establecimiento de enfermedades y la resolucion de la
actividad una vez que la amenaza de invasién ha pasado. Este trabajo ofrecera una breve
vision general del sistema inmune mamario, describira como unas respuestas
inmunoldgicas subodptimas pueden fracasar a la hora de prevenir la mastitis y sefialara las
estrategias actuales para optimizar las respuestas inmunes de las vacas lecheras durante
las épocas de mayor susceptibilidad a la enfermedad.

VISION GENERAL DEL SISTEMA INMUNE

El sistema inmunitario de la glandula mamaria utiliza una red compleja y dinamica de
mecanismos de defensa que se pueden separar convenientemente en dos categorias
distintas: inmunidad innata e inmunidad adaptativa o adquirida (Tabla 1). Tanto dentro de
la inmunidad innata como de la adaptativa, los mecanismos de defensa se pueden
clasificar en barreras fisicas, inmunidad mediada por células, e inmunidad soluble o
humoral.



INMUNIDAD INNATA

El sistema inmune innato es el mecanismo de defensa del huésped dominante en la
glandula mamaria. La inmunidad innata incluye los componentes no especificos del
sistema inmunitario que pueden responder a los microbios infecciosos de manera
genérica. Los componentes de la inmunidad innata constituyen la primera linea de
defensa contra los patégenos invasores, puesto que ya estan presentes o se activan
rapidamente en el lugar de la exposicion. Dependiendo de la eficiencia de las defensas
innatas, los microbios pueden ser eliminados en cuestién de minutos o de horas
después de la invasion. Esta linea inicial de defensa puede ser tan rapida y eficiente que
puede no haber cambios notables en la cantidad o calidad de la leche como
consecuencia de la invasibn microbiana intentada. Debido a su naturaeza no
especifica, sin embargo, los mecanismos inmunitarios innatos no aumentan por la
exposicion repetida a la misma agresion. Los componentes del sistema inmune
innato incluyen barreras Fisicas y mecanicas de la punta del pezdn, fagocitos, y varios
mediadores solubles (Tabla 2).

INMUNIDAD ADAPTATIVA

La respuesta inmune

Tabla 1. Categorias del Sistema Inmune : X
adaptativa se dispara

Inmunidad Innata

Respuesta no-especifica o
genérica

Inmunidad Adaptativa

Respuesta especifica al antigeno

Inmediata después de la
exposicion (min)

Retardada después de la
exposicion (dias)

Barreras fisicas y mecanicas

No tiene barreras fisicas/
mecanicas

Factores celulares y solubles

Factores celulares y solubles

cuando los
mecanismos
inmunoldgicos innatos
fallan a la hora de
eliminar un patdgeno.
La respuesta inmune
adaptativa se
caracteriza por la
generacion de
linfocitos especificos

para antigenos vy
células de memoria
con la capacidad de
reconocer los
determinantes
antigénicos
especificos de un
patégeno. Cuando las células huésped y los tejidos son re-expuestos al mismo antigeno,
se produce un estado elevado de reactividad inmune como consecuencia de la memoria
inmunolodgica y la expansion clonal de células efectoras especificas de antigeno. Una
respuesta inmune de memoria seria mucho mas rapida, considerablemente mas fuerte,
mas duradera y, a menudo, mas efectiva en la eliminacién de patégenos invasores en
comparaciéon con una respuesta inmunitaria primaria. En contraste con la respuesta
inmunitaria innata, la inmunidad adaptativa puede tardar dias en desarrollarse por la
expansioén clonal de los linfocitos B y T especificos para el patégeno invasor.

