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1. RESUMEN

En este trabajo se estudio la relacidn entre la salud mamaria en el momento del
secado mediante recuento celular individual y aislamiento bacteriologico, con la
presencia de mastitis subclinica y clinica durante la lactancia previa, el mismo se llevo
a cabo en el tambo de Facultad de Veterinaria (tambo 1) con un n= 53 y en el tambo
de Facultad de Agronomia Centro Regional Sur (tambo 2) con un n=52.

Los microorganismos mas frecuentemente aislados al momento del secado en
los tambos 1 y 2 fueron: Staphylococcus aureus (7,8% y 2,4%, respectivamente),
Staphylococcus coagulasa negativos (16,2% y 5,8%, respectivamente) vy
Corynebacterium bovis (15,2% y 23,9%, respectivamente).

La presencia de mastitis subclinica (recuento celular individual mayor a 200 mil
cels/ml) previo al secado se encontr6 asociada con la aparicion de mastitis subclinica
durante la lactancia previa. No obstante no se encontrd asociacién entre la mastitis
subclinica (recuento celular individual mayor a 200 mil cels/ml) previo al secado y la
aparicion de mastitis clinica durante la lactancia previa.

No se encontré asociacion entre la presencia de una infeccion intramamaria al
momento del secado (aislamiento bacterioldgico positivo) y la aparicion de mastitis
subclinica o clinica en la lactancia previa. Asimismo, tampoco se encontré asociacion
entre la presencia de unainfeccién intramamaria al momento del secado, excluyendo a
Corynebacterium bovis, y la aparicion de mastitis subclinica en la lactancia previa. Sin
embargo, si se encontré una asociacién entre la presencia de infeccion intramamaria al
momento de secado, excluyendo a Corynebacterium bovis, y la aparicion de mastitis
clinica en la lactancia previa en el tambo 1, lo que posiblemente esté asociado a la
epidemiologia de los microorganismos presentes en dicho predio (alta prevalencia de

Staphylococcus aureus).



2. SUMMARY

This aim of this work was to study the relationship between udder health at dry off
measured by somatic cell count and bacteriological culture with the appearance of
subclinical and clinical mastitis during previous lactation.

The most frequently isolated microorganisms at dry off in dairy farms 1 and 2
were Staphylococcus aureus (7.8% and 2.4%, respectively), Staphylococcus coagulase
negative (16.2% and 5.8%, respectively) and Corynebacterium bovis (15.2% and
23.9%, respectively).

The presence of subclinical mastitis (somatic cell count greater than 200.000
cells/ml) prior to dry off was related with the onset of subclinical mastitis during previous
lactation. However, no relation was found between subclinical mastitis (somatic cell count
greater than 200,000 cells/ml) prior to dry off and the appearance of clinical mastitis
during previous lactation.

No relation was found between the presence of an intramammary infection at dry
off (positive culture) and the appearance of subclinical or clinical mastitis in the previous
lactation. Moreover, no relation was found between the presence of an intramammary
infection at dry off without considering Corynebacterium bovis and the appearance of
subclinical mastitis in previous lactation. However, a relation was found between the
presence of intramammary infection at dry off without considering Corynebacterium
bovis and the appearance of clinical mastitis in the previous lactation in dairy farm 1,
which may be related with the epidemiology of microorganisms present in this dairy

farm (high prevalence of Staphylococcus aureus).



3. INTRODUCCION

Uruguay cuenta con 16,4 millones de hectéreas de su superficie (Que representan
el 93% del total) aptas para uso agropecuario. Por su ubicacién geografica presenta
condiciones naturales que lo hacen favorable para la produccion de leche. Esta realidad
hace que el pais cuente con un sector lacteo que ocupa un rol importante en la estructura
economica del pais, siendo uno de los rubros que genera mayor valor agregado (OPYPA
Anuario, 2017).

El ndmero de productores lecheros es de 3.864 de los cuales 2.716 son
remitentes (DIEA, 2017). La alimentacion es fundamentalmente a base de pasturas,
50% aproximadamente pastoreo directo, 25% reservas forrajeras y 25% concentrados
(INALE, 2015).

Entre 2004 y 2013 la remisién de leche a plantas industriales crecié 61%, pero
la superficie dedicada a la lecheria cayé 17%. Este crecimiento se sustento en los litros
de leche producidos anualmente por vaca masa que crecieron un 37% (Hernandez y
Freiria, 2014) al mismo tiempo que en un aumento en la carga animal de nuestros
sistemas de produccion (vaca ordefie/hectarea) (INALE, 2018). Estos datos muestran
un marcado proceso de intensificacion de la lecheria uruguaya, el cual viene
desarrollandose desde hace muchos afios produciendo mas litros de leche con menos
cantidad de productores.

