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1. RESUMEN

La inflamacion de la glandula mamaria, conocida como mastitis, tiene origen
principalmente infeccioso. La enfermedad es responsable por grandes pérdidas
econdmicas en la produccién de carne ovina, ya que causa la eliminacion prematura de
las ovejas, genera costos de reemplazo y de asistencia veterinaria, y afecta
directamente el desarrollo de los corderos. Los objetivos de este estudio fueron
determinar los agentes bacterianos y los factores predisponentes de un caso de
mastitis clinica en una majada de ovejas destinadas a la produccién de carne, y
analizar el perfil de resistencia frente a 12 antimicrobianos. Se colectaron 101 muestras
de 485 animales procedentes de una majada de la estacion experimental “Dr. Mario A.
Cassinoni” ubicada en el Departamento de Paysandu. De éstas muestras, 21 (20,8 %)
fueron positivas a las pruebas microbioldgicas. El biotipo de las ovejas contribuy6 a la
mayor incidencia de casos de mastitis, no siendo asi el numero de corderos paridos por
oveja. Los Estafilococos coagulasa negativos fueron los microorganismos mas
frecuentemente aislados (76,2%), seguido por Staphylococcus aureus (23,8%). La
resistencia en los aislamientos de estafilococos coagulasa negativos fue 12,5% a la
estreptomicina y 6,2% a la tetraciclina; mientras que los aislamientos de
Staphylococcus aureus resultaron el 100% de los mismos resistentes a estreptomicina
y 20% a rifampicina. Los resultados de las pruebas de sensibilidad a los
antimicrobianos de los microorganismos detectados son de gran importancia, con el fin
de optimizar la eficacia de la curacion y reducir la resistencia a los mismos.

2. SUMMARY

Inflammation of the mammary gland, known as mastitis, has mainly infectious origin.
The disease is responsible for great economic losses in meat sheep production,
because of the premature culling of ewes, replacement cost and veterinary advice and
can directly affect the lambs” performance. The objectives of this study were
determinate the bacterial agent and predisposing factors of a case of clinical mastitis in
a flock of sheep for meat production, and analyze the resistance profile against 12
antibiotics. One hundred one samples were collected samples from 485 animals from a
flock of the “estacion experimental” Dr. Mario A. Cassinoni” located in the Department of
Paysandu. Of these samples, 21 (20, 8%) were positive in microbiological test. Biotype
sheep contributes to the increased incidence of mastitis, but were not the number of
lambs birthed per ewe. Coagulase negative staphylococci were the microorganism most
frequently (76, 2%), followed by Staphylococcus aureus (23, 8%). The resistance of
coagulase negative staphylococci isolated was 12, 5% to streptomycin and 6, 2 % to
tetracycline; whereas, for Staphylococcus aureus the resistance against streptomycin
and rifampicin was 100% and 20%, respectively. The results of antimicrobial



susceptibility test for microorganism detected in herds highlight their relevance, in order
to optimize the effectiveness of healing and reduce the resistant.

3. INTRODUCCION

La mastitis es la inflamacién del parénquima de la glandula mamaria,
independientemente de su causa. Este proceso se caracteriza por diversos cambios
fisicos y quimicos en la leche y por alteraciones patologicas en el tejido glandular
(Radostits y col, 2001). Existen dos formas de presentacién de la enfermedad, que se
clasifican de acuerdo con la intensidad de los cambios que generan en la glandula y en
la leche. Encontrando casos clinicos en los que se detectan anormalidades en la leche
o casos subclinicos en donde no se observan cambios aparentes (Bramley y col, 1996).

Es una enfermedad importante en ovejas. Los casos clinicos son a veces severos, con
signos sistémicos y provocando dolor a los animales (Mork y col, 2007).

En su forma clinica tiene signos macroscopicos evidentes, lo que permite un
diagnostico seguro al visualizar las alteraciones existentes. Los signos pueden variar
de acuerdo con las propiedades de los microorganismos y su virulencia. La leche
puede tener grumos de color amarillento o blanquecino, hasta un cambio total en la
secrecion, que puede llegar a ser acuoso o0 espeso. En casos mas graves hay cambios
inflamatorios de la ubre, como dolor, enrojecimiento, hinchazén y aumento de la
temperatura local (Zafalon, 2010).

La mastitis clinica ovina se produce con la misma frecuencia inmediatamente después
del destete o poco antes del parto (Mork y col, 2007). La causa de la enfermedad es
principalmente infecciosa, y es responsable por grandes pérdidas econdmicas en la
produccion ovina de carne y leche. La mastitis genera un costo adicional para el
productor, debido no sélo a los tratamientos sino también a causa de la eliminacion
prematura de las ovejas y el consiguiente reemplazo. Los casos subclinicos y clinicos
reducen la cantidad y calidad de la leche y, por tanto, disminuyen la performance de los
corderos e incluso su muerte (Zafalon, 2010). Se ha demostrado que la mastitis puede
reducir la produccion de leche entre un 12% y un 58% con una o las dos ubres
infectadas, respectivamente (Torres-Hernandez y Hohenboken, 1979). En otro estudio,
los corderos criados por madres con ambas ubres afectadas pesaron 7,25 kg menos en
el destete que los corderos criados por madres no infectadas (Fthenakis y Jones,
1990). Por otra parte, en Uruguay se desconoce la incidencia de la enfermedad.

Esta patologia puede ser consecuencia de factores fisicos o fisiolégicos, sin embargo
son los agentes infecciosos los que producen el mayor numero de casos y pérdidas
economicas. Entre los géneros y especies bacterianas que suelen ser causantes de la
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mastitis en ovejas y cabras pueden citarse Streptococcus sp., Staphylococcus aureus
(S.aureus), Mannheimia  haemolytica (M. haemolytica) y  coliformes, tal
como Escherichia coli (E. coli) (Zafalon, 2010).

Muchos estudios sobre la etiologia de la mastitis clinica y subclinica se han hecho en el
ganado lechero, cabras lecheras y algunos en ovejas lecheras; sin embargo, la
bibliografia relacionada con las ovejas productoras de carne es todavia limitada.

La mastitis también existe en el ovino productor de carne y sélo desde hace unos
pocos afos se ha comenzado a evaluar el alcance de este problema en nuestro pais.

La relevancia del estudio de la mastitis en el ganado ovino para la produccién de carne
es justificada por la reduccion en la produccion de leche, los cambios en la composiciéon
y la interferencia en el desarrollo de los corderos.

Como se dijo anteriormente las bacterias son los principales agentes etiolégicos de
mastitis ovina y de su conocimiento depende la eficacia con la que se puedan
implementar medidas de control y prevencion.



4. REVISION BIBLIOGRAFICA

4.1 Caracteristicas generales del rubro ovino

Las existencias ovinas en el Uruguay en el afio 1991 segun la DIEA eran de 25,6
millones de cabezas (DIEA, MGAP 2013). A consecuencia de la crisis en el mercado
internacional de la lana, las existencias ovinas cayeron a 8,2 millones en 2012. La
caida se verific6 en casi todas las regiones del pais, pero hubo una marcada
regionalizacién de la produccion ovina que se concentr6 mayormente en los suelos
basalticos del norte del pais y en la penillanura cristalina del Este, donde el ovino ocupa
los suelos mas pobres, de escasa aptitud pastoril y con una inversion en mejoramientos
forrajeros por debajo del promedio nacional (Salgado, 2004; MGAP-DIEA, 2013).
Paralelamente hubo un cambio en la composicion del stock, que pasdé de uno
claramente lanero con gran cantidad de capones y ovejas adultas, a uno de perfil mas
carnicero, mas joven, con predominio de ovejas de cria y corderos (Montossi y col.
2005).

En la actualidad, la produccion ovina se encamina hacia sistemas productivos mas
diversificados y especializados, de lanas finas o superfinas y carne ovina en las
regiones mas extensivas, y sistemas criadores e invernadores de corderos pesados
tipo SUL (que se ha convertido en el principal producto de carne ovina del Uruguay) en
las zonas mas intensivas (Montossi y col. 2005). Los precios de exportacion y la faena
de corderos crecen continuamente, con el resultado de que los ingresos totales por
exportacidon de carne ovina son actualmente los mas altos de la historia (INAC, 2013).

Con respecto a la produccién de leche ovina también hubieron cambios debido a la
crisis en el mercado, pasando de producir 326.000 litros de leche y 60 toneladas de
queso en el afno 1992 a 30.000 litros de leche en el afio 1999 (Kremer, 2004).

Estos cambios han tenido un impacto notable en la sanidad de las majadas, ilustrando
un principio basico de la salud animal: si cambian los sistemas productivos, cambia la
incidencia relativa de las enfermedades en la poblacion (Schwabe y col., 1977). Con las
transformaciones en los sistemas productivos, algunas enfermedades crecen en
importancia, otras disminuyen o desaparecen y otras patologias pueden incluso
aparecer por primera vez. Este hecho ocurre en todos los sectores de la produccion
ovina del pais pero los cambios mas notables son visibles en el sector carnico. La
produccion de cordero pesado SUL, producto de lo que los consumidores en el mundo
hoy exigen, ha llevado a que las investigaciones respecto al manejo y la sanidad de las
majadas destinadas a la produccién de carne se profundicen.



