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RESUMEN

El trabajo se realizé en 10 lecherias especializadas de la Empresa Pecuaria Rodas, provincia
Cienfuegos, en el afio 2002. Se desarroll6 un estudio clinico-epizootiolgico de la situacion
de la mastitis bovina para definir la estructura epizodtica de la enfermedad, la prevalencia
de infecciones intramamarias y el contenido de células sométicas de la leche de tanque. Se
analiz6 el grado de asociacion de factores de riesgo potenciales a las formas subclinica y
clinica de la enfermedad, y se estimaron las principales pérdidas econémicas producidas
por la misma. Los datos obtenidos del estudio observacional de disefio transversal, se
analizaron mediante pruebas de comparaciéon de proporciones, y los determinantes se
incluyeron en un modelo de regresion logistica multivariada, procesados en los paquetes
estadisticos SCP (Sistema para Comparacion de Proporciones), version 2.1 y
STATISTICA, versién 6.0 para Windows. Se obtuvo una alta prevalencia de las formas
subclinica (62.2%) y crénica (31.9%), y de las infecciones intramamarias (45.6%);
encontrandose Staphylococcus aureus como el principal patégeno. Los factores de riesgo
con mayor fuerza de asociacion fueron los relacionados con el incorrecto cumplimiento de
la rutina de ordefio, seguidos por el avanzado periodo de lactancia y el nimero de las
mismas. Las pérdidas mds importantes fueron por concepto de reduccion de la produccion,
a causa de la alta prevalencia de infecciones subclinicas, y el estimado total de las mismas

fue de 456.44 MN y 40.68 MLC por dia.



INTRODUCCION

La mastitis es la inflamacién de la glandula mamaria en repuesta a un dafio local que puede

ser de origen infeccioso, traumdtico o toxico (National Mastitis Council, 1996a).

Comunmente es una enfermedad infecciosa causada por mds de 137 especies bacterianas,
siendo Staphylococcus aureus y Streptococcus agalactiae los principales microorganismos
responsables de la misma. Se considera como una enfermedad compleja y es producto de la
interaccion de varios factores resumidos en el animal, el medio ambiente y los

microorganismos, jugando el hombre un papel decisivo (Philpot, 1996).

En todos estos afos, a pesar del avance cientifico alcanzado en este campo y los programas
de control disefiados para reducir esta enfermedad, la entidad permanece en la totalidad de

los hatos lecheros (Philpot y Nickerson, 1993; Aarestrup y Jensen, 1997).

Por tal motivo es considerada como la enfermedad mas importante de la lecheria a nivel
mundial, incluyendo la industria, debido a las grandes pérdidas en produccién lactea que
esta ocasiona, fundamentalmente en su forma subclinica, ademas de incidir negativamente
en la composicion de la leche, gastos en servicios veterinarios, medicamentos, el desecho
temprano de las vacas afectadas, descarte de volimenes de leche por contaminacién con
agentes antimicrobianos (Philpot y Nickerson, 1993; Philpot, 2000), asi como en la calidad

de los derivados lacteos (Loor et al., 1999).

Los céalculos mundiales recientes han revelado que la mastitis representa el 30% del costo

total de todas las enfermedades en el ganado lechero (Philpot, 1996).

El Consejo Nacional de Mastitis de Estados Unidos, organismo regulador de este tema a
nivel mundial, estim6 que las pérdidas en este pais y Canadd suman dos mil y mil millones
de ddlares al afio, respectivamente y un promedio de 200 ddlares/vaca/afio (National

Mastitis Council, 1996a). Estos valores confirman que del 70-80% de todas las pérdidas



son asociadas con la mastitis subclinica y del 20-30% se deben a mastitis clinica. El costo

para el reemplazo de las novillas oscila entre 800-1200 USD.

Por tal motivo las razones primarias para controlar la mastitis son econdémicas, incluyendo
en los esquemas de control la terapia antimicrobiana, la técnica de ordefio, el alojamiento
de los animales, la terapia de secado, la higiene y la dieta. La meta de la mayoria de los
esquemas es reducir la incidencia de la mastitis en vacas lactantes (Aarestrup y Jensen,

1997).

En los ultimos 10 afios el pais no cuenta con datos que reflejen el monto de las pérdidas
totales, no obstante estudios llevados a cabo en la década del 80 indican pérdidas de
alrededor del 12% de la produccién total (Fustes et al., 1985). Existen pocos datos de la
situacion actual de la enfermedad aunque un estudio de varios rebafios lecheros de la region
occidental reporta pérdidas similares, en algunos casos superiores, dadas fundamentalmente
por fallas e incluso ausencia de los programas de control de la misma. Los resultados
emanados de tales investigaciones indican que en la zona occidental y centro (Villa Clara)
del pais, la prevalencia de microorganismos y de mastitis subclinica es elevada, siendo
aproximadamente de 45% y 75% respectivamente; observdndose ademds una alta

prevalencia de mastitis clinica y crénica (Armenteros et al., 2001).

El desconocimiento en gran parte del territorio nacional y especificamente en la provincia
Cienfuegos, acerca de la situacion actual de la prevalencia de la mastitis, los principales
factores de riesgo que la condicionan, y el alto grado infeccion producido por
Staphylococcus aureus en vacas en lactacion de nuestro pais, asi como su significado
econdmico, justifican la necesidad de conocer la realidad epizootioldgica y econdémica de la

enfermedad en vacas lecheras de rebafios especializados del territorio.

HIPOTESIS

En la Empresa Pecuaria Rodas existen factores de riesgo que condicionan una alta

prevalencia de mastitis clinica y subclinica, con un elevado impacto econémico.



OBJETIVO GENERAL

¢ Evaluar epizootiolégicamente y econdmicamente la mastitis bovina en vacas lecheras

de la Empresa Pecuaria Rodas, provincia de Cienfuegos.

OBJETIVOS PARCIALES

e Determinar la estructura epizodtica de la mastitis bovina en rebafos lecheros de la

Empresa Pecuaria Rodas.

e Detectar los principales agentes patdgenos responsables de la enfermedad y su

prevalencia.

e [dentificar los factores de riesgo que influyen en la presentacion de la mastitis bovina en

los rebafios estudiados y determinar su efecto sobre la prevalencia de la enfermedad.

e Estimar el impacto econémico producido por la mastitis bovina en la Empresa Pecuaria

Rodas.



CAPITULO I
REVISION BIBLIOGRAFICA

La meta final para el lechero es obtener utilidad con su trabajo e inversiéon. Una de las
maneras de lograr esta meta es la de imponerse ante los embates de la enfermedad maés

comun y costosa de la lecheria especializada mundial: la mastitis bovina.

La mastitis ha sido reconocida desde que el hombre domesticé la vaca. Existe donde quiera
que hayan vacas, no cabe duda que no hay un solo rebafio de ganado lechero en cualquier
parte, sin importar su tamafio, que este absolutamente libre de este mal (Philpot y
Nickerson, 1993). Se estima que un tercio de todas las vacas lecheras estan afectadas por

cualquier forma de mastitis en uno o mas cuartos (Philpot, 1996).

1.1 DEFINICION

La Federacion Internacional de Lecheria (FIL-IDF) (Kastli, 1967), definié a la mastitis
como un cambio inflamatorio de la gldndula mamaria, que unido a cambios fisicos,
quimicos y microbioldgicos, es caracterizada por un incremento en células somaéticas y por

cambios patoldgicos en el tejido mamario.

El término es derivado del griego, compuesto por el vocablo mastos — pecho, senos, tetas -
y el sufijo itis — inflamacion de -; no atendiéndose en esta denominacion a la causa del
proceso inflamatorio (Bofill et al., 1988; Philpot y Nickerson, 1993). No obstante, la
definicion exacta de esta patologia ha sido un tema de gran polémica, existiendo diferentes

enfoques que deben tenerse en cuenta.

Varios investigadores han referido que dicho proceso cominmente comienza como
resultado de la penetracion de bacterias patdgenas a través del canal del pezén hacia el

interior de la glandula, produciendo infeccién de los conductos y tejido secretorio (Schalm



et al., 1987; Watts, 1988; Oliver y Calvinho, 1995; Lam, 1996; National Mastitis Council
2000a), y se desarrolla debido a la presencia de leucocitos; por lo que representa la
inflamacion de la ubre durante el proceso en que el sistema inmune de la vaca trata de

luchar contra una infeccion bacteriana (Loor et al., 1999).

Otros autores han incluido en la definicién, el criterio de enfermedad compleja o
multifactorial (Brown et al., 1972; Schalm et al., 1987; Nickerson, 1998), por tener
diferentes causas, grados de intensidad, variaciones en duracion y efecto residual (Schalm y
Woods, 1963), asi como por la interaccién entre animal, medio ambiente y

microorganismo (Elvinger y Natzke, 1992 ; Harmon, 1996; Nickerson, 1998).

Hasta el momento aunque las definiciones son variadas el Consejo Nacional de Mastitis de
los Estados Unidos (1996a) continda definiendo la mastitis como la inflamacién de la
glandula mamaria; indicando que esta inflamacién surge como respuesta del tejido u érgano
ante un dafo que puede tener diferentes origenes incluyendo agentes infecciosos y sus

toxinas, traumas fisicos e irritantes quimicos.

1.2 CLASIFICACION

La mastitis se ha clasificado de diversas formas, considerando numerosos factores, tales
como: duracién del proceso, apariencia clinica y etiologia, curso, severidad y diseminacioén
de la enfermedad. Teniendo en cuenta los diversos significados aplicados a este término la
clasificaciéon mas generalizada se realiza de acuerdo con el grado de inflamacién segtin su

curso o severidad (Ponce y Armenteros, 2000a).

El curso de esta enfermedad es muy variado, definiéndose dos formas principales de
infecciodn, la subclinica y la clinica, pudiendo ser esta tltima, superaguda, aguda, subaguda
y cronica (Frazer y Asa, 1986; Bofill et al., 1988; Philpot y Nickerson, 1993; Morin y
Hurley, 1994; Cordeo, 1999). Ademés de estas formas clinicas, a la clasificacion general se
le afade una ultima definicidn, la mastitis no bacteriana o no especifica (National Mastitis

Council, 1996a).
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1.2.1 Mastitis subclinica.

Este tipo de mastitis es sutil y dificil de corregir. La vaca parece saludable, la ubre no
muestra ningtn signo de inflamacién y la leche parece normal, sin que existan cambios
organolépticos en la misma. En este caso, el dolor y la inflamacién no se detectan
observando la ubre. El nimero de células sométicas en la leche, indicativo de la respuesta
inflamatoria, se encuentra elevado, al igual que el nimero de bacterias, lo que va
acompanado de una disminucién del nivel de produccién de la secrecion lactea, asi como

de la alteracién de la composicion de dicho producto (Loor et al., 1999; Anénimo, 2002a).

La mastitis subclinica se detecta solo aplicando pruebas de laboratorio o establo que
demuestren la presencia de productos de la inflamacion (leucocitos, fibrina, suero) o de
microorganismos infecciosos, asi como, cambios en la composicion quimica de la leche

(Bofill et al., 1988; Philpot y Nickerson, 1993).

Este constituye el tipo de mastitis mds importante porque es mds comun que la mastitis
clinica, normalmente la precede, cominmente es de larga duracion, dificil de tratar con los
antibidticos, dificil de detectar, reduce drasticamente la produccién de leche, afecta
adversamente la calidad de leche, y puede servir como un reservorio para infectar a otros

animales en el rebafio lechero (Peeler et al., 2000; Philpot, 2000).

1.2.2 Mastitis clinica.

Solamente unas pocas infecciones de la ubre resultan en mastitis clinica (Homan y
Wattiaux, 1999), siendo esta una condicién en la que son completamente observables las
alteraciones de la ubre y de la secrecion lactea en las caracteristicas organolépticas y fisico-

quimicas (Ponce y Armenteros, 2000a).

Esta forma puede variar en severidad, dependiendo en parte, del tipo de microorganismo
causante de la infeccion (National Mastitis Council, 1996a), por tal motivo autores como
Morin y Hurley (1994), han optado por llamarla Sindrome Clinico. El sindrome incluye las

formas superaguda, aguda y subaguda, asi como la crénica, en funcién de los signos

11



cardinales de la inflamacién y el estado general del animal (Bofill et al., 1988; Gasque y

Blanco, 2001).

Mastitis subaguda: Inflamacion leve de la ubre, ligeramente clinica donde no todos los

sintomas estdn presentes, o son inaparentes, € incluyen solo cambios en las caracteristicas
de la leche, encontrdndose fléculos, grumos, escamas y en ocasiones decoloracion, lo que le
confiere una apariencia aguada. No hay indicios de reaccion sistémica (Bofill et al., 1988;

Morin y Hurley, 1994; National Mastitis Council, 1996a).

Mastitis aguda: Inflamacion visible de la ubre, moderada o severa, caracterizada por ataque

subito, con sintomas que incluyen enrojecimiento, hinchazén, calor, endurecimiento, dolor,
hipersensibilidad y pérdida de la funcién que da al traste con una reducciéon de la
produccién, y cambios fisico-quimicos y en la apariencia de la secrecion (leche
groseramente anormal), con presencia de codgulos, descamaciones, grumos fibrinosos,
suero descolorido (leche serosa) y algunas veces sangre o pus. En casos mds severos la vaca
muestra signos generalizados o de cardcter sistémico, tales como fiebre, anorexia y pérdida
de peso (National Mastitis Council, 1996a; Homan y Wattiaux, 1999; Gasque y Blanco,
2001).

Mastitis_superaguda: Forma de mastitis poco comin que se caracteriza por un ataque

subito. Constituye una inflamacién severa de la ubre con afeccién sistémica, donde existe
compromiso del estado de salud general como fiebre, depresién, pulso y respiracion
acelerados, anorexia, disminucién de la motilidad del rumen, diarrea, deshidratacion,
debilidad muscular y colapso, que conlleva a la muerte. Todo esto mas la presencia de los
signos cardinales de la inflamacién y la perdida total de las caracteristicas organolépticas de
la leche (leche serosa). La enfermedad sistémica se produce debido a septicemia o toxemia
y a menudo precede a los sintomas manifiestos en la leche y la glandula mamaria,
conduciendo en muchos casos a la agalactia. El cuarto afectado puede volverse gangrenoso,
sentirse frio y lucir azulado. El retorno de la funcién secretora de leche no es probable una
vez que los tejidos alcanzan este estado. La inflamacién puede ser el resultado de la propia

bacteria, las enzimas (de los tejidos o de la bacteria), toxinas (endo o exo), o de los

12



productos de los leucocitos (Bofill et al., 1988; National Mastitis Council, 1996a; Homan y
Wattiaux, 1999; Ponce y Armenteros, 2000a).

La mastitis clinica ocasiona pérdidas en la produccion de leche entre un 20-30% y es la que

el ganadero reconoce como casos de mastitis en su rebafio (Ponce y Armenteros, 2000b).
[.2.3 Mastitis Cronica.

Puede comenzar en cualquiera de las formas clinicas y se define como el estado
inflamatorio del tejido glandular mamario que persiste por largos periodos de tiempo
(meses o afios), generalmente en forma subclinica, con ocasionales complicaciones clinicas
(agudas o subagudas). Tiene usualmente un desarrollo progresivo de tejido cicatrizante y un
cambio en el tamafio y forma de la glandula afectada, observdandose los cuartos mds
pequenos que los normales y la reduccién simultdnea en el rendimiento de leche (Bofill et
al., 1988; Philpot y Nickerson, 1993; National Mastitis Council, 1996a). Es comin en
rebafios que no estdn sometidos a ningin programa de control y se origina en gran medida
de casos clinicos que no fueron tratados adecuadamente o no respondieron al tratamiento.
Es una fuente primordial de diseminacién de la enfermedad en el rebafio (Ponce y

Armenteros, 2000Db).
1.2.4 Mastitis no-bacteriana.

Se conoce también como mastitis aséptica o no especifica, y no es mas que la inflamacion
mamaria que ocurre cuando los microorganismos no pueden ser aislados a partir de
muestras de leche. Tales casos pueden ser clinicos o subclinicos (National Mastitis Council,

1996a).

1.3 IMPACTO ECONOMICO

Mundialmente se ha llegado al consenso de que la mastitis es sin duda, la enfermedad mas

importante a la cual debe enfrentarse la industria lechera contempordnea, por sus
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implicaciones sanitarias y econdmicas (Noguera, 1999). Esta entidad permanece afectando
constantemente a los rebafios lecheros del mundo y constituye la principal causa de

pérdidas en la produccién lactea (Cordero, 1999; Francois et al., 1999).

Segun Philpot y Nickerson (1993), 1a mastitis representa el 26% del costo total de todas las
enfermedades en el ganado lechero. Es particularmente significativo el hecho de que las
pérdidas por esta enfermedad sean el doble de altas que las pérdidas por infertilidad y

problemas de reproduccién (Homan y Wattiaux, 1999).

La mayoria de los investigadores coinciden en que las pérdidas a causa mastitis deben
clasificarse dentro de las siguientes categorias: disminucién de la produccién, leche
descartada, reemplazos tempranos con la consecuente pérdida genética que generan,
reduccidn del precio de venta, gastos en tratamientos, en servicio veterinario y en mano de
obra; considerdandose la primera como la mas importante (Blosser, 1979; Wilson y Richard,
1980; Jasper et al., 1982; Philpot y Nickerson, 1993; Gilson, 1995; Chaves, 1996; Costa et
al., 1998; Smith y Hogan, 2001).

Mc Donald (1979), reflejé que las pérdidas en una gldndula infectada eran de 770 Kg de
leche por vaca, sin embargo las investigaciones han demostrado que un cuarto infectado
produce aproximadamente 780 litros de leche menos por lactancia que un cuarto sin
infeccién (Philpot y Nickerson, 1993); mas adelante, Philpot (1996), refirié que un solo

cuarto infectado produce aproximadamente 725 Kg. menos que uno no infectado.

La disminucién de la produccién de leche por cuarto afectado varia para algunos autores de
9-23%, para otros de 2.8, 11.4, 25.6 y 45.6% para las reacciones de Traza, 1+, 2+ y 3+, a la
prueba de California (CMT), respectivamente, o de 6, 10, 16 y 24.5% para los mismos
indicadores (Gasque y Blanco, 2001).

En consideracion a lo antes expuesto, se estima que las pérdidas anuales por vaca oscilan

entre 150.00 y 300.00 doélares (Gilson, 1995), entendiendo varios autores, que el valor

medio ronda los 200.00 ddlares/vaca/afio (National Mastitis Council, 1997d; Smith y
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Hogan, 2001). En tal sentido, Philpot y Nickerson (1993), refieren que los costos para el
ganadero promedio norteamericano son de alrededor de 180.00 ddlares/vaca/afio, sefialando
en sus estudios una pérdida en ddlares de 116.10 por disminucién de la produccion, 24.44
por leche descartada, 13.60 como costo por reemplazos tempranos, 9.94 por reduccién del
precio de venta, 9.68 por drogas, 4.84 por servicios veterinarios y 2.42 a causa de la mano

de obra.

No obstante, existen investigadores que han reportado pérdidas menores o mayores a las
enmarcadas en el rango propuesto; tal es asi, que Blosser (1979), estim6 que los costos de
la mastitis eran de 117.35 ddlares anuales por vaca, mientras que Costa et al. (1998),

report6 en Brasil pérdidas de 332.00 dolares/vaca/afio y 21726.87 ddlares/rebafio/afio.

En tanto, Fustes et al. (1985), reportaron en Cuba una disminucion del rendimiento l4cteo
de 12.6% de la produccién potencial y una pérdida econémica anual por vaca en ordefio
estimada en 163.87 pesos, siendo la mastitis subclinica y los trastornos de la secrecion
responsables del 78.75% de las pérdidas totales. Las pérdidas econdmicas correspondientes
al CMT en leche de tanque fueron estimadas en 64.27, 129.01, 178.37, 249.74 y 312.12

pesos para CMT negativo, trazas, 1+, 2+ y 3+, en ese orden.

Un estudio reciente muestra que el costo promedio de un caso aislado de mastitis clinica es
de 107.00 dolares por vaca, y estd en un rango de 46.00 a 142.00 ddlares (Philpot, 1996),
donde las pérdidas debido al decrecimiento de la produccién y al volumen de leche no

comercializable alcanzan el 84% del total, casi 90.00 ddlares por caso (Wallace, 2000).

Las pérdidas econdmicas que se producen como resultado de una produccién de leche
reducida han sido predichas basiandose en el conteo de células somdticas (Homan vy
Wattiaux, 1999); el ntimero elevado de las mismas también altera la composicion normal de
dicha leche. En conjunto, estos cambios afectan negativamente la cantidad y calidad de los
productos lacteos (Loor et al., 1999), perdiendo su valor nutritivo para la poblacién y
causando también pérdidas en la industria, en especial en la manufactura de quesos y

productos diversos (Frangois et al., 1999).
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Por otra parte, los antibidticos utilizados en el tratamiento de la mastitis son una
preocupacion industrial y de salud publica importante. La presencia de residuos de
antibidticos en la leche interfiere con el proceso de fabricaciéon de muchos productos
lacteos (quesos y otros productos fermentados). Los sabores indeseables reducen el valor de
los productos lacteos y la presencia de bajos niveles de antibiéticos puede causar problemas
de salud a los consumidores (Anénimo, 2002a); la cual se ve afectada, ademds, por la
transmision de microorganismos patdgenos desde la ubre enferma, que pueden provocar
enfermedades serias en el hombre como: endocarditis, meningoencefalitis, enteritis y

artritis (Martinez et al., 1992).

1.4 ETIOLOGIA

La etiologia de la mastitis es muy variada; influyen en su aparicién una gran diversidad de
factores ambientales y de manejo; es polifactorial. A pesar del stress, las lesiones fisicas y
las causas toxicas que pueden producir la inflamacién de la glandula, la infecciéon por
bacterias invasoras u otros microorganismos (hongos y virus) son las principales causas de

mastitis bovina (National Mastitis Council, 1996a; Anénimo, 2002a).

Entre el 80-90% de los casos de mastitis son ocasionados por la invasién de
microorganismos patdgenos especificos en los pezones y tejidos de la ubre, causando como
resultante infecciones intramamarias; el resto de los casos son resultado de lesiones
traumaticas, con o sin invasioén secundaria de microorganismos (Bramley y Dodd, 1984;
Gasque y Blanco, 2001). En vacas lactantes, la mastitis es casi exclusivamente causada por
bacterias que llegan a invadir la ubre, se multiplican dentro del tejido mamario, y generan

toxinas que son las causantes de lesiones (Loor et al., 1999).