No tiene memoria inmunoldégica Memoria inmunoldgica

Respuesta de anticuerpos

Inflamacion
(vacunas)

Una caracteristica sorprendente del sistema inmunolégico es la capacidad que tiene un
huésped de reconocer y responder a los billones de antigenos Unicos que se pueden
encontrar. También es importante que no se dé una respuesta inmune especifica
inapropiada contra los propios antigenos del huésped. Por esta razén, el sistema inmune
es capaz de distinguir los antigenos propios de los extrafios y reaccionar selectivamente



Tabla 2. Componentes de la Inmunidad Innata (1)

Funciones principales

El final del pezén se bloquea y atrapa a los microbios

Como los patégenos tienen que conseguir entrar en la glandula mamaria para causar la mastitis, la punta del pezén es
considerada la primera linea de defensa localizada contra las bacterias invasoras. La punta del pezén tiene musculos esfinter que
rodean la abertura de la punta del pezén y mantienen un cierre hermético entre ordefios para dificultar la entrada de bacterias.
El conducto mamario también esta recubierto de queratina que deriva del tejido epitelial de revestimiento. La acumulacién de
queratina puede proporcionar una obstruccién fisica para las bacterias, sobre todo durante el periodo no lactante cuando el
conducto puede estar completamente ocluido (Sordillo y Aitken, 2011).

Los componentes lipidicos de la queratina también contienen factores antibacterianos en forma de acidos grasos bacteriostaticos
y bactericidas. En general, las bacterias gram positivas son mas susceptibles que las bacterias gram negativas a los efectos
bacteriostaticos y bactericidas de la queratina. Mientras que los mecanismos propuestos para la actividad antibacteriana

de la queratina son todavia objeto de debate, hay evidencia para sugerir que los acidos grasos de cadena larga alteran las
membranas lipidicas de las bacterias, dando lugar a la perforacién de la célula bacteriana. Las diferencias en la composicién de
las paredes celulares de las bacterias gram positivas y gram negativas pueden explicar los efectos antibacterianos diferenciados
de la queratina con respecto de las especies bacterianas. A través de varios mecanismos, la punta del pezén puede impedir la
entrada de los patégenos causantes de la mastitis e inhibir la mayor parte del crecimiento bacteriano. No obstante, el aumento
de permeabilidad de los musculos lisos en la punta del pezén y la eliminacién del revestimiento de queratina estan relacionados
directamente a una mayor incidencia de mastitis (Sordillo y Aitken, 2011).

e Vigilancia y activacién de las respuestas inmunes
ones i innatas

Una vez que los patégenos consiguen abrir una brecha en esta primera linea de defensa, los componentes celulares y solubles
de la respuesta inmune innata deben actuar con rapidez para evitar el establecimiento exitoso de la mamitis. Los receptores
de reconocimiento de patrones juegan un papel critico en la inmunidad innata mediante la deteccién de la presencia de los
patégenos invasores que atraviesen con éxito las barreras defensivas superficiales. Los receptores de reconocimiento de
patrones pueden expresarse en la superficie celular, secretarse, o expresarse intracelularmente y actlian para reconocer una
serie de factores microbianos asociados con patégenos infecciosos.

En conjunto, esta diversa variedad de factores exclusivos de grupos especificos de microbios se denominan patrones moleculares
asociados a patégenos (PAMPs, por sus siglas en inglés) e incluyen, por ejemplo, lipopéptidos de bacterias grampositivas

y lipopolisacaridos de bacterias gram-negativas (Jungi et al., 2011, Kumar et al., 2011). Algunos ejemplos de receptores de
reconocimiento de patrones encontrados en células inmunes y no-inmunes en vacas que pueden diferenciar una variedad de
PAMPs son CD14, los dominios de oligomerizacién de nucleétidos (NOD, por sus siglas en inglés), y la familia de los receptores
tipo Toll (TLR, por sus siglas en inglés), que incluye TLR2, TLR4, TLRS y TLR9 (Kumar et al., 2011). Después de unirse a su ligando,
los receptores de reconocimiento de patrones pueden iniciar cascadas de sefializacién intracelular que den lugar a la iniciacién
de las respuestas inmunitarias innatas o puedan facilitar la actividad antimicrobiana directamente (Aitken et al., 2011).

