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RESUMEN  
 

La mastitis es la enfermedad más común y de mayor importancia económica del 
ganado lechero del Uruguay.  El objetivo de este trabajo fue conocer respuesta 
inflamatoria de la glándula mamaria en relación a la colonización por diferentes 
tipos de microorganismos, al número de lactancia, a la etapa de la misma y a la 
ubicación del cuarto. El estudio se llevó a cabo durante un año en un 
establecimiento lechero. Se utilizaron 34 vacas lecheras de raza Holando  y cruzas 
Holando por Jersey.  Se tomaron muestras mensualmente para aislamiento, 
recuento celular por cuarto y recuento celular individual. El rodeo donde se realizó 
este estudio es un rodeo sano, ya que la mayoría de los animales estudiados 
tuvieron recuentos celulares menores o iguales a 200.000 cel/ml. Los 
microorganismos más frecuentemente aislados fueron el Corynebacterium bovis y 
el Staphylococcus aureus.  Este último fue el único patógeno que se aisló en los 

casos considerados como infección crónica. Se determinó que el aislamiento 
positivo fue el factor más importante que afectó el recuento celular. El incremento 
en el número de células fue más pronunciado para patógenos mayores.  En 
relación al número de lactancia no hubo diferencia significativa en el número de 
células por cuarto ni en los aislamientos en las sucesivas lactancias.  No se 
encontraron diferencias en el recuento celular por cuarto de acuerdo a la ubicación 
del mismo.  En lo que tiene que ver con la etapa de lactancia, se encontraron más 
aislamientos a medida que progresa la misma de forma significativa.  En ningún 
muestreo el promedio del recuento celular de las muestras sin aislamiento fue 
mayor a 200.000 cel/ml. 
Se encontró que al considerar el recuento celular por vaca, cuando el recuento es 
mayor a 200.000 cel/ml, la probabilidad de tener un cultivo positivo en alguno de 
sus cuartos es casi el doble que si el recuento es menor o igual a 200.000 cel/ml.  
Este resultado muestra la practicidad del uso del recuento celular individual como 
test diagnóstico para identificar vacas  con cultivo positivo.  
 
SUMARY 
 

Mastitis is the most common disease of dairy cattle in Uruguay and causes large 
economic losses.  The objective of this study was to contribute with information 
about somatic cell count and bacterial isolation and its relationship with the number 
and stage of lactation and quarter position. 
The study was done during a year with 34 dairy cows Holstein Freisian, and cross 
Holstein by Jersey.  Monthly samples were taken for isolation, quarter cell count and 
individual cell count. The herd was a healthy one, as most of the animals had 
individual somatic cell count below or equal to 200.000 cell/ml.  The microorganisms 
most frecuently isolated were Corynebacterium bovis and Staphylococcus aureus 
(S.aureus). In chronic mastitis the only pathogen isolated was S.aureus. The 

isolation of a pathogen was the factor that caused more increase in somatic cell 
count. The cell count was greater for major pathogens. There was no difference in 
quarter somatic cell count and pathogen isolation in regards to the number of 
lactation. The quarter position did not influence the cell count. As the lactation 
progresses significlally more isolations were found. Always the samples with 
negative insolation had somatic cell counts below 200.000 cell/ml.  If the individual 
cell count is more than 200.000 cell/ml the probability of positive insolation in one 
quarter is double than if the individual somatic cell count is less than 200.000 cell/ml. 
 

 
 



 

1. INTRODUCCIÓN 
 

1.1. Producción Lechera y Calidad de Leche 

 
La producción lechera en Uruguay representa un importante sector dentro de 
la producción agropecuaria nacional. Se destina una superficie total de 
849.000 hectáreas para dicha producción, el total de vacunos lecheros es de 
744.000 cabezas. Existen 4.592  productores lecheros, de los cuales 3.474 
remiten a planta, con una producción anual de 1.531 millones de litros. 
(MGAP; DIEA, 2009).  La producción de leche ha crecido constantemente en 
los últimos 25 años, a una tasa promedio anual del 5%, cifra que se elevó a 
6% en la década de los ´90. Uruguay se ubica en el primer lugar de América 
Latina tanto en la producción de leche por habitante y por año (412 
lts/hab/año) como en el consumo (228 lts/hab/año).  Desde principios de la 
década del ´60 nuestro país se autoabastece y se ha transformado en un 
fuerte exportador.  El 60% de la leche que reciben las industrias se envía al 
mercado internacional  llegando a unos 70 países.   
 
El crecimiento de la lechería nacional y la consolidación del país como un 
exportador de productos lácteos han generado una mayor conciencia en 
cuanto a garantizar la aptitud industrial del producto.  El resultado ha sido un 
exitoso plan de trabajo para considerar la calidad de la leche tanto en el 
proceso de producción como en el producto final (www.uruguayxxi.gub.uy).   
Desde los comienzos de los ´90 se inició un fuerte proceso de mejora de la 
calidad a través del Sistema Nacional de Calidad de la Leche.   
En el año 1995, el decreto del Poder Ejecutivo Nº 90/995 dictado el 21 de 
febrero, fijó una normativa genérica para el establecimiento de un Sistema 
Nacional de Calidad de la Leche.  En dicho Decreto, se estableció que 
durante un año se realizarán los análisis de recuento bacteriano y celular.  
La información  se divulgó  a los productores pero no se aplicó la nueva 
reglamentación hasta  1997, cuando entró en vigencia el Sistema Nacional 
de Pago por Calidad, (Cuadro 1, Anexo) que se modificó en ese mismo año 
(Cuadro 2, Anexo). La Junta Nacional de la Leche recomendó 
posteriormente efectuar ajustes al Sistema a partir del  1º de marzo de 1999 
y entró en vigencia el Sistema Nacional de Calidad de la Leche actualmente 
vigente (última modificación 1999, Cuadro 3, Anexo).  Este sistema deja  
librado a la Industria la posibilidad de crear categorías superiores con 
bonificaciones extraordinarias. Por ejemplo CONAPROLE: menos de 50 x 
103 UFC/ml de recuento bacteriano (RB) y 400 x 103 cel/ml de recuento de 
células somáticas (RCS) bonifica un 18% sobre la leche industria.  Entre 51 
y 100 x 103 UFC/ml de RB  y entre 401 y 600 x 103 cel/ml de RCS tiene una 
bonificación variable; entre 101 hasta 200 x 103 UFC/ml de RB y entre 601 y  
800 x 103 cel/ml de RCS no recibe bonificación y con más de 200 x 103 

UFC/ml y más de 800 x 103 cel/ml comienzan las penalizaciones (Cuadro 4, 
Anexo).   
 
Los Estados Unidos de América (EUA) y la Comunidad Económica Europea 
(CEE), poseen decretos que regulan el límite superior de RCS permitidos 
para recibir leche en las plantas industrializadoras, la CEE (ordenanza 
92/46/CEE) ha establecido un límite de 400 x 103 células/ml, mientras que en  

http://www.uruguayxxi.gub.uy/
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los EUA la Ordenanza de Leche Pasteurizada (PMO) ha establecido el límite 
en 750 x 103 cel/ml (citado por Gianneechini et al., 2002).  
 
El recuento celular en cel/ml mide la calidad sanitaria de la leche, y está en 
relación con la presencia de mastitis.   
La causa más importante de variación en el RCS es el estatus de infección 
(Harmon, 1994; Brolund, 1985; Laevens et al., 1997; Schepers et al., 1997).   

 
 

2. ANTECEDENTES ESPECÍFICOS 
 
2.1 Mastitis  
 

La inflamación de la glándula mamaria (mastitis) es la enfermedad más 
común del ganado lechero y la de mayor importancia económica en el 
mundo. Esto es así, ya sea por su influencia en la obtención de una leche de  
calidad, y por tanto en el precio final obtenido por el productor, sino también 
por las pérdidas directas e indirectas que provoca la mastitis en la 
producción de leche (Eberhart et al.,  1987; Harmon, 1994; Taponen, 1995). 
Además de las pérdidas económicas directas, existen efectos indirectos 
relacionados al aumento de las células somáticas que incluyen pérdidas de 
producción (Swinkels et al., 2005), potencial diseminación de patógenos a  
las vacas que no están infectadas (Zadoks et al., 2001; Barkema et al., 
2006), y reducción de la fertilidad en la lactancia temprana (Schrick et al., 
2001; Barkema et al., 2006). En Uruguay se estarían produciendo pérdidas 
anuales de USD 26 millones  debido a la mastitis (Gianneechini et al, 2002).   
 
La inflamación de la glándula mamaria  produce  alteraciones no sólo en la 
producción sino también en la composición de la leche y sus propiedades 
físico-químicas.  Estos cambios en el contenido de proteína, grasa, lactosa, 
iones y enzimas que componen la leche son producidos por la afectación de 
la actividad de síntesis del epitelio de la glándula mamaria (Heeschen & 
Reichmuth, 1995) con el aumento de la permeabilidad de los vasos 
sanguíneos que se produce durante el proceso de la inflamación dando lugar 
al pasaje de componentes de la sangre desde la circulación hacia el acino 
secretor (Korhonen & Kaartinen, 1995). Ha sido reportado hasta un 
descenso del 10% en el contenido de lactosa, 9% en el contenido graso, y 
hasta un 18% en el porcentaje de  caseína (Harmon, 1994). Estos cambios 
son de importancia para determinar el valor nutricional del producto y de 
gran significancia tecnológica para la obtención de los diferentes 
subproductos de la leche.  Está ampliamente aceptado que la causa 
predominante de mastitis es la infección intramamaria por un 
microorganismo, por lo general una bacteria. La infección, que resulta de la 
entrada de las bacterias a través de la teta a la ubre ha sido considerada 
como el proceso primario de las mastitis (Dohoo & Meek, 1982).  La 
respuesta inflamatoria de la glándula mamaria (mastitis) se inicia con la 
entrada de los microorganismos a la glándula mamaria a través del canal de 
la teta y su multiplicación en la leche (Bramley et al., 1996).  Los 
microorganismos tienen un efecto directo en la función del epitelio mamario 
pero también interactúan con las células en la leche, sobretodo macrófagos 
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y estimulan la producción de numerosos mediadores de la inflamación que 
están directamente involucrados en la patogénesis de la enfermedad (Gallin 
et al., 1992; Zeconni & Smith, 2000). Uno de los componentes iniciales de la 
respuesta inflamatoria es la migración de leucocitos polimorfonucleares 
(PMN) al tejido mamario (Paape et al., 1979; Harmon & Heald; 1982 
Nickerson & Pankey, 1984; Craven & Williams, 1985) produciendo un 
aumento del RCS de la leche. Si consideramos el RCS por vaca o por cuarto 
en vacas o cuartos no inflamados, éste está generalmente por debajo de 200 
x 103 cel/ml en el caso de animales de más de una lactancia y por debajo de 
100 x 103 cel/ml para el caso de vaquillonas (Harmon, 2001).  Se ha 
estimado que el 80% de las vacas que no tienen infección tienen RCS por 
debajo de 200 x 103 cel/ml (Eberhart et al., 1982). No existe evidencia que 
indique que la secreción normal de cuartos sin infección puedan afectarse 
significativamente (aumentar su recuento por encima de 200 x 103 cel/ml) por 
circunstancias distintas a la infección intramamaria (Harmon, 2001).  
Asimismo un recuento celular individual por vaca mayor a  200 x 103 cel/ml 
se considera  indicador de infección bacteriana (Brolund, 1985; Schepers et 
al., 1997), con una sensibilidad de este límite entre 74.5% y  83.4% 
(Schepers et al., 1997). 
 