Un total de 137 especies microbianas, subespecies y serovares han sido aislados de la
glandula mamaria bovina (Watts, 1988; Smith y Hogan, 1998). A pesar de que existen
numerosas especies de bacterias, hongos, levaduras, micoplasmas e incluso, hasta algunos

virus aislados en casos de mastitis, los géneros Staphylococcus spp. y Streptococcus spp.
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contindan siendo responsables de mas del 90% de las infecciones mamarias (Sears, 1990;

Fustes, 1991; Watts et al., 1991; Ferraro et al., 1998; Yadlin et al., 1998).

La epidemiologia y la fisiopatologia de los diversos agentes le permitieron a Poutrel y
Rainard (1982), dividirlos en dos grandes grupos: patdgenos mayores y patdgenos menores.
Dentro del primer grupo encontramos a Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae,
Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus uberis, Corynebacterium pyogenes 'y
coliformes, los cuales se asocian a las mayores pérdidas econdémicas, mientras que el
segundo agrupa a Corynebacterium bovis y Staphylococcus coagulasa negativa, producto
de que estos se han relacionado con la produccién de reacciones inflamatorias ligeras
(Linde et al., 1980; Bramley et al., 1985; National Mastitis Council, 1995; Smith y Hogan,

1995b), y como agentes etioldgicos de mastitis clinicas (Counter, 1981)

Los patégenos mayores, a su vez, han sido caracterizados en dos clases principales de
patégenos: microorganismos contagiosos y ambientales, basando esta clasificacién en la
fuente infecciosa primaria y las formas de diseminacién de la enfermedad (National

Mastitis Council, 1995).

En la actualidad se reconocen tres grupos de patégenos mayores que han sido denominados
microorganismos contagiosos, ambientales y Staphylococcus coagulasa negativa,
ocasionalmente conocidos como flora oportunista de la piel. Histéricamente,
Staphylococcus coagulasa negativa han sido denominados patégenos menores, pero se han
vuelto cada mds importantes a medida que se reduce el limite legal méximo de las cuentas
de células somaticas en la leche total de tanque. Tales gérmenes son la causa primaria de
infecciones intramamarias en hatos bien manejados (Smith y Hogan, 1998; Gasque y

Blanco, 2001).

En sentido general, Philpot y Nickerson (1993) consideran que los microorganismos que
mads frecuentemente causan mastitis pueden estar divididos en cuatro grupos: contagiosos,

ambientales, oportunistas y otros.
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1.4.1 Microorganismos contagiosos.

Hay muchos microorganismos que caen dentro del grupo de los patdégenos contagiosos
productores de mastitis, sin embargo, los mds comunes son Staphylococcus aureus y
Streptococcus agalactiae; otros que también se incluyen son Mycoplasma bovis y
Corynebacterium pyogenes (Philpot y Nickerson, 1993; National Mastitis Council, 1995;
National Mastitis Council, 1997a). La fisiopatologia relacionada con la infeccién
producida por dichos patégenos hace que esta se manifieste frecuentemente como mastitis
subclinica, teniendo como consecuencia el decrecimiento de la produccion lictea, elevado
conteo de células somdticas (CCS) y reducida calidad de la leche (Fox y Gay, 1993; Smith
y Hogan, 1995a; Hillerton, 1996a).

Su hébitat primario lo constituye la piel de la glandula mamaria y las lesiones del pezon,
por lo que su mayor reservorio son las ubres infectadas, donde estdn bien adaptados a
sobrevivir y crecer, lo que conlleva a que la infeccién ocurra principalmente durante el
ordefo, disemindndose de vaca a vaca, por las pezoneras, unidades de ordefo, los pafos y
esponjas de lavado, las manos de los ordefiadores y otros objetos infectados (Philpot y
Nickerson, 1993; Morin y Hurley, 1994; Bessoff, 2001); la transmisién en el intervalo entre

ordefos es minima (Smith y Hogan, 2001).

Frecuentemente los patdgenos contagiosos causan infecciones por largos periodos de
tiempo, que contemplan semanas, meses y hasta afios, siendo muy insidiosas (National
Mastitis Council, 1997a); por tal razén, los microorganismos contagiosos han sido la causa
primaria de los tradicionales esfuerzos en el control de la mastitis (National Mastitis

Council, 1995).

Staphylococcus aureus

El género Staphylococcus contiene 23 especies, de las cuales 14 se han identificado con la
glandula mamaria (Bergey, 1984). Son microorganimos esféricos de 0.5-1.2 um de

didmetro, se agrupan en racimos aunque pueden observarse en pares, cadenas cortas e
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inclusive solos. Son Gram positivos, no esporulados, generalmente sin capsulas, anaerobios
facultativos, no moéviles y de metabolismo fermentativo (Velasco y Yamasaki, 2001).
Staphylococcus coagulasa positiva incluyen Staphylococcus aureus, Staphylococcus

intermedius y algunas excepciones de Staphylococcus hyicus (Bergey, 1984).

Segin Lammers et al. (2000) y Tollersrud et al. (2000), Staphylococcus aureus es la
principal causa de mastitis en la mayoria de los rebafios del mundo, encontrdndose en mas
del 80% de los casos. Esta bacteria causa generalmente mastitis subclinica y crénica,
aunque puede generar formas sobreagudas y agudas, pudiendo evolucionar hasta la

gangrena; en raros casos produce la muerte (Martinez, 1984; Morin y Hurley, 1994).

El hecho de que Staphylococcus aureus sea catalogado como un patdégeno contagioso no
significa que no pueda ser encontrado en el ambiente y tampoco significa que el 100% de
las nuevas infecciones intramamarias (IMI) causadas por este germen sean el resultado de

la contaminacion del pezén durante el ordefio (Smith y Hogan, 2001).

La infeccion por Staphylococcus aureus es tipicamente crénica, siendo la bacteria capaz
de sobrevivir en las células alveolares, en los neutréfilos y en los macréfagos de la glandula
mamaria bovina por largos periodos de tiempo (Hebert et al., 2000), produciendo
infecciones intramamarias subclinicas que pueden promediar 171 dias, segiin resultados
alcanzados por Lam et al. (1996). Recientemente se ha demostrado que incluso estas
bacterias son capaces de sobrevivir y multiplicarse en el interior de algunas vacuolas
citoplasmdtica de la propia célula alveolar, usando como propio el citoesqueleto
membranoso de la célula huésped. Ademas, las llamadas “formas L” no poseen pared
celular y por lo tanto resisten a los agentes antibacterianos que actian sobre los
componentes de la membrana celular (Sears y Smith, 1990). Por otra parte, la capacidad de
formar una cédpsula de caracteristicas lipoproteicas (proteina A) e hidrofdbicas cuando
invaden los tejidos vivos dificulta la fagocitosis y constituye el principal factor de

infecciosidad y supervivencia en la ubre (Corbellini, 1996; Zandarin et al., 1996).

Otros investigadores plantean que una vez que las bacterias o sus toxinas llegan al epitelio

secretor se producen dafos de grados variables en las células alveolares. Este patégeno

19



suele tener los factores de virulencia mds poderosos, entre ellos las hemolisinas (alfa,
ganma y delta), proteinas que tienen la propiedad de incorporarse a la estructura de la
membrana celular de la célula afectada, formando poros que modifican la permeabilidad de
la membrana al agua e iones lo que lleva a la lisis osmdética de la célula blanco. También
pueden producir la beta-hemolisina que es una estingomielin-fosfolipasa que altera la
estructura lipidica de la membrana celular (Almeida y Matthews, 1996). A esto se suma su
capacidad generar diversas enzimas, dentro de las que se encuentran: coagulasas, factor
aglutinante, estafilokinasas, hialuronidasas, fosfatasas, nucleasas, proteasas, lipasas,
catalasa, lisozima. También producen leucocidinas y enterotoxinas (A, B, C, D y E ). Todas
estas sustancias le confirieren la propiedad de ser altamente invasivo (Bergey, 1984; Morin

y Hurley, 1994; Velasco y Yamasaki, 2001).

Reportes del National Mastitis Council (2000b) aseguran que la mastitis causada por
Staphylococcus aureus produce dafios tisulares y disminucién de la produccién de leche,
con pérdidas reportadas del 45% por cuarto y del 15% por vaca infectada; constituyendo
esta leche y las ubres afectadas, la principal fuente de dichos agentes etiol6gicos. Las
bacterias dafian el sistema de conductos y tienden a producir cicatrices, que resultan en
sacos de infeccion encerrados en la ubre, que son dificiles de alcanzar por los antibidticos.
Durante las fases tempranas de infeccion, el dafio es minimo y reversible. Sin embargo, los
abscesos pueden romperse y liberar Staphylococcus aureus para empezar el proceso de
infeccion en otras dreas de la glandula con la formacién extensa de nuevos abscesos y como
resultante el dafio irreversible del tejido (National Mastitis Council, 1997a; Anénimo,

2002b).

Cuando el numero de vacas infectadas se incrementa, aumenta también el conteo de células
somaticas al tanque, provocando una disminucién de la calidad del producto final (National
Mastitis Council, 2000b). Rebafios con conteos de 300 000 a 500 000 cél/mL
frecuentemente tienen una alta prevalencia de cuartos infectados por dicho microorganismo

(National Mastitis Council, 1997a; Wallace, 1998).
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Streptococcus_agalactiae

El género Streptococcus esti compuesto por varias especies, dentro de las cuales
Streptococcus agalactiae, Streptococcus uberis y Streptococcus dysagalactiae, son los que
mayor importancia revisten en cuanto a la aparicion de la mastitis bovina (Gentilini et al.,
1996; Odierno et al., 1996). En sentido general, los miembros de este grupo son esféricos u
ovoides, de 0.8-1 um de didmetro y se agrupan en cadenas si se cultivan en medios
liquidos. Son Gram positivos, anaerobios facultativos, inmdviles, no esporulados y algunas

especies poseen capsula (Velasco y Yamasaki, 2001).

Dentro del grupo de patdgenos contagiosos se encuentra Streptococcus agalactiae, que
junto con Staphylococcus aureus es la causa mas comun de infecciones subclinicas, pero a
diferencia de este, muy rara vez produce enfermedad severa (mastitis aguda).
Streptococcus agalactiae es el tinico germen patégeno de la glandula mamaria totalmente
dependiente de ella para sobrevivir en la naturaleza (Schalm et al., 1987), aunque también
puede encontrarse en superficies que han estado en contacto con leche contaminada, donde
sobrevive solamente un corto periodo de tiempo; no existe una reserva diseminada de este
microorganismo en el medio ambiente, y se disemina principalmente durante el ordefio por
medio de las unidades y pezoneras, las manos contaminadas del operador, materiales
(paios y esponjas) utilizados para lavar la ubre; esto significa que Streptococcus agalactiae
puede ser erradicado de hatos cerrados con una buena sanidad y manejo (Homan y
Wattiaux, 1999; Anénimo, 2002b), influyendo ademads, la sensibilidad que tiene el germen

a los antibidticos (Newbould, 1975).

Este microorganismo infecta inicialmente las cisternas y el sistema de conductos de la
gldndula mamaria produciendo irritacién y causando inflamacion subclinica de la misma.
La acumulacién de desechos bacterianos intensifica la respuesta inflamatoria, produciendo
destruccién del tejido secretor, con la consecuente disminucion del rendimiento productivo
o agalactia. Las extensas cicatrices de un cuarto pueden darlo por improductivo en las

lactaciones subsecuentes (National Mastitis Council, 1997a).
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Las vacas infectadas muestran normalmente un alto conteo de células somaticas (CCS),
debiéndose sospechar de mastitis por Streptococcus agalactiae en un rebaiio con un CCS

en la leche de tanque de 1 000 000 cél/mL o superior (National Mastitis Council, 1997a).

Como este microorganismo se produce en grandes cantidades, se puede llegar a diseminar
facilmente en el hato luego de la compra o la incorporacién de un animal infectado,
llegando a alcanzar un prevalencia de mds del 40% de los casos afectados (Andénimo,
2002b). Los resultados obtenidos por Gonzédlez (1993) muestran que Streptococcus
agalactiae puede ser directamente eliminado de la gldndula mamaria en nimero suficiente

como para causar un conteo bacteriano standard (CBE) mayor de 50 000 colonias/mL.
Streptococcus agalactiae produce pocas enzimas y toxinas; exhibe hemdlisis alfa (o) y
beta (B), y no se contemplan diferencias entre cepas de diferentes origenes por lo que

puede ser causa de zoonosis (Hahn y Tolle 1981; Morin y Hurley, 1994).

Mycoplasma bovis

Mycoplasma spp. son organismos muy contagiosos, menos comunes que Staphylococcus
aureus y Streptococcus agalactiae, y son generalmente diagnosticados en rebafios que
experimentan brotes de mastitis clinica que se resisten a la terapia (National Mastitis
Council, 1997a). Son de tamaio intermedio entre una bacteria y un virus, son bacterias
inusuales que no tienen pared celular (pleomorficas). Pueden aislarse a menudo de los

tractos respiratorio y urogenital (Philpot y Nickerson, 1993).

Aunque existen muchas especies de Mycoplasma que han sido recientemente identificadas
como patdgenos causantes de mastitis, la mas comin es Mycoplasma bovis (Hotzel et al.,

1993; Morin, 1998; Cerda et al., 2000; Zumbe et al., 2000).
La mastitis causada por Mycoplasma, es una mastitis epizodtica, que ataca a muchas vacas

al mismo tiempo; se caracteriza por una manifestacién subita, con eliminacién de una

secrecion purulenta en los cuartos afectados, contagio rapido en el hato, disminucién de la
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produccién y resistencia a la terapia con antibidticos (Philpot y Nickerson, 1993; National
Mastitis Council, 1995). Segin Morin (1998), en rebafios problema puede ser infectado

hasta el 70% de las vacas, resultando en pérdidas econdmicas sustanciales.

Debe sospecharse de Mycoplasma spp. cuando en los rebafios aparecen multiples vacas con
mastitis clinica con signos severos en uno, varios o todos los cuartos, pero contintan
comiendo y tienen pequefias evidencias de enfermedad sistémica. Los casos no responden
al tratamiento, y generalmente las vacas afectadas muestran un marcado descenso en la
produccién de leche o el cese de la lactacion, por lo que las vacas infectadas deben

separarse o reemplazarse (National Mastitis Council, 1997a).

Corynebacterium bovis

Los microorganismos que componen el género Corynebacterium son pleomérficos, pueden
ser bacilos rectos o ligeramente curvos, en forma de mazo o basto, producen agrupaciones
angulares (letras chinas) o en empalizadas. Son aerobios (excepto Corynebacterium suis),
inmdviles, acapsulados, no esporulados. Mayormente son Gram positivos, aunque algunas
especies pierden esta propiedad y pueden tefirse irregularmente, son parcialmente dcido-

alcohol resistentes (Velasco y Yamasaki, 2001).

Dentro de las especies de importancia en cuanto a la produccion de mastitis en el ganado se
encuentran Corynebacterium bovis, con mayor frecuencia de aparicién y Corynebacterium
pyogenes en menor grado. Corynebacterium bovis se describe como un microorganismo
altamente contagioso frecuentemente aislado de muestras de leche colectadas

asépticamente (Eberhart et al., 1983; Pankey et al., 1985).

Las infecciones con esta bacteria son generalmente suaves, con ligeros aumentos en el
conteo de células somaticas de 200 000 a 400 000 cél/mL. El reservorio principal se cree
que son las ubres infectadas y los canales de los pezones, y que la contaminacién parece ser
de vaca a vaca (Philpot y Nickerson, 1993). La prevalencia de este microorganismo puede
ser extremadamente baja en rebafios donde se usa un desinfectante eficaz, higiene en el

ordefio y terapia de vacas secas (National Mastitis Council, 1996a).
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1.4.2 Microorganismos ambientales.

El término mastitis ambiental es usado para describir infecciones intramamarias causadas
por patégenos cuyo primer reservorio es el ambiente en el cual las vacas viven. La
importancia fundamental, radica en que los pezones estdn expuestos constantemente a
dichos microorganismos que se encuentran diseminados en el ambiente del rebafio, por lo
que no pueden ser eliminados de las granjas lecheras (Loor et al., 1999; National Mastitis

Council, 1999a).

Los principales patégenos ambientales responsables de mastitis bovina incluyen dos tipos
de bacterias, los coliformes y la especie Streptococcus (no Streptococcus agalactiae).
Estos ultimos son frecuentemente llamados Streptococcus ambientales y son representados
principalmente por Streptococcus dysgalactiae y Streptococcus uberis, apareciendo el
segundo como el mds frecuentemente asociado a la mastitis. Escherichia coli, Klebsiella
spp. (Klebsiella pneumoniae y oxytoca) y Enterobacter spp. (Enterobacter aerogenes) son
las causas mds comunes de infecciones intramamarias por coliformes (Philpot y Nickerson,

1993; Smith y Hogan, 1993; Hogan y Smith, 1998; Wallace, 2000).

Mientras los patdégenos contagiosos son transmitidos por vacas infectadas durante el
proceso de ordefio, los patdgenos ambientales son encontrados en el ambiente de la vaca
(heces fecales, cama de los establos, alimentos, polvo, suelo, agua y material vegetal), por
lo que la transmisién ocurre generalmente en el intervalo entre ordefios, pudiendo ocurrir
tambien durante el contacto ambiental de los pezones en el momento del ordefio; por tales
motivos se dice que la transmisién se realiza de ambiente a vaca. Por lo tanto, los métodos
de control desarrollados para la mastitis contagiosa, no son efectivos contra los patégenos

ambientales (Mattews y Almeida, 1994; National Mastitis Council, 1997b; Wallace, 2000).

Entre el 60% y 70% de las infecciones causadas por patégenos ambientales se mantienen
por menos de 30 dias y no se les puede detectar facilmente (Loor et al., 1999). Una alta
proporcién de nuevas infecciones por tales patégenos ocurre en el periodo seco y alrededor
del parto; la susceptibilidad es mayor durante las dos semanas posteriores al secado y

posteriormente durante las dos semanas antes del parto (Lohuis et al., 1990).
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Los hatos con problema de mastitis ambiental suelen presentar un bajo CCS al tanque
producto de la baja prevalencia de la infeccién en el rebafio, raras veces mayor del 10%,
siendo dificilmente superior al 2% o 3% en los cuartos infectados por coliformes, sin
embargo alcanzan un alto porcentaje de casos clinicos dentro del total de cuartos afectados
por esta forma de mastitis (Hogan et al., 1989; National Mastitis Council, 1999a; Smith y
Hogan, 1999; Bessoff, 2001). La incidencia de mastitis ambiental tiende a aumentar cuando
la incidencia de mastitis contagiosa disminuye debido a una eficaz desinfeccion de los

pezones y a la terapia antibidtica de la vaca seca (Morin y Hurley, 1994).

Streptococcus ambientales

Las infecciones mamarias causadas por estos microorganismos juegan un papel cada vez
mas importante en el manejo de la mastitis y la calidad de la leche en los hatos comerciales

(Britten et al., 1998).

Durante el periodo seco el animal es extremadamente susceptible a contraer una infeccion
ambiental causada por Streptococcus, especialmente durante las primeras dos semanas y
los ultimos 7 a 10 dias antes de parir, o durante los primeros 7 a 10 dias de lactancia. La
incidencia de infecciones al parir es el doble de las que ocurren cuando la vaca deja de
lactar. Casi el 50% de las infecciones causadas por el Streptococcus ambientales presentan

sintomas clinicos (Loor et al., 1999).

Los integrantes del grupo de Streptococcus ambientales mas comunmente aislados de
casos de mastitis son: Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus uberis, Streptococcus
Jaecalis, Streptococcus equinus y otras especies de Streptococcus (Odierno et al., 1996;
Calvinho et al., 1996).

Streptococcus uberis y Streptococcus dysgalactiae

Estos organismos se encuentran en la cama (especialmente camas orgénicas: paja, aserrin,

etc.), aguas estancadas y tierra. Pueden encontrarse también en la piel de la vaca (pezén y
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abdomen) y en los 6rganos reproductores. Son generalmente transferidos desde el medio
ambiente al pezén entre los ordefios, pero algunas transferencias pueden tener lugar durante
el ordeno. Producen mastitis clinica y subclinica (Anonimo, 2002b). El grado de infeccion
de estas bacterias tiende a incrementarse cuando las condiciones favorecen su crecimiento,
por ejemplo, durante los meses himedos del afio. Streptococcus uberis y Streptococcus
dysgalactiae son responsables también de la mayoria de las mastitis que se presentan ya sea
al comienzo o al final del periodo de seca. Representan entre el 5 y 10% del total de las

infecciones.

Streptococcus uberis estd ampliamente difundido en los rebafios lecheros modernos
(Zadoks, 2002). Segiin Woolford et al. (1998) y Williamson et al. (1995), las infecciones de
este patégeno al parto son un problema en muchos rebafios y el uso de terapia de vacas
secas ayuda a reducir el nimero de cuartos infectados por el mismo. Es considerado en la
actualidad como el responsable de la mayoria de los casos clinicos y subclinicos en Nueva
Zelanda (McDougall, 1998) y en el Reino Unido (Hillerton et al., 1993), y se encuentra

entre las causas mds prevalentes de mastitis en Estados Unidos (Hogan et al., 1989).

Streptococcus dysgalactiae provoca una infeccién temporal de la glandula mamaria, ligera
o infrecuente, reportdndose que la mastitis suele ser mds aguda que la producida por
Streptococcus agalactiae. Puede comportarse como contagioso y ambiental,

considerdndose que la transmisién se puede producir de vaca a vaca (Hahn, 1981).
Coliformes

Son calificados como bacilos Gram negativos anaerobios facultativos, pertenecientes a la
familia Enterobacteriacea, y el principal problema que presentan es que los métodos de
control son generalmente inefectivos (Morin y Hurley, 1994).

Las bacterias coliformes son habitantes normales del suelo e intestino de las vacas. Se

acumulan y multiplican en la materia fecal y en la cama. Los coliformes pueden causar

mastitis solamente si las particulas contaminadas del medio ambiente entran en contacto
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con la ubre. A diferencia de las bacterias descritas previamente, los coliformes no se
adhieren a los conductos y al alvéolos de la ubre, se multiplican rdpidamente en la leche y
producen toxinas que son absorbidas dentro del torrente circulatorio. Como resultado, las
infecciones por coliformes conducen a mastitis clinicas agudas. La temperatura corporal de
la vaca puede elevarse a 40°C y el cuarto infectado se inflamard y se volverd sensible al
tacto. Los mecanismos de defensa de la vaca pueden eliminar las bacterias de la ubre, pero
las toxinas permanecen y la vaca puede llegar a morir (National Mastitis Council, 1995;

Anénimo, 2002b).