solo a los antigenos extrafios. Genéticamente distintas, las proteinas unidas a la
membrana conocidas como moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad (MHC)
ayudan en este reconocimiento. Una respuesta inmune especifica solo se dara si los
antigenos estan combinados con una molécula del MHC en la superficie de ciertas
células, un proceso conocido como presentacion del antigeno (Sordillo y Aitken, 2011).
Las caracteristicas Unicas de la respuesta inmune adaptativa forman la base de las
estrategias de las vacunas (Tabla 1). La generacion de una inmunidad especifica efectiva
implica dostipos de células, linfocitos y células de presentacién del antigeno. Los
linfocitos reconocen los antigenos bacterianos mediante los receptores de la membrana
especificos para el patdgeno invasor. Estas son las células que median los atributos que
definen la inmunidad adaptativa incluyendo especificidad, diversidad, memoria y
reconocimiento como propio/extrano. Los linfocitos T y B son dos subconjuntos distintos
de linfocitos que se diferencian en la funcion y sus productos proteicos. Los linfocitos T
se pueden subdividir a su vez en linfocitos T ap, que incluyen linfocitos CD4+ (T
colaboradores) y CD8+ (T citotdxicos); y linfocitos T y & (Tabla 3). Dependiendo de su
localizacién en los tejidos, los porcentajes de estas células pueden variar
significativamente (Sordillo y Streicher, 2002). Las funciones efectoras de los linfocitos T
incluyen la produccién de citoquinas que facilitan la inmunidad mediada por células,
regulando la magnitud y la duracién de la respuesta inmune. Los linfocitoT Colaboradores
(TH1, TH2, TH17 y Treg) producen citoquinas en respuesta al reconocimiento de
complejos antigeno MHC en las células presentadoras de antigenos (linfocitos B vy



Tabla 2. Componentes de la Inmunidad Innata (I1)

Factor Funciones principales
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Si las bacterias consiguen superar las defensas locales de la punta del pezén, las actividades antibacterianas del microambiente
de la gldandula mamaria pueden servir para evitar el establecimiento de la enfermedad. Varias defensas solubles endégenas de la
inmunidad innata pueden afrontar los microbios invasores que consiguen acceder con éxito a la ubre. Algunos de estos factores
solubles pueden ser preexistentes o bien inducidos a través de cascadas de sefalizacién tras el reconocimiento de los PAMPs
microbianos por los receptores de reconocimiento de patrones en las células huésped.

* El complemento, por ejemplo, es un componente del sistema de defensa innato que consta de una coleccién de proteinas
presentes en el suero y otros fluidos corporales. Las proteinas que comprenden el sistema del complemento son sintetizadas
principalmente por hepatocitos, pero otras fuentes celulares incluyen monocitos y macréfagos tisulares. La activacién del
sistema del complemento puede dar lugar a actividades bactericidas directas del depdsito de complejos formadores de
poros (factores del complemento C3 y C5a) sobre la superficie de las bacterias (Riollet et al., 2000). Otras funciones biolégicas
importantes del complemento que contribuyen a la répida muerte de los microbios incluyen la opsonizacién de bacterias
y la detonacién o activacién de las células inmunitarias del huésped para la fagocitosis y la destruccién intracelular. El
complemento también es un quimioatrayente para los neutrdéfilos y los monocitos durante las primeras etapas de la infeccién
(Rainard, 2003).