La mortalidad perinatal de corderos es uno de los factores mas importantes que limitan
la eficiencia biolégica y economica de los sistemas de produccion ovina en todo el
mundo. En Uruguay, la cifra promedio de mortalidad perinatal se estima en 20% de los
corderos nacidos, con una variacion del 14 al 32% segun los afios y los predios.
Pérdidas similares ocurren en Australia, Nueva Zelanda, Sudafrica y en otros paises
con una importante produccioén ovina (Dutra, 2007). La mortalidad perinatal de corderos
es definida como la pérdida de corderos que ocurre inmediatamente antes, durante y
hasta 7 dias después del nacimiento (Dutra, 2007). Segun Murguia (1988), la principal
causa de mortandad perinatal en corderos es el denominado sindrome inanicion-
exposicion. La causa directa de muerte por inanicion que se destaca es la falta de
leche de la madre, debido principalmente al bajo nivel de alimentacion de las madres.
El ovino ocupa los suelos mas pobres, de escasa aptitud pastoril teniendo efectos
negativos en el comportamiento productivo en las diferentes categorias.

La mastitis es una enfermedad importante en ovejas. Tiene una distribucién mundial,
pero el enfoque es dado principalmente a razas de aptitud lechera y en aquellos paises
donde la produccién de leche ovina tiene importancia econdmica. Sin embargo, se ha
descrito que puede tener efectos sobre la supervivencia y la ganancia de peso en los
corderos de las razas de carne (Dominguez y Leite, 2005). Otros autores reportaron
problemas de desarrollo general y significativa disminucion de la ganancia de peso en
corderos como consecuencia de la reduccidon en la cantidad y calidad nutricional de la
leche con mastitis (Robinson y col., 1969; Warren y Rembarger, 1963; Torres-
Hernandez y Hohenboken, 1979). Se ha notificado que las consecuencias perjudiciales
de la mastitis en la calidad y cantidad de leche son mas significativas en pequefios
rumiantes en comparacion con las vacas lecheras (Leitner, 2004).

La influencia negativa de la mastitis infecciosa en ovejas también fue descripta por
Moroni y col. (2007). Los resultados mostraron que el crecimiento de corderos de
ovejas sin infeccion fue superior al de los corderos procedentes de ovejas infectadas.

La enfermedad causa pérdidas significativas en los sistemas productivos una vez que
provoca alteraciones en la composicion de la leche. En su forma clinica puede resultar
en la inutilizaciéon de la glandula (descarte) e incluso la muerte de la oveja y la de su
cordero por inanicion, ademas de las pérdidas asociadas a los costos de tratamiento y
mano de obra (Dominguez y Leite, 2005).

4.2Etiologia bacteriana de la mastitis ovina

La mastitis es la inflamacién de la glandula mamaria, incluyendo no soélo los tejidos
intramamarios sino también las estructuras anatdmicas relacionadas, como son los
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pezones, areolas mamarias, conductos de la leche, etc. (Contreras, 2011). La
enfermedad se caracteriza por cambios fisicos, quimicos y bacteriologicos en la leche
(Bonino y Echeguia, 1987). La mastitis puede afectar la glandula mamaria de la
hembra, tanto en la etapa lactante como en la no lactante. En esta ultima puede ocurrir
durante su desarrollo o durante la gestacion (Contreras, 2011).

Esta patologia puede ser consecuencia de factores fisicos o fisiolégicos, sin embargo
son los agentes bacterianos los que producen el mayor numero de casos y pérdidas
econdmicas (Zafalon, 2010). A nivel mundial, S. aureus y estafilococos coagulasa
negativos (ECN) son los agentes causantes mas comunes en las vacas y ovejas con
mastitis. Ellos son seguidos de cerca por los Streptococcus spp. y E. coli, que en
algunas especies pueden tener una prevalencia similar o superior a la de la mastitis
estafilococica. Con menor frecuencia es producida por géneros bacterianos gram-
positivos como Actinomyces spp., Corynebacterium spp., Bacillus spp., Mycobacterium
spp., Enterococcus spp., Clostridium spp. y gram-negativos como Klebsiella spp.,
Enterobacter spp., Citrobacter spp., Serratia spp., Proteus spp., Pasteurella spp., M.
haemolytica (Contreras, 2011).

e Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus es un agente etiolégico comun en las infecciones de la glandula
mamaria tanto en bovinos (Lipman y col., 1983; Phuektes y col., 2001) como en ovinos
(Beveridge, 1983; Pengov, 2001) y también un importante patégeno en humanos
(Easmon y Adlam, 1983). Es responsable de hasta el 40% de los casos de mastitis
clinica en ovejas y su prevalencia esta vinculada con altos recuentos de células
somaticas (Contreras, 2011). Son sus toxinas especificas las responsables de los
cambios que se presentan en el tejido mamario. La leucocidina causa la lisis de los
neutréfilos y la a-toxina produce la necrosis de los alvéolos (Anderson, 1983). Las
principales fuentes de S. aureus se encuentran en las ubres infectadas de forma clinica
y subclinica, en heridas de pezones y en lesiones virales como las producidas por el
Ectima contagioso. Sin embargo, también pueden ser transportados en la piel normal
del pezoén (sin lesiones), con una prevalencia variable entre majadas (Scott y Murphy,
1997).

Las cepas ovinas de S. aureus revelan un rango menor de resistencia a los antibiéticos
mas comunmente utilizados que los que presentan los aislamientos bovinos, lo que
representa una ventaja a la hora del tratamiento de la mastitis por esta causa (Pengov
y Ceru, 2003).

o Estafilococos Coagulasa Negativo
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Tradicionalmente, los ECN han sido considerados no patdogenos o de baja
patogenicidad para la glandula mamaria de rumiantes domeésticos (Schalm y col.,
1971). Sin embargo, los han incriminado en casos de mastitis de origen natural (Smith
y Hagstad, 1986). Los ECN también pueden causar mastitis clinica y producir
enterotoxinas termoestables (Deinhofer y Pernthaner, 1995; Udo y col., 1999). Los
factores de virulencia no se han definido claramente, aunque la superficie de las células
y las enzimas extracelulares se han considerado como posibles factores de virulencia
(Gemmell y Scumacher- Perdreau, 1986). Estas bacterias Gram-positivas se han
convertido en el aislamiento mas comun de mastitis en rumiantes en muchos paises y
ahora se describen como patégenos emergentes de la mastitis. No son tan patégenos
como los S. aureus y las infecciones por lo general permanecen de forma subaguda,
sin embargo, su persistencia puede resultar en dafos crénicos de la glandula y
aumentar las células somaticas de la leche, disminuyendo su calidad (Contreras, 2011).
Fthenakis en 1990 estudi6 el efecto de la inoculacion de ECN a través de la glandula
mamaria.

Los resultados del experimento revelan clara evidencia de que estos microorganismos
son patogenos. Luego de la inoculacién las ovejas presentaban fiebre, depresion,
perdida de apetito e impedian que sus corderos se alimentaran, las mamas se
presentaban aumentadas de tamarfio y con calor.

4.3 Aspectos epidemiolégicos de la mastitis

4.3.1 Incidencia y persistencia de la mastitis clinica
Incidencia

La tasa anual de nuevos casos clinicos a menudo es inferior a 5 %, tanto en majadas
destinadas a la produccién de leche como de carne. Epidemiolégicamente, estos son
en general casos esporadicos de mastitis clinica. En algunos brotes de la enfermedad
(menos del 1 0 2% de las majadas) la incidencia puede ser mayor (superior al 30-50%),
causando la mortalidad o la eliminacién de hasta el 90% de las ovejas con mastitis
(Watson and Buswell, 1984; Marco Melero, 1994; Kirk and Glenn, 1996; Bergonier y
col., 1997; Lafi y col., 1998; Calavas y col., 1998).

Persistencia

La persistencia de la mastitis clinica durante la lactancia es poco documentada, y
depende del tipo de produccion (leche frente a carne), y del nivel de intensificacion.
Tradicionalmente, las ovejas con mastitis rara vez son descartadas prematuramente;
los casos agudos se vuelven cronicos y ello conduce a una persistencia de la
enfermedad por varios meses, o incluso durante toda la lactancia. Tal persistencia es
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frecuente (1,5 a 30%) y similar a la incidencia en sistemas extensivos (Watson and
Buswell, 1984; Kirk and Glenn, 1996). En las majadas de ovejas de leche,
especialmente en los sistemas mas intensivos, el descarte de los animales se realiza
con mas frecuencia después de que ocurren casos clinicos (Marco Melero, 1994;
Bergonier y col., 1997).

Los datos sobre la persistencia de la mastitis clinica durante el periodo seco también
son escasos. En dos majadas destinadas a la produccion de carne, Watson y Buswell
(1984) informaron de una frecuencia de anomalias de la ubre que van desde 13% en el
destete a 3% en el parto (correspondiente a una persistencia del 25%) en ovejas
tratadas con cloxacilina intramamaria en el momento del destete. La persistencia esta
condicionada por la calidad en la deteccion de la mastitis y por la aplicacion de medidas
para su control (tratamiento, descarte, etc.).