Por tanto, el RCS por cuarto o por vaca es utilizado para la detección de 
inflamación intramamaria. (Dohoo & Meek 1982; Brolund, 1985; Reneau, 
1986; Harmon, 1994; Pyorala, 2003).  Debemos aclarar que la unidad desde 
el punto de vista de la salud de la ubre es el cuarto por lo que este estudio 
considera el recuento celular y el aislamiento por cuarto. Sin embargo, el 
RCS individual es el que comúnmente se utiliza para evaluar la salud del 
rodeo  por lo que también se tomaron muestras en el mismo momento para 
recuento individual por vaca.  
 
La inflamación puede, en un menor número de casos, resultar en daño de 
los tejidos provocado por un traumatismo o mal funcionamiento de la 
máquina ordeñadora y por tanto por lo menos, en una primera etapa no 
existe en estos casos infección bacteriana (Saran & Chaffer 2000). Como 
consecuencia de esto, los conceptos de infección e inflamación, no siempre 
deben considerarse juntos.  
 
Entre el 25% y el 40% de las muestras de cuartos con mastitis clínica o 
subclínica  no presentan crecimiento en el cultivo.  Esta realidad hace que 
sea necesario repetir las muestras para cultivo para establecer si la etiología 
es infecciosa o no.  Los casos de mastitis infecciosas con cultivos que dan 
negativos, se atribuirían a diferentes causas, una de ellas la excreción 
irregular,que tienen algunos microorganismos como Mycoplasma, 
Staphylococcus aureus (S.aureus) y coliformes. (Hogan & Col, 1999). 
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1.3  Microorganismos causantes de mastitis 

 
Diferentes tipos de microorganismos son fuente de infección para la ubre a 
través de su penetración por el orificio de la teta, por tanto para abordar la 
salud de la ubre debemos considerar al cuarto mamario como unidad para el 
estudio. 
 
Los microorganismos que causan mastitis se pueden agrupar en 
contagiosos, ambientales u oportunistas (Blowey & Edmonson, 1995) o 
mayores o menores (Hassan, 2009).  Estas clasificaciones están basadas en 
el modo de transmisión del patógeno y en los efectos observados en el 
animal respectivamente.  Los patógenos mayores tienen en general una 
respuesta celular más alta medida en número de cel/ml que los patógenos 
menores y son frecuentemente causa de mastitis clínica.  Los patógenos 
mayores incluyen microorganismos contagiosos y ambientales 
Staphylococcus aureus (S.aureus), Streptococcus uberis, (Str.uberis) 
Streptococcus agalactiae,(Str.agalactiae) Streptococcus dysgalactiae, 
(Str.dysgalactiae), Escherichia coli,(E.coli), Klebsiella spp y Arcanobacterium 
pyogenes (A.pyogenes) Los patógenos menores incluyen Staphylococcus 
coagulasa negativos (SNC) y Corynebacterium bovis (C.bovis).  y  producen 
una respuesta celular menor que la producida por los patógenos mayores  
produciendo mastitis clínica con menos frecuencia (Bodoh et al., 1976; 
Harmon, 1994).  
 
De acuerdo a su epidemiología los patógenos a considerar son: contagiosos, 
ambientales y oportunistas. 
 
 
1.3.1. Patógenos contagiosos 

 

La fuente primaria de infección para los patógenos contagiosos es la 
glándula mamaria infectada, desde donde los patógenos son diseminados 
principalmente durante el ordeñe (Smith & Hogan, 1995). 
Los microorganismos contagiosos son: El S.aureus, Str. agalactiae, Str. 
dysgalactiae, C. bovis, (Saran & Chaffer, 2000), y Mycoplasma spp. (Fox & 
Gay, 1993; Smith & Hogan, 1995).  La infección intramamaria causada por 
estos patógenos de la ubre es trasmitida de vaca a vaca (Fox & Gay, 1993). 
Una característica común de los patógenos contagiosos es su habilidad para 
colonizar y crecer sobre la piel y dentro del canal de la teta (Smith & Hogan, 
1995). El S. aureus es la bacteria Gram positiva que más frecuentemente 
causa mastitis en la mayoría de los sistemas de Producción (Barkema et al., 
1998). S. aureus es la causa más prevalente de infecciones intramamarias 
en el Uruguay, mientras que la prevalencia de Str. agalactiae ha sido 
notoriamente reducida desde la aplicación de las medidas de control tales 
como: buena higiene durante el ordeñe, sellado de los pezones después del 
ordeñe y terapia con antibióticos (Fox & Gay, 1993; Gianneechini, 2005).  
Esto se comprueba si se comparan los datos obtenidos por Laborde en 1981 
con los actuales que registró Gianneechini et al. (2005). En el estudio de 
Gianneechini,  realizado en Uruguay en la cuenca tradicional, la prevalencia 
de mastitis subclínica fue de  50% a nivel de vacas y el  48% de los 

http://jds.fass.org/cgi/content/full/92/4/1493?maxtoshow=&hits=10&RESULTFORMAT=&fulltext=major+and+minor+pathogens+mastitis&andorexactfulltext=and&searchid=1&FIRSTINDEX=0&sortspec=relevance&resourcetype=HWCIT#R3#R3
http://jds.fass.org/cgi/content/full/92/4/1493?maxtoshow=&hits=10&RESULTFORMAT=&fulltext=major+and+minor+pathogens+mastitis&andorexactfulltext=and&searchid=1&FIRSTINDEX=0&sortspec=relevance&resourcetype=HWCIT#R9#R9
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aislamientos de esas mastitis subclínicas fueron por  S. aureus, con un 6% 
adicional de S. aureus en combinación con estreptococos. De los casos de 
mastitis clínica, el 47% de los aislamientos fueron S. aureus, con un 13% 
adicional de S. aureus en combinación con otros patógenos.  
 
S. aureus y Str. agalactiae causan  incremento en el recuento de células 
somáticas (RCS)  con un importante impacto económico (Honkanen-Buzalski 
& Pyörälä, 1995).  Según Smith & Hogan (1995), las infecciones causadas 
por S. aureus y Str. agalactiae frecuentemente derivan en mastitis 
subclínica, mientras el 40% de las infecciones podrían desarrollar síntomas 
clínicos.  
 
El Str. agalactiae causa, la mayoría de las veces mastitis subclínica con 
recuentos celulares muy altos y  es altamente susceptible a la penicilina 
(Honkanen-Buzalski & Pyörälä, 1995) lo que contribuye a hacer factible la 
erradicación del mismo de los rodeos lecheros.Este último, provoca 
aumentos sustanciales en el recuento celular promedio Mc Ewen (1947), 
Ward (1972). 
 
McDonald (1984), afirma que S. aureus, en contraste, es dificultoso de 
controlar una vez que ha comenzado su diseminación y un número 
determinado de glándulas están infectadas dentro de un rodeo.   
Esta bacteria puede vivir por varios meses en lesiones de la teta y en otras 
localizaciones del cuerpo de la vaca tales como la vagina y las amígdalas. 
 
El Str. dysgalactiae, algunas veces es considerado como un patógeno 
contagioso y otra como un patógeno medioambiental (Fox & Gay, 1993). 
Este estreptococo está muy asociado a las lesiones de la piel del pezón, se 
adhiere a las células epiteliales y las invade y, puede asimismo, sobrevivir en 
el ambiente (Calvinho, 1998).  Es probable que en Uruguay se comporte 
más como contagioso, dado la frecuencia de lesiones del pezón sobretodo 
en invierno.  
 
El C. bovis se considera como un patógeno menor; supuestamente causa 
poco daño y una leve inflamación. El aumento del recuento celular es 
moderado (300-400 x 103 cel/ml) y es altamente contagioso.  La sensibilidad 
a todos los antibióticos es buena, y por tanto, el secado con pomo elimina la 
infección.  Sin embargo, la re-infección es muy común, ya que se trata de un 
microorganismo muy contagioso.  
 
El Mycoplasma spp., causa principalmente mastitis clínicas y la infección es 
frecuentemente hallada en varios cuartos a la vez (Smith & Hogan, 1995). 
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1.3.2. Patógenos ambientales  

Los patógenos ambientales responsables de infecciones intramamarias son 
Str. uberis, Enterococcus faecalis (Ent. faecalis) Enterococcus Faecium (Ent. 
Faecium), Enterococcus spp., E. coli, A. pyogenes y Pseudomonas (Smith & 
Hogan, 1995; Honkanen-Buzalski & Pyörälä, 1995; Philpot & Nickerson, 
1991).    