 Las citoquinas son un excelente ejemplo de defensas innatas solubles inducidas tras la activacién de los receptores de
reconocimiento de patrones por PAMPs. Por ejemplo, la activacién de los TLR lleva a la activacién de la via de sefializacién
NFkB donde el aumento de la expresién de las citoquinas es una respuesta principal. La red de citoquinas consta de un
grupo variado de proteinas producidas tanto por células inmunes como por células no-inmunes en todo el cuerpo y bajo
diversas circunstancias. La capacidad fisiol6gica e inmunomoduladora de la red de citoquinas es compleja. Las citoquinas
individuales pueden interactuar con otras citoquinas sinérgicamente, aditivamente, o antagénicamente sobre mdultiples dianas
celulares. Varias citoquinas diferentes pueden afectar procesos bioldgicos de la misma manera, ya que hay una redundancia
funcional considerable dentro de la red de citoquinas. La mayoria de las citoquinas tienen una muy corta vida media, por
lo que su sintesis y funcién se da normalmente en explosiones de actividad (Sordillo y Streicher, 2002). Las citoquinas son
capaces de influir en las funciones celulares mediante los receptores de alta afinidad para cada citoquina ubicados en las
células huésped. Por lo tanto, la actividad de cualquier célula respondedora se debe no solo a la cantidad y tipo de citoquinas
en el microambiente tisular, sino también a la expresion relativa de los receptores de citoquinas. En cuanto a la inmunidad
innata, las citoquinas ejercen sus efectos diversos iniciando la respuesta inflamatoria y facilitando la migracién de leucocitos
desde la sangre hacia las ubres infectadas tras el reconocimiento de las bacterias por las poblaciones de células mamarias
locales. El patrén de expresion de las citoquinas por las células de la ubre sera diferente en funcién del tipo de patégeno que
provoque su respuesta. Sin embargo, en general, las bacterias gram negativas inician una mayor magnitud de respuestas de
las citoquinas proinflamatorias (es decir, IL1, IL6, IL8, y TNFa) en comparacién con las bacterias gram positivas que tienden a
expresar una respuesta de citoquinas mas débil y lenta durante las primeras etapas de la infeccién (Aitken et al.,, 2011).

* Los eicosanoides son un tipo de mediadores de lipidos que contribuyen en la inmunidad innata a través de la regulacién
de la aparicién, magnitud y duracién de la respuesta inflamatoria. Los eicosanoides se sintetizan a partir de los sustratos
de 4cidos grasos poliinsaturados que se encuentran principalmente en la membrana celular, incluyendo los acidos grasos
omega-6 linoleicos y araquiddnicos o los acidos grasos omega-3 eicosapentanoicos y docosahexaenoicos (Schmitz y Ecker,
2008). Estos sustratos de acidos grasos se oxidan de forma no enzimética por especies reactivas del oxigeno (ROS, por sus
siglas en inglés) o mediante distintas vias enzimaticas incluyendo la via de la ciclooxigenasa (COX), de la lipoxigenasa (LOX), y
citocromo P450 para producir una variedad de eicosanoides incluyendo prostaglandinas (PG), tromboxanos (TX), leucotrienos
(LT) y lipoxinas. Dependiendo del momento y la magnitud de la expresion, ciertos eicosanoides pueden mejorar o resolver
la respuesta inflamatoria (Sordillo et al., 2009). Los eicosanoides pueden mejorar el proceso inflamatorio incrementando
la permeabilidad vascular, la infiltracién de leucocitos, el edema localizado y la fiebre. Como respuesta a los estimulos
microbianos, por ejemplo, la actividad enzimatica COX2 aumenta, provocando la biosintesis de eicosanoides con propiedades
vasoactivas y proinflamatorias conocidas, tales como PGE2, PGF2q, y TXA2. Los medicamentos antiinflamatorios no-esteroideos
pueden inhibir la biosintesis de PG y TX centrdndose en la actividad de la COX y se utilizan para tratar una variedad de
enfermedades de base inflamatoria en animales destinados al consumo (Sordillo et al., 2009). No obstante, los supuestos
previos de que todos los metabolitos de la COX son los Gnicos responsables de la propagacién de la respuesta inflamatoria
no estan apoyados por la literatura actual (Serhan et al., 2008). Mientras que la expresién aumentada de la COX2 durante la
aparicién de la inflamacién esta tipificada por la produccién de PGE2, la presencia de PGD2 derivada de la COX y de 15d-PGJ2
se asocian con la resolucién de la inflamacién (Prasad et al., 2008). Estudios mas recientes han llevado al descubrimiento de
lipoxinas (LX) antiinflamatorias que se producen a partir del metabolismo de los &cidos grasos hidroperéxidos intermediarios
por la via 5LOX (Serhan et al., 2008). Los acidos grasos omega-3 también pueden oxidados por COXs y LOXs para producir
eicosanoides con mas propiedades antiinflamatorias o de resolucién (Schmitz y Ecker, 2008). Por ejemplo, el EPA se metaboliza
por 5LOX y las formas modificadas de COX2 para producir series resolvinas de la serie E (Rv), mientras 15LOX transforma DHA
resolvinas de la serie D, protectinas (PD1), y la maresina, especifica de macréfagos (MaR1) (Serhan y Chiang, 2008). Durante
la inflamacién descontrolada, una combinacién de la produccién exacerbada de eicosanoides inflamatorios y la produccién
disminuida de eicosanoides antiinflamatorios impide la resolucién completa y la restauracién de la homeostasis en los tejidos
afectados. Por lo tanto, el equilibrio entre la produccién de oxilipidos pro- y anti-inflamatorios es uno de los factores que
determina el fenotipo inflamatorio de una célula/microambiente circundante (Mattmiller et al., 2013).