4.3.2 Ocurrencia

Madel (1981), en una inspeccion de 1650 glandulas mamarias de ovejas sacrificadas
en un matadero, registré lesiones clinicamente evidentes en el 12,8%, de las cuales la
mayoria eran abscesos. Lleg6 a la conclusion de que las anormalidades de la ubre, en
particular las asociadas a la infeccion, son una razén importante para el descarte de las
ovejas. El productor puede detectar lesiones clinicamente significativas por palpacion
de la ubre pero desafortunadamente esto puede ser solo de utilidad retrospectiva
porque es un indicativo de una enfermedad pasada en la ubre, mas que cualquier
mastitis subclinica presente en el momento del examen (Watson y Buswell, 1984). En
un estudio de las pérdidas de ovinos en el norte de Escocia, Johnston, MacLachlan y
Murray (1980) sugieren una cifra del 8,4% para representar el porcentaje del total de
muertes en oveja causadas por mastitis. De mayor importancia, sin embargo, fue el
porcentaje de muertes de corderos resultantes del sindrome exposicion-inanicién, con
un promedio de 34,2% durante la temporada de partos entre 1973 y 1976. A partir de
estos hechos el suministro insuficiente de leche de la oveja como consecuencia de la
patologia de la ubre fue considerado por los autores un factor muy importante en la
mortalidad de los corderos.

4.3.3 Factores de variacion de las tasas de ocurrencia
e Factores individuales:
o Etapa de lactacion

La incidencia de casos clinicos varia segun la etapa de lactancia. En ovejas lecheras,
las tasas mas altas se observan al inicio de la lactancia y durante el ordefie. El
aumento en el periparto de la incidencia de mastitis clinica observada en el ganado
lechero es poco frecuente en la oveja.
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El secado se logra con mayor frecuencia, extendiendo el tiempo entre cada ordefie y
reduciendo ligeramente la alimentacién; es raro de ver en esta etapa un aumento en la
incidencia, excepto en casos especificos relacionados con deficientes practicas de
higiene y contaminacién ambiental (Bergonier y col., 1997; Las Heras y col., 2000;
Leitner y col., 2001).

o Numero de lactacién (paridad)

Se ha informado de un aumento de la prevalencia relacionada con el numero de
lactancias (Kirk y col., 1980; Watson y col., 1990; Ahmad y col., 1992a, Fthenakis,
1994; Sevi y col., 2000; Leitner y col., 2001); sin embargo, esos datos descriptivos
deben interpretarse con cautela.

o Conformacion de la ubre y factores genéticos

La relacién entre la morfologia de la ubre (especialmente la colocacion y la orientacion
del pezdn), la habilidad lechera y el RCC se han estudiado en ciertas razas (Arranz y
col, 1989; Carta y col., 1999; De la Fuente y col., 1999; Marie y col., 1999). Los efectos
de las mejoras sobre la aptitud lechera en la susceptibilidad de la ubre a la mastitis son
una asignatura de investigacion (Barillet y col., 2001).

e [Factores ambientales

El estudio de la incidencia de las infecciones “no especificas” se ha realizado en ovejas
lecheras y esta particularmente relacionado con el disefio de la maquina de ordefie y su
ajuste y con la rutina de ordefie (mano vs. maquina) (Marco Melero, 1994).

4.4Patogenia de la mastitis

La salud de la ubre depende de una interaccién equilibrada entre el anfitrion y su
microbiota, que pude contener desde microorganismos inocuos hasta potencialmente
patégenos.

Obviamente, existen diferencias relevantes entre los mamiferos en cuanto al numero,
tamafo, posicién y estructura de las glandulas mamarias. Ademas, los mamiferos
(incluso dentro de una misma especie) difieren ampliamente en sus ecosistemas, su
manejo y su uso (por ejemplo, la produccién de leche en comparacion con las especies
productoras de carne). Por lo tanto hay factores relacionados a los microorganismos, al
huésped y/o al ambiente que pueden desempenar papeles importantes en el desarrollo
de la mastitis (Contreras, 2011).
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441 Factores microbianos

El ecosistema de los mamiferos es hospitalario, o por lo menos receptivo, para muchos
microorganismos, incluyendo la mayor parte de los grupos de bacterias que tienen
potencial de causar mastitis. ElI proceso evolutivo ha llevado a que se produzca un
estado de mutua convivencia. Sin embargo, tras la perturbacion localizada o
diseminada pueden ocurrir infecciones invasivas.

Desafortunadamente, los acontecimientos causales que conducen a la transicién de la
colonizacion a la infeccion todavia no estan del todo definidos in vivo. La capacidad de
colonizar y, eventualmente, infectar un huésped depende de varias caracteristicas
microbianas, incluyendo la expresion de varios factores de virulencia, por ejemplo, la
formacion de biopeliculas, la expresion de super antigenos y la resistencia a los
antimicrobianos (Contreras, 2011).

4.4.2 Factores del Huésped

Las interacciones entre el sistema inmune del huésped y el patégeno parecen ser de
particular relevancia en la etiopatogenia de la mastitis. Ademas de los antecedentes
genéticos, la aparicion de la mastitis se ve afectada por la etapa de lactancia en todas
las especies. En las ovejas y en la mayoria de las especies, el numero de lactancias
esta correlacionado positivamente con la incidencia y prevalencia de mastitis. Cierta
caracteristica anatdmica especifica de la especie también podria afectar la
susceptibilidad de contraer mastitis.

La disponibilidad de calcio plasmatico es limitada en animales lecheros peri parto
(ganado vacuno, ovejas y cabras) debido la secrecidn masiva de este mineral en el
calostro y la leche. La hipocalcemia clinica o subclinica deteriora la funcién inmune de
la glandula mamaria y la funcién sistémica, aumentando el riesgo de mastitis clinica.
Ademas, la reduccion de calcio en plasma afecta la contraccién muscular y por lo tanto
el cierre eficiente del esfinter del pezén permitiendo que las bacterias entren en el canal
del pezén (Contreras, 2011).

4.4.3 Factores socio-economicos
Los aspectos relacionados a los habitos de manejo juegan un rol muy importante en la
aparicion de mastitis en una majada. El advenimiento de manejo intensivo en pasturas

mejoradas, sin suficiente experiencia, han aumentado en gran medida su incidencia
(Contreras, 2011).

15



La infeccion de la glandula mamaria, se produce a través del canal del pezon y
presenta tres etapas tipicas que son: invasion, infeccion e inflamacién. La invasion es
el estadio en el cual los microorganismos contaminan la leche del canal del pezon
desde el exterior. Por infeccion se entiende a la multiplicacion e invasion del tejido
mamario por parte de un numero importante de bacterias, mientras que la inflamacién
es el estadio en el cual aparecen mastitis clinicas (Bonino y Echeguia, 1987).

Las causas predisponentes mas comunes en nuestro pais segun Bonino y Echeguia
(1987) son:

a) Traumatismos a nivel del pezon, como ser heridas, escoriaciones o
amputaciones del o de los mismos, por errores en el “descole” o esquila de la
hembra, u ocasionados por los corderos al mamar.

b) Estasis lactea, originada por la muerte del cordero en plena lactancia o la
imposobilidad de succionar el contenido, a causa de alteraciones anatdomicas del
pezdn (excesivo o pequefio tamafio), destete mal realizado sin las condiciones
adecuadas para disminuir la produccion lactea.

En otros paises se podrian citar como causas predisponentes, la presencia de
camas sucias, condiciones de mala higiene en climas humedos y frios en ovejas
estabuladas, al igual que errores en el ordefio mecanico en establecimientos
dedicados a la produccion de leche ovina.

La transmision de esta enfermedad, sobre todo en crias intensivas, se realiza por
intermedio de los corderos mas vigorosos al mamar (2 a 3 meses de edad) (Bonino
y Echeguia, 1987).

4.5Sintomas y presentacion de la enfermedad

Semejante a lo que ocurre en bovinos, en los ovinos se identifican dos formas de
presentacion de la mastitis. La forma clinica y la subclinica, con y sin sintomas clinicos,
respectivamente. Ambas pueden ocurrir durante la lactancia o como secuela de un mal
manejo del destete (Onnasch y col., 2002).

4.5.1 Mastitis clinica aguda
Los factores que predisponen a la mastitis clinica aguda en ovejas son poco conocidos.
Las lesiones en el pezdn son la causa mas importante, ya que permiten la colonizacion

de patégenos por el canal del pezoén, estableciendo asi la infeccion. El excesivo retiro

16



de lana en la zona perineal predispone al resecamiento de la piel de la ubre y el
siguiente agrietamiento de los pezones. El diagndstico, la patologia y los signos clinicos
de la mastitis aguda son bien conocidos (Madel, 1983). El curso de la enfermedad es
rapido y sus efectos son severos, tanto es asi que el tratamiento se dirige siempre a
salvar la vida de la oveja con pleno conocimiento de que los cambios en el tejido de la
ubre afectada son irreversibles. La prevencion de la mastitis aguda conlleva un alto
nivel de capacitacion del personal a cargo de la majada, la limpieza en zonas de
paricion y el buen manejo para evitar el trauma de la ubre, particularmente las puntas
de los pezones (Watson y Buswell, 1984).