Las formas mds comunes de mastitis por coliformes, son las causadas por Escherichia coli

y Klebsiella pneumoniae (Smith y Hogan, 1993).

Escherichia coli normalmente habita en el tracto intestinal del ganado lechero y se
encuentra en grandes concentraciones en el estiércol (Bramley y Higgs, 1974; Bramley y
Neave, 1975; Eberhart, 1977). Es un patégeno ambiental pero puede ser diseminado, con
menor frecuencia, de un cuarto infectado a uno no infectado durante el ordefio, lo que
permite argumentar que este germen puede considerarse como patdégeno contagioso en

determinadas circunstancias (Smith y Hogan, 2001).

Se ha demostrado la produccién de enterotoxinas por Escherichia coli en casos de
mastitis, siendo las enterotoxinas mas importantes que el propio microorganismo, por el
alto grado de manifestacion y de afectacion en la glandula mamaria (Alkff y Liebermann,

1991).

La incidencia de mastitis clinica causada por Escherichia coli durante los dltimos 40 afios
demuestra que va aumentando la importancia de esta enfermedad para la produccién de
leche moderna (Riemann y Bergmann, 2000). La aparicién de casos severos de mastitis
aguda producidos por esta bacteria en vacas, es mds alta durante la lactacién temprana

(Dosogne et al., 2000).

Klebsiella pneumoniae se encuentra en el suelo y facilmente contamina el material

utilizado en los echaderos, tales como aserrin. Silva et al. (1998) reportaron casos fatales de
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mastitis por este germen, donde los signos se caracterizaron por manifestaciones

enterotoxémicas agudas.

La prevalencia de infecciones por coliformes rara vez excede el 1%, ayudado por el corto
tiempo de duracién que presentan la mayoria de ellas que es menor de 10 dias; sin
embargo, del 30 al 40% de los casos clinicos pueden ser causados por estos patogenos. Casi
el 80% de todas las infecciones por coliformes que se presentan durante la lactancia se
convierten en mastitis clinica (Philpot y Nickerson, 1993; Loor et al., 1999; National

Mastitis Council, 1999a).

1.4.3 Microorganismos oportunistas.

Los microorganismos oportunistas son usualmente los mds prevalecientes en la leche pero
causan sélo ligeras inflamaciones con modestos incrementos en el conteo de células
somaticas, y no estdn frecuentemente asociados a la mastitis clinica (Smith y Hogan,
1995b). Se encuentran casi siempre en la superficie de la ubre, pezones y en las manos de
los ordefiadores en grandes cantidades, y son una fuente de infeccion constante. Este grupo
de bacterias incluye més de 20 especies de Staphylococcus diferentes a Staphylococcus
aureus, generalmente conocidas como Staphylococcus coagulasa negativa (Philpot y
Nickerson, 1993), e histéricamente denominados patdgenos menores o secundarios de la

glandula mamaria (Smith y Hogan, 1998).

Las especies de Staphylococcus coagulasa negativa predominantemente aisladas de la
mayoria de los rebafios parecen ser Staphylococcus chromogenes, pero Staphylococcus
hyicus, simulans, epidermidis, warneri, hominis, xylosus y sciuri también pueden ser
encontrados con relativa frecuencia. A pesar de que la mayoria de Staphylococcus
coagulasa negativa no son patdgenos contagiosos, ni ambientales, es mds probable que
entren a la glandula mamaria desde la piel del pezon donde generalmente habitan (National

Mastitis Council, 1998a).

Es comiin encontrar entre un 10-20% de cuartos infectados con Staphylococcus coagulasa

negativa en rebaiios bien manejados, usando correctamente la desinfeccion de los pezones y
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la terapia de vacas secas. El conteo de células somadticas en esos cuartos puede ser dos o
tres veces mayor que en cuartos no infectados. La prevalencia tiende a ser mayor en vacas
de primera lactacion que en vacas viejas, e inmediatamente después del parto (National
Mastitis Council, 1998a). Smith y Hogan (2001), también reportan a Staphylococcus
coagulasa negativa como la primera causa de infecciones intramamarias de novillas al
parto. Los animales tienden a recuperarse espontineamente de estas infecciones y la
prevalencia de la enfermedad disminuye con el avance de la lactancia (National Mastitis

Council, 1996a).

1.4.4 Otros microorganismos menos comunes.

Una gran variedad de otros microorganismos pueden causar mastitis, reportdndose muchos
como causantes de estadios severos de la enfermedad. En este grupo clasifican
Pseudomonas aeruginosa, Actinomyces pyogenes, Nocardia spp., Mycobacterium spp.,
Bacillus spp., Serratia spp., Pasteurella spp., levaduras (Cdndida spp.), hongos y algas
(Prototheca spp.). Estas infecciones son usualmente esporddicas y afectan una o pocas
vacas en el rebafio, y pueden provocar serios problemas debido a su resistencia a los
desinfectantes y antibioterapia (Dohoo, 1992; Wilson et al., 1993). Las infecciones con
algunos de estos microorganismos son debidas casi siempre a los malos procedimientos de

tratamiento (Philpot y Nickerson, 1993).

Existen diversos reportes en el mundo sobre la accién patégena de estos y otros
microorganismos. En esta gama de complicaciones bacterianas emerge la Mastitis de
Verano producida por Actinomyces pyogenes, regularmente con alguna otra bacteria
implicada (Hillerton et al., 1987). Esta forma de mastitis ocurre frecuentemente en vacas
secas y en novillas proximas al parto y se cree que se disemina por medio de la actividad de
la mosca Hydrotaea irritans, pudiéndose apreciar que los cuartos infectados casi siempre
presentan sintomas clinicos y segregan un liquido verdoso, espeso y mal oliente. La
infeccion resulta en una forma persistente de mastitis e invariablemente lleva a la pérdida
del cuarto y al descarte de la vaca, pues el tratamiento no es efectivo (Madsen et al., 1992;

Philpot y Nickerson, 1993).
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Van Daelen y Jeartsueld (1988), reportaron un caso de mastitis causada por Listeria
monocytogenes que cursO en breve periodo de tiempo, sin muchos sintomas ni
manifestaciones en la leche. Segin Kingoscote (1990), Leptospira spp. es capaz de
provocar mastitis atipica en el ganado bovino, trasmitiéndose de los animales enfermos a
los sanos por diferentes vias: oral, cutdnea, contacto con orinas infectadas. Un estudio
realizado por Gentilini et al. (1997a), arroj6 que en el 31% de los sueros lacteos analizados
fueron positivos frente a Leptospira interrogans, teniendo como serovar predominante
Leptospira interrogans wolffi. Por otra parte, Mufoz et al. (1995), reportaron por primera
vez en Cuba la presencia de mastitis granulomatosa producida por Mycobacterium

Jortuitum con reaccion histica productiva de tipo tuberculoide en bovinos.

Otros investigadores han demostrado mediante pruebas de cultivo en leche, que ademas de
la flora bacteriana, se encontraba un alto nivel de contaminacién con hongos oportunistas
como: Trichosphorum spp., Aspergillus spp., Penicillium spp., Nocardia spp.,
Scopulariopsis spp., Geotrichum spp. y Candida spp. (Chuchini y Matraku, 1987;
Gentilini et al., 1997b; Stephan et al., 2000; Gonzélez et al., 2001).

La mastitis bovina por Prototheca zopfii es la enfermedad mas importante producida por un
alga en animales. Las altas temperaturas y la humedad constituyen las condiciones 6ptimas
para la multiplicacién de este alga extendida por todo el mundo y productora de mamitis
crénica principalmente. La apariencia acuosa de la leche, un acusado descenso en la
produccion y los elevados recuentos celulares son sintomas frecuentes de la enfermedad,

similares a los de otros procesos bacterianos (Jdnosi et al., 2001).

1.5 EPIZOOTIOLOGIA

La mastitis es el resultado de varios eventos o circunstancias que interactian entre si. Rara
vez es la presencia unicamente de un “factor de riesgo” para producir la enfermedad; esto
significa que el control puede ser mejorado tomando medidas contra mds de un factor

actuante (Homan y Wattiaux, 1999). Autores como Philpot y Nickerson (1993) definen
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como factores de riesgo: el hombre, el manejo, la vaca, los microorganismos y el medio
ambiente, mientras que Homan y Wattiaux (1999), prefieren cambiar los dos primeros por
el funcionamiento del equipo de ordefio y por el manejo del ordefio. Sin embargo, el
National Mastitis Council (1995) los ha organizado en tres grupos principales donde
convergen todos: factores del hospedero (animal), de los agentes microbiolégicos y del

medio ambiente.

1.5.1 Factores asociados al animal.

Estos factores incluyen la presencia o ausencia de resistencia natural a la mastitis, el estado
de los mecanismos de defensa, si existen y si son funcionales (Hurley y Morin, 1994); tales
factores estdn asociados, por lo tanto, con el desarrollo de inmunidad especifica y con

mecanismos de defensa no especificos (National Mastitis Council, 1995).

La resistencia general del animal esta relacionada a la predisposicion genética, las
caracteristicas anatomicas, el estado nutricional, el parto, el estado de lactacién, involucién
mamaria, lactogénesis (inicio de la secrecion lactea) y el uso de procedimientos de manejo
que eleven la resistencia (Harmon, 1994), por tal motivo, todos estos eventos influyen en la

susceptibilidad de la glandula mamaria a la infeccién (Hogan y Smith, 1998).

Resistencia Genética

Dentro de las prioridades que deben tenerse en cuenta en un programa de control contra
mastitis, Beslin et al. (1979) desde hace muchos anos, sugirieron que debia incluirse la

seleccidn genética para incrementar la resistencia contra la enfermedad.

Existe amplia evidencia genética de que la heredabilidad de conteos de células somaticas se
pueden tener en cuenta para la seleccion contra la susceptibilidad a la mastitis. Hay también
evidencias de la correlacién genética positiva entre la producciéon de leche y la
predisposicion a la mastitis (National Mastitis Council, 1995). En tal sentido, Gasque y

Blanco (2001), hallaron una mayor susceptibilidad a la presentacion de mastitis en las vacas
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que presentaban una mayor velocidad de ordefio y una mayor producciéon de leche; asi
como que las vacas con producciones elevadas en lactancias previas tenian mas riesgos de

mastitis agudas o crénicas y lesiones de los pezones.

En una investigacion de 1 227 vacas, madres e hijas, se encontré que el 50% de las hijas de
madres susceptibles presentaron mastitis en comparaciéon con el 25% de vacas hijas de

madres no susceptibles (Gasque y Blanco, 2001).
Por otra parte se ha determinado que hay probables factores genéticos que influyen en la
relacion entre el nimero de neutréfilos circulantes, la respuesta a irritantes y la actividad

bactericida neutrofilica (Williams et al., 1984).

Caracteristicas anatomicas

Las caracteristicas anatomicas del pezon y la ubre influyen en la resistencia general a la
mastitis. Vacas con una ubres muy pendulantes son propensas a traumas, por pisotones,
cortaduras y hematomas de los pezones, lo que proporciona un incremento del riesgo de
presentacion de mastitis, principalmente clinica (Homan y Wattiaux, 1999; Mulei, 2000).
El pezén en forma de botella, el goteo de leche y la presencia de flujo continuo de leche
proveen una ruta para la invasiéon de microorganismos desde el ambiente hacia la cisterna

del pezén (Schukken et al., 1989; National Mastitis Council, 1995).

El hecho de que las barreras fisicas del pezon constituyan las primeras estructuras
defensivas contra la mastitis, hace que el mantenimiento de la integridad de su canal sea un
elemento importante a tener en cuenta. Un canal flojo y ensanchado es mds propenso a
admitir la penetracidn bacteriana. Con cada lactacion el canal tiende a convertirse en mas
largo y mdés blando. Por otra parte las grandes producciones de leche conducen a la
dilatacion del canal del pezén. Estas son algunas de las razones por lo que los casos de

mastitis son mas comunes en vacas viejas (Homan y Wattiaux, 1999).
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Por su parte, Mc Donald (1975), encontré que cuartos mamarios infectados presentaban un
didmetro mayor del canal del pezén que los cuartos no infectados, y también altos conteos
de células somadticas asociados a canales amplios; por ello se plantea que el tamafo del
canal del pezon y la potencia del musculo del esfinter son elementos importantes en la

prevencion de la invasion de la bacteria dentro de la cisterna del pezon.

En un estudio realizado por Gulinski et al. (1996) se obtuvo que las conformaciones
deseables de las ubres estuvieron asociadas al bajo conteo de células somaéticas en la leche,
significando que es posible evaluar el riesgo de una vaca ante las mastitis infecciosas en

base a la estructura de la ubre.

Periodo de Lactancia

Las tasas de infecciones intramamarias de patdégenos ambientales son mayores en el
periodo seco que durante la lactacion, siendo mas susceptibles los animales las dos semanas
posteriores al secado y las dos semanas antes del parto. Tales tasas durante la lactacién son
mayores al parto y decrecen a medida que avanzan los dias de lactancia (Hogan y Smith,
1998), y son generalmente menores en los meses de invierno y mayores en el verano. En el
caso de Staphylococcus coagulasa negativa la prevalencia de estas infecciones tiende a
comportarse de forma similar, con la diferencia de que abundan las curaciones espontaneas,
por lo que este indicador disminuye con el avance de la lactancia (National Mastitis

Council, 1996a).

La elevada tasa de nuevas infecciones durante el inicio del periodo seco puede deberse a
que el vaciado y eliminacién de bacterias que colonizan el canal del pezén durante el
ordefio se termina, se deja de realizar la higienizacioén de la ubre y la desinfeccién de los
pezones, el canal del pezon se dilata y se acorta debido al cese del ordefio que permite a los
organismos entrar en la ubre, los fagocitos estdn involucrados en el movimiento de los
componentes de leche en lugar de las bacterias, y existe una actividad reducida de los
linfocitos. De igual manera la susceptibilidad a la infeccion aumenta de nuevo cerca del
parto de la vaca; debido al aumento del volumen del fluido y a la dilatacion del canal del

pezén, a la disminucién de la concentraciéon de lactoferrina, al reducido nimero de
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leucocitos y habilidad de los fagocitos, y a la utilizacion de los componentes de la leche

para el crecimiento bacteriano (Kehrli et al., 1990; National Mastitis Council, 1996b)

De forma inversa, la prevalencia de infecciones subclinicas se incrementa a medida que el
periodo de lactacion progresa. Esas infecciones son generalmente el resultado de la accién
de patégenos contagiosos, tales como Staphylococcus aureus. Esta infeccion es causada
mas por la imposibilidad de bloquear la trasmision vaca a vaca por el fallo de las medidas

de control, que por un efecto fisioldgico (National Mastitis Council, 1995).

Numero de Lactancias

Se ha demostrado que las vacas en primera lactaciéon son mads resistentes a la infeccion y
por ende, a la mastitis, sefialdndose que a medida que aumenta el nimero de lactancias
disminuye la efectividad del canal del pezén como barrera a la entrada de agentes
patégenos (Homan y Wattiaux, 1999), aunque también se ha encontrado que la prevalencia
de infecciones causadas por Staphylococcus coagulasa negativa tiende a ser mas alta en

vacas de primera lactacién que en vacas viejas (Oliver y Jayarao, 1997).

Paridad

El incremento de la paridad ha sido descrito como un factor de riesgo por el aumento de la
incidencia de mastitis clinica, asi como por el incremento de la prevalencia de infecciones
subclinicas (Schukken et al., 1989). De igual manera, Janicki y Balakiewcz (1980), refieren

un aumento en la incidencia de acuerdo al nimero de partos.

Enfermedades peripartales

Patologias reproductivas como distocias, paresia puerperal, retencion placentaria y
desordenes metabdlicos como la ketosis pueden reducir la habilidad de la vaca de luchar
contra los patégenos, por lo que son factores predisponentes al establecimiento de mastitis
infecciosas (Homan y Wattiaux, 1999). Estudios realizados por disimiles autores indican

que el riesgo que generan estas enfermedades para la ocurrencia de la mastitis es, al menos,
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1.5 veces mayor que en vacas sin la presencia de tales entidades. La explicacion bioldgica
para estas asociaciones se presume que esté relacionada a la funcién deteriorada de los
neutréfilos, pero esto no ha sido definitivamente explicado (National Mastitis Council,

1995).

Estado nutricional

La alimentacién tiene un importante impacto sobre la mastitis. Una nutricién apropiada
puede disminuir las tasas de nuevas infecciones intramamarias mediante el mejoramiento
de la inmunidad de la vaca. La deficiencia en el nimero de micronutrientes esenciales
constituye una causa que le confiere mayor susceptibilidad a la vaca ante la mastitis. Entre
los micronutrientes que pueden mejorar la respuesta inmune de las vacas se encuentran las
vitaminas A, D y E; y los minerales zinc, selenio y cobre. Las dietas alimenticias
deficientes en microelementos esenciales conducirdn eventualmente al decrecimiento de la
resistencia a la enfermedad. Los dos microelementos que han sido vinculados con mayor
frecuencia a la mastitis bovina son la vitamina E y el selenio. Animales deficientes en uno o
en ambos han tenido altas tasas de infecciones, casos mas frecuentes de mastitis clinica,
infecciones de mayor duracion y sintomas mds severos que las vacas que se alimentaron
con dietas suplementadas, las cuales pueden mantener la destruccién de bacterias por parte
de las células blancas (Hogan y Smith, 1998). Esto se explica por la propiedad que tienen la
vitamina E y el selenio de proteger el tejido mamario de los dafos oxidativos y de aumentar

la funcién fagocitica (Hurley y Morin, 1994).

En tal sentido, Hutjens (1996), demostr6 que cantidades apropiadas de vitamina E y selenio
durante la lactacion y el periodo seco, puede resultar en una reducciéon de un 42% de las
infecciones al parto, en un 32% de reduccion de mastitis clinica, en un 45% menor del
tiempo de las infecciones y en un 68% de reduccioén de altos conteos celulares. Ademas
demostré la importancia del cobre en la reduccion de la severidad y duracién de la mastitis
al parto, que la suplementacion con zinc reduce significativamente el conteo de células
somaticas, y que la vitamina A es importante en el mantenimiento de la integridad de la piel

y los revestimientos.
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Inmunomodulacion

Si la respuesta inflamatoria estd suprimida, més severa resulta la infeccion. Una rdpida
respuesta inflamatoria es la clave para una defensa exitosa de la glindula mamaria ante la
invasion. El reconocimiento del papel critico de los neutréfilos en la defensa ha conducido
a esfuerzos para estimular o realzar la respuesta celular en la glindula mamaria, lo cual se

puede lograr de tres formas principales (Bramley, 1991):

a) Incremento del nimero de células fagociticas y anticuerpos presentes cuando
penetren las bacterias. Ej.: una infeccién con Staphylococcus coagulasa negativa, o
el uso de dispositivos intramamarios. En animales con inmunoestimulacién fisica
dada por tales dispositivos se observé que tenia 4.6 veces menor incidencia de
mastitis clinica, que vacas sin el dispositivo.

b) Incremento de la efectividad de la respuesta inflamatoria mediante la administracién
de opsoninas especificas, para asi reducir la extensién y duracion de la inflamacion.

c) Las tasas de diapédesis o la actividad de la poblacién de leucocitos pueden ser
incrementadas. La suplementacion con selenio ha mostrado un incremento en la
accion bactericida de los neutréfilos, en velocidad de la diapédesis de estas células

dentro de la glandula mamaria y la resistencia a la mastitis por Escherichia coli.

Ademas se ha utilizado Levamisol, Concanavalina A, Interleuquina-2 y Timosina, lo que
nos permite aseverar que mediante la inmunomodulacién se ha logrado disminuir la

incidencia de mastitis clinica (National Mastitis Council, 1995).

I.5.2 Factores asociados al microorganismo.

Los microorganismos conducen a la presentacion de la enfermedad de acuerdo a su nimero
en la glandula, por su patogenicidad, su frecuencia de aparicién, su capacidad infectiva, las

fuentes de infeccion, los mecanismos de transmisién y por el estado de las defensas del

animal para la resistencia a la infeccion (Hurley y Morin, 1994).
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I.5.3 Factores medioambientales.
El medio ambiente de la vaca es un reservorio importante para los organismos que pueden
causar mastitis, por lo que existen una serie de factores que no debemos perder de vista por

su vital importancia en la trasmision de tales microbios.

Cama y Alojamiento

El sistema de manejo de excretas, la longitud de los echaderos y el tipo de cama de las
vacas influyen en la incidencia de mastitis y las lesiones del pezén. Se encontré6 mayor
incidencia de mastitis y lesiones del pezén en establos donde se manejaba el estiércol
himedo a diferencia de aquellos en que se tenian sistemas de manejo de estiércol seco

(Gasque y Blanco, 2001).

Una cama limpia y seca con ausencia de acumulacion de materia fecal, orina y humedad,
ayuda a reducir la acumulacién de grandes cantidades de bacteria y su transferencia a la
ubre. Por ejemplo Klebsiella spp. es un contaminante normal del suelo y se encuentra
frecuentemente en el aserrin contaminado, por lo que camas de aserrin se han asociado con
un incremento en el riesgo de mastitis por Klebsiella spp. (Homan y Wattiaux, 1999). Es
por ello que Hogan y Smith (1998), recomiendan la utilizaciéon de material inorgénico para
las camas, preferentemente arena lavada, por retener poca humedad y contener pocos

nutrientes que puedan ser utilizados por las bacterias.

La estructura del alojamiento es también importante para evitar el dafio de los pezones al
pisotearse en establos muy atestados de vacas (Homan y Wattiaux, 1999). Segtin Gasque y
Blanco (2001), la longitud de los echaderos entre 205 a 219 cm, estuvo relacionada con una

menor incidencia de mastitis que en echaderos con menos de 180 cm.

Clima y Epoca del Aiio

Las estaciones lluviosas constituyen un factor predisponente para la proliferacién y

trasmision de patdgenos, preferentemente ambientales, y por ende se corre el riesgo de que
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se eleve la prevalencia de mastitis. De hecho, los brotes de mastitis por coliformes son
comunes durante las estaciones lluviosas cuando se exponen las vacas a la suciedad por

estiércol, con el peligro de que vayan sucias a las salas de ordefio (Hogan y Smith, 1998).