 
La fuente de patógenos medioambientales en rodeos lecheros son el barro, 
los restos de silo, y henos en los piquetes o corrales. Los estreptococos 
medioambientales y bacterias coliformes sobreviven y se desarrollan en 
esos materiales (Hogan et al., 1989b).  Para la  infección por Pseudomonas 
el  agua contaminada y los detergentes usados para la limpieza del equipo 
de ordeñe también son fuentes potenciales ya que estas bacterias también 
pueden desarrollarse en ellos (Honkanen-Buzalski & Pyörala, 1995).  
Estos patógenos causan por lo general infecciones de corta duración en 
comparación con los patógenos contagiosos. 
 
Todhunter et al (1991), analizaron infecciones por estreptococos durante 7 
años en un rodeo estabulado (374 casos) y casi la mitad de las infecciones 
tuvieron lugar durante el período seco, encontraron además que el 46% de 
las  infecciones se eliminaron sin tratamiento. 
 
Los estreptococos ambientales pueden causar infecciones crónicas  al igual 
que los microorganismos contagiosos. Aproximadamente un 20% de las 
infecciones intramamarias a estreptococos medioambientales (Str. uberis y 
Str. dysgalactiae) excederían los 100 días de duración lo que determinaría 
una infección crónica. Del 40% al 50% de las infecciones están asociadas 
con síntomas clínicos. 
 
En recientes estudios se ha demostrado que algunas cepas de Str. uberis 
tienen un comportamiento epidemiológico más complejo de lo que se 
pensaba, ya que Zadoks et al., (2001) y Phuektes et al. (2001), encontraron 
evidencias de transmisión directa (vaca a vaca) de este patógeno. 
 
Puede suceder que la fuente primaria de infección sea  el ambiente, pero 
una vez que se produce la infección en el animal este puede contagiar a otro 
a través de la rutina de ordeñe o la máquina ordeñadora. 
 
El índice y prevalencia de infecciones intramamarias por patógenos 
medioambientales son más elevados en vacas estabuladas que en vacas a 
pastoreo (Goldberg et al., 1992), porque los sistemas pastoriles minimizan la 
contaminación bacteriana de las tetas y la población de patógenos 
medioambientales sobre el esfínter de la teta. 
 
Los índices de infecciones intramamarias y la incidencia de casos de mastitis 
clínica causados por patógenos medioambientales, se incrementan durante 
los meses de verano en rodeos lecheros estabulados  (Hogan et al. 1989a; 
1989b), sin embargo en otros sistemas de producción durante la estación de 
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lluvias se produce un incremento de este tipo de mastitis (Smith & Hogan, 
1995).    
 
Los índices de infecciones intramamarias causadas por patógenos 
medioambientales, son generalmente altos durante el período seco de la 
vaca.  Los niveles de infecciones intramamarias son elevados durante las 2 
primeras semanas seguidas al secado y las 2 semanas antes del parto 
(Todhunter et al., 1991).  Cuando la involución es completa (luego de las dos 
semanas del secado), la ubre se vuelve más resistente a las infecciones.    
La lactoferrina es una proteína secuestradora de hierro secretada por las 
células epiteliales y fagocitos; la presencia de esta proteína produce una 
reducción de la cantidad de hierro disponible.  Este es el nutriente limitante 
más importante que  regula el  crecimiento de bacterias aeróbicas, 
principalmente coliformes por lo que se reduce el riesgo de infecciones por 
estos patógenos  (Sandholm & Korhonen, 1995; Sandholm & Pyörala, 1995). 
El efecto del sistema de lactoferrinas en leche es óptimo en el período seco 
de la vaca y previene el crecimiento bacteriano. Sin embargo cuando se 
acerca el momento del parto, las funciones inmunes están deprimidas  
debido al aumento de corticoides y aumenta el riesgo de nuevas infecciones 
(Persson Waller, 2000). 
 
Si consideramos en el período de lactancia la incidencia de casos de mastitis 
clínicas causadas por los patógenos medioambientales, es más alta durante 
los primeros meses de lactación, luego declinan progresivamente hacia el 
final de la misma. El efecto de la etapa de lactancia es generalmente más 
pronunciado con las bacterias coliformes que con los estreptococos 
medioambientales (Smith & Hogan, 1995).    
 
Las infecciones intramamarias a E. coli son más prevalentes durante los 7 
primeros días de lactación (Todhunter et al., 1991; Smith & Hogan, 1995).  
 
Las infecciones causadas por A. pyogenes), están generalmente presentes 
en menos de 1% de los cuartos de un rodeo lechero. Estas infecciones 
causan frecuentemente severos casos de mastitis clínicas que son 
refractarios a la terapia con antibióticos (Smith & Hogan, 1995). 
 
Las medidas que se instrumentan para controlar las infecciones causadas 
por microorganismos contagiosos, no son efectivas en el control de la 
infección por patógenos ambientales ya que los reservorios de estos 
microorganismos no son afectados directamente. Las medidas en estos 
casos, estarán basadas sobre disminuir la exposición de la punta de las 
tetas a los patógenos e incrementar la resistencia de las vacas a las 
infecciones intramamarias a través de un status inmunitario adecuado (Smith 
& Hogan, 1995). 
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1.3.3. Patógenos oportunistas 
 

Como patógenos oportunistas han sido descritos los SCN, (Philpot & 
Nickerson, 1991). Las especies más importantes de SCN aislados en 
infecciones intramamarias son Staphylococcus chromogenes (S. 
chromogenes), Staphylococcus hyicus (S. hyicus), Staphylococcus warnery 
(S. warnery), Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis), Staphylococcus 
simulans (S. simulans), Staphylococcus xylosus (S. xylosus), 
Staphylococcus sciuri (S. sciuri) y Staphylococcus haemolyticus (S. 
haemolyticus), (Jarp, 1991; Birgersson et al., 1992;  Smith & Hogan, 1995).  
Estos microorganismos son considerados patógenos menores y son parte de 
la flora normal de la piel de los bovinos, pueden ser aislados de las fosas 
nasales, los pelos, la vagina, piel de los pezones, canal del pezón y 
muestras de leche y su afinidad por las células epiteliales de la ubre no es 
muy grande (Smith & Hogan, 1995).  Sin embargo, los SCN estuvieron 
presentes en el 11% de los casos de mastitis clínica y el 15% de los 
aislamientos de mastitis subclínica en el estudio de Gianneechini et al, 2005. 
 
Los SCN se aíslan frecuentemente en casos de mastitis clínica y subclínica 
en diversos sistemas de producción. La mastitis producida por estos 
microorganismos puede ocurrir esporádicamente o en forma de brotes 
epidémicos.  En un estudio reciente en Alemania, en 35% de los cuartos con 
mastitis subclínica se aislaron SCN (Tenhagen et al., 2006). En un estudio 
realizado en USA y Canadá, el 15% de las nuevas infecciones 
intramamarias postparto se debieron a SCN (Dingwell et al., 2003). 
 
El incremento de las infecciones intramamarias causadas por SCN se ha 
producido en los últimos años en los establecimientos lecheros donde son 
implementadas las medidas de control contra los patógenos contagiosos ya 
que éstas, son menos efectivas en el control de este otro tipo de 
microorganismos (Myllys et al., 1994; 1998). 

 
Entre los SCN, el S. chromogenes y el S. hyicus son los de mayor  
prevalencia en los aislamientos obtenidos de casos clínicos (Smith & Hogan, 
1995).  
 
La prevalencia de las infecciones causadas por SCN han sido reportadas 
entre un 4% hasta un 28% en casos de mastitis clínicas en rodeos lecheros 
(Bartlett et al., 1992; Miltenburg et al., 1996; Shpigel et al., 1998; Sargeant 
et. al., 1998).  Según Smith & Hogan (1995), la incidencia de casos clínicos 
causados por SCN fueron más del doble en rodeos con RCS bajos que en 
aquellos que tenían RCS altos.  
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3.   PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y OBJETIVOS 

 
La calidad sanitaria de la leche que se produce en nuestro país debe ser 
mejorada para evitar las pérdidas que esta situación acarrea al Sistema de 
Producción Lechera.  
El Sistema de Pago por Calidad, ha estimulado a los productores a producir 
leche con recuentos celulares cada vez más bajos decreciendo 
sensiblemente de 545.8 x 103 cel/ml (promedio de RCS de la leche recibida 
en plantas industrializadoras) en 1996 a 385.4 x 103 cel/ml en 2003. 
(OPYPA, 2003).  Desde ese momento no existen datos oficiales disponibles 
sobre recuentos celulares de la leche recibida en plantas industrializadoras y  
los datos presentados  en la Jornada de Actualización Técnica en Lechería 
(Delucci et al., 2008), muestran que el recuento celular de las muestras 
recibidas de la leche de tanque en el Laboratorio de Calidad de leche de 
INIA La Estanzuela de Julio de 2006 a Julio 2008, varió desde 304 x 103 
cel/ml a 424 x 103 cel/ml.  Estos resultados nos dan una idea más 
actualizada de cuál es la calidad sanitaria de la leche producida en el país.  
Estos datos muestran que desde 2003 a 2008, no se ha mejorado la calidad 
sanitaria (medida por el recuento celular en el tanque) de la leche producida 
en el país. Es necesario tener en cuenta, que recuentos en el tanque de 400 
x 103 cel/ml dan lugar a pérdidas en producción de entre 5% y 6%, 
vinculadas principalmente a la menor producción de las vacas con mastitis 
tanto clínica como subclínica (Sandholm et. al., 1995). 
Para prevenir dichas pérdidas es necesario tener un rodeo sano, con un 
recuento celular en el tanque menor a 250 x 103 cel/ml y una proporción  de 
cuartos infectados menor al 10% (Sandholm, 1995). 
Esta realidad justifica el desarrollo de líneas de trabajo que generen 
conocimiento y permitan prevenir las pérdidas que se producen por la 
obtención de leche con una inadecuada calidad sanitaria. 
En los primeros trabajos que se realizaron en Uruguay sobre mastitis (Del 
Balglivi et al., 1976), el Str. agalactiae (53.4%) y S. aureus (28.8%) fueron 
los principales patógenos aislados.  En el mismo año, Laborde et al., (1981), 
utilizando el California Mastitis Test (CMT), (Schalm & Noorlander, 1957) en 
muestras de leche de tanque del 75% de establecimientos lecheros 
remitentes en el país, reportaron que el 55% de las muestras fueron CMT 
grado 2 (800 – 5.000 x 103  cel/ml) y CMT grado 3 (> 5.000 x 103  cel/ml).  
Los trabajos de Gianneechini et al (2002, 2005), nos muestran una realidad 
más actualizada en relación a  los microorganismos productores de mastitis 
clínica y sub-clínica en el país, pero no disponemos de información acerca 
de cómo es la respuesta celular a esas infecciones causadas por los 
diferentes microorganismos.  Se ha demostrado en otros sistemas de 
producción que esa respuesta no es igual para los diferentes 
microorganismos (Barkema et. al., 1998; Eberhart et. al., 1982; Ohtani S, 
1994; Dang A. & Anand S., 2007).  De acuerdo a Reksen (2008), el cultivo 
bacteriano se usa rutinariamente para el diagnóstico de mastitis, esos 
resultados se usan frecuentemente como base para la evaluación de la 
calidad y la magnitud de un problema de rodeo; por lo que es imprescindible 
comenzar a aprender cual es el verdadero valor de un cultivo positivo. 
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Otros estudios, como el de Olde et. al.,  (2007), demuestran la importancia 
del aislamiento bacteriano y la diferenciación de los diferentes patógenos 
para evaluar el efecto de la estación del año  en el recuento celular. 
 