La mastitis aguda ocurre generalmente al inicio de la lactacion, hay edema grave de la
glandula, resultando en una fibrosis extensa y pérdida de la funcion (Radostits y col.,
2001). La misma puede ser identificada al constatarse calor, dolor, edema en la ubre
y/o claudicaciéon y andar rigido (Lewter y col.,, 1984). Una de las principales
caracteristicas de la mastitis clinica es la leche visiblemente anormal, con presencia de
grumos, coagulos o pus. Los primeros sintomas son la falta de apetito y la claudicacion,
la oveja impide que el cordero mame, y finalmente decubito. La temperatura rectal
puede llegar a 40,5 °C. Inicialmente la piel de la ubre se observa de color rojizo y a
medida que progresa la enfermedad se torna azulada y oscura debido a la necrosis
(Vaz, 1996; Ladeira, 1998).

4.5.2 Mastitis cronica

La mastitis cronica es generalmente consecuencia de la mastitis aguda ocurrida
durante la lactacion, y que no fue detectada, o fue tratada pero el tratamiento utilizado
no tuvo resultados satisfactorios (Jones y Watkins, 2000). Puede haber presencia de
fibrosis, nddulos y abscesos en el parénquima. Las lesiones en el tejido glandular son
irreversibles (Birgel, 2004).

4.5.3 Mastitis subclinica:

Los animales con mastitis subclinica no presentan sintomas clinicos, pero se observa
una disminucién de la produccion de leche y un aumento en el recuento de células
somaticas en la misma (Gross y col., 1978).

Como resultado del éxito en el tratamiento y la prevencion con el uso de la terapia
intramamaria estratégica y el descarte de las ovejas afectadas por mastitis, que las
consecuencias econdmicas de la mastitis subclinica ovina han sido apreciadas
(Buswell y Yeoman, 1976; Hendy y col., 1981; Watson y Buswell, 1984).
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El control de esta enfermedad prolonga la vida util de las ovejas mediante la
eliminacién de la infeccion de la ubre durante el periodo mas susceptible (posdestete),
permitiendo ubres limpias y mas productivas que se presentaran en el parto posterior.
A su vez, este mejor estado de la ubre puede mejorar la viabilidad de los corderos, al
reducir el hambre debido a la escasez de leche y mejorar su tasa de crecimiento
durante las primeras semanas de vida (Watson y Buswell, 1984).

4.6 Diagnéstico

El diagndstico de las mastitis clinicas se basa en la evaluacion de los sintomas clinicos
y en la deteccidn de los cambios visibles ocurridos en la leche. Ademas, hay varias
pruebas complementarias que se utilizan para detectar la mastitis clinica y subclinica,
especialmente esta ultima. La eleccion de uno o mas procedimientos por lo general
depende de la disponibilidad, la proximidad a un laboratorio de diagndstico, la
experiencia personal y/o habilidades técnicas (Contreras, 2011).

4.6.1 Diagnostico clinico

Para el caso de ovejas productoras de leche, la mastitis aguda generalmente se
diagnostica facilmente por los tamberos que conocen bien a sus animales, con sélo una
ligera modificacion del comportamiento es suficiente para que se realice un examen
mas completo del animal. Los signos locales deben ser detectados por inspeccion y
palpacion de la ubre y los ganglios linfaticos, mientras que los signos funcionales deben
ser observados, a principios del ordefie, mediante inspeccion de los primeros chorros
de leche en un recipiente de fondo negro (Bergonier y Berthelot, 2003).

La deteccidon de la mastitis cronica (asimetria, esclerosis, abscesos, etc.), por
inspeccion y palpacion, debe conducir a la identificacion de las ubres infectadas (que
son fuente de bacterias) con el fin de decidir su tratamiento o descarte. Tal diagndstico
se debe realizar sistematicamente al menos al principio y al final de la lactancia y antes
del servicio, tanto en ovejas productoras de leche como de carne (Watson y Buswell,
1984; Kirk y Glenn, 1996; Bergonier y col., 1997; Esnal y col., 1999).

4.6.2 Diagndstico de la inflamacion
¢ Recuento de Células Somaticas (RCS)

El RCS es un marcador de la inflamacion de la ubre, ya que los leucocitos, la mayor
poblacion de células en la leche, se originan a partir de la sangre por quimiotaxis y
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diapédesis como respuesta a la agresion local. EI RCS presenta variaciones debido a
factores no infecciosos, el efecto de los cuales son menores en comparaciéon con los de
la infeccidn intramamaria (Peris y col., 1991; Bergonier y col., 1996¢; Lagriffoul y col.,
1996a). EI RCS ha sido aceptado como el mejor indice para evaluar tanto la calidad de
leche como para predecir una posible infeccion de la glandula mamaria. Es un método
de evaluacion individual muy eficiente para determinar la prevalencia y deteccion de
mastitis subclinica (Haenlein, 2002; Bergonier y Berhelot, 2003).

e California Mastitis Test (CMT)

El CMT es un método de diagndstico indirecto y subjetivo para determinacion de la
incidencia de mastitis subclinica en ovinos y bovinos lecheros y no muestra diferencias
significativas entre razas ovinas (Gonzalez y Carmenes, 1995). Los resultados
obtenidos por el método de CMT tienen una alta especificidad y sensibilidad, aun
mayores que el RCS y el cultivo bacteriologico (Suarez y col., 2002; Gonzalez y
Carmenes, 1995).

4.6.3 Diagnostico de la infeccion por analisis bacteriologico de la leche

Los examenes bacteriologicos de la leche son una herramienta muy uatil en los
programas de control de la mastitis, aunque su elevado costo y el tiempo necesario
para obtener los resultados (minimo 24 hs.) limitan su uso. El analisis microbiologico de
la leche es el unico método que permite un diagndstico etioldgico de la mastitis, sin
embargo, hay factores relevantes que hay que tener en cuenta al utilizar esta
herramienta de diagndstico. Estos factores incluyen: el uso de protocolos estandar para
la recogida de muestras de leche, la correcta identificacion y cuantificacion de los
aislamientos bacterianos, y la relevancia de los sintomas clinicos en el animal. La
recoleccion de una muestra representativa para el analisis microbiano es de suma
importancia para el buen diagndstico etioldgico. En medicina veterinaria, hay protocolos
estandar para la recogida de muestras de leche propuestos por el Consejo Nacional de
Mastitis (NMC) y la Federacion Internacional de Lecheria (FIL) (Contreras, 2011).

4.7 Tratamiento de la mastitis ovina
4.7.1 Principios del tratamiento durante la lactacion

En los pequefios rumiantes, no hay protocolos detallados para el tratamiento de la
mastitis como los que existen en las vacas. Hay una regla establecida para el
tratamiento de la mastitis, la combinacion de velocidad y eficacia. El tratamiento debe
comenzar inmediatamente después de la deteccion de los primeros signos de la
enfermedad y debe ser realizado utilizando agentes antimicrobianos eficaces. El
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desarrollo de la enfermedad y el posterior dafio a la glandula es rapido; las lesiones
histolégicas en la glandula mamaria son evidentes a los 2 dias de la infeccién. En
consecuencia, efectuar de forma temprana el tratamiento es importante, para reducir al
minimo las lesiones mamarias y para restaurar la salud de las ovejas afectadas. Por lo
tanto, el tratamiento debe ser aplicado ante los primeros signos clinicos. Aunque la
curacion clinica se lleva a cabo, a veces la curacion bacterioldégica no se puede lograr.
Posteriormente, las bacterias presentes en la glandula mamaria pueden causar
disminucién de la produccion, desarrollar abscesos mamarios, o causar un nuevo brote
de la enfermedad clinica.

Deben ser utilizados agentes antimicrobianos eficaces para el tratamiento. Lo ideal
para preservar la susceptibilidad de los patdogenos a los medicamentos disponibles, es
llevar a cabo el tratamiento con un farmaco de espectro reducido especificamente
eficaz contra el agente causal de cada caso en particular. La administracién de la droga
debe seguir la identificacion del agente causal y el establecimiento de su perfil de
susceptibilidad. Esto puede no ser siempre posible a causa de dos factores: la
necesidad de aplicaciéon temprana del tratamiento y el tiempo necesario para llevar a
cabo un examen bacteriologico completo (incluyendo el aislamiento de bacterias,
identificacion y pruebas de sensibilidad). Por lo tanto, el tratamiento puede comenzar a
ciegas por medio de un producto de amplio espectro eficaz contra los principales
agentes causales de la enfermedad. Aparte de la obvia razon (es decir, la curacion de
la oveja afectada), el tratamiento eficaz también es importante como medio de
minimizar fuentes de infeccién para otros animales en la majada.

En principio, el tratamiento debe ser realizado mediante el uso de tubos de antibidticos
intramamarios, aunque la administracion inyectable también puede ser usada ya sea
solo o como complemento de la administracién intramamaria. No existen datos que
comparen la eficacia de las dos vias de administracion. Por otra parte, hay pocos
productos para la administracion intramamaria especificos para ovejas. Por lo tanto, si
se selecciona la ruta intramamaria, productos para uso en vacas tienen que ser
utilizados. Cuando se los utilizan, diversos errores pueden ocurrir y pueden conducir al
fracaso del tratamiento. Los errores mas comunes son la limpieza inadecuada del
orificio del pezén antes de la insercion del tubo, lo que puede conducir a la introduccion
de nuevas bacterias, hongos, levaduras en el pezon, que pueden potenciar la
enfermedad, y la administracion de la mitad del contenido de un tubo, ello produce la
subdosificaciéon, con dos consecuencias: el fracaso del tratamiento y la promocién del
desarrollo de resistencia entre las bacterias causales.