La prevision de un stress ambiental en vacas, particularmente alrededor del momento del
parto, es esencial para el control de la mastitis. Las causas de stress en el ganado estidn
relacionadas con la cortisona producida, la cual tiene efectos inmunosupresivos en el
cuerpo, siendo las vacas inmunosuprimidas mas susceptibles a contraer la mastitis
(Wallace, 2000). El stress en vacas lactantes ha sido también invocado, explicado por una
inhibicién de la fagocitosis de los polimorfonucleares, incrementando la susceptibilidad a la

mastitis.

Varios estudios indican que existe una mayor incidencia de mastitis en los meses de verano,
pero es dificil el separar esta tendencia de los cambios en la sanidad del medio ambiente, el
parto estacional y los patrones de secado (Homan y Wattiaux, 1999). Sin embargo, Allore
et al. (1997), detectaron que el conteo de células somadticas fue significativamente mayor en
primavera que en el resto de las estaciones, obteniendo resultados similares en la
produccion lactea, en los componentes de la leche y en el porcentaje de proteina bruta

especificamente.

Equipo de orderio

El uso inapropiado del equipo de ordefio puede contribuir a un mayor riesgo de incidencia
de mastitis. Pulsadores ajustados en forma inapropiada pueden causar la salida de tejido en
la punta del pezon; ellos pueden también causar magullones de este tejido si la frecuencia
de pulsacion no asegura un buen flujo sanguineo en el pezdn, tal dafio permite un
establecimiento mds ficil de las infecciones bacterianas. La mdquina de ordefiar puede
servir también como una forma importante de trasmision de infecciones de una vaca a otra
si las pezoneras no son correctamente desinfectadas y escurridas entre vacas (Homan y
Wattiaux, 1999). Golikov et al. (1986), sefialan dafios en la ubre por alteraciones en la

presion de vacio, sobre todo cuando esta toma valores por encima de 380 mm/Hg.
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Existen cuatro formas a través de las cuales el equipo de ordefio puede afectar el desarrollo
y la severidad de la mastitis: facilita la transmision de bacterias patdgenas entre vacas o
cuartos en el momento del ordefio, facilita la multiplicacion bacteriana en la punta del
pezén, incrementa la penetracion por el canal del pezén y modifica el ambiente
intramamario o del pezén para realzar la infeccion bacteriana, o deteriora las defensas del

animal (National Mastitis Council, 1992).

A pesar de que existen multiples reportes sobre la influencia negativa que puede ejercer la
mdquina de ordefio en cuanto a la presentacién de la enfermedad, hay autores que han
encontrado que la mastitis prevalece mas cuando los ordefios son manuales que cuando son
mecdnicos, y dentro de estos dltimos, es mayor cuando se utilizan equipos de ordefio

portétiles que cuando son sistemas con lactoductos (Gasque y Blanco, 2001).

Manejo del Ordeiio

Es indudable que dentro de las operaciones de manejo animal, el ordefio es la mds delicada
y la que reviste mayor importancia e influencia en los procesos mastiticos que sufre la vaca,
en conjunto con otros factores predisponentes (Serna, 1969). Es por ello que varios pasos
en la rutina de ordefio son disefiados para romper el ciclo de infeccién de la mastitis. El
lavado y secado de la superficie de los pezones tienen la funcién de reducir el contenido
bacteriano en la parte exterior de los mismos, las que podrian introducirse en el canal del
pezon. El secado es importante para reducir las grietas en los pezones, lo que haria que la
piel fuese més fécil de infectar. Es importante recordar que tanto las manos del ordefiador
como los paiios utilizados para lavar los pezones, pueden ser un vehiculo de transmisién de
infecciones. El sellado de pezones es muy importante para limitar la trasmisién de

infecciones entre vacas y entre cuartos (Dargente et al., 1988; Homan y Wattiaux, 1999).

1.6 DIAGNOSTICO

El diagnéstico de infecciones intramamarias se puede realizar por métodos directos o

indirectos. La gran mayoria de estas pruebas estan dentro del segundo grupo, pero existe un
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método directo muy utilizado que es el Cultivo Bacteriolégico (Ponce y Armenteros,
2000b), el cual a la vez es usado como criterio estdndar en el diagndstico (National Mastitis

Council, 1995).

Muchos test han sido desarrollados y probados, la metodologia y el uso potencial de varios

de ellos se describen a continuacidn.

1.6.1 Examen fisico de la ubre.

Son pruebas que tienen lugar al lado de la vaca, donde se utilizan los métodos exploratorios
de inspeccion y palpacion. Tales exdmenes fisicos se realizan mejor cuando la ubre de la
vaca estd vacia, inmediatamente después del ordefio (Philpot y Nickerson, 1993), ya que de
esta manera se pueden detectar con mayor facilidad los cambios en el tamafio y la presencia

de tejido cicatrizal (An6énimo, 2002c).

La glandula se examina para detectar los cuartos endurecidos, inflamados y calientes
debido a la mastitis aguda, asi como también los cuartos atrofiados o deformes con éreas de

tejidos cicatrizantes que indican dafio permanente (National Mastitis Council, 1996a).

1.6.2 Analisis de la secrecion lactea.

Este examen se lleva a cabo mediante la prueba de despunte, contraste o tamiz; que
consiste en el andlisis de los primeros chorros de leche durante la preparacion de la ubre
para el ordefio. Esta prueba es indispensable en el salén de ordefio para determinar la
presencia de leche anormal que debe de ser retirada del consumo, e identificar asi la las
vacas que tienen mastitis clinica y necesitan atencién (Anénimo, 2002c). La leche
anormal puede mostrar decoloracién, escamas, grumos, particulas, fléculos, codgulos y

aguado (Philpot y Nickerson, 1993).

La prueba es rdpida y puede adaptarse facilmente como un paso mdés de la rutina de

ordefio normal. El ordefiador examina visualmente los primeros chorros de leche
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lanzandolos hacia la taza de despunte, o jarro de fondo oscuro (Gilson, 1995). En las
salas de ordefio donde los pisos se riegan con agua, los primeros chorros pueden
observarse en el piso, utilizando una baldosa negra (Philpot y Nickerson, 1993). Se
debe tener la precaucion de no salpicar con esta leche las patas, cola o ubre del animal.
Ademads, el operador no debe de colectar estos primeros chorros de leche en la palma de

su mano debido al riesgo de transferir bacterias de un cuarto a otro y de una vaca a otra

(Andénimo, 2002c¢).

El uso de la prueba de despunte tiene algunos beneficios ademds de la identificacion de la
mastitis clinica. Despojando los primeros chorros de leche estimula la bajada de la
secrecion lactea, resultando en un ordefio més rdpido y eficiente. La eliminaciéon de esta
primera leche puede reducir la contaminacién bacteriana de la maquina de ordefio y de esta
manera disminuir la probabilidad de contaminacién de la ubre, lo que permite obtener una

leche de mejor calidad (Gilson, 1995).

1.6.3 Prueba de California para mastitis.

Existen diferentes métodos para el diagnostico de la mastitis basados en el estudio de las
células somaticas en la leche, dentro de los que se encuentran la prueba de California para
mastitis (CMT; siglas en inglés), la prueba de Wisconsin para mastitis (WMT; siglas en
inglés) y el conteo de células somaticas (CCS) (Morin y Hurley, 1994). La WMT y el CCS
son pruebas de laboratorio, pero afortunadamente para los lecheros, el CMT es una prueba
de campo que se hace al lado de la vaca, y que puede ser una valiosa herramienta, para

obtener rapidos resultados diagnésticos en el entorno productivo (Rice, 1997).

La prueba de California es simple, barata y rapida, y al igual que pruebas similares, como el
test de Wisconsin, estima el nimero de células sométicas presentes en la leche. Las células
somadticas son componentes normales de la leche y cuando su ndmero se eleva
excesivamente, indican que existen problemas. Las células somadticas estin compuestas

principalmente por células blancas o células sanguineas de defensa, y en un porcentaje
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mucho menor por células epiteliales. Los leucocitos aumentan en la leche en respuesta a
una infeccién o injuria, mientras que las células epiteliales aumentan como resultado de una

infeccién o lesion, por el deterioro del epitelio (Gilson, 1995).

El CMT se realiza mezclando el reactivo de la prueba, o reactivo de California, con una
cantidad igual de leche. Esta sustancia denominada alquil-aril-sulfonato, es un detergente
anionico, el cual remueve o disuelve la membrana de las células y del nudcleo, con la
consecuente salida del ADN, que al reaccionar con el detergente forma como una especie
de gel. Mientras mas ADN haya presente en la muestra, mds aumentard la viscosidad del
gel (Kleinschroth et al., 1991), indicando que existe una mayor concentracion de células
somaticas en la leche liberando tal componente (National Mastitis Council, 1996a). Una

reaccion positiva indica mastitis (Anénimo, 2002c).

La reaccién se anota visualmente como 0 o N (Negativa), T (Trazas), 1+ (Positivo débil),
2+ (Positivo) o 3+ (Positivo fuerte), dependiendo de la cantidad de gel que forma. Estos
niveles de CMT al correlacionarse con los valores promedio de las concentraciones de
células somaticas, generan la siguiente relacién: 0 = 100 000; T = 300 000; 1+ = 900 000;
2+=2700 000 y 3+ =8 100 000 (Gilson, 1995; Gasque y Blanco; 2001 ).

Rice (1997), establece como ventajas de la Prueba de California para Mastitis, que es
bastante exacta al medir la concentracion de células somaticas en la leche,
correlaciondndola bien con otras pruebas; que es sensible; que el material externo, como
pelo u otras materias, no interfieren en la prueba; que es barata, simple y el equipamiento
que necesita es pequefio, siendo su limpieza fécil, enjuagdndolo simplemente con agua
después de cada prueba. Ademads, los cambios de temperatura medioambientales tienen un
efecto pequefio en el CMT vy la situacién de la mastitis del rebano puede estimarse por esta
prueba en el tanque, considerando que el resultado de 2+ o 3+ indica un porcentaje alto de

vacas infectadas.

Dentro de las desventajas sefala que los resultados de la prueba pueden variar entre los

individuos que la ejecutan, por lo que debe ser siempre el mismo para asegurar resultados
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uniformes. Los valores obtenidos representan un rango del contenido de leucocitos en lugar
de un conteo exacto, y debe tenerse en cuenta que ocurren frecuentemente reacciones
positivas falsas en vacas al inicio de la lactancia, o en vacas que estdn casi secas. Por otra
parte Gilson (1995) plantea que los valores de CMT tienden a aumentar cuando las vacas se
ponen mads viejas. Por esta razén en un rebafio joven se observa un mayor porcentaje de

CMT bajos que en uno mds viejo.

Esta prueba rinde informacién que puede ayudar a determinar malos procedimientos de
ordefio o equipos defectuosos con mal funcionamiento, asi como la efectividad de la
desinfeccion de los pezones, y de forma general la higiene del ordefio (Rice, 1997; Cordero,
1999), sin embargo, Philpot y Nickerson (1993) estiman que este test no sefala las vacas a
tratar, porque solamente un 60% de las mismas con un conteo somatico de mas de 500 000
cél/mL, son las que realmente estdn infectadas por los microorganismos causantes de la

mastitis.

1.6.4 Conteo de Células Somaticas (CCS).

Otra posibilidad para evaluar la salud de la ubre, es el conteo de células somaticas (CCS). A
diferencia del CMT que es un método semicuantitativo para determinar la cantidad de
células somadticas en la leche, este método es cuantitativo, por lo tanto mds exacto y con un
grado de error mucho menor (Cordero, 1999). Pueden realizarse conteos de células
somaticas a la leche del tanque, que es un buen indicador de la prevalencia de la mastitis en
el hato; o aplicarlo a vacas individuales, que se refiere a la posible presencia de la

enfermedad en un animal especifico (Morin y Hurley, 1994).

Mas del 98% de las células somdticas que se encuentran en la leche provienen de las células
blancas que ingresan a la misma en respuesta a la invasion bacteriana de la ubre. Un conteo
de células sométicas mayor de 200 000 cél/mL indica la presencia de mastitis subclinicas;
cuando esté por debajo de 400 000 cél/mL son tipicos de hatos que poseen buenas practicas
de manejo, pero que no hacen un particular énfasis en el control de la mastitis. Mientras que
los hatos que poseen un programa de control efectivo de la mastitis poseen en forma

consistente un CCS por debajo de las 100 000 cél/mL. Conteos mayores de 500 000 cél/mL
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indican que un tercio de las glandulas se encuentran infectadas y que la pérdida de leche
debido a mastitis subclinica es mayor de 10%; sin embargo, el conteo de células somadticas

no revela el tipo de infeccién (National Mastitis Council, 1997d; Anénimo, 2002c).

De acuerdo a lo demostrado por Sargeant et al. (2001), en el conteo de células sométicas,
un umbral de 100 000 cél/mL en muestras tomadas 5 dias posparto, ofrecié la méaxima
sensibilidad y especificidad para detectar infecciones intramamarias. No obstante, aunque
el CCS es un indice confiable para medir la salud de la ubre en un rebafo, se deben
promediar varios resultados. De manera general, un promedio inferior a las 300 000
cél/mL en leche de tanque indica una infeccion intramamaria minima entre las vacas en
ordefo, entre 300 000 y 500 000 existe sospecha de infeccion, entre 500 000 y 800 000 hay
sin duda infecciones intramamarias presentes, y mas de esa cifra indica un problema serio
de mastitis en el rebafio. Mientras mds casos crénicos existan en el rebafio mds alto es el
CCS en la leche de tanque (Ponce y Armenteros, 2000b). Por tal motivo, la legislacion de la
Unién Europea requiere que toda la leche vendida debe tener un CCS al tanque por debajo
400 000 cél/mL, no obstante, un nimero considerable de vacas estidn probablemente
infectadas cuando se encuentran dentro de este valor; es por ello que la mayoria de las
compaiiias, aplican multas a la leche con un CCS colectivo por encima de 150 000 cél/mL

(Loor et al., 1999; Edmondson, 2002).

Varios factores fuera de infecciones en la ubre, hacen que el conteo de células sométicas
aumente. Influyen la edad de la vaca, estado de la lactancia, pezones pisoteados, ubres
heridas, y la presencia de otras enfermedades. Mdas aun, el conteo de células tiende a ser
mayor en el conteo de la tarde que en el de la mafiana. Esta variacién se debe més que todo
a la diferencia en el volumen de la leche producida en ambos ordefios, la cual es causada

por las diferencias en los intervalos entre los ordefios (National Mastitis Council, 1996a).

Numerosos son los métodos descritos para el conteo directo de células, dentro de los que se
encuentran el conteo por Microscopia Optica directa, y los contadores electrénicos y
computarizados, como el Coulter Counter y el Fossomatic (Bramley, 1993). El conteo de
células somdticas por microscopia directa es el més exacto de estos métodos de diagndstico

de mastitis. Esta prueba es el estdndar por el que todas las otras se calibran. Aunque
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posibilita tal seguridad, es el método que mayor tiempo consume, y requiere de un equipo
caro. Por otra parte, los procedimientos de conteo electrénico tienen numerosas ventajas.
Primeramente, pueden automatizarse, permitiendo la centralizacién de procedimientos del
laboratorio; pueden contarse las muestras conservadas, y el procedimiento tiende a ser mas
preciso y objetivo. Las desventajas de los procedimientos de CCS electrénicos son que el
equipo es caro y requiere la constante supervision. Se necesitan especialistas que dirijan la

prueba (Gilson, 1995).

1.6.5 Diagnéstico Bacteriologico.

El procedimiento de laboratorio donde se incuba un volumen estdndar de leche recolectada
asépticamente, que ha sido sembrada en un medio de cultivo de agar previamente, ha
constituido el método diagndstico standard para la mastitis bovina por muchos afios. De
hecho, el uso del cultivo bacteriolégico ha sido ampliamente diseminado como un medio
para la determinacién del estado de salud de la ubre (National Mastitis Council, 1995), ya
que permite conocer cudles son los microorganismos causales de la enfermedad, ademas de
que los resultados que ofrece son importantes para orientar las medidas de control, que

incluyen recomendaciones para la terapia (Ponce y Armenteros, 2000b).

El éxito de un diagndstico bacterioldgico depende en gran medida de la adecuada toma de
la muestra, garantizando una coleccion aséptica, y una correcta identificacion, expedicion y
conservacion de la misma. Para ello, cuando se va a tomar la muestra, se eliminan dos o
tres chorros de leche del cuarto en cuestion, se lava y seca la porcidn inferior de la ubre y se
desinfectan los pezones frotindose con un algodén empapado en alcohol al 70%,
procediéndose a la coleccién de la leche en tubos de ensayo tras haber secado el pezén
nuevamente (Hogan et al., 1990; Philpot y Nickerson, 1993; Tirante et al., 1998). Las
muestras deben refrigerarse hasta ser llevadas al laboratorio. Es una practica comun que se
recojan muestras de todos los casos clinicos y se congelen. La congelacién de las muestras
de leche antes del andlisis bacteriolégico ha mostrado un incremento de la tasa de

aislamiento de patégenos contagiosos (National Mastitis Council, 1995).
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La metodologia standard usada en la mayoria de los laboratorios, incluye la siembra de una
muestra de leche individual (0.01ml) en uno de los cuatro cuadrantes de una placa de agar
sangre, usando un aplicador de algodon estéril o un asa flameada. Las placas son incubadas
a 37°C por 18 0 24 horas y mds, para el crecimiento lento de los microorganismos (National

Mastitis Council, 1995).

En sentido general, el agar sangre es el medio de cultivo més utilizado como rutina para la
siembra de la leche, ya que permite una adecuada identificacion de cepas de Streptococcus
spp. y Staphylococcus spp., en funcién de su accidon sobre los hematies, ademds de que
posibilita el crecimiento de una gran variedad de microorganismos (Kowalski, 1977;
Schalm et al., 1987). No obstante, existen diversos medios de cultivo para este fin, por
ejemplo, el agar sangre con esculina (Poutrel y Rainard, 1982), Triptona Soya con un 5%
de sangre bovina estéril y 0.1% de esculina (National Mastitis Council, 1999d), Triptona
Soya con la adicién del 10% de sangre equina estéril, agar Mc Conkey, agar Manitol sal y
agar Azida sddica. También se pueden sembrar en el medio liquido de enriquecimiento
Todd Hewitt, con el agregado de acido nalidixico y colistin, para Streptococcus agalactiae

(Frangois, 1999).

La identificacién de estos agentes se realiza atendiendo a la morfologia de las colonias, al
examen microscopico, mediante frotis y tincion de Gram, asi como mediante el empleo de
otras pruebas de laboratorio, como el sistema API que incluye toda una serie de pruebas
bioquimicas que varian de acuerdo al tipo de germen aislado, es por ello, que en relacién
con otros test, la bacteriologia es cara y necesita de una labor intensa (Kleinschroth et al.,

1991).

El cultivo bacteriolégico de leche de tanque (BTMC, siglas en inglés) puede ser un
indicador 1til del estado de salud de la ubre, ya que da un panorama general del hato
(Bessoff, 2001). Pueden ser ttiles para cuantificar las bacterias e identificar los organismos
causantes de mastitis y altos conteos de células somaticas. Estos procedimientos producen
una medida semicuantitativa de grupos bacterianos comunes en la leche del tanque

(National Mastitis Council, 1999d; Anénimo, 2002c).
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Asociada al resultado obtenido en andlisis bacteriolégico se realiza una prueba de
sensibilidad antibidtica o antibiograma. Los resultados de esta prueba proporcionan
informaciéon acerca de qué antibidticos inhiben el crecimiento los organismos
diagnosticados. Esta puede emitir una valiosa informacién al veterinario, ya que sabiendo
qué antibidticos son eficaces en el laboratorio, puede indicar el tratamiento adecuado
(Gilson, 1995). Tales pruebas usan discos de difusiébn o ensayos de concentraciones
inhibitorias minimas (Morin y Hurley, 1994), pero generalmente se realizan por el método

de los discos de papel de Kirby Bauer (Francois, 1999).

En los tltimos afios han cobrado un lugar relevante en el diagndstico e identificacion
microbioldgica, las técnicas derivadas de la biologia molecular, por su rapidez, sensibilidad
y especificidad diagndstica, destacandose la Reaccién de Cadena de la Polimerasa o PCR.
En tal sentido, Hassan et al. (2001) investigaron cepas de Streptococcus uberis y
Streptococcus parauberis mediante PCR con cebadores de oligonucleétidos disefiados de
acuerdo a partes especie-especificas de los genes 16S rARN, 23S rARN y la regién
espaciadora entre los genes 16S-23S rARN de ambas especies. Los tres pares de cebadores
permitieron la identificacion de 67 aislamientos de Streptococcus uberis y 4 de

Streptococcus parauberis.

1.6.6 Otros métodos.
1.6.6.1 N-Acetyl-B-D-Glucosaminidasa (NAGasa).

La NAGasa es una enzima lisosomal que aumenta en la leche cuando la mastitis esta
presente. Alguna cantidad de NAGasa viene de los leucocitos que se infiltran en el tejido,
pero la mayor parte proviene de las células del epiteliales en respuesta a la presencia de los

leucocitos (Morin y Hurley, 1994).

El test de NAGasa es un ensayo enzimadtico simple, barato y rdpido que frecuentemente usa
sustratos fluorescentes, y que se basa en la microtitulaciéon masiva de muestras de leche. La
cantidad de enzima NAGasa en leche es medida fluorométricamente a través de una

reaccion entre el sustrato y la leche, estando la cantidad de fluorescencia generada en
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correlacion positiva con el elevado conteo de células somaticas y con el grado de
inflamacion de la ubre (Kitchen et al., 1984). Esta prueba es sensible, reproducible y tiene
una alta capacidad de deteccion. Este test puede ser mds especifico que otras pruebas
porque es capaz de detectar el dafo celular durante la inflamacién, resultando un método
potencial para monitorear la situacién de mastitis presente en los rebafios (National Mastitis

Council, 1995).

1.6.6.2 Conductividad eléctrica.

Uno de los métodos mdas usados con fines diagnésticos es el método de la conductividad
eléctrica (Bekei, 1990 y Cordero et al., 1990). La conductibilidad eléctrica de la leche se
incrementa durante la mastitis debido al alto contenido electrolitico, principalmente de
iones Na" y Cly la disminucién en K" y lactosa (Morin y Hurley, 1994). La alteracién del
tejido mamario causa en la barrera sangre-leche, el escape de Na* y Cl' hacia la leche a
través de una via paracelular, por ruptura de las uniones de las células. El incremento de
conductividad por encima de un valor determinado es indicaciéon de mastitis (Philpot y
Nickerson, 1993). La alteracion en el contenido electrolitico en leche, es uno de los
cambios mds tempranos que ocurren en el desarrollo de la mastitis, de ahi la importancia de

este método (National Mastitis Council, 1995).