macréfagos). Cuando se activan, las células T colaboradoras producen una variedad de
citoquinas inmunorreguladoras.

A través de la capacidad de secretar determinadas citoquinas, las células T
colaboradoras juegan un papel importante en la activacién de los linfocitos T y B,
macréfagos, neutrdfilos y otras células que par:cipan en la respuesta inmunitaria. Las



Tabla 2. Componentes de la Inmunidad Innata (ll)
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Factor Funciones principales

Células endoteliales

Neutroéfilos

La inflamacién es un componente critico del sistema de defensa innato que implica respuestas biolégicas complejas tanto de
factores celulares como solubles tras una lesién tisular local o traumatismo. La finalidad de las respuestas inflamatorias del
huésped es eliminar la fuente de la lesion tisular, restablecer la homeostasis inmunoldgica y devolver los tejidos mamarios a su
funcién normal. La cascada inflamatoria no solo da lugar a la escalada de los factores antimicrobianos locales, sino también al
aumento de la circulacién de leucocitos y componentes plasmaticos de la sangre a la ubre. Los signos clinicos de la inflamacién
incluyen enrojecimiento, calor, hinchazén y dolor (Mattmiller et al,, 2013).

Respuestas endoteliales vasculares

Estos sintomas clinicos pueden explicarse por los distintos cambios de las respuestas endoteliales vasculares. Por ejemplo,

el enrojecimiento, el calor y el dolor son causados por el aumento del flujo sanguineo como consecuencia de la ampliacién

del didmetro vascular. El incremento en la permeabilidad vascular, producido por la separacién de las células endoteliales
fuertemente unidas que recubren el vaso sanguineo, conduce a la salida de fluidos y proteinas de la sangre y su acumulacién en
los tejidos. Estos hechos explican la hinchazén o el edema asociado a la inflamacién (Aitken et al. 2011).

Ademas de los cambios en el flujo sanguineo, el endotelio vascular también sirve como un “portero” que regula el
movimiento de los leucocitos desde los vasos sanguineos a los tejidos afectados. Las células huésped expresan receptores
de patrones moleculares que se activan por PAMPs y después liberan varios mediadores inflamatorios como las citoquinas
y los eicosanoides que inician la cascada inflamatoria. Estos mediadores inflamatorios actéan directamente sobre el
endotelio vascular para causar reducciones en la velocidad de la sangre con una expresién incrementada concomitante de
moléculas de adhesién en las células endoteliales. Las moléculas de adhesién de los leucocitos se pegan a las moléculas
de adhesion vasculares para facilitar la migracion de leucocitos de la sangre al lugar de la lesién (Maddox et al,, 1999,
Hodgkinson et al,, 2007). En la leche de las glandulas mamarias sanas, los recuentos de células somaticas (RCS) totales
suelen ser <105 células/ml y la distribucién de leucocitos en leche varfa en funcién de la etapa de lactacién. No obstante,
el RCS total puede aumentar a >106 células/ml de leche a las pocas horas de una penetracién bacteriana y los tipos de
leucocitos predominantes son neutréfilos. La rapidez y la magnitud de la migracién de los neutréfilos al tejido de la glandula
mamaria y a la leche se consideran como un factor determinante principal para el establecimiento de nuevas infecciones
intramamarias.