La administracion sistémica de antibidticos inyectables se indica cuando el curso de la
enfermedad es rapida o si la enfermedad esta acompanada por signos sistémicos, en
cuyo caso la bacteriemia subsiguiente no puede ser tratada por la administracion
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intramamaria de antibioticos solos; en los casos de larga data, mastitis subaguda,
cuando el proceso inflamatorio obstruye el sistema de conductos de la glandula
mamaria, impidiendo asi la plena difusion de antibidticos intramamarios; y en el
tratamiento de casos de abscesos mamarios, que no pueden ser tratados eficazmente
con la administracion de antibioticos intramamarios.

En las vacas, la administracion simultanea de pomos y la administracion inyectable de
antibiéticos han aumentado la tasa de curacion de los animales tratados, pero también
ha aumentado los costos. De los agentes antimicrobianos mas comunmente utilizados,
las sulfonamidas, penicilinas, aminoglucosidos, y las cefalosporinas de primera
generacion no penetran facilmente en la glandula mamaria después de la
administracion inyectable, mientras que los macrdlidos, trimetoprim, tetraciclinas, y
fluoroquinolonas se distribuyen bien en una glandula mamaria inflamada.

El fracaso del tratamiento en la mastitis es un evento comun. Las principales razones
por las que fracasan son las siguientes: retraso del inicio del tratamiento; uso de
medicamentos inadecuados o ineficaces; interrupcion del tratamiento con los primeros
signos de mejoria clinica; administracion menor a la dosis prescrita; uso de productos
caducados, que han reducido la eficacia; y la contaminacion de la glandula mamaria
mientras se inserta el tubo intramamario a un pezén inadecuadamente limpio.

El uso de agentes anti-inflamatorios no esteroides como tratamiento de apoyo en la
mastitis se ha indicado para aliviar los signos clinicos de la enfermedad. Para ello, se
ha visto que el flunixin de meglumine contribuye a la mejora de los signos clinicos, en
particular de la glandula mamaria, y permite normalizar la temperatura corporal
(Buswell y Barber, 1989; Chaffer y col., 2003; Shwimmer y col., 2008; Mavrogianni y
col., 2011).

4.7.2 Administracion de agentes antimicrobianos en el periodo seco

La administraciéon de agentes antimicrobianos en el secado de las ovejas no es un
tratamiento como tal, porque los animales tratados, no siempre estan enfermos, sin
embargo es una etapa importante del programa de control en lucha contra la mastitis.
La administracion de agentes antimicrobianos en el secado tiene dos objetivos: para
eliminar las infecciones intramamarias existentes, y para evitar nuevas infecciones
durante el periodo seco, periodo en el cual las ovejas estan susceptibles. Hay un efecto
positivo de esta practica en el secado al reducir las infecciones intramamarias que se
puedan dar durante el periodo seco y al reducir los casos de mastitis a desarrollarse
inmediatamente después del parto.
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La administracion parenteral de tilmicosina agente antimicrobiano con buenas
propiedades farmacocinéticas en la glandula mamaria se ha encontrado que tiene un
efecto beneficioso similar en ovejas de carne.

En contraste con el tratamiento de la mastitis clinica durante la lactancia, no hay
limitaciones de tiempo para llevar a cabo la administracion de agentes antimicrobianos
y, a causa de que las ovejas tienen lactancias estacionales, se secan en grupos. Esto
permite recoger muestras de animales proximos a secar para el examen microbiolégico
y obtener un perfil de susceptibilidad. Esto es de gran ayuda para seleccionar el agente
antimicrobiano mas apropiado a utilizar para obtener resultados 6ptimos (Buswell y
Barber, 1989; Chaffery col., 2003; Shwimmer y col., 2008; Mavrogianni y col., 2011).

4.8 Control

Cuando el objetivo de un productor es la produccién de leche, las mismas medidas
higiénicas y sanitarias que se recomiendan para el bovino de leche se pueden aplicar a
las ovejas, es decir, practicar un ordefio adecuado y en condiciones higiénicas. En la
situacion opuesta, cuando el objetivo es la produccion de corderos, donde el mismo se
encuentra al pie de la madre por 60 a 120 dias, el control se complica por la posibilidad
de transmisiéon de enfermedades a través de la boca del cordero. Por lo tanto, se debe
evitar lesiones traumaticas en la ubre y / o pezones de las ovejas, y asi evitar la
contaminacion por los patégenos presentes en la boca de los corderos y en el medio
ambiente (Domingues y Leite, 2005).

Se debe impedir la estasis lactea ocasionada por la pérdida del cordero o un mal
manejo del destete en majadas de alta produccion que se encuentran sobre pasturas
mejoradas. Es muy dificil detectar las madres que pierden a su cria, pero de ser
posible, lo recomendable es separarla de la majada, restringiéndole el agua y el
alimento hasta que cese la produccion de leche. Destetes tempranos realizados en
malas condiciones en una majada correctamente manejada y con un buen nivel
alimentario, predisponen a la mastitis, elevando su incidencia (Bonino y Echeguia,
1987).

Actualmente en el Uruguay, con las explotaciones intensivas de ovinos en praderas
artificiales, utilizadas estratégicamente de acuerdo con el momento fisioldgico, la
incidencia de mastitis aument6 en gran medida a consecuencia de la estasis lactea que
se presenta. Para controlar este problema, se recomienda encerrar las ovejas con sus
corderos durante 24-48 horas sin agua y alimento, logrando asi una disminucién de la
produccion de leche y un buen vaciado de la glandula por parte del cordero.
Posteriormente se apartaran los mismos, dejando a las madres un par de dias privadas
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de agua y forraje, obteniendo asi un cese total de su produccion lactea, largandose
luego a un potrero con baja disponibilidad forrajera (Bonino y Echeguia, 1987).

La utilizacidon de pomos a base de penicilina- estreptomicina, con masaje suave de la
glandula luego del secado, da excelentes resultados en tratamientos individuales, si el
valor del animal lo justifica. Realizar en la esquila y previo al servicio, un buen examen
clinico de las ubres, seleccionando madres de buenas mamas y eliminando las que
presenten alteraciones anatémicas (pezones cortos o grandes, etc.) o lesiones cronicas
de mastitis de lactancias anteriores, que seran causas predisponentes de esta
patologia. Con estas medidas se reducen los problemas de estasis lactea y
reagudizacién de procesos cronicos, incidiendo favorablemente en el control de la
enfermedad y previniendo una causa predisponente importante de mortandad de
corderos (Bonino y Echeguia, 1987).

4.9 Profilaxis sanitaria
4.9.1 Control de la fuente

La eliminaciéon de las infecciones existentes se basa en el descarte de hembras
afectadas por mastitis aguda o crénica (mastitis clinica durante la lactancia, asimetria
de la ubre, nodulaciones, etc.) (Saratsis y col.,, 1998) y el secado para la mastitis
subclinica. Las ovejas afectadas por mastitis clinica deben ser retiradas de la majada
hasta su descarte. Ovejas "reincidentes", aquellas que presentan todavia signos
cronicos en la proxima paricion, deberian ser eliminados antes del comienzo del
amamantamiento. El control de las fuentes cutaneas consiste en la prevencion de las
lesiones del pezdon y la contaminacidn bacteriana secundaria. Majadas que
experimentan epizootias de ectima contagioso o dermatitis estafilococica pueden
enfrentarse a dificultades importantes en el control de la contaminacién de la leche y
mastitis secundaria debido a S. aureus (Bergonier y Bethelot, 2003).

4.9.2 Control de la trasmision

Aunque resulte dificil, la implementacion de un orden en el ordefie (hembras sanas,
especialmente primiparas ordefarlas primero) debe ser considerado en majadas con
problemas recurrentes de mastitis clinica o en aquellas con alto RCS.

Durante el ordefie, es preciso introducir medidas para prevenir la transmision. La
comprobacién anual y el mantenimiento regular de la maquina de ordefie constituyen
medidas basicas que se aplican insuficientemente, ya que sélo el 40-60% del numero
total de maquinas son revisados anualmente (Billon y col., 1999). Otras medidas que se
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pueden implementar tienen que ver con la rutina del ordefie: sobre y sub ordefie y
todos los factores que produzcan un impacto sobre la glandula (succidn prolongada y
retiro de las pezoneras sin cortar el vacio) deben ser evitados. La antisepsia post-
ordefo del pezon es una herramienta eficaz para la prevencién de nuevas infecciones,
principalmente en majadas con alta prevalencia (Bergonier y Bethelot, 2003).

4.9.3 Control de la susceptibilidad

El control de la receptividad de la ubre esta especialmente basado en la reduccion de
las lesiones de los conductos de los pezones causadas por el inadecuado manejo y
ajuste de las maquinas de ordefie. El control de la sensibilidad de la ubre se basa en
los parametros genéticos y sobre todo no genéticos, incluyendo ciertos aspectos de la
nutricion, y el control de la retencién de la leche (Bergonier y Bethelot, 2003).

5. OBJETIVOS

5.1 OBJETIVO GENERAL

Generar informacién acerca de los microorganismos causantes de mastitis clinica

cronica en majadas de cria de nuestro pais.