Otra de las cuestiones a resolver tiene que ver con el establecimiento de un 
límite de recuento celular por cuarto y por vaca a partir del cual 
consideraríamos un cuarto o una vaca con inflamación intramamaria.  Para 
ello, en este estudio tomaremos el criterio propuesto por Sheldrake et. al., 
(1983), Eberhart (1982) y Jones (1984) de 200 x 103 cel/ml  para discriminar 
entre cuartos y vacas sanas y enfermas, para ser validado en nuestras 
condiciones. 
 
3.1 Hipótesis 
 
La respuesta inmune medida por el recuento celular por vaca o por cuarto 
varía de acuerdo al microorganismo que coloniza la glándula mamaria, al 
número de lactancia, a la etapa de la misma y a la ubicación del cuarto 
mamario. 
 
3.2 Objetivo General 
 
Estudiar de la respuesta inflamatoria de la glándula mamaria en relación a la 
colonización por diferentes tipos de microorganismos, al número de lactancia, a 
la etapa de la misma y a la ubicación del cuarto. 
 
3.3 Objetivos Específicos 
 

- Determinar el recuento celular por cuarto y por vaca a lo largo de la 
lactancia. 

- Aislar e identificar los microorganismos que colonizaron la glándula 
mamaria en las lactancias consideradas  

- Estudiar la relación entre el recuento celular por cuarto, la etapa de 
lactancia, los microorganismos aislados, el número de lactancia y la 
ubicación del cuarto. 

      -     Evaluar la factibilidad de uso del recuento celular individual como test   

           diagnóstico para identificar vacas con cultivo positivo. 
 
 
4. ESTRATEGIA DE LA INVESTIGACIÓN 
 
El estudio se realizó en el Campo Experimental Nº2 de la Facultad de 
Veterinaria ubicado en la cuenca lechera tradicional del  país .Se estudiaron 
las lactancias completas de las 34 vacas que parieron en otoño en 
condiciones pastoriles de producción .En el  Uruguay el mayor porcentaje de 
vacas lecheras paren en esa época del 
año.(www.mejoramientolechero.org.uy).  
Las muestras se tomaron por cuarto y por vaca ya que la unidad desde el 
punto de vista de la salud de la ubre es el cuarto pero el recuento celular 
individual por vaca es la  determinación  que  comúnmente se utiliza para 

http://www.mejoramientolechero.org.uy)/
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evaluar la salud de un rodeo. La etapa analítica se realizó en el Laboratorio 
COLAVECO 
A través de este estudio esperamos contar con información que nos permita 
mejorar el Plan de Control de Mastitis y utilizar adecuadamente el recuento 
celular individual por vaca que es una herramienta de uso corriente en 
nuestro país. 
 
 
5. MATERIALES Y MÉTODOS 
 

El estudio se llevó a cabo durante un año (febrero de 2003 a enero de 2004) 
en el Campo Experimental Nº 2 de la Facultad de Veterinaria, departamento 
de San José, al sur oeste de la República Oriental del Uruguay (R.O.U), 
dentro de la cuenca lechera tradicional del país. 
 
5.1 Características del establecimiento  
 

- Es un rodeo con recuento celular de la leche mezcla inferior a 250.000    
  cel/ml en el año previo al estudio.  
- Existe un Plan de Control de Mastitis 
- Los animales tienen un régimen de alimentación de base pastoril   
- Los animales se ordeñan dos veces por día. 
- Las pariciones son desde febrero a noviembre, con el 65% de los partos   
  en  otoño. 
- El personal encargado de los animales es el mismo desde hace cuatro  
  años. 
- Existe un Plan sanitario con vacunaciones y desparasitaciones  
  establecidas. 
- Las vacas se secan dos meses previos al parto o cuando dan  
  menos    de 8 lts por día. 
- Luego del parto los animales permanecen con sus terneros entre  
   20 y 24  horas. 
- El primer parto de las vaquillonas es en promedio a los 27 meses. 
- El porcentaje de abortos es menor al 5%. 

 
 
5.2 Animales 

  
Se seleccionaron 34 vacas Holando y cruzas Holando por Jersey, las razas 
mayoritarias en el país, que parieron entre febrero y junio de 2003 con peso 
entre 480 y 540 kilos, con una condición corporal entre 3 y 3,5 de acuerdo a 
la escala de 5 puntos de Edmonson (1989).  Durante  el período de estudio  
la condición se mantuvo entre 2,5 y 3,5.Tanto la condición al parto como la 
que se mantuvo durante el ensayo son evaluadas como las que  no 
provocan alteraciones en la salud de los animales (Roche, 2009), (Breen et. 
al., 2009).  
Este es un rodeo estabilizado en cuanto al número de vacas en ordeñe ya 
que el porcentaje de vaquillonas coincide con el porcentaje de refugo. 
De los animales seleccionados el 20% (7) fueron vaquillonas de primer cría  
y el resto estaban entre segunda y quinta lactancia (8 de 2ª lactancia, 12 de 
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3ª lactancia, 4 de 4ª lactancia y 3 de 5ª lactancia).El porcentaje de 
vaquillonas de primera cría en los animales seleccionados coincide con el 
porcentaje de las mismas en el rodeo donde se realizó el trabajo. 
En relación a la producción de leche de las vacas y la de las madres de las 
vaquillonas seleccionadas, no tenían diferencias significativas si se evalúan 
sus producciones por lactancia corregidas. 
Ninguno de los animales seleccionados presentó  enfermedad clínica con 
afectación del estado general. 
Una de las vacas seleccionadas tenía un cuarto fibrosado que no producía 
leche y estuvo sólo en 4 muestreos, ya que murió al quinto mes de parida. 
  
 
5.3 Toma de muestras y análisis 
 
 Se tomaron muestras mensualmente de las vacas que habían parido hasta 
ese momento.A cada vaca se le muestreaba mensualmente desde el parto 
hasta el secado.(Cuadro 5,Anexo) 
Se tomaron muestras  por vaca  y por cuarto. 
Las muestras por vaca eran muestras de leche compuestas de los cuatro 
cuartos tomadas del medidor individual de leche (The True Test Ltd. 
Aucklad, New Zealand).Estas muestras fueron preservadas con 0,02 
bronopol % (The Boots Co. PLC, Nottingham, England).   
Previo al ordeñe y luego de la eliminación de los primeros chorros se 
tomaron muestras de leche por cuarto en frascos estériles de acuerdo a las 
normas establecidas por el National Mastitis Council (NMC, 1999), se 
congelaron y se procesaron según Barkema et. al., (1997) dentro del mes de 
recolectadas.  
En el Laboratorio COLAVECO  las muestras de leche compuestas por vaca y 
por cuarto se procesaron para determinar el recuento celular .En la misma 
muestra tomada por  cuarto se realizó el recuento celular y se hizo el cultivo 

bacteriano.Las  muestras de leche tomadas por cuarto (10 l) fueron sembradas 
sobre placas de agar sangre bovina (Oxoid, Basingstoke, England,y medio 
Edwards, (Oxoid) suplementado con 5% de sangre bovina e incubadas bajo 
condiciones aeróbicas a 37ºC y observadas a las 24 y 48 horas.  
Los aislamientos se clasificaron según lo describe el National Mastitis 
Council: S. aureus, SCN, Str. agalactiae, Str. dysgalactiae, Str. uberis, 
C.bovis, A. pyogenes y  E. coli. Los microorganismos aislados fueron 
analizados e identificados por morfología de la colonia, tipo de hemólisis, 
tinción de Gram, test de catalasa y de hidróxido de potasio (KOH 3%).  
Los patógenos aislados en el cultivo se clasificaron en mayores (S.aureus, 
Str. agalactiae, Str. dysgalactiae, Str. uberis, E.coli. y A. pyogenes) y 
menores (C. bovis, SCN) 
Como en el trabajo de Sheldrake, 1983; los cuartos que estaban infectados 
simultáneamente con S.aureus y un patógeno menor (SCN ó C.bovis) se 
consideraron infectados por S. aureus. 
El crecimiento de más de tres especies bacterianas fue considerado una 
muestra contaminada (Breen, 2009). 
Se consideró como infección crónica: dos aislamientos seguidos de un 
patógeno mayor en la lactancia, tres aislamientos del mismo patógeno 
mayor aunque no sean seguidos,  dos aislamientos de patógeno mayor, por 
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lo menos uno de ellos, con aumento en el número de células (por encima de 
200.000 cel/ml) y tres aislamientos de patógenos mayores con por lo menos 
un aumento de células (recuento mayor a 200.000 cel/ml). 
Para el recuento celular de las muestras individuales de las vacas y los 
cuartos se utilizó un contador de células automático (Somacount 300, 
Bentley). El Somacount utiliza la citometría de flujo para el análisis,  
tecnología láser que utiliza bromuro de ethidium para teñir el ADN de los 
glóbulos blancos y hace uso de las características de fluorescencia de este 
colorante para que un sistema óptico automático, sensible a la fluorescencia, 
cuente células. Se pueden tomar muestras al comienzo del ordeñe o 
muestras compuestas durante el ordeñe para recuento celular porque existe 
una alta correlación (r= 0.86) entre ambas fuentes de muestras (Harmon, 
2001), por tanto en nuestro trabajo  los resultados de recuento celular por 
vaca  que se tomaron de muestras compuestas durante el ordeñe y los 
resultados de las muestras de los cuartos que son muestras tomadas al 
comienzo del ordeñe están altamente correlacionadas. 
 