1.6.6.3 Prueba de anticuerpos especificos.

Se ha desarrollado un ensayo inmunoenzimético (ELISA) para descubrir anticuerpos contra
Staphylococcus aureus en la leche, denominado ProStaph. Tales anticuerpos pueden estar
presentes en la leche mucho tiempo después de una infeccidn, o si es una nueva infeccién
los anticuerpos pueden estar aumentando su concentracion lentamente, pudiendo producir
casos de falsos positivos y falsos negativos. Por consiguiente, este método tiene
limitaciones en detectar al Staphylococcus aureus como causa de mastitis aguda, pero
puede ser util en situaciones de mastitis cronica (Philpot y Nickerson, 1993; Morin y

Hurley, 1994).
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La sensibilidad y especificidad de esta prueba, utilizando el cultivo bacteriolégico como un
estdndar de referencia, es de 83% y 93% respectivamente (National Mastitis Council,
1995). Una ventaja del test de anticuerpos de Staphylococcus aureus es la habilidad que
tiene de detectar anticuerpos contra este patdgeno sin que esté presente en la leche (EI-

Rashidy et al., 1992).

Recientemente, Roesler et al. (2001), desarrollaron un test ELISA indirecto para determinar
qué vacas estan infectadas por microorganismos del género Prototheca y discriminar entre
diferentes estadios del proceso. El andlisis de los resultados permitié calcular una
sensibilidad y especificidad para el ELISA de 96 y 94% respectivamente, en funcion de los
niveles de IgA. Por su parte, Yamanaka et al. (2000), desarrollaron una prueba de ELISA
sandwich para el receptor antagonista de la interleuquina 1, con el objetivo de cuantificar

los niveles interleuquina 1 bovina en el suero de vacas mastiticas.

1.7 PREVENCION Y CONTROL

Las razones primarias para controlar la mastitis son econdmicas, porque sigue siendo la
enfermedad mds costosa de ganado lechero en la mayor parte del mundo; por tal motivo,
los principos para que un programa sea aceptado es que el mismo sea econdémico, practico,
efectivo bajo casi todas las condiciones de manejo y capaz de reducir el desarrollo de
nuevas infecciones intramamarias. Debe ademads, eliminar las infecciones existentes,
reducir la incidencia de mastitis clinica, y modificarse facilmente a medida que se
desarrollen mejores métodos de control mediante la investigaciéon (Philpot y Nickerson,
1993; Nickerson, 1998). EI concepto a tener presente es que un problema de mastitis en el
rebafio no se soluciona solamente con el uso de antibidticos, se debe poner en marcha un
Programa Preventivo y de Control de Mastitis para lograr producir leche con bajos niveles

de células somadticas y de bacterias (Chavez, 1996; Gonzélez, 1996,)
Practicas de higiene y manejo mejoradas son una forma efectiva de reducir el grado de

nuevas infecciones, pero las infecciones existentes son dificiles de resolver y las vacas

infectadas permanecen en el hato por un largo periodo, ain después de que la nueva
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infeccion decae. La lucha contra la mastitis es un esfuerzo a largo plazo que debe ser
persistente debido a que es imposible el prevenir completamente la transmision de bacterias

u otros organismos causantes de la enfermedad (An6nimo, 2002c).

En tal sentido, Philpot (2000), propone un programa de control que es altamente efectivo
para la vasta mayoria de los rebafios lecheros , que han denominado Plan Completo para el

Control de Mastitis, y que contiene seis puntos basicos:

1- Excelente uso de la higiene del ordefo.

2- Uso funcionalmente adecuado de las méquinas de ordefo.

3- Desinfeccion de los pezones después del ordefio.

4- Tratamiento de todos los cuartos de todas las vacas al secado.

5- Tratando rapido de todos los casos de mastitis clinica con antibidticos.

6- Eliminacion o desecho de las vacas crénicamente infectadas.

Cada punto se complementa con el otro, ya que cuatro de ellos reducen la tasa de nuevas

infecciones y los otros tres reducen la duracién de infecciones. El punto 4 es especialmente
importante porque reduce la tasa y la duracion de las infecciones. No obstante, no dejan de
ser importantes otras practicas de manejo como la higiene en el ambiente del hato que es de

importancia extrema.

También son de gran importancia numerosos factores de manejo como: el manejo de las
vacas en el periodo seco, la fuente de reemplazos del rebafio, el mejoramiento genético, la
suplementacion dietética con el selenio y con las vitaminas A y E, el programa de
vacunacion para mastitis por coliformes, en hatos dénde esta prictica estd indicada, y los
métodos para prevenir y controlar el estrés en los animales (Booth, 1995; National Mastitis
Council, 1995). Existen otras précticas utiles, que a pesar de ser simples ayudan a reducir la
diseminaciéon de la mastitis, y que consisten en alimentar a las vacas inmediatamente
después del ordefio de manera de que puedan permanecer paradas por lo menos una hora

antes de echarse, y ordenar al final a las vacas infectadas (An6nimo, 2002d).
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1.7.1 Rutina de ordeno.

Se requieren apropiados procedimientos de ordefio y una actitud positiva para minimizar la
mastitis y maximizar la calidad de la producciéon de un rebafio en ordefio. El ordefio debe
hacerse por personas responsables y conscientes. Los ordefiadores deben estar
constantemente alertas a condiciones que puedan diseminar los organismos de la mastitis de

una vaca a la otra (National Mastitis Council, 1998c¢).

Una guia de esta rutina a seguir se expone a continuacion (National Mastitis Council,

1999b; Philpot, 2000; Ruegg et al., 2000):

. Proporcionar a las vacas un ambiente limpio, seco y libre de estrés ambiental.
. Chequeo de la secrecion y ubre para detectar mastitis.
. Limpiar los pezones y la superficie mds baja de las ubres.

. Uso de desinfeccion preordeiio de los pezones.

1

2

3

4

5. Secar totalmente los pezones.
6. Colocacion de las pezoneras.

7. Ajuste de las unidades de ordeno.

8. Retirar las pezoneras apropiadamente.

9. Desinfectar los pezones con un desinfectante eficaz.

10. Desinfectar las pezoneras entre vacas (Opcional).
1.7.2 Funcionamiento adecuado del equipo de ordeiio.

Histéricamente, la relacion del tejido del pezén con las mdaquinas de ordefio ha sido
asumida como dafina s6lo cuando ocurren signos clinicos como lesiones hemorragicas e
hiperqueratosis; no obstante, reacciones menos evidentes del tejido del pezén inducidas por
la maquina de ordefio se asocian con riesgos crecientes de nuevas infecciones (Hamann et

al., 2000).
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Es por ello que este punto del programa consiste en lograr el adecuado control de las
normas de funcionamiento y manejo de la maquina de ordefio, que se pueden resumir en

unos pocos, simples, pero importantes puntos (Philpot y Nickerson, 1993):

- Proporcionar un nivel de vacio estable de 11 a 12 pulgadas de mercurio (275 a 300
milimetros de mercurio o 37 a 41 kPa) en la unidad durante el flujo midximo de
leche (Anénimo, 2002d).

- Evitar los resbalamientos de las pezoneras durante el ordefio.

- Cortar el vacio antes de retirar las pezoneras.

Hamann et al. (2000), han descrito como perjudiciales para el pezén, equipos de ordefio
con niveles de vacio mayores a 50 kPa, resultando en un aumento del riesgo de nuevas
infecciones. Un nivel de vacio a nivel del la ubre con un rango entre 34 y 42 kPa parece ser
suficiente, mientras que un nivel de vacio en el extremo del pezén de >41 kPa puede ser

dafiino para el pezon, especialmente en asociacion con frecuencias altas de pulsado.

El ciclo de pulsado es medido en el tiempo en segundos. La tasa de pulsaciones se refiere al
nimero de ciclos completados por un pulsador en 1 minuto, estableciéndose de forma
general, un rango de 45 a 60 ciclos por minuto. Una proporcién (ratio) de pulsacién es
60:40, indicando que en cada ciclo de pulsacién, la pezonera esta el 60% del tiempo
ordefiando y el 40% del tiempo dando masaje (National Mastitis Council, 1995). En un
estudio realizado en Cuba, se encontré6 una media de 59 pulsaciones/min., con una

variabilidad entre 55-63 pulsaciones (Martinez y Ponce, 1992).

Un udltimo aspecto que influye en el correcto funcionamiento del equipo de ordefio y en la
prevalencia de la mastitis, es el estado de las pezoneras; elemento de suma importancia por
ser la estructura que mdas directamente se encuentra en contacto con el pezén en el
momento del ordeno. Es por ello que las pezoneras deben ser cambiadas cuando sufren
deformacién, ensanchamiento, reblandecimiento, y cuando estdn agrietadas y porosas, por

constituir una fuente importante de agentes etioldgicos (Herndndez, 1996; Noguera, 1999).
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I.7.3 Desinfeccion de pezones.

Las bacterias més peligrosas residen en la punta del pezén. Una forma importante de
reducir el nimero de estos microorganismos es mediante la desinfeccion de estas
estructuras. Esta bien establecido que la adecuada desinfeccion puede reducir las bacterias
de la superficie del pezon hasta en un 75%; por consiguiente la reducciéon del nimero de

patégenos propicia la reduccién de la tasa de mastitis (Ruegg et al., 2000).

La desinfeccion preordefio de los pezones (predipping) es una forma efectiva de prevenir
infecciones intramamarias y de reducir la contaminacién de la leche por patégenos
ambientales. Por ser la higiene tan dificil de controlar en estos casos, se ha incorporado esta
estrategia de desinfeccion como una alternativa de soluciéon (Mattews y Almeida, 1994),
indicando las investigaciones que reduce las infecciones por microorganismos ambientales
en aproximadamente un 50% (Nickerson, 1999). La desinfeccién de los pezones en el
preordefio, se ha usado en Estados Unidos en el 45% de los rebafios y en Canad4 en el 30%

(Booth, 1995).

Diferentes investigaciones se han realizado para comprobar la efectividad de este
procedimiento. Poutrel y Serieys (1995), observaron que hubo diferencia significativa
(p<0.05) para la contaminacién de la leche por Staphylococcus aureus, entre los pezones
sumergidos en desinfectantes antes del ordefio y pezones lavados mediante las practicas
clasicas. Una reduccion de un 70% de la contaminacion de la leche cruda por este patégeno
fue registrada con desinfectantes mamarios comparado con la preparacion convencional de
la ubre. Sin embargo, Ruegg y Dohoo (1997), acotan que ha sido demostrado que la
desinfeccién preordefio tiene efectividad limitada contra los Staphylococcus coagulasa

negativa.

La desinfeccion de los pezones inmediatamente después del ordefio con un antiséptico
seguro y efectivo es el factor més importante para reducir la tasa de nuevas infecciones. Es
una medida simple, efectiva y econémica, cuyo objetivo radica en sumergir la superficie

entera del pezon con vistas a contactar el mayor nimero de bacterias. Este procedimiento
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mata a casi todos los organismos en la pelicula de leche que es dejada en la piel del pezén
después del ordefio. Ademads, la desinfeccion de los pezones reduce las colonizaciones del
canal del pezon y ayuda a curar las lesiones de la punta del pezoén. Muchos antisépticos
disponibles comercialmente reducirdn las nuevas infecciones al menos en un 50%

(Nickerson, 1999).

La desinfeccion de los pezones con germicidas apropiados puede reducir eficazmente la
incidencia de nuevas infecciones intramamarias por los patégenos contagiosos
Staphylococcus aureus y Streptococcus agalactiae, reduciendo sus posibilidades de
penetracion en la ubre; sin embargo este procedimiento no disminuye esta tasa en el caso de
los patégenos ambientales (National Mastitis Council, 1997c; National Mastitis Council,
1999¢), asi como tampoco afecta a las infecciones existentes en la glandula mamaria

(Andénimo, 2002d).

La importancia de la desinfeccion postordefio se enfatiza en los trabajos de Guillemette et
al. (1996), donde se manifiesta que la incidencia de las infecciones por Streptococcus
agalactiae puede verse reducida entre 46-100%, mientras que en los episodios a causa de
Staphylococcus aureus, estos valores se reducen, 40-90%, pero no dejan de ser

significativos.

Existen diferentes tipos de productos para este fin, que varian ampliamente en su
composicion, formulaciéon y modo de accién. Dentro de los mds utilizados se encuentran

(National Mastitis Council, 1995):

- Formulaciones Yodoforas.

- Clorhexidina.

- Productos LDBSA (acido lineal dodecil benceno sulfénico).

- Compuestos de Amonio Cuaternario.

- Selladores fisicos (barreras fisicas con base de Latex o Latex acrilico)
- Hipoclorito de Sodio.

- Productos a base de Per6xido de Hidrégeno.

- Compuestos de origen natural.
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En los ultimos afnos, con el auge de la ganaderia ecoldgica y sostenible, diversos
investigadores han dirigido sus estudios a la elaboracion de productos naturales factibles
para la desinfeccién postordefio de los pezones. De esta manera, Armenteros (1998),
obtuvo un desinfectante mamario post-ordefio de origen natural, a base de un extracto
acuoso de la planta Rhizophora mangle L. (mangle rojo), que demostré una eficacia de
73.3% y 44.4% de reduccion frente a Staphylococcus aureus y Streptococcus agalactiae, y
en experimentos de campo disminuyé significativamente de 27.18% al 3.3% la prevalencia
de mastitis subclinica determinada por aislamientos bacteriol6gicos. Por otra parte, Ledn y
Anderson (2002), compararon un producto a base de Aloe Vera (sabila), con otro altamente
cualitativo a base de yodo, conteniendo ambos lanolina, que como agente emoliente y
humectante, para preservar la piel del pezon. Como resultado no se observaron diferencias
significativas en los dos grupos de tratamiento, induciendo que el producto a base de sabila

posee la misma seguridad y eficacia que los productos convencionales, y puede ser un

componente esencial en los programas de control de mamitis.

1.7.4 Inmunoprofilaxis.

De forma general, los éxitos de la vacunacion han sido minimos. La mayoria de los
esfuerzos en este campo han estado focalizados en la prevencion de Staphylococcus
aureus; para lo que han sido creadas diversas vacunas, por ¢j. de proteina A. Este proceso
no ha sido exitoso en reducir el nimero de nuevos casos de mastitis, no obstante, algunas
vacunas han sido efectivas en el mejoramiento de la tasa de curacién espontdnea y en la
reduccién de la severidad de la infeccion (National Mastitis Council, 1995). Sin embargo,
excelentes progresos han habido en el control de la mastitis por coliformes, con el
desarrollo de vacunas Gram negativas mutantes. Estos preparados provocan
aproximadamente un decrecimiento del 70% de las mastitis clinicas por coliformes, asi
como una disminucién en la severidad de los signos clinicos (Morin y Hurley, 1994). De
hecho, la vacunacion contra coliformes es una herramienta de manejo aceptada. El uso de la
bacterina Escherichia coli J5 no previene las IMI, sin embargo reduce la severidad y

duracion de la mastitis (Hogan y Smith, 1998).
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En la actualidad se prueba con otros patégenos que han ido agencidndose un lugar
importante en la epidemiologia de la enfermedad; en tal sentido, investigadores como Finch
et al. (1997), han evaluado la efectividad de un preparado de Streptococcus uberis vivos
(cepa 0140J), administrado por via subcutdnea, que confiere protecciéon contra cepas
homdlogas, pero en menor grado contra cepas heterélogas. Por su parte, Leigh (2000),
evalué una vacuna viva de Streptococcus uberis en combinacion con la administracién
intramamaria de un extracto celular superficial soluble, logrando proteccién contra una
cepa especifica, pero en la ausencia de actividad opsénica y sin una entrada grande de

neutrofilos.

1.7.5 Tratamiento.

La mastitis no puede ser totalmente eliminada de una granja, por lo que es necesario
mantener el tratamiento como una medida importante dentro de los programas de control
contra la enfermedad (Smith y Hogan, 1997). El tratamiento de las mastitis bovinas
depende de la causa, las manifestaciones clinicas y la susceptibilidad del agente causal a los
antibiéticos. A menudo es infructuoso, debido a cambios patoldgicos en el parénquima de
la ubre como consecuencia de la reaccion inflamatoria frente a la bacteria involucrada, asi
como a consecuencia de las propiedades farmacocinéticas de los antibidticos utilizados, de
las bacterias productoras de mastitis o factores relacionados, y del pobre manejo e

intervenciones veterinarias (Preez, 2000).

El tratamiento quimico terapéutico se recomienda aplicarlo en casos de mastitis clinica
sobreaguda y aguda o subaguda, y en los casos recientes o crénicos (Gasque y Blanco,
2001). El farmaco ideal para el tratamiento de mastitis debera tener un espectro apropiado,
alcanzar concentraciones antimicrobianas sin afectar otros sistemas, ser altamente

liposoluble y unirse poco a proteinas plasmaticas (Sumano et al., 1996).

El método convencional para tratar la mastitis es mediante la infusién intramamaria de un

farmaco especifico previo vaciamiento o drenaje completo del cuarto o cuartos afectados,
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aunque en los ultimos afos se ha empleado la via sistémica para una mejor distribucién del

farmaco (Gasque y Blanco, 2001).

Un tratamiento rapido de la mastitis clinica limita la duracién y la posible diseminacién de
la enfermedad. Cuando se recomienda el tratamiento con antibidticos, es critico seguir las
instrucciones, especialmente cuando se trata de la duracién del mismo. Generalmente los
tratamientos son discontinuados demasiado rdpido, evitando de esta manera que los
antibidticos alcancen y destruyan los organismos en las partes de la ubre que son dificiles
de alcanzar (infecciones "profundamente asentadas") (Anénimo, 2002d). Las vacas con

mastitis clinica deben ordenarse al final (Noguera, 1999).

Se ha confirmado que el tratamiento de la mastitis subclinica no debe llevarse a cabo si no
existen pruebas de laboratorio disponibles. Altos conteos de células somadticas en la leche
indican mastitis subclinica, pero esto no debe de ser utilizado como criterio para tratar
vacas con antibidticos debido a que, el grado de curacion es generalmente bajo. Una tasa de
curacién mayor del 75% solo se obtiene cuando el agente etiolégico es Streptococcus
agalactiae. Para estas vacas la penicilina G es el antibiético de eleccioén por cualquiera de
las vias, ya sea intramamaria o combinada con una via parenteral (Prescott y Baggot, 1993).
Si el agente causante de la mastitis subclinica es Staphylococcus aureus, los rangos de
curacion casi siempre son inferiores al 60-75%, y esto limita el valor de la terapia para la
mastitis subclinica durante la lactancia. Comparativamente el porcentaje de vacas que
responden a un tratamiento durante el secado llega a ser superior al 80% (Sumano et al.,

1996).

Entre los medicamentos con buena penetracion en el territorio de mastitis estdn las
quinolonas como norfloxasina o marbofloxasina, azticares complejos como la pirlimicina,
rifamicina, algunas cefalosporinas como deferperasonas y cefquinomas, derivados del

cloranfenicol, y nuevos macrélidos como la tiamulina (Errecalde, 1996).

Ademads de los medicamentos convencionales, en los dltimos afios se han hecho grandes

esfuerzos para abrir un espacio importante a la medicina naturalista y bioenergética, en aras
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de una terapia libre de residuos farmacoldgicos toxicos. De esta manera, Zaldivar (1991),
recomienda el uso de la infusion de guayaba intramamaria para el tratamiento de la
mastitis clinica. Chuchini y Miron (1987), proponen el uso de la acupuntura electrénica
para el tratamiento de esta enfermedad, mediante el uso de electrodos que se sitdan a nivel
de la tercera, cuarta y quinta vértebra lumbar. Recientemente en Japén, Ogata y Nagahata
(2000), insuflaron ozono a cuartos inflamados por mastitis clinica, utilizando la via
intramamaria. El 60% de las vacas tratadas con esta terapia, no requirié ningin antibidtico
para recuperarse. Este nuevo método terapéutico demostrd ser efectivo, seguro, costeable, y

exento de residualidad en la leche.

La terapia génica constituye la herramienta mds novedosa utilizada en la actualidad para el
control de la mastitis. Mediante técnicas de ingenieria genética y biotecnologia se ha
detectado y reproducido un gen recombinado que promete tener €xito en tratar o prevenir
las infecciones bacterianas que causan la enfermedad en las vacas lecheras. El gen produce
una proteina que se encuentra presente de forma natural en la leche y en la plasma
sanguineo, pero en cantidades demasiado pequefias para producir un efecto terapéutico. La
proteina, llamada CD14, se une a las endotoxinas producidas por las bacterias que causan la
mastitis y las neutraliza. Los investigadores han duplicado y expresado el gen, y han
demostraron la eficacia de la proteina en reducir las infecciones de la mastitis (Paape et al.,

2002).

Terapia de vacas secas

El momento maés eficaz para tratar las infecciones subclinicas y crénicas de la ubre es en el
secado. La terapia de la vaca seca consiste en el uso de la terapia antibidtica intramamaria,
inmediatamente después del dltimo ordefio de la lactacién. Se ha probado que la infusién de
productos al secado disminuye el nimero de infecciones existentes y prevé las nuevas
infecciones durante las semanas iniciales del periodo seco. Sin embargo, la ubre es
vulnerable a las nuevas infecciones durante las dos o tres ultimas semanas de este periodo
porque la terapia de la vaca seca no es lo suficientemente extensa y eficaz; incluso, la

reinfusion de antibidticos durante la dltima parte del periodo seco parece ser de pequefio o
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ningin valor (Bramley, 1997; National Mastitis Council, 1997b; An6énimo, 2002d). Sin
embargo, el uso de esta terapia puede influir en la prevalencia de infecciones en el parto por
aumento de la cura bacterioldgica de infecciones que estuvieron presentes en el secado

(National Mastitis Council, 1996a).