5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Estudiar los agentes bacterianos que producen mastitis clinica crénica a

través de su aislamiento.

e Estudiar los factores predisponentes para la mastitis ovina en una majada

para la produccion de carne.
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6. HIPOTESIS

Los agentes bacterianos son una causa importante en la mastitis clinica cronica en
ovinos destinados a la produccion de carne.
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7. MATERIALES Y METODOS

El trabajo se desarrolld en la estacion experimental “Dr. Mario A. Cassinoni”, Facultad
de Agronomia, ubicada sobre la Ruta 3, Km 363, de la 4ta Seccional policial del
Departamento de Paysandu. Se trabajé con una majada compuesta por 485 ovejas de
cria de diversas razas y sus cruzas, destinadas a la produccién de carne (Tabla 1).
Todas las ovejas eran multiparas y adultas y son F1 de las cruzas que se mencionan
en la Tabla 1. La alimentacion principalmente fue a base de pasturas mejoradas,
praderas artificiales y en menor grado con pastoreo de campo natural.

Tabla 1. Composicion de la majada

Biotipo materno | Biotipo paterno | % de ovejas (N° de ovejas)
Corriedale Milchschaf 0,6 % (3)
Corriedale Corriedale 3,1 % (15)
Corriedale Texel 9,3 % (45)
Corriedale Romney Marsh 10,3 % (50)
Corriedale Poll Dorset 12,2 % (59)
Merino Australiano | Finnish Landrace | 64,5 % (313)
Total 100 % (485)

7.1  Manejo de la majada

Las ovejas fueron inseminadas con semen de carneros de diversas razas. A los 45 dias
de la inseminacion artificial se les realizd ecografia transabdominal para identificar
aquellas ovejas que presentaran gestacion multiple y de esta manera formar grupos al
que se les realizé un manejo diferencial en el preparto.

Los partos comenzaron el 1 de agosto de 2013 y se extendieron hasta el 30 de
setiembre de ese afo. Al momento del parto, los corderos se identificaron con
caravanas numeradas, se registrd su peso vivo y el tipo de parto (Unico o multiple).

En el mes de diciembre se procedio a realizar el destete definitivo de los mismos.

7.2 Extraccién y remision de muestras

Una vez separados los corderos, a la semana del destete, se realiz6 la revisacion de la
majada, con el objetivo de identificar aquellas ovejas que pudieran tener mastitis
cronica clinica, debido a que durante la paricion se constataron animales con este
problema e incluso hubo muertes por la misma causa.
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La majada se revisaba anualmente previa al servicio, descartando casos graves de
enfermedades podales y de boca, pero nunca se habia realizado una revisacion
exhaustiva con el objetivo de descartar ovejas por mastitis cronica como en este caso.

Durante la revisacion se utilizaron maniobras semiologicas de inspeccion y palpacion.
Se reviso la ubre y los ganglios linfaticos retromamarios, junto a la inspeccién de la
secrecion lactea, prestando especial atencion al color, a la consistencia y a la presencia
de grumos o coagulos. A la palpacién cada glandula se deslizé entre las manos
buscando areas induradas, de calor, de dolor y areas con nddulos fibrosos. Se procedid
de la misma manera en la palpacion de pezones y ganglios linfaticos retromamarios.

En aquellas ovejas en que se identificd una o las dos glandulas mamarias aumentadas
de tamano, con presencia de nédulos, aumento de la consistencia y/o con alteracion en
las caracteristicas de la leche (grumos, coagulos, apariencia acuosa, cambio de
coloracion), se consideré que presentaban mastitis clinica y por lo tanto se extrajeron
asépticamente muestras individuales de leche en frascos estériles con tapa de rosca
siguiendo las recomendaciones del National Mastitis Council (Hogan y col., 1999).
Dichos procedimientos se basan en una adecuada higiene de la ubre y la desinfeccion
de la punta de los pezones con un algodén embebido en alcohol etilico al 70%,
descartando los primeros chorros de leche, seguido de la colecta de la misma en los
frascos.

Al momento de la colecta, otro ayudante iba registrado lo que se observaba en cada
oveja. Si la afeccion se presentaba en una o las dos glandulas, si las muestras eran de
uno o los dos cuartos (compuesta), como era el aspecto de la leche (normal, acuosa,
serosa o purulenta) y si los ganglios retro mamarios estaban aumentados de tamario o
no.

Una vez obtenidas las muestras fueron enviadas al laboratorio de forma refrigerada
entre 4 a 8°C, donde se congelaron a -20°C hasta su procesamiento. Las mismas
fueron procesadas en el Laboratorio Regional Noroeste de la Direccion de Laboratorios
Veterinarios (DILAVE), “Dr. Miguel C. Rubino” del Ministerio de Ganaderia, Agricultura
y Pesca, en la ciudad de Paysandu.

7.3 Bacteriologia

Las muestras de leche fueron descongeladas a temperatura de estufa (37°C) y
sembradas en placas de Agar Sangre (Oxoid) suplementadas con 5% de sangre ovina
con un inoculo de 100 pl. Las mismas fueron incubadas en aerobiosis a 37°C vy
observadas entre las 24 a 48 hs. Cada microorganismo aislado fue analizado teniendo
en cuenta la morfologia de sus colonias, el tipo de hemdlisis, coloracion de Gram,
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prueba de Hidroxido de Potasio (KOH 3%) y prueba de la catalasa (Gianneechini y col.,
2002).

Staphylococcus. Aquellos cocos Gram positivos, catalasa positivos y KOH negativos
fueron catalogados dentro del género Staphylococcus. A estos aislamientos se les
realizo el test de coagulasa de acuerdo a lo descrito por Gianneechini y col. (2002).
La coagulasa es una enzima producida por varios microorganismos que permite la
conversion del fibrinégeno en fibrina, diferenciando de esta manera la especie S.
aureus de las demas especies incluidas dentro de los ECN. En los casos positivos se
observa la formacion de un coagulo, identificando de esta manera las colonias de S.
aureus y en los casos negativos a la prueba el medio permanece liquido identificando
las colonias de ECN.

7.4 Evaluacion de la susceptibilidad a los antibiéticos

La susceptibilidad in vitro de los patégenos aislados a diferentes agentes
antimicrobianos fue determinada a través del test de Disco Difusion en Agar (DDA)
siguiendo las directivas de el Clinical and Laboratory Standard Institute para bacterias
aisladas de animales (CLSI, 2008). Previo a la evaluacion de susceptibilidad todos los
patdgenos aislados fueron sembrados nuevamente sobre Agar Sangre e incubados por
24 horas a 37°C, para partir de cultivos frescos. Los siguientes discos de antibioticos
(Oxoid, England) fueron utilizados en la evaluacién: penicilina, 10 ug; ampicilina, 10 ug;
oxacilina, 1 pg; amoxicilina — acido clavulanico, 20 uyg + 10 pug; cefalotina, 30 ug;
eritromicina, 15 pg; neomicina, 30 ug; estreptomicina, 10 ug; tetraciclina, 30 ug;
sulfametoxazol-trimethoprima, 1.25 ug + 23.75 ug; cefoxitina, 30 ug; rifampicina, 5 ug.

La sensibilidad de los estafilococos fue evaluada frente a todos los antibidticos
anteriormente enumerados, y el medio de cultivo usado fue agar Mueller-Hinton
(Oxoid, England). Las cepas de S. aureus ATCC 25923 y S. aureus ATCC 29213
fueron incluidas como controles de calidad. Las placas montadas con el test de DDA
fueron leidas después de las 18 horas de incubacién a 37°C en condiciones de
aerobiosis. Los aislamientos fueron categorizados como susceptibles, susceptibilidad
intermedia y resistentes de acuerdo a las medidas del diametro de los halos de
inhibiciéon producidos por los diferentes discos de antibiéticos (CLSI, 2008). En este
trabajo se consideraron resistentes a los aislamientos que fueron incluidos en estas dos
ultimas categorias. No hay recomendaciones actualmente disponibles de el CLSI de los
valores limites que determinan las tres categorizaciones para neomicina vy
estreptomicina; por lo cual los valores limites determinados para kanamicina (CLSI,
2008) fueron los utilizados para estos 2 antibiéticos.
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7.5 Analisis estadistico

Se realiz6 el analisis estadistico de los datos para determinar el efecto del biotipo de la
oveja y el tipo de parto (Uunico o mas corderos) sobre la incidencia de mastitis clinica
cronica. Ademas se analizd si habia efecto de la mastitis sobre la presencia de
adenomegalia en los casos estudiados. Para realizar este analisis se incluyeron todas
las ovejas de la majada que tuvieran registro de la raza, identificacion e informacién de
los partos. Para todos factores estudiados se considerd la presencia o ausencia de
mastitis como variable binomial y se utilizé el procedimiento GLIMMIX del SAS.

29



8. RESULTADOS

De las 485 ovejas revisadas, 101 presentaban mastitis clinica, representando un 20,8%
del total de la majada. El biotipo de la oveja afecté la incidencia de mastitis (p=0,008).
Se observo que de las ovejas que integran la majada las que presentaron mayor
cantidad de casos fue la cruza Corriedale*Texel cuando se comparan con las ovejas
cruza Merino Australiano*Finnish Landrace, no habiendo diferencias entre los demas
biotipos (Tabla 2).