 
5.4 Análisis estadístico 
  
Para el análisis de los resultados del recuento celular  se consideró el 
recuento de células somáticas por vaca y por cuarto en dos categorías: 
menor o igual a 200.000 cel/ml (vacas o cuartos sanos) y mayores a 200.000 
cel/ml (vacas o cuartos enfermos), (Eberhart y col. 1982, Jones y col., 1984 y 
Barkema y col. 1998, Sheldrake y col. 1983).  
 
El análisis estadístico de los datos se hizo con el software Stata Corp. 2009. 
Para el análisis de la relación entre  los resultados de recuento celular por 
cuarto y por vaca, con  aislamiento bacteriano, número de lactancia, número 
de cuarto y etapa de lactancia, se utilizó un modelo mixto multinivel de 
regresión logística donde se consideran medidas repetidas. Este modelo  
considera la vaca, y los cuartos dentro de la vaca.Para el análisis de los 
recuentos celulares por cuarto la variable de respuesta es el recuento celular  
y vale 0 si el recuento es menor o igual a 200.000 cel/ml y 1 si es mayor a 
200.000 cel/ml.  
Las variables independientes son nº de lactancia,etapa de lactancia (etapa 
1:hasta 3 meses del parto ,etapa 2 : entre 3 y 6 meses y etapa 3 : más de 6 
meses del parto ) nº de cuarto y patógenos que tiene 3 categorías: sin 
aislamiento,aislamiento de patógenos menores y aislamiento de patógenos 
mayores 
Este  un modelo de efectos mixto para respuestas binarias.  Para analizar la 
relación entre el recuento celular por cuarto y los resultados de los 
aislamientos se compararon los cuartos con aislamientos de  patógenos  
mayores y menores con los cuartos sin aislamiento, para el número de 
cuarto: se comparó el resto de los cuartos con el cuarto 1 (el anterior 
izquierdo),  para  el número de lactancia se  comparó lo que pasaba en la  
2ª, 3ª , 4ª  y 5ª lactancia con la 1ª y para etapa de lactancia se comparó lo 
que pasaba en la 2ª y 3ª etapa de lactancia con lo que ocurría en la 1ª. 
Para el análisis de los resultados del aislamiento por cuarto se utilizó 
también un modelo mixto multinivel de regresión logística donde se 
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consideran medidas repetidas. La variable de respuesta es el aislamiento 
bacteriano y las variables independientes son el logaritmo del recuento 
celular por cuarto, nº de lactancia, nº de cuarto y etapa de lactancia. 
 
Para el análisis de los resultados de recuento celular por vaca se utilizó un  
Modelo mixto de regresión logística con la vaca como efecto aleatorio donde 
el aislamiento es la respuesta.  Esta fue  codificada como 0 cuando no hubo  
aislamiento y 1 cuando se presento  aislamiento de patógeno mayor o menor 
La variable independiente es recuento celular por vaca  codificada como 1 
mayor a 200.000 cel /ml y 0 menor o igual a 200.000 cel/ml  
. 
El nivel de significación utilizado fue del 5% (alpha=0.05) o sea que cuando 
el valor P<0.05 las diferencias observadas son consideradas significativas.  
 
6. RESULTADOS 
 
6.1. Recuento celular individual por vaca y por cuarto  

 
Se realizaron 325 recuentos celulares por vaca y 1300 recuentos celulares 
por cuarto a lo largo del período de estudio. 
 
En el  75% de los muestreos, las vacas con recuentos menores o iguales a 
200.000 cel/ml (animales sanos) fueron más del 50%.  
El 65% de las muestras procesadas para recuento celular por vaca (325) 
tuvieron recuentos celulares menores o iguales a 200.000 cel/ml. 
El 74% de las muestras por cuarto procesadas (1300) tuvieron un recuento 
celular menor o igual a 200.000 cel/ml (968 muestras). 
 
 
 
6.2 Cultivo bacteriano 
 
Se procesaron 1300 muestras (provenientes de cuartos individuales) para 
cultivo bacteriano. De estas muestras no  hubo cultivo positivo en 812 
muestras, 62% del total. 
El porcentaje de muestras sin crecimiento mes a mes varío entre el 36% en 
el muestreo número 11 (diciembre) y el 95% en el muestreo 9 (octubre), de 
acuerdo a lo presentado en la Gráfica 1 
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Gráfica 1 - Porcentaje de muestras sin crecimiento en los muestreos durante  

la lactancia.   
 
En las muestras (488) que presentaron crecimiento, el 37,5% (183) fueron 
patógenos mayores: S.aureus, Str. agalactiae y coliformes mientras que el 
62,5% fueron patógenos menores: C.bovis y SCN. De estos aislamientos 
positivos el 57% (277 aislamientos de los 488 positivos) correspondieron a 
C.bovis y el 24%(119 de los 488 aislamientos) a S. aureus.  
 
En 49 cuartos (10% de los cultivos positivos) se aisló C.bovis y en el 
siguiente muestreo se aisló  S. aureus.  Se aislaron C.bovis y S. aureus en la 
misma muestra en 55 cuartos (11% de los cultivos positivos). 
 
Si consideramos como infección crónica dos aislamientos seguidos de un 
patógeno mayor en la lactancia, serían 22 vacas de las 35 (63%) las 
catalogadas como con infección crónica. 
Si en cambio consideramos el criterio de tres aislamientos del mismo 
patógeno mayor aunque no sean seguidos, serían 25 las vacas crónicas 
(71%). 
Si el criterio fuera dos aislamientos de patógeno mayor por lo menos uno de 
ellos con aumento en el número de células (por encima de 200.000 cel/ml), 
las vacas con estas características serían 11 (31%).   
El único patógeno mayor que se encontró en los casos considerados como  
infección crónica fue S. aureus. 
Si aplicamos los mismos criterios de definición de vacas crónicas para los 
aislamientos de patógenos menores, encontramos que para los aislamientos 
de C.bovis hubo 2 seguidos en 29 vacas (85%) y 3 aislamientos seguidos en 
30 vacas (88%), ninguno de ellos con aumento de células por encima de 
200.000 cel/ml.  Sólo el 0,02% de los cuartos con cultivos positivos (8 
cuartos) presentaron sólo SCN.  La asociación de SCN y C.bovis   se dio en 
15 cuartos (0,003 % de los cultivos positivos) y sólo se presentaron 5 cuartos 
con cultivo mixto de S.aureus y SCN. 
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En el caso de SCN solo en una vaca hubo 2 aislamientos seguidos (0,03%) 
y en dos vacas  con 3 aislamientos seguidos (0,06 %) también en este caso 
sin aumento de células  por encima de 200.000 cel/ml. 
 
6.3  Recuento celular por cuarto y aislamiento bacteriano 

 
Si consideramos las muestras de los cuartos con recuentos celulares 
menores o iguales a 200.000 cel/ml (973), el 69% de las muestras fueron 
negativas al cultivo (673) y el 31% presentaron aislamiento.  Los 
microorganismos que se aislaron con mayor frecuencia fueron  C.bovis en el 
61,4% de las muestras y S. aureus en el 31,5% de las mismas(Cuadro   I). 
 
                      Cuadro I - Microorganismos aislados en las muestras por 

                      cuarto con recuentos iguales o menores a 
                      200.000 cel/ml 

microorganismo 
Nº de 

muestras 

% del total de 
muestras 
positivas 

C.bovis 185 61,4 

S.aureus   94 31,5 

SCN 16 5,3 

Str.agalactiae 3 1,0 

Coliformes 2 0,7 

 
 
De las muestras con recuentos celulares por cuarto mayores a 200.000 
cel/ml (327) sólo el 41 % fueron negativas al aislamiento.  En los cultivos 
positivos de las muestras con recuentos celulares altos (mayores a 200.000 
cel/ml) los microorganismos que se encontraron con mayor frecuencia fueron 
C.bovis en el 49,5% de las mismas y S. aureus en el 42,2% Cuadro II.  
 
 
 
          Cuadro II - Microorganismos aislados en las muestras por cuarto  

          con recuentos mayores  200.000 cel/ml 

              microorganismo 
Nº de 

muestras 

% del total de 
muestras 
positivas 

C. bovis 94 49,5 

S. aureus  80 42,2 

SCN 12 6,3 

Str. agalactiae 2 1,0 

Coliformes 2 1,0 
 

6.4 Microorganismo aislado y recuento celular por cuarto 
 

El cuadro Nº III  muestra para cada microorganismo aislado, el número de 
cuartos con ese cultivo y el porcentaje de esas  muestras con recuentos 
celulares  menores o iguales a 200.00 cel/ml y mayores a 200.000 cel/ml 
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          Cuadro III - Microorganismos aislados en las muestras por 
          cuarto y recuento celular  

          
microorganismo 

Nº de 
cuartos 

% 
Recuento celular por 

cuarto 

C. bovis 277 66% < 200.000 cel/ml 

  34% > 200.000 cel/ml 

    

S. aureus 174 54% < 200.000 cel/ml 

  46% > 200.000 cel/ml 

    

SCN 28 57% < 200.000 cel/ml 

  43% > 200.000 cel/ml 

    

Str. agalactiae 5 60% < 200.000 cel/ml 

  40% > 200.000 cel/ml 

    

coliformes 4 50% < 200.000 cel/ml 

  50% > 200.000 cel/ml 

 
 
 
6.5 Evolución del recuento celular por cuarto en la lactancia y 
aislamiento 

 
La Gráfica 2 muestra la evolución de la media de recuento celular para cada 
una de las categorías (sin aislamiento, con aislamiento de patógeno menor o 
con patógeno mayor) a lo largo del período estudiado.  
 