La mayoria de los rebafios se benefician al tratar cada cuarto de cada vaca al secado, siendo
este método mas efectivo que el tratamiento selectivo, porque previene las nuevas
infecciones temprano en el periodo seco, y no requiere de procedimientos de laboratorio.
Deben usarse productos antibidticos formulados especificamente para la terapia de la vaca
seca, dispuestos en recipientes para infusién intramamaria de dosis tnica. Estos productos
contienen altos niveles de antibidticos sobre una base lenta de descargue, que mantendra los
niveles terapéuticos en la ubre seca por largos periodos de tiempo. La mayoria de estos
productos se disefian para eliminar las infecciones existentes de Staphylococcus aureus al
secado, y para prevenir las nuevas infecciones de ambos patdégenos al inicio del periodo
seco. Muchos productores ya han eliminado Streptococcus agalactiae y han reducido
dramdticamente el nivel de infeccién de Staphylococcus aureus en sus hatos. La mayoria
de los productos utilizados en la terapia de la vaca seca son bastante eficaces contra los
Streptococcus ambientales, pero son ineficaces contra las bacterias coliformes (National
Mastitis Council, 1997a; National Mastitis Council, 1997b; National Mastitis Council,
1998b).

1.7.6 Descarte de las vacas cronicamente infectadas.

Descartar es a menudo la medida mds prictica para eliminar las vacas crdénicamente
infectadas. Se justifica eliminar las vacas que tienen CCS constantemente altos, episodios
esporadicos de mastitis, e infecciones que persisten a pesar del tratamiento al secado, ya
que estas vacas pueden ser depdsitos de infeccion que pueden extender a otras vacas

durante el proceso del ordefio (National Mastitis Council, 1997d).

Las investigaciones han mostrado que cerca del 40% de todos los casos clinicos de mastitis
fueron presentados en tan solo el 7% de las vacas. Ademads se ha demostrado que el 50% de

la leche descartada provenia solo del 6% de las vacas. Asi como hay estudios que revelan
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que el 64% de las vacas que han tenido dos casos de mastitis en la actual lactancia, van a
tener otro episodio clinico antes de terminar la lactancia. Esta cifra aumenta al 70% para

aquellas vacas que han tenido tres casos clinicos (Philpot y Nickerson, 1993).

Las vacas infectadas crénicamente tienen un alto CCS mes tras mes, aunque algunas varian
considerablemente de un mes al otro. Aquellas con un conteo celular persistentemente alto,
y especialmente, las que se van por encima de una lactacion a otra, son las primeras en ser

descartadas. Frecuentemente, tales infecciones nunca seran curadas (Jones, 1999).

A modo conclusivo se puede asegurar que cumpliéndose estrictamente este Programa de
Control contra la mastitis, los lecheros recibirdn el beneficio deseado de su produccién al
poder reducir el valor de los indices epizootilégicos que genera esta enfermedad. Una
muestra de ello la brindan los datos acumulados durante los tltimos 40 afios, donde se
observa que la prevalencia de mastitis subclinica ha disminuido por lo menos en un 50% en
la mayoria de los paises donde se han adoptado métodos de control efectivos. La mastitis
clinica se ha reducido a mds de un 60%. El nivel de mastitis contagiosa ha disminuido
significativamente, mientras las mastitis causadas por microorganismos medioambientales
han disminuido menos. Unido a esto, los conteos de células somadticas también han

disminuido sustancialmente (Philpot, 2000).
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CAPITULOII

Caracterizacion de la situacion clinico-epizootioldgica de la mastitis
bovina en rebanos lecheros especializados.

I1.1 INTRODUCCION

La mastitis es la inflamacién de la ubre ya sea causada por infeccion, traumas, disturbios
secretorios de base metabdlico, nutricional o por situaciones de estrés o cambios
fisiolégicos asociados con una terminacion temprana de la lactancia, que pueden
manifestarse clinicamente, o a través de andlisis de laboratorio. Los casos individuales
varfan en intensidad, desde muy ligeros con manifestaciones no visibles (mastitis
subclinica), hasta muy severos (mastitis clinica); siendo el 70-80% de las causas

correspondientes a procesos infecciosos (Corbellini, 1996).

Esta enfermedad difiere de otras enfermedades del ganado lechero porque es causada por
una amplia variedad de microorganismos capaces de provocar inflamacién en la glandula
mamaria (National Mastitis Council, 1995). Debido a que los microorganismos tienen una
amplia dispersion en el ambiente del ganado lechero, es inevitable que algunos entren en la
ubre y causen mastitis; por lo tanto, con la excepcion de la mastitis causada por
Streptococcus agalactiae, el énfasis primario debe estar en el control mas que en la

erradicacion de la enfermedad (Philpot, 2000).

En tal sentido, este capitulo pretende mostrar la informacién necesaria acerca de la
prevalencia de las diferentes formas clinicas de la enfermedad y de los principales
microorganismos causales que circulan en los hatos lecheros investigados; elementos a
tener en cuenta para el establecimiento de un programa de control contra la enfermedad en

la provincia.
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IL.2 OBJETIVOS

e Determinar la estructura epizodtica de la mastitis bovina en rebafos lecheros de la
Empresa Pecuaria Rodas.
e Detectar los principales agentes patégenos responsables de la enfermedad y su

prevalencia.

I1.3 MATERIALES Y METODOS

I1.3.1 Datos Generales.

Se realizé un levantamiento de la situacién clinico-epizootioldgica de la mastitis bovina en
el mes de febrero del 2002, en 10 hatos lecheros de la Empresa Pecuaria Rodas en la
Provincia Cienfuegos, ubicados en unidades con ordefio mecanizado, distribuidas de la
siguiente manera: 9 en las 3 UBPC existentes y 1 en la Granja Genética de la Empresa en
cuestion. Se investigaron 1 848 cuartos de un total 2 024, provenientes de 506 hembras
mestizas Siboney en produccién, que se encontraban bajo un régimen de pastoreo intensivo,
y sometidas a dos ordefios diarios. El resto de los cuartos eran afuncionales y por ende

improductivos, por lo que se les denomind cuartos atrofiados o perdidos.

I1.3.2 Variables.

Como variables investigativas en este capitulo se evaluaron:
e Prevalencia de mastitis subclinica por CMT.
e Prevalencia de mastitis clinica y crénica.
e Prevalencia de cuartos atrofiados.
e Prevalencia de infecciones intramamarias totales.
¢ Prevalencia de infecciones intramamarias de acuerdo al microorganismo
predominante.

¢ Contenido de células somaticas en leche por CCS.
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I1.3.3 Métodos de Diagnostico.

Para determinar tales variables se procedid a la utilizacion de varios métodos y

procedimientos de diagndstico como:

Examen fisico de la ubre

Se realizé una exploracion clinica al 100% de las ubres de las vacas en produccién. Para
ello se utilizaron los métodos de inspeccién y palpacion a fin de detectar cuartos con mastitis
clinica (aguda) y crénica. Se tuvo en cuenta la presencia de asimetrias, cambios de
temperatura, cambios de coloracién, presencia de dolor y de heridas. Ademas, en el caso de la

cronica, se detectaron glandulas atrofiadas, o que manifestaron fibrosis nodular, focal o difusa.

Inspeccion clinica de la secrecion (Prueba de Contraste)

Se realizé un Prueba de Contraste o de Despunte al 100% de los cuartos de las hembras en
produccién observandose las caracteristicas macroscopicas de la secrecion lactea,
empleando para ello jarros de fondo oscuro, para detectar cualquier alteracidon (grumos,
floculos, sedimentos, sangre, aguada, cambio de coloracién), identificindose de esta
manera las mastitis clinicas. Esta prueba se efectué antes de comenzar el ordefio,

analizandose los primeros chorros.

Prueba de California para Mastitis (CMT)

Esta prueba se empled para determinar de forma indirecta (cualitativamente) el contenido
de células somadticas presentes en la leche, y de esa manera detectar los casos de mastitis
subclinica. Se realizé antes del ordefio, después de eliminarse los primeros chorros de
leche, y se le aplicé al 100% de las cuartos en ordefio y al 100% de los tanques o botijas.
Para ello se utiliz6 el reactivo de California, y el procedimiento se llevé a cabo segin la

norma cubana elaborada para tal objetivo (NC 118:01).
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Conteo de Células Somaticas (CCS)

Se realiz6 mediante Microscopia Optica, segiin la norma de la Federacién Internacional de
Lecheria FIL-IDF 148 (1991), con el objetivo de detectar de forma directa el contenido de
células sométicas de la leche. Para esta prueba se muestred el 100% de los tanques de

acopio.

Examen Bacteriologico

Se realiz6 de acuerdo a los procedimientos para esta actividad, correspondiente con las
regulaciones establecidas internacionalmente (National Mastitits Council, 1987; Harmon et
al., 1990). Se tomaron muestras de leche de un cuarto aleatorio del 100% de los animales

en ordefio.

La siembra primaria se realizd, estriando por agotamiento 0.01mL de leche sobre un Medio
de Agar Sangre (Blood Agar Base, oxoid contentivo 5% de eritrocitos de carnero). Las

placas se incubaron a 37°C durante 72 h realizdndose lecturas cada 24 h.

Una vez que se efectud la lectura de la siembra primaria, se procedi6 al aislamiento a partir
de una colonia, sembrdndose en Agar Sangre para la obtencidn de un cultivo puro. A partir
de este se procedié a la identificacion acorde a la morfologia de las colonias, tipo de
hemolisis y tincién de Gram. Posteriormente, se llevé a cabo un estudio bioquimico para la
identificacién bacteriolégica de los gérmenes mds importantes (Staphyloccocus spp.,
Streptococcus spp. y Corynebacterium spp.), utilizdndose para la ubicacidon del género la
Prueba de Catalasa con el andlisis conjunto de las caracteristicas morfoldgicas de las
colonias, y para la identificacién de la especie el sistema diagndstico api Staph., api 20

Strep., api Coryne. y api 20 E, producido por Biomerieux.
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11.3.4 Diseno Matematico.

Se realiz6 un estudio observacional de disefio transversal, donde para el procesamiento de
los datos se utilizo el tabulador electrénico Microsoft EXCEL para la determinacién de la
prevalencia de las diferentes formas clinicas de la mastitis y de las infecciones producidas
por los microorganismos que la producen. Tal indicador epizootioldgico se determiné de

forma general a través de la siguiente expresion:

Total de cuartos positivos
Prevalencia = x 100
Total de cuartos bajo riesgo de infeccién

Por otra parte, se utilizo el SCP (Sistema para Comparacién de Proporciones), version 2.1,
para efectuar el andlisis de comparacién de proporciones entre los diferentes rebafios
evaluados en relacién con las diferentes formas de presentacion de la enfermedad. Ademas,
se realizaron andlisis de regresion y correlacion entre la prueba de CMT individual y la
obtenida en el tanque, asi como entre el CMT en tanque y CCS colectivo (contenido celular
de la leche de tanque), utilizando para ello el paquete estadistico STATISTICA, version
6.0 para Windows.

I1.4 RESULTADOS Y DISCUSION

Los resultados muestran el comportamiento de la prevalencia de las diferentes formas
clinicas de la mastitis bovina, estableciéndose como resultante la estructura epizodtica de la
enfermedad para cada una de las lecherias estudiadas y de forma general para los rebafios
de la Empresa, basando esta investigacion en las unidades con ordefio mecanizado (Tabla

2.1).
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Tabla 2.1: Estructura epizoética de la mastitis bovina en las unidades estudiadas (% ).

Cuartos |S. Fco |S. Ig 2 |Caro.1|Caro.3|S. Ig 5 Motor [Agua.l |Agua.V |Lolita |Pante.|Gral
Sanos 63.8 | 12.2 | 427 | 7.8 | 803 | 41.6 | 60.2 14 | 224 | 12.8 |37.6
Subclin.| 36.2 | 87.2 | 57.3 | 92.2 | 19.7 | 584 | 39.8 98.6 | 77.6 | 87.2 |62.2
(T) 0 20.3 0 14.8 0 0 0 9.1 257|156 |72
(+) 18.5 | 13.8 18 18.8 | 12.9 18 11.6 56 | 13.6 | 142 | 145
(++) 13.8 | 13.8 | 22.7 | 14.8 3 216 | 154 182 | 164 | 11.3 |16.1
(+++) 38 | 398 | 165 | 43.8 | 3.8 | 188 12.8 65.7 22 | 46.1 |244
Clinicos| 1.5 | 10.2 | 2.7 | 11.7 | 29 7.9 3.2 8.9 27 |1 07 | 5

Croénico| 32.1 | 351 | 25 | 39.1 30 | 45.7 | 273 36.3 | 26.7 | 24.3 |31.9

El resultado del andlisis de comparacién de proporciones realizado entre las unidades

aparece a continuacién en la Tabla 2.2.

Tabla 2.2: Comparacion entre las proporciones de las diferentes formas clinicas de la

mastitis a nivel de las unidades de produccion (%).

Unidades | Negativ. Subcl. Clinicos Croénicos Atrof.
S. Feo 63.8b 36.2¢ 1.5¢ 32.1 bee 57a
S.I-2 122 ¢ 87.8b 102 a 35.1 bed 74 a
Carol. 1 42.7 ¢ 57.3d 27¢ 25 ef 1.9 bed
Carol. 3 7.8 ¢ 92.2b 11.7a 39.1 ab 7.1a
S.I-5 80.3a 19.7 £ 2.9 bc 30 bef 29 ad
Motor 416¢ 58.4d 7.9 ab 45.7 a 3.6 ac
Agua. 1 60.2 b 39.8 ¢ 32¢c 27.3 def 1.1d
Agua.V. 1.4f 98.6 a 8.9a 36.3 ac 6.0a
Lolita 22.4d 77.6 ¢ 27¢ 26.7 def 4.7 ab
Panteon 12.8 e 87.2b 0.7¢c 243 ef 1.4 bed

General 37.6 62.2 5.0 319 3.7

Valores con letras desiguales difieren para p<0.001
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Basado en el mismo tipo de evaluacion, se determind la estructura epizodtica de la

enfermedad en las UBPC y Granja Genética donde se agrupan dichas lecherias (Tabla 2.3).

Tabla 2.3: Estructura epizoética de la mastitis bovina por UBPC y Granja (%).

Cuartos Carolina Aguadita San Lino General
Sanos 34.1 43 12.8 37.6
Subclinicos 65.9 57 87.2 62.2
(T) 6.9 6.3 15.6 7.2
(+) 17.5 12.8 14.2 14.5
(++) 17.6 15.9 11.3 16.1
(+++) 23.9 21.9 46.1 24.4
Clinicos 5.9 5.0 0.7 5

Crénicos 31.6 33.1 24.3 31.9

La prevalencia de la forma subclinica de la mastitis, determinada mediante la Prueba de
California, considerando los cuartos positivos a partir de un umbral de 200 000 cél/ml
(National Mastitis Council, 1995), se manifesté de forma alarmante en la Granja San Lino ,
que mostrd diferencias estadisticamente significativas con respecto a las UBPC Carolina y
Aguadita (p<0.001) (Figura 2.1), aunque en el andlisis particular de las unidades Aguadita
Vieja perteneciente a la UBPC Aguadita, y Carolina 3 y San Ignacio 2 ubicadas en la UBPC
Carolina se reportaron indices de prevalencia superiores a este. Es preciso aclarar que dicha
Granja solo estd representada por una vaqueria con ordefio mecanizado y con ganado Mestizo

Siboney, lo que pudo haber influido en los resultados obtenidos.

De forma integral el valor mds bajo de prevalencia correspondié a Aguadita, con 57.0%, que
hace que difiera estadisticamente de las demds (p<0.001). La prevalencia general de la
Empresa, se ubicé por encima del 60%, superando el 29.1% descrito por Fustes y Martinez
(1987) y el 38.6% nacional establecido por el Instituto de Medicina Veterinaria (1989), pero
quedé por debajo del 76.5% descrito por Armenteros et al. (2001). Esta disparidad de

resultados coincide con estudios realizados por autores, como Gasque y Blanco (2001),
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atribuyéndose este fendmeno a la influencia de una gran cantidad de factores intrinsecos a

cada lugar que condicionan la presentacion y forma de manifestacion de la enfermedad.

100.0+ a

80.0 b

60.0

%

40.0+

20.0+

O Prevalencia

0.0

Carolina Aguadita San Lino General
UBPC y Granja.

Figura 2.1: Prevalencia de mastitis subclinica por CMT
(%).

Columnas con letras desiguales difieren para p<0.001

Los valores de prevalencia de mastitis clinica representados en el Figura 2.2, indican que
esta se presentd de forma diversa entre las UBPC y Granja estudiadas, alcanzando valores
elevados en Carolina y Aguadita, que no difieren entre si, pero lo hacen de forma
significativa con el valor de prevalencia detectado en la Granja San Lino (p<0.05). En la
alta prevalencia de esta forma de mastitis, influyeron los elevados indices reportados en las

lecherias Carolina 3, San Ignacio 2 y Aguadita Vieja, como se observa en la Tabla 2.2.

Al realizar el andlisis general se pudo observar que el valor obtenido esta por encima de la
media nacional reportada por el Instituto de Medicina Veterinaria (1989), que fue de 2.1%
y de los resultados alcanzados por Fustes y Martinez (1987), Chand y Binhra (1995),
Hillerton (1996b) y Armenteros et al. (2001), que fueron 1.70%, 1.09%, 2.23% y 3.02%
respectivamente, evaludndose esta situacion de critica tanto del punto de vista epizootiolégico,

como econdmico.
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Carolina Aguadita San Lino  General
UBPC y Granja.

Figura 2.2: Prevalencia de mastitis clinica (%).

Columnas con letras desiguales difieren para p<0.05

El andlisis de la relacién entre ambas formas de presentaciéon de la mastitis, ofrece
resultados generales semejantes, aunque inferiores, a los descritos por Peeler et al. (2000),
quienes plantean que la mastitis subclinica es la forma mas importante de mastitis al

aparecer 15 a 40 veces mds que la clinica.

El andlisis de la prevalencia de mastitis crénica revel un porcentaje de afectacion general
muy elevado, evidentemente superior al descrito por Armenteros et al. (2001), para la zona
occidental del pais y parte de la central, que fue de 18.02%. Se observaron diferencias
significativas (p<0.05) entre la prevalencia descrita en la UBPC Aguadita y la de la Granja

San Lino (Figura 2.3), no difiriendo estas con la presentada por la UBPC Carolina.

35.0+
30.0
25.01
20.01

% 15.0
10.0

5.0

0.0+

O Prevalencia

Carolina  Aguadita San Lino  General
UBPC y Granja.

Figura 2.3: Prevalencia de M astitis Cronica (% ).

Columnas con letras desiguales difieren para p<0.05
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El dato mas significativo lo aport6 la lecheria el Motor, con aproximadamente el 50 % de los

cuartos cronicos.

Proporcionalmente a la situacion presentada por la mastitis cronica, la prevalencia de cuartos
atrofiados pudo ser mayor (3.7%), no obstante este valor no deja de ser alto y concuerda

exactamente con lo diagnosticado por Armenteros et al. (2001) (Figura 2.4).

%

O Prevalencia

@ = B W H W

Carolina Aguadita Sanlino General
UBPCy Granja.
Figura 2.4: Prevalencia de cuartos atrofiados (%).

Concluyentemente, estos valores se pueden calificar como muy elevados si tenemos en
cuenta el impacto econdmico y sanitario de la mastitis crénica sobre los rendimientos
productivos y la calidad de la leche destinada a la industria, debido al grado de afectacion
del parénquima mamario que disminuye considerablemente la produccién de leche,
llegando a perder incluso la funcién secretora totalmente, tal y como lo describen Bofill et
al. (1988), y porque ademds, segtin Ponce y Armenteros (2000b), estos cuartos constituyen

importantes fuentes de infeccién para la diseminacion de los patdgenos contagiosos.

En sentido general la estructura epizodtica de la mastitis en los rebafios evaluados se
presentd como se muestra a continuacién (Figura 2.5), resaltindose los valores de
prevalencia que, a la prueba de California, present6 la mastitis subclinica; y en especial

importancia, el estadio crénico de la enfermedad, lo que constituye un llamado de alerta
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sobre el futuro de dicha masa ganadera y un punto de partida para establecer una correcta

politica de reemplazo.

5 31.9 37.6 @ Sanos
M Subcl.

O(T)
o)
W (++)

24.4

l16.1 14.5 79 62.2 O (+++)

M Clinico

O Croénico

Figura 2.5: Estructura epizodtica de la mastitis bovina
en la Empresa Pecuaria Rodas, Cienfuegos.

Como resultado de los exdmenes bacterioldgicos se determiné la prevalencia de infecciones
intramamarias totales, de acuerdo al porcentaje de cuartos infectados por los diversos
patégenos productores de la enfermedad. En este sentido la Figura 2.6 muestra que el valor
mads relevante pertenecié a la UBPC Carolina, presentando diferencias estadisticamente
significativas con la prevalencia determinada en Aguadita (p<0.01), no existiendo, sin
embargo, diferencias significativas entre estos valores y el detectado en el rebaio de la

Granja Genética San Lino.

60.0-
50.01
40.0

Y% 30.0-
20.0
10.0
0.0/

Carolina Aguadita San Lino General EIPrevalenc1a

UBPC y Granja

Figura 2.6: Prevalencia de infecciones
intramamarias (%).

Columnas con letras desiguales difieren para p<0.01
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El indice general de prevalencia obtenido por bacteriologia fue ligeramente superior al
obtenido por Ronda et al. (1985) y Armenteros et al. (2001), que fue de 45.1% en ambos
casos, asi como superior a los reportados en otros paises en rebafios con un uso adecuado
de las medidas de control de mastitis (Sischo et al., 1993; Singh et al., 1994; Nickerson et
al., 1995), sin embargo estuvo por debajo del 48.5% de prevalencia de infecciones
intramamarias obtenido por la Universidad de Cornell y del 52.61% alcanzado en
Argentina, segin reportes de Homan y Wattiaux (1999). De hecho, los resultados del
presente estudio, se acercan a la relacién que plantean Philpot y Nickerson (1993) en la que
aproximadamente por un 70 % de afectacién por conteo celular existe un 40 % de cuartos
infectados. En este caso la relaciéon es de aproximadamente 60 % de cuartos con mastitis

detectados por CMT y de 45 % detectados por bacteriologia.

Con respecto a la frecuencia de aislamiento de microorganismos productores de mastitis
bovina y porcentaje de afectacion por tales patdgenos, se detecté que en todas las unidades
estudiadas existi6 una prevalencia mayor de infecciones producidas por Staphylococcus
aureus, que presentd diferencias significativas (p<0.001) con Corynebacterium bovis y
Streptococcus agalactiae (Tabla 2.4), asi como con el resto de los microorganismos, entre

ellos los coliformes; diagnosticindose estos ultimos con menor frecuencia que el resto.