Tabla 2. Casos de mastitis crénica clinica distribuidos por biotipo

Biotipo materno Tasa de Incidencia
Biotipo paterno n (n° de ovejas
afectadas)
Corriedale Milchschaf 3 0ab
Corriedale Corriedale 15 0,07 (1*) ab
Corriedale Texel 45 0,36 (16) a
Corriedale Romney Marsh 50 0,1 (5)ab
Corriedale Pool Dorset 59 0,24 (14) ab
Merino Finnish Landrace | 313 0,15 (46) b
Australiano
Total 485

*Los datos se refieren a las ovejas que contaban con toda la informacién necesaria
para ser incluidas en el analisis estadistico. En el mismo se incluyeron 82 ovejas con
mastitis clinica cronica sobre un total de 485. Letras diferentes entre filas indican
diferencias significativas (p<0,05).

No ocurrié de igual manera con el tipo de parto que presenté la oveja. El tipo de parto
(nacimiento de un cordero o0 mas de uno) no ejercié efecto sobre la presentacion de
mastitis (p=0.4858) (Figura 1).
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Figura 1. Distribucion de los casos de mastitis de acuerdo al nimero de corderos
nacidos.

Del total de ovejas con mastitis crénica clinica, 55 presentaron adenomegalia de
ganglios retromamarios, no habiendo efecto del biotipo sobre esta caracteristica.

Del total de ovejas con mastitis clinica, se encontraron casos donde se vio implicado un
solo cuarto o los dos. El 72% (59) de las ovejas afectadas presentaron ambos cuartos
enfermos, mientras que el restante 28% (23) presentd solo uno.

Estadisticamente el numero de cuartos afectados (uno o los dos), no estuvo
relacionado con el biotipo de las ovejas (p=0,95).

De las 101 muestras de leche sembradas, 16 (15,8%) fueron positivas al ECN, 5 (4,9%)
a Staphylococcus aureus y 13 (12,8%) se encontraron contaminadas; mientras que 67
(66,3%) no presentaron crecimiento bacteriano (Tabla 3).
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Tabla 3. Resultados de los aislamientos obtenidos a partir de las muestras de
leche extraidas de las ovejas con mastitis clinica

BACTERIA Resultado del % de aislamiento
cultivo

Staphylococcus aureus 5 4,9
Estafilococo coagulasa 16 15,8
negativo 13 12,8
Contaminadas 67 66,3

Sin desarrollo
101 100

TOTAL

Del total de aislamientos de Staphylococcus aureus obtenidos de las muestras de
leche, solo se encontrd resistencia a 2 antibidticos utilizados, 5 de los mismos fueron
resistentes a Estreptomicina y uno a rifampicina (Tabla 4).

Tabla 4. Susceptibilidad de los aislamientos de Staphylococcus aureus a
diversos agentes antimicrobianos.

Antibiético Susceptible (%) | Resistente (%)
Penicilina 100 0
Eritromicina 100 0
Ampicilina 100 0
Cefalotina 100 0
Cefoxitina 100 0
Neomicina 100 0
Rifampicina 80 20
Amoxicilina — acido clavulanico 100 0
Tetraciclina 100 0
Sulfatrimetropin 100 0
Estreptomicina 0 100
Oxacilina 100 0

Del total de aislamientos de ECN en las muestras de leche, también se encontrd
resistencia a 2 antibidticos utilizados. Una de los mismos fue resistente a Tetraciclina y
dos a Estreptomicina (Tabla 5).
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Tabla 5. Susceptibilidad de los aislamientos de Estafilococo coagulasa negativo a
diversos agentes antimicrobianos.

Antibiético Susceptible (%) | Resistente (%)
Penicilina 100 0
Eritromicina 100 0
Ampicilina 100 0
Cefalotina 100 0
Cefoxitina 100 0
Neomicina 100 0
Rifampicina 100 0
Amoxicilina — acido clavulanico 100 0
Tetraciclina 93.8 6.2
Sulfatrimetropin 100 0
Estreptomicina 87.5 12.5
Oxacilina 100 0
9. DISCUSION

Un total de 485 ovejas fueron revisadas en este estudio, de las cuales 101 (20,8%)
presentaron mastitis clinica. Este valor se encuentra dentro del rango de incidencia
reportado por otros autores, que va desde 3,2% hasta 24,5% (Lucheis y col., 2010;
Verissimo, 2010; De Morais y col., 2011). La mastitis clinica en ovinos ha sido
estudiada a nivel nacional (Apolo y col., 1998) e internacional (Morais y col., 2011; Mork
y col., 2007; Zafalon y col., 2010; Arsenault y col., 2008) pero se ha prestado mas
atencion a la enfermedad en aquellos paises donde se las ordefia, siendo las pérdidas
economicas por esta causa importantes. Debido a los diferentes métodos de
recoleccion de muestras (criterio de seleccion, estacionalidad del muestreo, método en
la obtencién de datos, definicion de mastitis clinica), la ubicacién geografica (paises
diferentes, clima, condiciones medioambientales), y los sistemas de produccién
(estabulados o pastoriles, manejo, razas empleadas, nivel de produccion) es que
debemos prestar especial atencion cuando se comparen los resultados de este estudio
con los obtenidos en otras investigaciones.

De las diferentes cruzas que componen la majada en estudio, la que presenté mayor
cantidad de fue la Corriedale*Texel cuando se comparan con el biotipo Merino
Australiano*Finnish Landrace. No hubo diferencias estadisticas entre las otras ovejas
lo que puede estar debido a la proporcion de los biotipos en la majada, siendo que
algunos contaban con un alto numero de ovejas (por ej. Merino Australiano*Finnish
Landrace con 313 animales) y otros con muy pocas (Corriedale*Milchschaf con 3
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individuos). A pesar de esto, hubieron casos de mastitis cronica clinica en casi todos
los biotipos, excepto Corriedale*Milchschaf que no presentaron mastitis.

Las razas que se incluyeron en los cruzamientos de estas ovejas se han ido
introduciendo desde hace algunos afos debido al contexto comercial y apuntando a
mejorar la eficiencia reproductiva de nuestras majadas de cria, que salvo excepciones,
se mantienen en valores por debajo del potencial de las razas que se crian. La
inclusion de razas prolificas como Finnish Landrace en sistemas productivos ovinos
donde la carne cobra mayor importancia en los ingresos del rubro es de alto impacto,
es decir puede modificar marcadamente la rentabilidad y hacerlo y/o mantenerlo
competitivo frente a otras opciones productivas. Las variables productivas que se
afectan por la incorporacion de este nuevo material genético son prolificidad,
precocidad sexual y producciéon de leche. Esta ultima variable podria explicar parte de
los resultados obtenidos, ya que cabe esperar que a mayor produccion de leche
mayores posibilidades de contraer mastitis.

En bovinos se ha reportado que niveles de produccion de leche individual elevados
estan genéticamente asociados con baja resistencia a las mastitis (Emanuelson y col.,
1988). Myllys y Rautala (1995) describieron que las infecciones de mastitis en
vaquillonas eran mas frecuentes en rodeos lecheros con producciones altas que en
aquellos con producciones bajas de leche.

Segun Ganzabal y col. (2001, 2003) hay una diferencia significativa en el peso al
destete de corderos hijos de ovejas cruza F1 comparado con ovejas puras pero este
efecto desaparece luego del destete. Los autores atribuyen este efecto a un mayor
nivel de produccion de leche de los animales pertenecientes a biotipos cruza durante el
periodo que los corderos permanecen al pie de sus madres. Otro estudio realizado por
Bianchi y Gariboto (2004) utilizando las mismas razas paternas pero sobre la raza
Corriedale (materna) obtuvieron que los biotipos cruza Milchschaf y Texel produjeron
30 y 16% mas litros de leche que los biotipos cruza lle de France y Corriedale puro en
las primeras 8 semanas de lactacion.

Teniendo en cuenta el manejo de la majada durante la gestacién y el periodo de
lactancia, la alimentacion es un factor no menor en la presentaciéon de los casos de
mastitis. El aumento en la produccién de leche puede deberse al material genético pero
puede ser resultado también del tipo y calidad de la alimentacién de los animales en
estos periodos.

Ganzabal (1997) estudiando el efecto del nivel de oferta de forraje (NOF) sobre el
comportamiento productivo de ovejas en pastoreo proximas al parto y en lactacién, no
encontré efecto del nivel de alimentacion preparto (seis semanas previas) sobre la
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produccion de leche de las ovejas en el proximo periodo de ordefio. Asume que los
nutrientes ingeridos en este periodo son utilizados mayoritariamente para el desarrollo
de los tejidos fetales, y en menor proporcidn destinados a reservas corporales para ser
movilizadas durante las primeras etapas de la lactancia. Numerosos trabajos
(Fernandez y Necasek; Oliver, 1996) coinciden en la mayor importancia de la
alimentacién pos-parto con respecto a la pre-parto sobre la produccion de leche. Sin
embargo, el efecto del NOF sobre el comportamiento productivo de la oveja en
lactacion, es positivo en términos de produccion de leche. Los efectos del nivel de
alimentacion se reflejan sobre la produccion de leche y evolucién de peso, y en forma
indirecta sobre la tasa de crecimiento de los corderos.