 
Gráfica  2 - Evolución de la media de recuentos celulares por cuarto de las 

muestras sin aislamiento, con aislamiento de patógenos menores y con 
aislamiento de patógenos mayores. 
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Es importante destacar que en ningún muestreo el promedio mensual del 
recuento celular por cuarto de las muestras sin aislamiento a lo largo del 
estudio fue mayor a 200.000 cel/ml.(Gráfica 3) 
 

 
Gráfica 3 - Evolución del recuento celular promedio de los cuartos sin 
aislamiento. La línea roja indica el límite establecido entre cuartos sanos y 
enfermos (200.000 cel/ml). 
  
 
La Gráfica 4 muestra la evolución del recuento celular promedio  de las 
muestras donde se aisló  un patógeno menor.  
En tres de los doce muestreos el promedio mensual  estuvo por debajo de 
200.000 cel/ml  y el promedio anual fue de 328.949 cel/ml 
 
 

 
Gráfica 4 - Evolución de los promedios de recuentos celulares por cuarto de 
las muestras con aislamientos de patógenos menores. La línea roja indica el 
límite establecido entre cuartos sanos y enfermos (200.000 cel/ml). 
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La Gráfica 5 muestra la evolución del recuento celular promedio  de las 
muestras donde se aisló  un patógeno mayor.  En este caso los promedios  
mensuales de recuento celular por cuarto estuvieron siempre por encima de 
200.000 cel/ml.  

 
Gráfica 5 - Evolución de los promedios de recuentos celulares por cuarto de 
las muestras con aislamientos de patógenos mayores.  La línea roja indica el 
límite establecido entre cuartos sanos y enfermos (200.000 cel/ml). 
 
 
6.6 Relación del recuento celular por cuarto con el aislamiento 
bacteriano, el número de lactancia, etapa de lactancia y número de 
cuarto. 
 
Cuando el recuento celular  es la variable de respuesta si tengo un 
aislamiento positivo a un patógeno mayor  en un cuarto hay 9 veces mas 
posibilidades (Odds Ratio (OR) = 9,71) de que ese cuarto tenga un recuento 
mayor a 200.000 cel/ml, que si el aislamiento fuera negativo  
De la misma manera si en el cultivo encontramos un patógeno menor  es 4 
veces más probable (OR=4.12) que el recuento celular por cuarto sea mayor 
a 200.000 cel/ml  que si el cultivo fuera negativo Cualquiera de los dos 
resultados son significativos (P <  0,001). (Cuadro V)  
En relación al número de lactancia no hay diferencia significativa en el 
número de células por cuarto en las sucesivas lactancias.(Cuadro VI)  
En cuanto a la etapa de lactancia, si  tengo un recuento celular mayor a 
200.000 cel/ml es 1 vez y medio más probable (OR=1.58) que ese cuarto 
sea de una vaca en el primer tercio de lactancia que en el segundo (este 
resultado es significativo, P = 0,004).  La última etapa de la lactancia no 
tiene diferencias (OR=0.96) en el número de células comparando con la 
primera etapa, aunque este resultado no es significativo (P = 0,847). Cuadro 
VII.  Tampoco existe diferencia significativa en el número de células entre 
cuartos (P = 0,779; 0,187; 0,665), (Cuadro VIII). 
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Cuadro V – Relación entre la presencia de patógenos y el recuento celular    

por cuarto  

 

*
 IC 95% - Intervalo de Confianza 95% 

 

 

Cuadro VI – Relación entre número de lactancia y el recuento celular por 

cuarto  

                                       Recuento celular por cuarto 

Número de 
lactancia  

n OR IC 95% P 

1ª lactancia 268 1.00 Referencia  - 

2ª lactancia 305 1.28 0.75 - 2.16 0.355 

3ª lactancia 459 0.94 0.59 – 1.52 0.826 

4ª lactancia 153 1.09 0.55 – 2.15 0.794 

5ª lactancia 115 0.91 0.45 – 1.85 0,807 
 

 

Cuadro VII – Relación entre la etapa de lactancia  y el recuento celular por 
cuarto  

                                           Recuento celular por cuarto          

Etapa de 
lactancia  

n OR IC 95% P 

1ª etapa 408 1.00 Referencia  - 

2ª etapa 400 0.58 0.40 – 0.83 0.004 

3ª etapa 492 0.96 0.69 – 1.35 0.847 

 
Cuadro VIII – Relación entre número de cuarto y el recuento celular por 

cuarto  

                                          Recuento celular por cuarto               

Número de 
cuarto  

n OR IC 95% P 

Cuarto 1 322 1.00 Referencia  - 

Cuarto 2 326 1.05 0.71 – 1.56 0.779 

Cuarto 3 326 1.29 0.88 – 1.90 0.187 

Cuarto 4 326 0.91 0.61 – 1.35 0.665 

 
Si como variable de respuesta utilizamos  el aislamiento bacteriano en vez 
del recuento celular como hicimos para el análisis de los Cuadros V, VI, VII y 
VIII, las variables independientes son el logaritmo del recuento celular por 
cuarto, el número de lactancia, la etapa de lactancia  y el número de cuarto .  
En lo relativo al recuento celular por cuarto, si tenemos  un aislamiento 
positivo hay 1,7 probabilidades de cambio de una unidad en el recuento 
celular por cuarto expresado en unidades logarítmicas (Odds Ratio = 1.76). 
Esta diferencia es significativa (P < 0,001)( Cuadro IX)  

Recuento celular por cuarto 

Patógenos n OR IC 95%* P 

Sin aislamiento 812 1.00 Referencia _ 

Menores 305 4.12 2.96 – 5.74 0.001 

Mayores 183 9.71 6.81- 13.84 0.001 
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Como se muestra en el Cuadro X no hay diferencia significativa respecto a la 
presencia de patógenos en las sucesivas lactancias. 
En lo que tiene que ver con la etapa de lactancia, la 2ª(P = 0,002 ) y 3ª etapa  
(< 0,001)tienen diferencias significativas respecto a la presencia de 
patógenos, en relación a la 1ª etapa de lactancia, es decir encontramos más 
aislamientos positivos a medida que progresa la lactancia de forma 
significativa . (Cuadro XI) 
No  hay diferencia significativa respecto a la presencia de patógenos en los 
diferentes cuartos en relación al cuarto 1. (Cuadro XII) 
 
Cuadro IX - Relación entre el  logaritmo del recuento celular y los 

aislamientos por cuarto. 

 
Cuadro X – Relación entre número de lactancia y los aislamientos por cuarto 

                                              Aislamiento positivo 

Número de 
lactancia  

n OR IC 95% P 

1ª lactancia 268 1.00 Referencia  - 

2ª lactancia 305 1.05 0.75 - 2.16 0.779 

3ª lactancia 459 1.38 0.59 – 1.52 0.055 

4ª lactancia 153 0.99 0.55 – 2.15 0.977 

5ª lactancia 115 1.02 0.45 – 1.85 0,932 

     
 

Cuadro XI – Relación entre la etapa de lactancia  y los aislamientos por 

cuarto  

                                                 Aislamiento positivo           

Etapa de 
lactancia  

n OR IC 95% P 

1ª etapa 408 1.00 Referencia  - 

2ª etapa 400 1.65 1.19 – 2.27 0.002 

3ª etapa 492 1.86 1.38 – 2.52 0.001 

 
Cuadro XII – Relación entre número de cuarto y los aislamientos  

                                               Aislamiento positivo              

Número de 
cuarto  

n OR IC 95% P 

Cuarto 1 322 1.00 Referencia  - 

Cuarto 2 326 0.77 0.54 – 1.10 0.158 

Cuarto 3 326 0.78 0.55 – 1.10 0.167 

Cuarto 4 326 0.99 0.70 – 1.40 0.983 

 
 
 

  Aislamiento  positivo 

RCS n OR IC 95% P 

Log RCS ≤ a 
200.000 

973 1.00 Referencia _ 

Log RCS > a 
200.000 

327 1.76 1.62 – 1.92 0.001 
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6.7 Recuento celular por  vaca y aislamiento  

 
Debemos recordar que para este análisis se utilizó un modelo mixto de 
regresión logística donde la variable independiente era el recuento celular 
por vaca y el aislamiento la respuesta, como se ve en el Cuadro  XIII. 
 Si una vaca tiene recuento celular mayor a 200.000 cel/ml la probabilidad de 
tener un cultivo positivo en alguno de sus cuartos es casi el doble (Odds 
Ratio = 1.92) que si el recuento es menor o igual a 200.000 cel/ml  
 
 
Cuadro XIII – Relación entre el recuento celular por vaca y los aislamientos 

positivos 

 

 
7.  DISCUSIÓN  
 
7.1  Recuento celular individual por vaca y por cuarto 

 
Si analizamos el porcentaje de vacas y cuartos sanos (con recuento celular 
menor o igual a 200.000 cel/ml) en cada uno de los muestreos  vemos que 
en la mayor parte de los mismos (75%) el porcentaje de vacas y cuartos 
sanos superó a las enfermas. Si consideramos el total de las muestras por 
vaca y por cuarto, el 66% de las muestras por vaca y el 75% de las muestras 
por cuarto tuvieron recuentos celulares menores o iguales a 200.000 cel/ml 
(vacas y cuartos sanos).  Estos resultados concuerdan con los de Harmmon, 
1994 y Concha, 1998 que trabajaron con rodeos sanos   
  
7.2 Cultivo bacteriano 
 

En nuestro trabajo no hubo aislamientos positivos en 812 muestras, 62 % del 
total de muestras analizadas.Esta cifra es sensiblemente diferente que la del  
estudio de Breen (2009), donde el diagnóstico de ―sin crecimiento‖ se 
registró en el 31,4% de las muestras, pero debemos considerar que en este 
trabajo se tomaron muestras de cuartos con mastitis clínica.  
La mayoría de los aislamientos fueron por patógenos menores (62,5%), C. 
bovis y SCN; el resto (183 muestras), se debieron a patógenos mayores, S. 
aureus, Str agalactiae y coliformes. 
Esta situación de una mayor proporción de aislamientos por patógenos 
menores en relación a los mayores está de acuerdo con las condiciones del 
rodeo dónde se realizó el estudio ya que habíamos establecido que éste era 
un rodeo sano de acuerdo a los recuentos celulares por vaca y por cuarto.  
De acuerdo a Myllys et. al., 1998, las  infecciones intramamarias por  
patógenos menores han aumentado donde se han  implementado medidas 
de control contra los patógenos contagiosos. 