Los neutrdfilos son el tipo de célula predominante para sufrir este proceso de extravasacién durante las primeras etapas de

la inflamacién. Los neutrdéfilos primero se separan y luego se adhieren al endotelio local cerca del lugar de la infeccién. Las
citoguinas, los eicosanoides y otras moléculas mediadoras estimulan a los neutrdéfilos adheridos a moverse entre las células
endoteliales y pasar la membrana basal hasta las zonas de los tejidos dafiados. El movimiento de los neutréfilos dentro de los
tejidos se ve facilitado por los gradientes quimiotacticos creados por las moléculas mediadoras de la inflamacién en el lugar
localizado de la infeccién. La migracion de los neutréfilos puede ocurrir répidamente, acumuldndose en los tejidos afectados a los
30-60 minutos siguientes a la lesién (Summers et al., 2010).

Tanto las poblaciones de leucocitos recién reclutados como las de leucocitos preexistentes actlan de forma cooperativa
para eliminar los patégenos microbianos. Los macréfagos localizados dentro de los tejidos responden a la invasion
bacteriana mediante la liberacién de citoquinas inmuno-reguladoras y eicosanoides. Tanto los macréfagos como los
neutréfilos recién reclutados también funcionan para fagocitar y matar a los microbios invasores. El proceso de fagocitosis
implica la internalizacién de las bacterias dentro de fagosomas que contienen especies reactivas del oxigeno (ROS, por

sus siglas en inglés) bactericidas y enzimas hidroliticas. Las ROS se forman por la actividad de la explosién respiratoria

que implica la activacién de la NADPH oxidasa y la posterior produccién de radicales superéxidos y peréxido de hidrégeno
(Sordillo y Aitken, 2009). La mieloperoxidasa puede combinar adicionalmente el peréxido de hidrégeno con cloruro para
producir hipoclorito, que esta asociado con actividades bacterianas. Ademés de la fagocitosis, los neutréfilos pueden matar
a las bacterias a través de mecanismos extracelulares. Los neutréfilos activados pueden formar trampas extracelulares de
neutrdéfilos (NETSs, por sus siglas en inglés) que consisten en una red de fibras compuestas de cromatina y serina proteasas
que atrapa y mata las bacterias. Los estudios sugieren que las NETs proporcionan unos focos altamente concentrados de
sustancias antibacterianas que se unen y matan bacterias independientemente de la absorcién fagocitica en la glandula
mamaria (Lippolis et al, 2006, Grinberg et al,, 2008). Las NETs también pueden servir como barreras fisicas que impiden una
mayor propagacion de las bacterias por la glandula mamaria.

Macroéfagos

Células dendriticas

Células asesinas (Natural Killer)

diferencias en los patrones partimculares de las citoquinas producidas por las células T
colaboradoras activadas dan lugar a distintos tipos de respuestas inmunes. Por ejemplo,
las citoquinas IFN-y e IL2 mejoran las actividades celulares no especificas, como la
fagocitosis y la muerte intracelular (Sordillo y Los linfocitos CD8+ pueden ejercer
funciones citotoxicas cuando se activan. Los linfocitos T citotdxicos reconocen y eliminan




Tabla 3. Componentes de la Inmunidad Adaptativa

Factor Funciones principales
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infecciosas y, por tanto, proporcionar una

importante linea de defensa contra las
enfermedades bacterianas (Sordillo y Streicher, 2002, Aitken et al., 2011). Los linfocitos B
especificos de antigenos sintetizan y secretan anticuerpos o inmunoglobulina (Ig) que
reconocen y contrarrestan factores de virulencia microbianos especificos. Las
inmunoglobulinas son producidas por linfocitos B activados por antigenos que
seguidamente proliferan y se diferencian
en células plasmaticas productoras de
an:cuerpos (Sordillo y Streicher, 2002,
Aitken et al., 2011). Hay 4 clases de
inmunoglobulinas que se sabe que
influyen en la defensa del huésped
contra los patdégenos infecciosos,
llamadas IgM, 1gG, IgA e IgE, que se
diferencian entre si por sus propiedades
fisicoquimicas y bioldgicas. Por ejemplo,
varios isotipos de Ig (IgG1 , 1IgG2 e IgM)
pueden actuar como opsoninas para
mejorar la fagocitosis por los neutrofilos
y los macréfagos. Ademas de su papel
en la opsonizacion, la IgM es eficiente en
la fijacion del complemento. Aunque la
IgA no ayuda en la opsonizacién de las
bacterias, si sirve en la aglutinacion
bacteriana que puede impedir la
capacidad de ciertos patdégenos de expandirse a lo largo de ciertos tejidos. Otro papel
importante de la IgA es su capacidad de neutralizar algunas toxinas bacterianas.
Claramente, tanto la concentracibn como la composicion de los isotipos de Ig
encontrados en los tejidos pueden tener una gran influencia en el establecimiento de
nuevas infecciones (Aitken et al., 2011).