Tabla 2.4: Prevalencia de infecciones intramamarias de acuerdo al microorganismo

predominante (% ).

Microorg. Prevalencia (%) E.S
Carolina | Aguadita | San Lino | General
S. aureus 32.7 27.5 22.2 293 a 0.0151
S. agalactiae 11.3 3.5 11.1 6.8 b 0.0151
C. bovis 11.3 6.7 16.7 8.8b 0.0151
Otros 0 1.2 0 0.7¢c 0.0151

Valores con letras desiguales difieren para p<0.001

Los resultados obtenidos en este trabajo corroboraron que Staphylococcus aureus es el

principal agente causal de mastitis bovina, coincidiendo con lo reportado en multiples
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investigaciones (Chand y Binhra, 1995; Hillerton et al., 1995), que reconocen al
Staphylococcus aureus como la causa microbioldgica més importante de mastitis al constituir
el 50% o mas de las infecciones por patégenos mayores de vacas de rebafos tipicos. Por su
parte, Larsen et al. (2000) , asegura que este microorganismo es el responsable del 86% de los

casos de mastitis.

Es necesario destacar que el segundo agente en importancia fue Corynebacterium bovis,
escoltado por Streptococcus agalactiae, coincidiendo con los resultados obtenidos por
Armenteros et al. (2001), que fueron 9.2% y 8.3% respectivamente, asi como con los
22.35% y 11.61%, reportados por Homan y Wattiaux (1999), a diferencia de la mayoria de
los estudios internacionales que plantean lo contrario. Por ejemplo, Francois et al. (1999)
defini6 como las principales bacterias patégenas aisladas en sus experimentos a
Staphylococcus aureus (43.48%); Staphylococcus coagulasa negativa (22.61%);
Streptococcus agalactiae (16.65%); Streptococcus dysgalactiae (5.22%) y Streptococcus
uberis (3.48%).

Estos rebafios con alta prevalencia de patégenos contagiosos tienen potencial significativo
para la instauracion de un programa de control de mastitis (Singh et al., 1994; Hillerton,

1996b).

Estos resultados permiten resaltar la importancia de un balance correcto en la estructura del
rebafio, debido a que estos factores provocan alteraciones en el valor del conteo de células
somadticas y no precisamente por un problema infeccioso, sino por desgaste del epitelio

mamario.

Los resultados de las pruebas de CMT y Conteo de Células Somaticas (CCS) a la leche de

tanque (Tabla 2.5), evidenciaron los obtenidos por los andlisis individuales.
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Tabla 2.5: Resultados de CMT y CCS en leche de tanque.

Unidades |Subclin.| Clinica | Crénica |Bacteriol.| CMT | CCS Tanque
(%) (%) (%) (%) Tanque (cél/mL)
S. Fco 36.2 1.5 32.1 71.4 + 700 000
S.I-2 87.8 10.2 35.1 42.9 ++ 1082251
Carol. 1 57.3 2.7 25.0 55.2 + 414 000
Carol. 3 92.2 11.7 39.1 51.6 ++ 1910 000
S.I-5 19.7 2.9 30.0 23.5 + 500 000
Motor 58.4 7.9 45.7 36.6 ++ 1 530 000
Agua. 1 39.8 3.2 27.3 50.0 + 300 000
Agua.Vieja| 98.6 8.9 36.3 38.5 +++ 4700 000
Lolita 77.6 2.7 26.7 32.1 + 410 000
Panteon 87.2 0.7 24.3 50.0 ++ 1414 000

Se determiné una correlacion de 0.3 entre el CMT al tanque y el CMT individual, que por
ser tan baja demuestra la necesidad de seguir pesquizando la masa vacuna estudiada por
medio de la prueba individual todos los meses, al no ofrecer un amplio margen de
efectividad diagndstica hacer solamente la de tanque. Ademads se calcul6 la correlacion
existente entre el CMT al tanque y el CCS, que fue bastante alta (0.8), lo que habla a favor
de esta técnica de rutina como un medio idéneo para la determinacion, a nivel de campo, de

la calidad de la leche producida.

Al incluir en este andlisis la prevalencia de cuartos afectados por bacteriologia, se puede
inducir que los resultados coinciden con lo planteado por Philpot y Nickerson (1993),
quienes plantean que en conteos entre 1 000 000 y 1 500 000 cél/mL hay una prevalencia

de cuartos infectados de entre un 32% y un 48 %.
A modo de conclusion podemos decir que la situacion de la mastitis bovina en las UBPC y

Granja estudiadas, en sentido general, no es favorable, clasificando a las unidades

investigadas, segun la NC 55-17:87, como AFECTADAS epizootiologicamente.
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I1.5 CONCLUSIONES PARCIALES

1. Se obtuvo de forma general altos valores de prevalencia para las diferentes formas
clinicas de la enfermedad, destacdndose la mastitis subclinica y la crénica, con una

media de 62.2% y 31.9% respectivamente.

2. Existe una elevada prevalencia de infecciones intramamarias en la totalidad de la masa,

describiéndose de forma general un 45.6%.

3. El germen patégeno predominante es Staphylococcus aureus, que mostré una

prevalencia de 29.3% dentro del total de las infecciones.

4. Se obtuvo una alta correlacién de 0.8 entre el CMT y el CCS colectivos.
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CAPITULO II1

Factores de riesgo asociados a la prevalencia de mastitis clinica y
subclinica.

II1.1 INTRODUCCION

Para aceptar la presencia de la mastitis en un rebafio, resulta basico entender que esta
enfermedad es causada por microorganismos que penetran en la ubre desde el exterior, y
una vez que se encuentran en su interior destruyen las células secretoras de la leche. Esta
destruccion celular origina una leche anormal y reduce la produccién. De ahi, que sea
importante recordar que estos patégenos deben penetrar por la punta del pezén antes de que
ocurra la enfermedad. Si no se evita esa penetraciéon en el lugar descrito, el estado
patolégico siempre se va a presentar, es por ello que para poder controlar la mastitis se
necesita identificar los momentos de alto riesgo para la contaminacién de los pezones

(Fhurmann, 2002).

Como esta enfermedad se considera de indole multifactorial, el desarrollo de una nueva
infeccién depende tanto del tipo, nimero y patogenicidad de las bacterias presentes en el
ambiente productivo, como de una serie de factores adicionales que actdan
concomitantemente (Corbellini, 2002). De estos factores resaltan sobre todo, aquellos que
reducen la inmunidad a nivel tanto local (estimulacién, pulsacién y abastecimiento
inadecuado del vacio durante el ordefo), donde bajo condiciones fisioldgicas se inhibe la
entrada a patdgenos al pezén, como también general (deficiencias en la suplementacion de
nutrientes y agua, errores de manejo). También resulta necesario considerar los factores
vinculados con la densidad de patdgenos en el ambiente de la vaca, por ejemplo, piso de
rejilla, higiene de los cubiculos y preparacion de la ubre para el ordefio (Kromker y

Grabowski, 2002).

Tomando esto en consideracion, en este capitulo se pretende complementar el estudio

epizootiolégico de la mastitis bovina en los rebafios evaluados mediante la identificacion y
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valoracién del efecto de los factores asociados al riesgo de presentacion de la enfermedad,

lo que permitird orientar adecuadamente el programa de control que se implante.

IIL.2 OBJETIVOS

e [dentificar los factores de riesgo que influyen en la presentacion de la mastitis
bovina en los rebafios estudiados y determinar su efecto sobre la prevalencia de la

enfermedad.

II1.3 MATERIALES Y METODOS

II1.3.1 Datos Generales.

Se llevd a cabo un estudio observacional de disefio transversal, apoyado en una
investigacion anamnésica de las condiciones de explotacion de cada uno de los 10 rebafios
involucrados, y de cada hembra en produccién, haciendo énfasis en el momento y las
condiciones en que se desarroll6 el ordefio. En tal sentido, se estudiaron 20 variables con el
objetivo de determinar cuales constituian factores de riesgo para la presentacion de la
mastitis. Tras la recogida de los datos correspondientes, las mismas se transformaron a

variables dicotomicas, convirtiéndose, a su vez, en discretas.

II1.3.2 Variables.

Las variables evaluadas se agruparon de acuerdo a su correspondencia con las caracteristicas
del animal, las practicas de manejo y el medio ambiente. En su conversiéon a variables
binomiales, se les otorgaron valores de 0 y 1 segtn el caso, describiéndose de la siguiente

manera:
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Caracteristicas del animal

- Goteo de leche desde el pezén (Goteo) (0 = No, 1 =Si).
- Partos multiples (Part. Mult.) (O = No, 1 = Si).
- Condicion Corporal (CC) (0 = 2.5 puntos 0 més, 1= < 2.5 puntos).
- Edad de la vaca.
e Mais de 5 afios (> 5 afios) (0 = No, 1 = Si).
e Mas de 7 aios (> 7 afios) (0 = No, 1 = Si).
- Dias de Lactancia.
e De 7 a 100 dias (7-100 dias) (0 = No, 1 = Si).
e De 101 a 244 dias (101-244 dias) (0 = No, 1 = Si).
e Mais de 244 dias (> 244 dias) (0 = No, 1 = Si).
- Nudmero de Lactancias.
e Mais de 3 (> 3 lactancias) (0 = No, 1 = Si).
e Mais de 5 (> 5 lactancias) (0 = No, 1 = Si).
- Trastornos Reproductivos (T. Reprod.) (0 = No, 1 = Si).

Prdcticas de Manejo

- Consumo de Ensilado (Cons. Silo) (0 = No, 1 = Si).

- Despunte correcto o incorrecto (Despunte) (0 = Correcto, 1 = Incorrecto).

- Alineacién de la unidad de ordefio (Alineacién) (0 = Correcta, 1 = Incorrecta).
- Resbalamiento de las pezoneras (Resbalam.) (O = No, 1 = Si).

- Escurrido correcto o incorrecto (Escurrido) (0 = Correcto, 1 = Incorrecto).

- Entrada de aire a las pezoneras en el ordefo (Aire) (0 = No, 1 = Si).

- Casos clinicos intercalados en el ordeiio (Clinic. Ord.) (0 = No, 1 = Si).

- Casos clinicos ordefiados con el equipo (Clinic. Eq.) (0 =No, 1 = Si).

Medio Ambiente

- Parto en periodo lluvioso (P. Lluvioso) (0 = No, 1 = Si).
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I11.3.3 Métodos.

Para la toma de datos se utilizaron modelos predisefiados, y la informacién se obtuvo en el
momento del ordefio, y posteriormente a través de encuestas realizadas a los productores y al
personal técnico de cada unidad de produccion, ademads de realizarse una profunda bisqueda
en los registros y tarjetas existentes en las mismas. La inspeccién a los ordefios incluyo
ademads, la revision de las condiciones técnicas y de higiene del equipo, asi como el

cumplimiento de la correcta rutina de este procedimiento.

Las variables goteo de leche y todas las correspondientes a las pricticas de manejo, se
determinaron por inspeccion del proceso de produccion. Por su parte, la condicién corporal
se determiné utilizando como herramienta el Diagrama de Ferguson (Ferguson et al., 1994),

establecido para los animales lecheros en una escala de 5 puntos.

La informacién del resto de las variables se obtuvo por la revision de las tarjetas de
reproduccién y por preguntas al personal de las diferentes lecherias. De esta manera, la edad
se calculd a partir de la fecha de nacimiento de las vacas, los dias de lactancia a partir del
calculo del tiempo transcurrido desde la fecha del dltimo parto hasta el dia del muestreo, y el
nimero de lactancias tras analizar la cantidad de partos efectivos que tuvo cada animal

evaluado.

I11.3.4 Diseiio Matematico.

Para el andlisis de las variables se utiliz6 un modelo de regresion logistica multivariada.

bo

b2 X1+ b2y X2+ ... + b2, X
l+ble ! 2 n A
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Donde :
y = enfermedad (mastitis).

b0 y bl = coeficientes del modelo.

b2y x1 + b2y x2 + ... + b2, Xn .
e ! 2 "7 = exponencial del modelo.

La posible asociacién de las variables a la presentaciéon de la enfermedad se obtuvo tras el
calculo de los valores de p (probabilidad), a través del uso de Chi cuadrado. El grado o fuerza
de asociacion de los factores de riesgo detectados, lo brindan los valores del odds ratio (OR),

cuyo célculo se incluye en el modelo logistico.

Para el procesamiento de los datos se utilizé el tabulador electrénico Microsoft EXCEL y el

paquete estadistico ESTATISTICA version 6.0 para Windows.

II1.4 RESULTADOS Y DISCUSION

La asociacion entre los factores de riesgo y la variable dependiente (mastitis subclinica),
incluidos en el modelo logistico multivariado, se muestra en la Tabla 3.1; donde se puede
apreciar que de las 20 variables evaluadas, 15 de ellas constituyen factores de riesgo
potenciales de acuerdo a su significacion estadistica y su OR. El resto de las variables
(partos multiples, periodo de lactancia de 7-100 dias, més de 5 lactancias por animal,
trastornos reproductivos y alineacién incorrecta de las unidades de ordefo), no estuvieron

asociadas a la presentacion de la enfermedad.

Tabla 3.1: Factores de riesgo asociados a la presentacion de la mastitis subclinica.

VARIABLE b DS OR 95% IC para OR p
Goteo -0.114 0.276 0.893 0.880 - 0.905 0.0084
Part. Mult. -0.177 0.199 0.838 0.829 - 0.847 0.8728
CC 0.735 0.480 2.086 2.064 - 2.108 < 0.0001
> S afos 0.727 0.462 2.068 2.047 - 2.089 0.0062
> 7 anos 0.784 0.497 2.191 2.168 - 2.213 0.0024
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7-100 dias -0.068 0.465 0.935 0.913 - 0.956 0.5233
101-244 dias -0.055 0.488 0.946 0.924 - 0.968 < 0.0001
> 244 dias 0.278 0.453 1.321 1.300 - 1.341 < 0.0001
> 3 lactancias| -0.303 0.488 0.739 0.717 - 0.761 < 0.0001
> 5 lactancias|  0.568 0.329 1.765 1.750 - 1.780 0.1023
T. Reprod. -0.160 0.429 0.852 0.833-0.872 0.6076
Cons. Silo -0.416 0.500 0.660 0.637 - 0.682 < 0.0001
Despunte 0.219 0.334 1.245 1.230 - 1.260 < 0.0001
Alineacion -0.224 0.500 0.800 0.777 - 0.822 0.3312
Resbalam. 0.857 0.328 2.355 2.340 - 2.370 < 0.0001
Escurrido -1.178 0.466 0.308 0.287 - 0.329 < 0.0001
Aire 0.295 0.378 1.344 1.326 - 1.361 < 0.0001
Clinic. Ord. -2.776 0.210 0.062 0.053 - 0.072 < 0.0001
Clinic. Eq. 1.947 0.342 7.008 6.992 - 7.024 < 0.0001
P. Lluvioso 0.140 0.492 1.150 1.128 -1.173 0.0001

Leyenda: b = coeficiente, DS = desviacion standard, OR = odds ratio, IC = intervalo de confianza,

p = probabilidad.

El modelo ofrecié ademds, el grado de asociacién que presentaron tales factores, lo que
permite determinar cual o cuales son los de mayor importancia, para de esta manera poder
dirigir, de forma certera y eficiente, los maximos esfuerzos para el control de la
enfermedad. En tal sentido, la colocacion de la maquina de ordefio a los cuartos clinicos
(95% CI para OR, 6.992-7.024), constituy6 el factor con mayor fuerza de asociacion, al
presentar la mastitis alrededor de 7 veces mas posibilidades de desarrollarse cuando €l estd
presente. Le siguieron en orden de importancia, el resbalamiento de las pezoneras, la edad
avanzada y la condicion corporal desfavorable (CC < 2.5 puntos), que aunque presentan
una menor fuerza de asociacion, no dejan de ser importantes porque generan mds del doble
de las posibilidades de que se presente la mastitis. El resto de los factores de riesgo poseen

un grado de asociacién mds bajo, que se enmarca entre 0.053-1.361 (95% CI para OR).

Estos resultados son semejantes a los descritos en la Tabla 3.2, correspondiente al andlisis
de asociacion entre tales variables y la mastitis clinica. En esta caso, también hubo 15
factores de riesgo asociados a esta forma de mastitis, con la unica diferencia de que se
incluye la existencia de animales con mds de 5 lactancias, y se excluye el goteo de la leche,

el cual no presenté significacion estadistica, pero si tuvo tendencia a ella (p = 0.0634), por
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lo que no debe dejar de ser objeto de andlisis, mdximo si se tiene en cuenta que en el

andlisis anterior clasificé como factor de riesgo.

Tabla 3.2: Factores de riesgo asociados a la presentacion de la mastitis clinica.

VARIABLE b DS OR 95% IC para OR p
Goteo 1.044 0.284 2.840 2.828 - 2.853 0.0634
Part. Mult. 0.735 0.208 2.086 2.077 - 2.095 0.7562
CC -2.100 0.483 0.123 0.101 - 0.144 < 0.0001
> 5 afios 0.072 0.461 1.075 1.054 - 1.095 0.0012
> 7 anos 0.618 0.499 1.856 1.834 - 1.878 0.0004
7-100 dias -5.194 0.463 0.006 -0.015 - 0.026 0.3415
101-244 dias 0.675 0.488 1.965 1.943 - 1.986 < 0.0001
> 244 dias 1.344 0.456 3.835 3.815-3.856 < 0.0001
> 3 lactancias| 0.171 0.491 1.186 1.164 - 1.208 < 0.0001
> 5 lactancias| 0.363 0.340 1.438 1.422 - 1.453 0.0462
T. Reprod. 0.096 0.428 1.101 1.082-1.120 0.3893
Cons. Silo 5.768 0.499 5.011 4.989 -5.034 | <0.0001
Despunte 3.569 0.289 4.471 4.459 -4.484 | <0.0001
Alineacion -0.593 0.499 0.553 0.530 - 0.575 0.4021
Resbalam. -7.701 0.336 0.001 -0.014 - 0.015 | <0.0001
Escurrido 7.453 0.467 6.676 6.655 — 6.697 < 0.0001
Aire -0.323 0.382 0.724 0.707 - 0.741 < 0.0001
Clinic. Ord. 9.786 0.100 8.297 8.292 - 8.301 < 0.0001
Clinic. Eq. 1.395 0.300 4.033 4.020 - 4.047 < 0.0001
P. Lluvioso 0.060 0.492 1.061 1.040 - 1.083 0.0001

Leyenda: b = coeficiente, DS = desviacion standard, OR = odds ratio, IC = intervalo de confianza,

p = probabilidad.

En este caso, el hecho de que pasaran vacas con cuartos clinicos a la sala de ordefio, junto
con el resto del rebafio, y no al final, como lo establecen los programas de control de la
enfermedad, constituyd la mayor condicionante para que se instaurase un proceso
patolégico de este tipo (95% CI para OR, 8.292-8.301), al ofrecer un peligro 8 veces

mayor, a los animales expuestos al determinante.
Otros factores con un alto grado de asociaciéon a la enfermedad fueron, el escurrido

incorrecto, el consumo de ensilado, el despunte inadecuado, el ordefio de cuartos clinicos

con el equipo y las lactancias avanzadas (> 244 dias), en ese orden. El resto de los
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determinantes, tuvieron una fuerza de asociaciéon menor (95% CI para OR, -0.014-1.986),

pero no dejaron de generar peligro al hato.

La coincidente asociacion de todos estos factores para ambas formas de mastitis, permite
conducir con mayor €éxito el programa de lucha contra la enfermedad, dirigiendo el mismo

a dar solucién a aquellos determinantes que presentan un mayor peso.

La explicacién a este fendmeno de asociacidn, estd basada en estudios realizados por
diferentes autores. Por ejemplo, Waage et al. (1998), plantean que una alta prevalencia de
mastitis clinica, similar a la obtenida en esta investigacion (5.0%), refleja la presencia de un
reservorio latente de patégenos contagiosos de la ubre, en el rebaio; afirmacién que ilustra
el peligro potencial que encierra el hecho de que pasen juntas al ordefio, las vacas con
procesos mastiticos clinicos y las no afectadas. Por otra parte, en la sala de ordefio la
transmision de la enfermedad se produce por el estrecho contacto entre los hospederos y la
poblacién en riesgo. Tales contactos son mas posibles que ocurran a través de la maquina
de ordeio, tal es asi, que se ha reportado que hasta seis vacas ordefiadas consecutivamente
con las mismas pezoneras pueden infectarse tras el paso de una vaca enferma (O’Shea,
1987); esto resalta la importancia que tiene evitar acoplar las unidades de ordefio a los

cuartos con mastitis clinica.

El inadecuado cumplimiento de la rutina de ordefio adquiere gran representatividad en la
aparicion de nuevas infecciones intramamarias. En esta investigacion, se detecté que este
procedimiento se incumple en el 100% de las unidades analizadas, existiendo solo una (San
Ignacio 5), que cumple con més del 50% de los pasos establecidos, coincidiendo con Dargente
et al. (1988) y Philpot (2000), quienes plantean que las investigaciones han mostrado que la
inmensa mayoria de los rebafios lecheros que tienen problemas de mastitis no usan tales
procedimientos adecuadamente, aspecto que Homan y Wattiaux (1999), consideran de suma
importancia, ya que de acuerdo a sus resultados, si no se sigue la rutina, la incidencia de

transmision se incrementa.

Segun Philpot y Nickerson (1993), se ha demostrado que un despunte correcto reduce la

cantidad de nuevas infecciones, sacando los microorganismos de la mastitis del canal del
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pezon. Por otra parte, si se desprende una pezonera durante el ordefio, por resbalamiento, o
por entrada de aire, se produce un colapso inesperado del vacio de la leche y la conversion
inesperada a la presion atmosférica (retro-impacto) produce que la leche sea impulsada
hacia atrds a alta velocidad en la punta del pezén y que sea forzada a entrar al canal del
pezon, llevando potencialmente organismos desde el exterior hacia el interior del canal

(Homan y Wattiaux, 1999).

Ademads, se detecté que el 100% de los equipos realizan un ordefio incompleto, entre otras
cosas por el bajo nimero de pulsaciones que presentan, dejando leche en la ubre, lo que
puede constituir un caldo nutritivo que favorezca el desarrollo de los microorganismos
dentro de la misma y por ende el proceso de colonizacion e instauracion de las infecciones
intramamarias (Armenteros et al., 2001), ademas de describirse, como consecuencia de la
disminucién de la frecuencia de pulsado, un aumento en el recuento de células sométicas y

un aumento de la incidencia de mastitis clinica aguda (Hamann et al., 2000).