  Aislamiento  positivo 

RCS n OR IC 95% P 

RCS ≤ a 200.000 
cel/ml 

211 1.00 Referencia _ 

RCS > a 200.000 
cel/ml 

114 1.92 1.12 – 3.31 0.017 
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El S.aureus fue el patógeno mayor más frecuentemente aislado en nuestro 
trabajo (24% de los aislamientos positivos) y es también el microorganismo 
más importante como productor de mastitis en el Uruguay (Gianneechini, 
2004).  
En el estudio de Barkema et al., (1997), se estudiaron 150 establecimientos 
en Holanda usando vacas Holando y sus cruzas, es decir las mismas razas 
que en nuestro trabajo y se encontró al igual que en nuestro estudio, que 
uno de los patógenos más frecuentemente aislados fue el S.aureus. 
En otros estudios como los de Østeras et. al., (2006, 2007), también el 
S.aureus, fue el microorganismo más frecuentemente aislado como 
productor de mastitis al igual que en Uruguay.  Las vacas de alta producción, 
son altamente susceptibles a la infección intramamaria subclínica debida a 
S. aureus o Streptococcus spp., y  las pérdidas en la producción de leche 
están relacionadas al aumento del recuento celular individual (Sears et.al., 
1990; Miller et.al., 2004; Reksen et.al., 2007). 
En cuanto a los patógenos menores el C. bovis fue el más frecuentemente 
aislado.  
Al igual que en nuestro estudio, Pankey (1985), Black (1972), Bramley 
(1975) y Rainard (1982), aislaron frecuentemente C.Bovis de muestras 
tomadas asépticamente. 
En nuestro estudio, en el 11% (55 cuartos) de los aislamientos positivos se 
encontró la asociación entre C.bovis y S.aureus y se presentó aislamiento de 
C.bovis seguido de S.aureus en 49 cuartos (10% de los aislamientos 
positivos).   
Desde hace años, se trata de dilucidar si el C.bovis protege contra la 
infección con patógenos mayores (S. aureus, los estreptococos, E. coli) o la 
facilita;  los resultados siguen siendo muy contradictorios (Berry, 2002). 
Pankey, (1985), plantea que los cuartos con cultivo positivo a C.bovis son 
53% más resistentes a la infección por S.aureus en relación a los cuartos 
negativos, el desafío en este estudio fue  por inmersión y no se estudió bajo 
condiciones naturales. 
Linde, (1980), comunicó que los cuartos con C.bovis están protegidos contra 
la infección por S. aureus y Str. agalactiae cuando se inoculan estos 
patógenos mayores en bajas cantidades (20 a 30 UFC) directamente en la 
cisterna de la teta.  Posiblemente la concentración de células, leucocitos, en 
la cisterna resultante de la infección por C.bovis del canal de la teta, 
aumenta la resistencia.  Sin embargo en este trabajo de Linde (1980), los 
resultados se basaron sólo en 8 cuartos. 
Schukken et al. (1999), encontraron un efecto protector del C. bovis luego de 
infecciones experimentales.  Ellos usaron desafíos intracisternales con 
S.aureus, luego de pasar la punta de la teta.  Resultados similares luego de 
inoculaciones intracisternales obtuvieron Brooks & Barnum (1984). 
Cuando el desafío experimental consiste en la exposición del orificio de la 
teta al S.aureus, no se encontró el efecto protector del C.bovis (Brooks & 
Barnum, 1984). 
 De acuerdo al estudio de Zadocks (2001), para el  S. aureus, la asociación 
entre días de lactancia y tasa de infección fue afectada por la infección por 
C. bovis. 
Sin embargo, en el trabajo de Hogan et.al. (1988), los resultados son 
contrarios ya que la tasa de infección intramamaria con streptococos 
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ambientales fue mayor en cuartos infectados con C.bovis y especies de 
Staphylococcus  que en cuartos no infectados. 
Una hipótesis para explicar los resultados de Hogan (1988), sería que 
C.bovis produce metabolitos que favorecen la multiplicación de los 
streptococos y que C. bovis cataboliza los ácidos grasos de la queratina del 
canal de la teta que son inhibitorios para el crecimiento de los streptococos 
(Hogan, 1987, 1988).  Por tanto, la infección intramamaria por patógenos 
menores, no tendría  beneficios para la mantención de la salud de la ubre.  
Esta afirmación contradice nuestra realidad de estar trabajando con un alto 
porcentaje de aislamientos a C.bovis en un rodeo con buena salud de ubre.  
En nuestro trabajo que fue realizado en condiciones naturales  fue imposible 
hacer el análisis estadístico de los resultados para estudiar el efecto de los 
cultivos positivos a C.bovis sobre la infección por S.aureus, porque eran muy 
escasos. 
Considerando  la infección por SCN, en nuestro trabajo sólo el 0,02% de los 
cuartos con cultivos positivos (8 cuartos) presentaron sólo SCN.  La 
asociación de SCN y C.bovis se dio en 15 cuartos (0,03% de los cultivos 
positivos), sólo se presentaron 5 cuartos con cultivo mixto de S.aureus y 
SCN y no hubo ningún aislamiento de SCN seguido de S.aureus. 
La infección por SCN no parecio ser significativa como factor de riesgo para 
la infección por S.aureus así como lo reportaron otros trabajos  (Schukken 
et.al., 1999), pero no se pudo realizar el análisis estadístico por el bajo 
número de muestras positivas. 
En el estudio de Zadoks et al., (2001), la infección con SCN no fue tampoco 
significativa como factor de riesgo para mastitis por Str. uberis o S. aureus,  
Lam et.al., (1997), encontraron un efecto protector del C.bovis pero no del 
SCN a la subsecuente infección por Str. uberis.  
 
En el estudio de Zadoks et.al., (2001), en infecciones que ocurren 
naturalmente se muestra que el rol de los patógenos menores difiere según 
las especies de los mismos, según factores del rodeo, de las vacas y de los 
cuartos incluyendo la rugosidad de la punta de la teta.  Por lo que queda 
claro que conclusiones basadas en un solo patógeno, en un solo tipo de 
estudio o en  un solo rodeo no se pueden generalizar automáticamente a 
otros patógenos, otras categorías de animales en riesgo u otros tipos de 
rodeos.  
El valor de los aislamientos  de los patógenos menores es muy discutido y 
para algunos autores (Griffin et.al., (1987), un aislamiento de SCN o C. bovis 
aislado es considerado falso positivo. En nuestro trabajo ciento cuarenta y 
nueve aislamientos fueron de patógenos menores solos, y si consideráramos 
ese criterio, los positivos se reducirían de 305 a 156 y aumentarían en 
consecuencia los cultivos negativos. 
Se aisló S. agalactiae en tres cultivos y coliformes en dos cultivos.Esto 
coincide con lo planteado por Honkanen-Buzalscki y Pyórala,1995 en 
relación a lo que debería encontrarse en un establecimiento donde ,como en 
el caso del que  se realizó el trabajo,existe un Plan de control de mastitis. 
  
 
 
 



Estudio de la evolución del recuento celular y el aislamiento bacteriano durante la lactancia 

 

 

7.3 Recuento celular por cuarto y aislamiento bacteriano  
 
El cuadro Nº III  muestra para cada microorganismo aislado, el número de 
cuartos con ese cultivo y  el porcentaje de esas  muestras con recuentos 
celulares menores o iguales a  200.00 cel/ml y mayores a 200.000 cel/ml.  
Se muestra  que la mayoría de los cuartos con infección por C.bovis (66%) 
tienen recuentos menores o iguales a 200.000 cel/ml, como mencionamos el 
C. bovis es un patógeno menor que provoca una leve inflamación con un 
aumento del recuento celular  moderado.  Sin embargo llama la atención el 
alto porcentaje de cuartos con cultivo positivo a S.aureus (54%) que no 
presentan aumento del recuento celular a más de 200.000 cel/ml a pesar 
que para la mayoría de los autores (Honkanen-Buzalski y Pyorala, 1995; 
Nickerson S. y Pankey J., 1984; Nickerson S., 1990) la presencia de 
S.aureus causa un importante incremento en las células somáticas. 

 
7.4 Evolución del recuento celular por cuarto en la lactancia y 
aislamiento 

 
Como lo muestra la Gráfica 2 en ningún muestreo el promedio del recuento 
celular de las muestras sin aislamiento fue mayor a 200.000 cel/ml, límite 
establecido entre cuartos sanos y enfermos. 
En la gráfica 4, los promedios de recuentos celulares por cuarto de las 
muestras con aislamientos a patógenos mayores, siempre fueron 
francamente superiores a 200.000 cel/ml y presentaron un aumento en los 
meses de febrero y marzo (muestreos 1 y 2).  Olde (2006), plantea la 
influencia de la estación en las infecciones intramamarias, sobre todo por 
patógenos mayores y con cierta tendencia hacia los meses de verano, lo que 
podría explicar en parte estos resultados pero se necesitarían más estudios 
con un mayor número de muestras.   
  