Durante los primeros dias de lactacion aun en buenas condiciones nutricionales, la
oveja destina parte de sus reservas corporales a la produccion de leche, tanto mas
cuanto mas elevado sea su potencial productivo. La produccion de leche de ovejas en
ordefio se incrementa con el NOF hasta valores cercanos al 7-8 % de peso vivo,
incrementos posteriores no se reflejan en mayor produccion, pero determinan mejoras
en la evolucién de peso de las ovejas. Teniendo en cuenta estos resultados, la
alimentacion y el potencial productivo de las ovejas en el periodo de lactancia temprana
podria considerarse un factor predisponente para la aparicion de casos de mastitis.

En cuanto a la mastitis y el tipo de parto, los resultados muestran que no hay relacion
entre los casos de mastitis y la cantidad de corderos nacidos por oveja. El nacimiento
de mas de un cordero no incidié en la aparicidon de los casos. Esto podria explicarse ya
que la produccion de leche en las ovejas depende ademas de su capacidad inherente
de produccion, de la propia capacidad de la cria para extraerla determinando la
produccion total de leche de las ovejas (Azzarini y Ponzoni, 1971). De este modo se ha
observado en ovejas que amamantan corderos mellizos una produccién de leche 30%
mayor en relacion a las ovejas que crian corderos unicos (Barnicoat y col., 1956;
Davies, 1963, citados por Azzarini y Ponzoni, 1971). Las diferencias de produccion
entre ovejas que crian mellizos y las que crian unicos estan determinadas por dos
factores: la capacidad de las crias para extraer la leche formada, siendo ésta menor en
las crias unicas en relacion a las crias mellizas, por lo tanto la presion creada y la leche
acumulada reducirian la tasa de produccion de leche; y del estimulo externo de succion
de los mellizos es mayor que el estimulo producido por un solo cordero (Wallace, 1948;
Barnicoat y col., 1949, citados por Alexander y Davies, 1959). También se ha estudiado
la produccion de leche en ovejas que gestan mellizos y posteriormente crian un solo
cordero, comprobandose que no hay diferencias con las ovejas que gestan y crian un
solo cordero, por lo tanto la produccion de leche esta influenciada directamente por el
numero de corderos que succionan (Alexander y Davies, 1959). De este modo se
puede determinar que el mejor estimulo para el nivel potencial de produccion seria
obtenido cuando las ovejas son succionadas por mellizos (Alexander y Davies, 1959).
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A diferencia de lo ocurrido en el presente estudio, el efecto del numero de corderos
nacidos en la incidencia de mastitis fue significativo en un trabajo realizado por
Larsgard y Vaabenoe (1993). Otros trabajos también lo informan y explican que puede
deberse al estrés de la glandula mamaria ocasionado por la succion de los corderos. La
contaminacion del pezon al amamantar también podria explicar esta asociacion, ya que
las bacterias patdgenas presentes en la boca de los corderos se transmiten
mecanicamente al pezon de las ovejas (Jones y Watkins, 1998; Lafi y col., 1998).

En relacién a la mastitis y los hallazgos de laboratorio vemos que de un total de 101
muestras de leche ovina cultivadas, un 20,8% del total fueron positivas a los examenes
microbioldgicos, en cuanto al resto se encontraron 12,8% contaminadas y en el 66,3%
no hubo desarrollo.

El principal agente etiolégico hallado en las muestras de leche analizadas fue ECNS,
encontrandose en un 76,2% de aquellas con aislamiento positivo. Estos resultados
concuerdan con los obtenidos por Zafalon y col., 2010 que al investigar la etiologia
infecciosa de la mastitis ovina en majadas destinadas a la produccion de carne,
encontraron que el ECNs era el agente aislado con mayor frecuencia (68%). Similar
observacion fue informada por De Morais y col., 2011 que al estudiar la etiologia de la
mastitis clinica de una majada de la raza Santa Inés determinaron que los ECNs eran
el principal agente etiolégico (28,57%). Verisimo y col., 2010 evaluando una majada de
la misma raza verificaron que la mayor parte de los aislamientos fueron ECNs (64,3%).
Otro estudio realizado por Tejada y col. (2012) en el que se estudiaron 21 ovejas
Corriedale de primera cria en periodo de lactancia, observaron que el 94% de los
aislamientos positivos fueron a ECNSs.

En otros estudios el S. aureus es sefalado como el principal agente aislado en casos
de mastitis clinica. En un trabajo realizado por Mork y col. (2007), se obtuvieron
aislamientos de este microorganismo en el 65,3% de las muestras de las glandulas
afectadas. Mientras que Jones y Watkins (1998) informaron que S. aureus y M.
haemolytica, de forma separada o en asociacibn con otros agentes, eran los
responsables de un 80% de los casos de mastitis aguda. Segun Bergonier y Bethelot
(2003) el S. aureus es también el principal agente causante de la mastitis clinica en
ovejas (17 al 57% de los aislamientos obtenidos). Teniendo en cuenta que estos
ultimos trabajos citados fueron realizados con majadas destinadas a la produccion de
leche, en donde se presenta al menos una instancia de ordefie al dia, es Iégico que el
S. aureus sea el principal agente etioldgico de la mastitis, ya que es el microorganismo
contagioso mas comunmente hallado en las instalaciones de orderie.
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Los principales reservorios de S. aureus en las ovejas son las glandulas mamarias
infectadas y las lesiones del pezon. Sin embargo, el S. aureus también puede ser
cultivado a partir de la piel del pezdn intacto y otros sitios del cuerpo. En majadas
destinadas a la produccion de leche, la transferencia durante el ordefio se considera un
mecanismo importante para la propagacion de este microorganismo, mientras que en
majadas de carne, la transmision del S. aureus entre las ovejas podria deberse al
personal a cargo durante el control manual de la ubre, o la exposicion de la ubre al
material de cama contaminado por otras ovejas infectadas. Algunos corderos
ocasionalmente maman ubres de otras ovejas, que podrian ser un mecanismo para la
propagacion del S. aureus (Mork y col., 2007).

Los aislamientos obtenidos en el presente estudio de S. aureus y ECNs de muestras de
leche de las ovejas con mastitis clinica, fueron testeados en su sensibilidad frente a 12
agentes antimicrobianos, los cuales se describen en la Tabla 6 y 7. Los S.aureus
presentaron 100% de sensibilidad a la Penicilina, Eritromicina, Ampicilina, Cefalotina,
Cefoxitina, Neomicina, Amoxicilina — acido clavulanico, Sulfatrimetropin y a la Oxacilina,
el 80% lo fueron a Rifampicina; mientras que el no se encontré ningun aislamiento
sensible a Estreptomicina (0%). Resultados semejantes a los obtenidos en el presente
estudio fueron observados en aislamientos de S. aureus obtenidos de leche ovina, en
los cuales se evidenciaron altos niveles de sensibilidad a todos los principios activos
utilizados, con porcentajes de resistencia de 6,3%, apenas para Penicilina y Ampicilina
(Pengov y Ceru., 2003).

En el caso de los ECNs presentaron 100% de sensibilidad a la Penicilina, Eritromicina,
Ampicilina, Cefalotina, Cefoxitina, Neomicina, Rifampicina, Amoxicilina — acido
clavulanico, Sulfatrimetropin y a la Oxacilina. Tan s6lo un 6,2% del total de aislamientos
de ECNs fueron resistentes a la Tetraciclina y un 12,5% a la Estreptomicina.
Porcentajes similares de sensibilidad antimicrobiana son descritos por Zafalon y col.
(2010) y Coutinho y col. (2006).

El tratamiento de casos de mastitis en ovejas destinadas a la producciéon de carne no
es una practica comun en medicina veterinaria, y la literatura disponible contiene
principalmente recomendaciones generales, que ademas de ser extrapoladas de datos
referentes al vacuno, tienen al secado como principal terapia (Bergonier y Bethelot,
2003). A raiz del escaso uso de los antibioticos en los ovinos, los resultados del estudio
de la sensibilidad de los mismos desprenden valores como los que se presentaron, en
donde la resistencia a determinados principios activos es infima. Situacion que es
totalmente opuesta en los bovinos, el uso indiscriminado de antibioticos para el
tratamiento de las mastitis ha llevado a que la respuesta a los mismos se vea afectada
por la resistencia que se ha generado. En un estudio realizado por Pengov y Ceru
(2003), en el que estudiaron los patrones de sensibilidad de aislamientos de S.aureus
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de casos de mastitis en bovinos y ovinos a varios principios activos (penicilina,
ampicilina, kanamicina y cefalexina), se encontré que las cepas de S. aureus ovinas
expresaron una tasa mayor de sensibilidad que las cepas de la especie bovina. Estas
diferencias encontradas pueden deberse no solo a los diferentes genotipos de S.
aureus encontrados en la glandula mamaria ovina respecto a la bovina sino también
por el escaso uso de los antibidticos en el tratamiento de los casos de mastitis en estos
ultimos.

10. CONCLUSIONES

e El presente trabajo demostré que el Staphylococcus fue el género bacteriano
mayormente encontrado en la etiologia infecciosa de la mastitis de la majada en
estudio, con predominio de los ECNSs.

e Los resultados que se obtuvieron en los perfiles de resistencia de los
microorganismos, revelan el escaso uso de los antibiticos en los ovinos. Hecho
que llevaria al éxito en el tratamiento de los casos de mastitis clinica que se
puedan presentar en el futuro.

e EIl biotipo fue un factor que contribuyd a la mayor incidencia de casos de
mastitis, no siendo asi el numero de corderos nacidos de las ovejas.
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