En tal sentido, el National Mastitis Council (1992), considera que el equipo de ordefio,
junto a sus variadas practicas asociadas tales como lavado de la ubre y los pezones, tienen
efectos significativos en la etiologia, incidencia y progreso de la mastitis. Estos efectos
pueden operar directamente por el incremento de las tasas de nuevas infecciones
intramamarias, o indirectamente por el incremento de exposicién a la bacteria, o reduciendo

la resistencia a la enfermedad.

El efecto de los dias de lactancia en la prevalencia de la enfermedad se explica, por la
existencia de una relacidon directamente proporcional entre la lactancia avanzada y el
aumento del conteo de células somdticas en leche, tal y como lo plantean Bofill et al.
(1988), que agregan ademds, que el tejido glandular mamario se lesiona. En concordancia
con esto, Busato et al. (2000), obtuvieron que el predominio de mastitis subclinica es de un
21.2 % para el periodo de lactacién de 7-100 dias, y de 34.5 % durante el periodo de 101-
305 dias, coincidiendo, a la vez, con lo descrito por Fustes y Martinez (1987), quienes
revelan que el mayor porcentaje de reacciones positivas a la prueba de CMT corresponde al

final de la lactacion.
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Diversos autores han detectado un marcado incremento de la incidencia de mastitis a
medida que aumenta el nimero de lactancias (Ronda et al., 1985; Fox y Gay, 1993).
Gasque y Blanco (2001), reportaron que en 9 2000 vacas, se encontré una incidencia de
24% en la primera lactancia y de 34% en la cuarta, considerdndose ademds que la mastitis

disminuyo la produccion de leche significativamente

En relacién con el consumo de ensilado y su asociaciéon con la presentacion de la
enfermedad, los resultados alcanzados en la presente investigacion, no coinciden con los
obtenidos por Waage et al. (1998), quienes alegan que un incremento en el porcentaje del

ensilado en la dieta estd asociado con un ligero decrecimiento del riesgo para la mastitis.

En un estudio que incluye vacas primiparas y multiparas, la incidencia de mastitis clinica
alcanzé su pico en la primavera (Syvajarvi et al., 1986), lo que contribuye a justificar la
asociacion entre la ocurrencia de los partos en el periodo lluvioso y la aparicién de la
enfermedad. En otro orden, Schukken et al. (1990), obtuvo resultados que demuestran que

el goteo de la leche estd asociado con un incremento en el riesgo para mastitis.

II1.5 CONCLUSIONES PARCIALES

1. Existié una gran coincidencia entre los factores de riesgo asociados a la presentacion

de la mastitis subclinica y clinica.

2. Los determinantes relacionados con las pricticas de manejo, principalmente ligados a
la rutina de ordefio, y los dependientes del animal, fundamentalmente dias y nimeros

de lactancia, presentaron un alto nivel de significacion estadistica.
3. El acople de pezoneras a cuartos clinicos y la entrada al ordefio de vacas con este tipo

de mastitis, fueron los factores de riesgo que presentaron mayor grado de asociacion

para ambas formas de la enfermedad.
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CAPITULO IV

Evaluacion econémica de las pérdidas por concepto de mastitis bovina.

IV.1 INTRODUCCION

La presencia de mastitis bovina en un hato lechero, conduce a nefastas consecuencias para
la economia del productor. Normalmente, el productor se da cuenta de la mastitis clinica
porque esta se puede ver mediante los cambios en la leche, inflamacién de la ubre y otros
signos exibidos por la vaca. No obstante, comparada con la mastitis subclinica, la clinica es
mucho menos costosa, es de corta duracion, tiende a ser un problema individual de la vaca
y puede ser detectada sin el uso de test especiales. Desafortunadamente la vaca
aparentemente sana, puede albergar mastitis subclinica, la cual puede crear cuantiosas

pérdidas para la produccién de leche (Rice, 1997).

En los Estados Unidos el estimado de las pérdidas totales por la mastitis bovina, rondan los
1.7-2.0 billones de dolares anuales, o el 11% del valor total de la produccién de leche
(National Mastitis Council, 1995; Smith y Hogan, 1997; Bessoff, 2001), aunque autores
como Gilson (1995), estiman que tales pérdidas pueden llegar hasta los 3.0 billones. La
mayor parte de este costo es atribuido a la pérdida en la produccion de leche, leche
contaminada que es descartada, y vacas de reposicion cuyo monto en pérdidas ha sido
estimado en 102.00, 24.00, y 33.00 ddlares/vaca/ano, respectivamente. Los costos obvios
por el tratamiento, labor, y servicios veterinarios son bajos, y estimados en 13.00 ddlares

por vaca anualmente (Smith y Hogan, 1997).

Actualmente, tanto en Cuba, como en la provincia de Cienfuegos especificamente, existe
un desconocimiento total de las pérdidas econdmicas que ocasiona esta enfermedad en el
sector ganadero, a pesar de ser reconocida en el mundo como la mds costosa de todas las
enfermedades del ganado vacuno. Es por ello, que en este capitulo se pretende lograr un
acercamiento a la situacién econdémica que enfrenta la Empresa Pecuaria Rodas ante los

embates de esta enfermedad.
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IV.2 OBJETIVOS

e Estimar el impacto econémico producido por la mastitis bovina en la Empresa Pecuaria

Rodas.

IV.3 MATERIALES Y METODOS

IV.3.1 Datos Generales.

Se hizo un estudio de las principales pérdidas econdmicas ocasionadas por la enfermedad
en cada UBPC y en la Granja Genética San Lino de la Empresa Pecuaria Rodas, en funcién
de la cantidad de leche perdida por concepto de disminucién de la produccion por mastitis
subclinica, y volumen de leche no producida y descartada por mastitis clinica y cuartos
atrofiados; convirtiendo los resultados en valores monetarios en funcién del precio de venta
promedio del litro de leche en las unidades estudiadas. Ademds, se tuvo en cuenta los

gastos ocasionados por la compra de medicamentos para la terapia de la misma.

La investigacion partié del anélisis de los indicadores bioproductivos evaluados en los
rebafios estudiados. De esta forma, se tuvo en cuenta el nimero de cuartos enfermos por
cada una de las formas clinicas de la enfermedad, la produccién promedio por vaca

(litros/vaca) y por cuarto (litros/cuarto), y el precio del litro de leche (MN) (Tabla 4.1).

Tabla 4.1: Elementos necesarios para el calculo de las pérdidas econémicas.

UBPCy Cuartos Cuartos Litros/vaca | Litros/cuarto Precio
Granja Subclinicos | Clinicos y diarios diarios del Litro
Genética Atrofiados (Lt/V) (Lt/C) (MN)
Carolina 419 75 3.27 0.819 0.86
Aguadita 610 95 2.54 0.635 1.02
San Lino 123 3 1.60 0.401 1.08
TOTAL 1152 173 - - -
PROMEDIO - - 2.47 0.618 0.99
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Ademas se recogio el precio de los farmacos utilizados en la terapia, segtn el listado de

precios de la Empresa Productora de Medicamentos LABIOFAM (2002), que aparece en la

Tabla 4.2.

Tabla 4.2: Precio y posologia de los medicamentos utilizados en la terapia de la

mastitis en las unidades evaluadas.

FARMACO UNIDAD MN MLC | POSOLOGIA
Eritromicina 50 mg/mL Frasco 100 mL 0.11 1.94 2-4 mg/kg PV
Infusion Mamaria Neomicina Tubo 0.05 0.47 Dosis dnica

IV.3.2 Variables.

Las variables econdmicas objeto de evaluacion en este capitulo son:

e Litros de leche perdidos por disminucién de la produccion, y su pérdida en pesos

(MN).

e Litros de leche perdidos por descarte y ausencia total de la produccion, y su pérdida

en pesos (MN).

e Pérdida monetaria en MN y MLC por gastos en medicamentos utilizados en la

terapia.

I1V.3.3 Métodos.

Para el cédlculo de los litros de leche dejados de producir a causa de infecciones mastiticas

subclinicas, se utilizé la relacién descrita por Philpot y Nickerson (1993), entre el Conteo

de Células Somadticas en tanque y la produccién perdida, como referencia para estimar el

porcentaje de esta pérdida en cada UBPC y en la Granja Genética (Tabla 4.3).
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Tabla 4.3: Relacion entre el Conteo de Células Somaticas en tanque y el porcentaje de
pérdida de produccion.

UBPC y Granja Conteo de Células Somaticas Produccion Perdida.
Genética (cél/mL) (%)
Carolina 1 026 563 18
Aguadita 1 488 000 29
San Lino 1414 000 26

PROMEDIO 1309 521 24

En funcién de esto, se determind la cantidad de litros que se dejan de producir diaria y

mensualmente, utilizando para ello la Regla de Tres.

Total de litros producidos ---------------- 100 % de Produccién
X (Litros perdidos) ~ ---------------- % Estimado de produccién perdida

Total de litros producidos x % Estimado de produccién perdida

X (Litros perdidos) =
100 % de Produccion

Para la determinacién de la cantidad de litros no producidos por descarte y por ausencia
total de produccién, se multiplicé el nimero de cuartos clinicos y atrofiados, por la

produccion de litros por cuarto estimada con anterioridad.

En el célculo de las pérdidas por el uso de medicamentos, se tuvo en cuenta que para el
tratamiento del 60 % de los casos clinicos se utiliz6 la Eritromicina y en el 40% restante, se
administré Infusion Mamaria de Neomicina. Para determinar la cantidad de Eritromicina
utilizada, se promedié un peso vivo por animal de 400 kg, un tiempo de tratamiento de 5
dias y una frecuencia de administracion de 12 horas. En el caso de la Infusion Mamaria, se

consideré el mismo tiempo y frecuencia de tratamiento, con la diferencia de que no fue
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necesario el peso del animal ya que cada tubo de medicamento constituye una dosis por

cuarto

IV.4 RESULTADOS Y DISCUSION

Los resultados expuestos en la Tabla 4.4 muestran la cantidad de litros de leche que pierde
la Empresa Pecuaria Rodas en las unidades con ordefio mecanizado a causa de la elevada

prevalencia de mastitis que afecta a sus rebafos.

Tabla 4.4: Pérdida de litros de leche a causa de mastitis bovina.

PERDIDAS (Lt)

UBPC y Granja Disminucion de | Descarte y Ausencia

Genética Produccion Total de Producciéon TOTAL
Diario | Mensual | Diario | Mensual | Diario Mensual

Carolina 104.8 3143.1 61.4 1842.7 166.2 4985.8
Aguadita 215.1 6453.8 60.3 1809.7 2754 8263.5
San Lino 15.0 449.3 1.2 36.1 16.2 485.4
TOTAL 334.9 10046.2 122.9 3688.5 457.8 13734.7

Como se puede apreciar existen problemas considerables en los diferentes escenarios
ganaderos, destacdndose la situacion presentada por la UBPC Aguadita, al ser responsable

del 60.2% de tales pérdidas productivas en la Empresa.

Las pérdidas provocadas por la disminucién de la produccion, debido a la incidencia de
infecciones subclinicas, constituy6 el elemento principal a tener en cuenta en este analisis,
al representar el 73.1% del total de leche dejada de producir; lo que evidencia la
importancia que le confieren diferentes autores a la mastitis subclinica sobre el resto de las
formas clinicas de la enfermedad, cuando citan, coincidentemente, que ocasiona pérdidas
de un 70-80% por este concepto (Peeler et al., 2000; Ponce y Armenteros, 2000a). Estos
resultados estdn relacionados directamente con la alta prevalencia descrita para este tipo de

afeccion, en la totalidad de las lecherias evaluadas (62.2%).
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Por otra parte se calcul6 la pérdida monetaria que se produjo al tratar los casos clinicos de

la enfermedad, teniéndose en cuenta los antibidticos disponibles en el momento de la

investigacion (Tabla 4.5).

Tabla 4.5: Pérdidas monetarias por concepto de terapia de los casos clinicos.

PERDIDAS
FARMACO Tratamiento Diario Tratamiento Total
MN MLC MN MLC
Eritromicina 50 mg/mL 1.27 22.35 6.34 111.74
Infusion Mamaria Neomicina 1.95 18.33 9.75 91.65
TOTAL 3.22 40.68 16.09 203.39

De forma general, la Tabla 4.6 muestra un analisis de las principales pérdidas monetarias

ocurridas como consecuencia de la alta prevalencia de la enfermedad en las unidades

lecheras especializadas de la Empresa.

Tabla 4.6: Desglose general de las pérdidas monetarias mas importantes.

PERDIDAS
Variables Econémicas Diario Mensual
MN MLC MN MLC
Disminucion de
Produccion 331.55 - 9945.74 -
Descarte y Ausencia total
de produccion 121.67 - 3651.62 -
Tratamiento con
medicamentos 322 40.68 - -
TOTAL 456.44 40.68 13597.36 -
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Una vez mds, se puede apreciar que la principal causa de pérdidas es la disminucién de la
produccion de leche ocasionada por la mastitis subclinica, que en este caso representa el
69.2% del total del dinero (MN) perdido por concepto de mastitis en la Empresa. A pesar
de esto, en la mayoria de los casos el productor no estd conciente de la gravedad del
problema, tal y como describen Homan y Wattiaux (1999) y Gasque y Blanco (2001),
quienes plantean que esta forma de la enfermedad ha sido subestimada dado que es
insidiosa y poco espectacular en su presentacion, a tal grado que generalmente no se conoce
ni se comprende la importancia de este padecimiento. Sin embargo, la mastitis subclinica
afecta negativamente el ingreso econdémico de los productores, por la disminucién de la
produccion, asi como de la calidad de la leche, incluso, pudiendo afectar gravemente la

salud de quienes la consumen

IV.5 CONCLUSIONES PARCIALES

1. La mayor pérdida de litros de leche se produce en la UBPC Aguadita, registrando el
60.2% del total de las pérdidas por este concepto.

2. La disminucién de la produccién lactea, como consecuencia de la mastitis subclinica,
constituyé la principal causa de pérdidas, tanto en litros de leche (73.1%), como

monetariamente (69.2%).

3. El total de pérdidas monetarias en la Empresa Pecuaria Rodas por concepto de mastitis,

asciende diariamente a 456.44 MN y a 40.68 MLC.
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CAPITULO V
DISCUSION GENERAL

La investigacion desarrollada muestra un estudio pormenorizado de la situacion de la
mastitis bovina en la Empresa Pecuaria Rodas, transitando inicialmente por la descripcion
de una serie de indices epizootioldgicos, que permiten comprender el estado sanitario de los
rebafios estudiados con relacién a la enfermedad, prosiguiendo con una valoracién de los
principales factores de riesgo que condicionan esta situacion, y concluyendo con un estudio
del impacto econémico que genera una entidad de este tipo en la produccién lechera. Como
producto de este trabajo se obtuvo una metodologia de andlisis integral que permite reunir
elementos suficientes para la ejecucion de un Programa de Control efectivo contra la
mastitis; que le confiere novedad en el pais, al proponer una evaluacién de los
determinantes asociados con la presentacion de la enfermedad con un enfoque estadistico

diferente, basado en métodos multivariados.

La estructura epizodtica resultante del célculo de la prevalencia de las distintas formas
clinicas de la mastitis, es el reflejo de la accién de diversos factores de riesgo actuantes
relacionados principalmente con el incumplimiento de la rutina de ordefio, el periodo de
lactancia y el ndimero de estas, asi como otros, que no por poseer menor fuerza de
asociacion con el desencademaniento de la enfermedad, requieren de menor atencién. En
igualdad de criterios, Corbellini (2002), asegura que de forma general, las situaciones de
estrés, suelen agravar los casos subclinicos, aumentando la prevalencia de casos clinicos,
asi como los recuentos celulares en leche de tanque, posiblemente debido a cambios
nutricionales y/o hormonales que influencian negativamente los mecanismos de defensa.
Esta parece ser la situacién en el periparto, donde, al igual que en el periodo de secado, son
también maximas las tasas de nuevas infecciones. Asi, la incidencia de mastitis clinicas, en
especial por bacterias Gram negativas, en vacas con fuerte balance energético negativo
(cetosis subclinica), es considerablemente mayor, y se sabe que altas concentraciones de
cuerpos cetonicos reducen la capacidad fagocitica de los leucocitos polimorfonucleares y

disminuyen la blastogénesis de los linfocitos.
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En sentido general, los resultados mostraron una significativa prevalencia de la mayoria de
las formas clinicas de la enfermedad, destacandose la subclinica, en concordancia con
Gasque y Blanco (2001), que describen que en estudios realizados por varios autores los

hatos lecheros presentaron una incidencia de mastitis subclinica de 50 a 70%.

Ademids de la forma subclinica, es necesario valorar la elevada prevalencia de la forma
cronica, que alcanza més de un tercio del total de cuartos en produccién, y que es de suma
importancia, ya que segin Bofill et al. (1988), se caracteriza por proliferacion celular, que
lleva a procesos granulomatosos con engrosamiento del tejido conectivo, que circunda la
cisterna y los conductos galactosos, pérdida progresiva de la estructura tisular e hipertrofia
del tejido conectivo periductal, acinar y lobular que en su fase final se transforman en dreas
glandulares circunscriptas o difusas que muchas veces tienen como secuela el llamado
“cuarto perdido”; lo cual adquiere gran trascendencia, al detectarse una deficiente politica

de reemplazo en la empresa.

Por otra parte, el mal funcionamiento de los equipos de ordefar y la entrada a la sala de
ordefio de animales con padecimiento clinico de la enfermedad conjuntamente con las
vacas en produccién, e incluso el acople de pezoneras a los mismos, justifican la alta
prevalencia de infecciones intramamarias detectada en este trabajo, dada principalmente
por la accién de Staphylococcus aureus, similar a lo descrito por Langoni y Pinto (1991),
quienes aislaron en este orden diferentes tipos de gérmenes como Staphylococcus aureus
30%, Streptococcus epidermidis 7%, Corynebacterium pyogenes 5.5%, y de
Streptococcus dysagalactiae y Candida albicans 5.3%; o como Homan y Wattiaux (1999),
quienes obtuvieron una prevalencia de 31.57% de infecciones por este patégeno. La
Federacion Internacional de Lecheria encuest6 a varios paises para listar los patdgenos mas
comunes causantes de mastitis en orden de frecuencia. 16 paises listaron Staphylococcus
aureus como su causa mas comun de mastitis subclinica, 6 listaron a Staphylococcus

coagulasa negativa y 1 list6 Streptococcus dysagalactiae (Booth, 1995).

En otro orden, se detecté que el contenido de células somaticas en la leche de tanque

adquiri6 valores desproporcionados, ofreciendo un promedio general superior a 1 300 000
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cél/mL, lo que estd en relacion con la elevada prevalencia de mastitis en el rebafo, ya que
el recuento de células somdticas en la leche es la medida que mas se usa para medir la salud
de la ubre y por ende la calidad de la leche. Cuando los valores de CCS son elevados se
debe a que la concentracion de leucocitos o células blancas de la sangre en la muestra de
leche también son altos. Por encima de 300 000 cél/mL, ya indica inflamacién en la ubre

(Loor et al., 1999).

El andlisis combinado del examen bacteriolégico y CCS en leche de tanque permite una
interpretaciéon de la situaciéon de la enfermedad en el rebano y los principales
microorganismos circulantes, para posteriormente realizar andlisis individuales (Ponce y

Armenteros, 2000Db).

Todos estos problemas condujeron a considerables pérdidas productivas y monetarias que
produjeron un impacto negativo para la economia de la Empresa Pecuaria Rodas. Las
principales pérdidas ocurrieron por reduccion de la produccién de leche, en concordancia
con el National Mastitis Council (1997d), que afirma que esta representa aproximadamente
un 70% del total de las pérdidas asociadas con la mastitis. Desafortunadamente, esta
pérdida no es frecuentemente apreciada por los productores. En primer lugar, ocurre en el
nivel subclinico, donde el cuarto es infectado pero la leche tiene apariencia normal, y
segundo, la pérdida es por menos leche producida, lo que puede ser dificil de reconocer. Sin
embargo, las pérdidas de leche y de ganancias debido a las mastitis clinicas son obvias, la
produccion de leche cae en forma abrupta y la leche de las vacas tratadas con antibidticos
debe ser descartada durante un tiempo (Andénimo, 2002a). En sentido general, Jasper (1982)
y el National Mastitis Council (1996a), describieron pérdidas de 182.00 y 185.00
dodlares/vaca/afio respectivamente. Considerandose por esto y por todo lo antes expuesto, la
enfermedad mds costosa del sector productivo lechero (Philpot y Nickerson, 1993; Gilson,

1995; National Mastitis Council, 1997d).

En resumen, lo visto hasta aqui ofrece elementos suficientes para el establecimiento de un

Programa de Control integral contra la mastitis bovina en la Empresa Pecuaria Rodas.
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CONCLUSIONES GENERALES

1. Se obtuvieron de forma general altos valores de prevalencia para las diferentes formas
clinicas de la enfermedad, destacdndose la mastitis subclinica y la crénica; de igual
manera su obtuvo una elevada prevalencia de infecciones intramamarias en la totalidad

de la masa, definiéndose como germen patégeno predominante Staphylococcus aureus.

2. Los factores relacionados con la rutina de ordeio, el periodo de lactancia y el nimero
de lactaciones, se identificaron como los de mayor importancia, por el riesgo potencial

que generan para el establecimiento de la mastitis bovina en los rebafios estudiados.

3. La reduccién de la produccion de leche por la alta prevalencia de mastitis subclinica,

constituyo la principal causa de pérdidas econdmicas.
4. Se obtuvo una propuesta integral de andlisis epizootioldgico y econdmico que permite

caracterizar la situacion de las lecherias con respecto a la mastitis bovina, y establecer

las bases para la implementacion de un Programa de Control contra la enfermedad.
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RECOMENDA CIONES

1. Establecer el programa de control de la mastitis bovina, sobre la base del andlisis de

los factores de riesgo imperantes.
2. Dirigir grandes esfuerzos a la capacitacion técnica de los productores y divulgacion
masiva de informacién instructiva acerca del correcto cumplimiento de la rutina e

higiene del ordefio.

3. Elaborar una correcta politica de reemplazo y desecho de las vacas con limitado

potencial productivo a causa de la enfermedad.

4. Extender esta metodologia de andlisis integral a rebanos de lecheria especializada

de la provincia y de otras regiones del pais.
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