OPTIMIZACION DEL SISTEMA INMUNE MAMARIO

Las defensas del huésped 6ptimas contra los patdgenos infecciosos se dan cuando tanto
los mecanismos inmunolégicos innatos como los adaptativos estan estrictamente
regulados para eliminar efectivamente las invasiones perjudiciales y devolver los tejidos a
la homeostasis. La rapida resolucidon de las infecciones eliminara el dafio tisular
transitorio e impedira cualquier cambio notable en la salud general y el bienestar de las
vacas lecheras. Algunos patdgenos, sin embargo, tienen propiedades intrinsecas que
hacen dificil su eliminacion eficiente por el sistema inmune mamario, y los intentos de las
defensas locales para lograr el control a menudo resultan en dafos tisulares significa:vos
y pérdidas de produccion. Mientras que los antibidticos siguen siendo la base del
tratamiento de la mastitis, son necesarias mas opciones terapéuticas alternativas o
auxiliares que dirijan las respuestas inmunes del huésped. El desafio es modular
selec:vamente las respuestas dafinas del huésped para disminuirlas sin afectar las
respuestas beneficiosas que facilitan la eliminacion de los patégenos invasores. El
desarrollo de estrategias inmunomoduladoras efectivas para controlar el establecimiento
de la mastitis puede comenzar por entender aquellas condiciones que comprometen las
defensas del huésped. Muchas investigaciones han establecido que el estrés fisioldgico
durante el periodo periparto en el ganado lechero esta estrechamente asociado con la
disfuncién de varios componentes de la respuesta inmune innata y adaptativa (Sordillo et
al., 1997). Ciertas hormonas asociadas con el parto pueden explicar algunos de estos
efectos adversos sobre la inmunidad durante el periodo periparto. El estrés oxidativo, sin
embargo, también puede comprometer poblaciones de células inmunoldgicas, sobre
todo, durante las épocas de metabolismo aumentado o durante la inflamacién (Sordillo y
Aitken, 2009). La activacion de la respuesta inmune requiere energia y el sistema
inmunitario debe competir por los nutrientes esenciales que, de otro modo, se utilizarian
para el crecimiento, la creacién muscular y la produccion de leche. El desarrollo de
respuestas inflamatorias agudas o crénicas descontroladas frente a patégenos
infecciosos no solo pueden causar dafos colaterales en los tejidos del huésped, sino
también desviar nutrientes que ocasionan pérdidas drama:cas de produccién (Aitken et
al., 2011). Por lo tanto, ajustar la nutricién de las vacas y mejorar el manejo para reducir la
exposicion a patdgenos infecciosos puede tener un impacto importante en la
op:mizacién de la inmunidad mamaria. El desarrollo de estrategias innovadoras que
puedan mejorar una respuesta inmune mamaria, que de otro modo estaria alterada,
podria tener un gran impacto sobre la incidencia de la mastitis. El reto al que se enfrentan
los investigadores ahora es conseguir una mejor comprensién de las complejas
interacciones entre la patogénesis de las bacterias, las respuestas del huésped
necesarias para eliminar los patégenos de los tejidos del huésped y los métodos para
mejorar el potencial inmunoldégico de estos factores antes del establecimiento de la
enfermedad.

Fuente.
https://axoncomunicacion.net/wp-content/uploads/2021/02/Cria-y-Salud-80-2.pdf
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