7.5 Relación del recuento celular por cuarto con el aislamiento 
bacteriano, el número de lactancia, etapa de lactancia y número de 
cuarto 
 
Cuando el recuento celular en un cuarto era mayor a 200.000 cel/ml, había 9 
veces mas posibilidades de que ese cuarto tuviera un aislamiento positivo a 
un patógeno mayor que el aislamiento fuera negativo (Odds Ratio (OR = 
9,71). 
De la misma manera, si el recuento celular por cuarto es mayor a 200.000 
cel/ml,  es 4 veces más probable que en el cultivo encontremos un patógeno 
menor  que el cultivo sea negativo (OR = 4.05). Cualquiera de los dos 
resultados son significativos (P = 0,000). 
Se determinó que el aislamiento positivo fue el factor más importante que 
afectó el recuento celular, coincidiendo con Schepers, (1997), que llegó a la 
misma conclusión realizando el estudio en 7 rodeos (22,467 cuartos de 544 
vacas).  El incremento fue más pronunciado para patógenos mayores que 
para patógenos menores al igual que en nuestro trabajo.  
 En relación al número de lactancia, no encontramos diferencia significativa 
en el número de células por cuarto en las sucesivas lactancias. En cambio 
Schepers (1997), registró interacción significativa entre el recuento celular 
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por cuarto y el nº de parto.  Tampoco encontramos diferencia significativa en 
el número de células entre cuartos.  Sin embargo, Barkema, (1997), 
encontró que los cuartos anteriores tenían altos recuentos celulares menos 
frecuentemente que los posteriores (P < 0.00001) y se presentaron con más 
frecuencia, altos recuentos en los cuartos derechos anteriores que en los 
cuartos izquierdos anteriores (P < 0.01).  La posición del cuarto ha sido 
descrita por otros autores como un factor de riesgo en los estudios de 
incidencia de mastitis clínica y prevalencia de mastitis subclínica (Busato 
et.al., 2000; Miltenburg et.al., 1996).  
Si como variable de respuesta utilizamos el aislamiento bacteriano en vez 
del recuento celular como hicimos para el análisis del Cuadro V, y las 
variables independientes son el logaritmo del recuento celular por cuarto, el 
número de lactancia, el número de cuarto y la etapa de lactancia (Cuadro 
VI). Como se muestra en dicho Cuadro, en nuestro estudio no hay diferencia 
significativa respecto a la presencia de patógenos en las sucesivas 
lactancias; al igual que para  Laevens,1997 para el que la interacción entre 
status de infección y número de parto fue no significativa ( P = 0.4414). 
A diferencia de lo presentado por Barkema,1997;nosotros no encontramos 
diferencia significativa respecto a la presencia de patógenos en los 
diferentes cuartos en relación al cuarto 1. 
En relación al recuento celular al igual que lo planteado por Dohoo & Meek, 
1982; Harmon & Heald,1982;Nickerson & Pankey, 1984; Craven & Williams, 
1985 y Zeconni & Smith, 2000,en nuestro estudio  si tenemos un aislamiento 
positivo, tenemos 1,7 probabilidades de cambio de una unidad en el 
recuento celular por cuarto expresado en unidades logarítmicas (OR  = 
1.7679).  Esta diferencia es significativa (p = 0,000).   
En las tres etapas de la lactancia, la media del logaritmo del recuento celular 
es mayor en los cuartos positivos al aislamiento que en los cuartos 
negativos. La 2ª y 3ª etapa tienen diferencias significativas respecto a la 
presencia de patógenos, en relación a la 1ª etapa de lactancia, es decir 
encontramos más aislamientos positivos a medida que progresa la lactancia 
de forma significativa (P= 0,002 y 0,000), lo que coincide con los resultados 
de otros autores (Olde y col., 2007, Sheldrake, y col, 1983). Incluso en 
estudios donde se utilizaron muestras de leche compuestas de los cuatro 
cuartos se encontraron resultados similares (Eberhart ,1979).  
Nosotros consideramos los aislamientos positivos y el recuento celular y 
hubo aumento significativo en el número de aislamientos a medida que 
progresa la lactancia,  pero no aumento significativo en el RCS. Lo que 
difiere con los resultados de Cullen (1968), Miller (1969) y Waite (1957), que 
estudiaron sólo el RCS sin considerar el status de infección como en nuestro 
estudio. Por lo que los aumentos que se presentaron en los citados trabajos 
podrían deberse a infecciones por patógenos que no fueron detectadas.  
 
En cuanto al número de lactancia no encontramos diferencias en el RCS en 
las sucesivas lactancias al igual que Sheldrake (1983), que no encontró 
aumento en el promedio de recuento celular  para el caso de los cuartos 
libres de infección, pero si hubo un aumento para los cuartos con cultivos 
positivos a patógenos mayores o menores. Al igual que en nuestros 
resultados el status de infección, no la etapa de la lactancia, fue el factor que 
más influyó en el recuento celular 
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7.6 Recuento celular por  vaca y aislamiento  
 
De acuerdo a nuestros resultados si una vaca tiene recuento celular mayor a 
200.000 cel/ml, la probabilidad de tener un cultivo positivo en alguno de sus 
cuartos es casi el doble (OR = 1,92) que si el recuento es menor o igual a 
200.000 cel/ml.  
Si bien nosotros trabajamos con 1 solo rodeo y 34 vacas obtuvimos los 
mismos resultados que otros autores que trabajaron con mas rodeos y más 
vacas como el estudio de Reksen (2008): 354 rodeos con 2714 vacas, o el 
trabajo de  Sargeant et. al., (2001) que hicieron su estudio en tres rodeos 
con 131 vacas. Dohoo & Leslie (1991), sin embargo, obtuvieron sus 
resultados en condiciones similares a  las nuestras en un solo rodeo aunque 
con más muestras individuales por vaca (1565).   
 
8. CONCLUSIONES 
 

 El aislamiento positivo fue el factor más importante que afectó el 
recuento celular por cuarto  

  
 El recuento celular por cuarto es significativamente más alto en el 

primer tercio de lactancia que en el segundo 
 
 Se encontraron significativamente  más aislamientos a medida que 

progresa la lactancia 
 
 No se encontró  diferencia significativa en el número de células ni en 

la presencia de patógenos por cuarto en las sucesivas lactancias 
 
 No existió diferencia significativa en el número de células ni en la 

presencia de patógenos entre cuartos  
 
 Se confirmó el uso 200.000 cel/ml como el límite entre cuartos y 

vacas sanas y enfermas  
 
 Si el recuento celular por vaca es mayor a 200.000 cel/ml la 

probabilidad de tener un cultivo positivo en alguno de sus cuartos es 
casi el doble que si el recuento es menor o igual a 200.000 cel/ml.  

 
 Sólo el aislamiento bacteriano en un cuarto sin contar con los 

resultados de RCS del cuarto y de  la vaca, es una herramienta de 
valor relativo, dada su baja sensibilidad y especificidad en un Plan de 
Control de Mastitis  

 
Este estudio contribuye con información para conocer la epidemiología 
de la mastitis en el Uruguay y establecer acciones que permitan controlar 
la enfermedad. 
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ANEXOS  

 
CUADRO 1 
 
Decreto 90/995 SISTEMA NACIONAL DE CALIDAD DE LECHE 2/97 

 
Para el recuento microbiano el puntaje asignado será:                           
          

                  

 
Contaminación microbiana 

 
Calidad 

 
Puntaje 

 

Hasta 350.000 col/ml Muy buena 6 

De 350.000 a 800.000 col/ml Buena 4 

De 800.000 a 1:200.000 col/ml Regular 2 

Más de 1:200.000 col/ml  Mala 0 

 
- Esta prueba será realizada tres veces por mes. 

 
 
Para el contenido de células somáticas el puntaje será: 

 

 
Conteo de células (cel/ml) 
 

 
Calidad  

 
Puntaje 

 

Menos de 500.000  Muy buena 3 

De 500.000 a 1:000.000   Buena 2 

De 1:000.000 a 2:000.000              Regular   1 

Más de 2:000.000          Mala 0 

       
- Esta prueba será realizada una vez al mes. 

 
El puntaje final era la suma de los puntajes promedio mensuales obtenidos 
en cada prueba. 
 
     Clase    Puntaje 

• A    De 7 a 9 puntos 
• B    De 3 a 6 puntos 
• C    Menos de 3 puntos 
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CUADRO 2 
  
SISTEMA NACIONAL DE CALIDAD DE LECHE ACTUALIZACIÓN 9/97 
 

• Para el recuento microbiano, el puntaje asignado será: 
 

Recuento de unidades 
formadoras de colonias 

(UFC/ml) 
Calidad 

 
Puntaje 

 

Hasta 200.000                     Superior 6 

de 200.000 a 500.000          Intermedio 4 

de 500.000 a 800.000           Baja 2 

más de 800.000                    Muy baja              0 
 
   

• Para el contenido de células somáticas el puntaje será: 
 

Conteo de cel. (cel/ml) Calidad Puntaje 

Menos de 500.000              Superior 3 

de 500.000 a 1.000.000       Intermedia 2 

de 1.000.000 a 1.500.000      Baja 1 

más de 1.500.000                 Muy Baja 0 
 
       

• Esta prueba será realizada una vez al mes. 
 
El puntaje final era la suma de los puntajes promedio mensuales obtenidos 
en cada prueba. 
 
     Clase    Puntaje 

• A    De 7 a 9 puntos 
• B    De 3 a 6 puntos 
• C    Menos de 3 puntos 
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CUADRO 3 
 
SISTEMA NACIONAL DE CALIDAD DE LECHE Modificación del Decreto 
57/999 2/99 
 
 

Categoría 
Recuentos microbianos 

(en UFC) 

 
Recuentos de células 

(en cel/ml) 
 

A Menores a 200 mil/ml Menores de 800 mil/ml   

B 
Mayores a 200 mil/ml y menores a 
800 mil/ml   

 
Mayores de 800 mil/ml                     
Menores a 1000mil/ml  
 

C Mayores de 800 mil/ml                
Mayores de 1000 mil/ml  
 

 
 
 
CUADRO 4 
 
SISTEMA DE PAGO DE SOBREPRECIO POR CALIDAD DE LA 
INDUSTRIA 
 

 
                               

Nótese que la leche que tiene más de 600.000 cel/ml y  más de 100.00 UFC 
/ml no recibe bonificación. La que tiene más de 800.000 cel/ml y 200.000 
UFC/ml tiene penalización  
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CUADRO 5 
 
ANIMALES MUESTREADOS MES A MES 
 
 

MUESTREOS       Nº DE VACAS 

1 12 

2 15 

3 23 

4 28 

5 31 

6 33 

7 33 

8 33 

9 32 

10 31 

11 30 

12 28 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 