El consumo de leche por habitante por afio es de 230 litros (INALE, 2018), si
comparamos este dato con los de la regién vemos que nuestro pais esta dentro de los
qgue consumen mas leche, ya que supera los 150 litros per capita por afio y entra por
tanto en el rango elevado de consumo segun la FAO (FAO, 2018); Al tener un limitado
mercado interno la mayoria de la produccion lactea (mas de un 70%) se destina a la
exportacion (INALE, 2018). En este contexto Uruguay se posiciona como el sexto
exportador mundial de leche, lo que exige una alta competitividad de nuestros productos
en el mercado internacional, para lo que es imprescindible contar con productos de

calidad que aseguren lainocuidad (INALE, 2019).



4. REVISION BIBLIOGRAFICA
4.1 Calidad de leche

Segun la Organizacion para la Alimentacion y la Agricultura (FAO) La calidad
de la leche cruda es el principal factor determinante de la calidad de los productos
lacteos (FAO, 2018). La calidad higiénica se mide por el recuento bacteriano (RB),
medido en unidades formadoras de colonias por mililitro (UFC/ml), y la calidad sanitaria
por el recuento de células somaticas (RCS) por mililitro (cels/ml) de leche de un cuarto,
de una vaca o del tanque de frio (Reneau, 1986; Harmon, 1994), ésta esta relacionada
con la salud de la ubre. La mayoria de las células en un RCS son leucocitos (gl6bulos
blancos) y en menor medida células provenientes del tejido secretor mamario (Delucci
y col., 2008).

4.2 Calidad de leche en Uruguay

Teniendo en cuenta que Uruguay exporta mas del 70% de la leche que produce,
fue imprescindible establecer un plan de aseguramiento de la calidad higiénico
sanitaria, para adecuarse a los estandares que exigen los mercados para la leche y los
productos lacteos. Es por esta razon que a partir de la década del 90 se crea el Sistema
Nacional de Calidad de la Leche. El decreto del Poder Ejecutivo N° 90/995 (Uruguay,
1995) del 21 de febrero de 1995, establecié una normativa genérica para un Sistema
Nacional de Calidad de la Leche, en él se establecieron exigencias minimas y
obligatorias para la promocién y mejoramiento de la calidad higiénico sanitaria de la
leche. En 1999 se actualiz6 el Sistema Nacional de Categorizacion de la Leche, por
medio del Decreto N° 57/999 (Uruguay, 1999), (Tabla 1).

Tabla 1. SISTEMA NACIONAL DE CALIDAD DE LECHE
Modificacién del Decreto 57/999 2/99

Categoria Recuento bacteriano Recuento celular
expresado en UFC/ml expresado en cels/ml
A <200.000 <800.000
B 200.000-800.000 800.000-1.000.000
C >800.000 >1.000.000
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Las exigencias establecidas en este sistema eran las minimas obligatorias para
poder recibir y/o procesar leche, pudiendo las empresas compradoras establecer
exigencias adicionales, si lo entendian necesario, y establecer bonificaciones
suplementarias para esaleche.

Esta reglamentacion se mantuvo vigente hasta noviembre del 2013 cuando fue
aprobado el Decreto N° 359/2013 (Uruguay, 2013) que establece un sistema progresivo
de mejora de la calidad higiénica y sanitaria de la leche. Los niveles de exigencia para
recibo y/o procesamiento de la leche en relacion al recuento bacteriano y celular son los

gue se muestran en la tabla 2.

Tabla 2. SISTEMA NACIONAL DE CALIDAD DE LECHE
Decreto 359/2013.

Recuento bacteriano Recuento celular

Fecha de entrada en vigencia expresado en UFC/ml | expresado en cels/ml

A la entrada en vigencia del

decreto 500.000 800.000

Al afo de la entrada en
vigencia del decreto 300.000 600.000
A los tres afios de entrada en 100.000 400.000

vigencia el decreto

En el afo 1996 la calidad sanitaria de la leche, recibida por las planta s
industrializadoras, registré un promedio de 545 mil cels/ml y la calidad higiénica unos
558 mil UFC/mI (OPYPA, 2004); en 2015 se presentaron datos provenientes de la leche
recibida por plantas industrializadoras, el 82% de la leche tenia menos de 400 mil
cels/ml y que el 90% de esa leche tenia menos de 50 mil UFC/ml (INALE, 2015). Si
comparamos ambos resultados observamos una mejora en la calidad de leche del
Uruguay, desde antes de la entrada en vigencia del decreto de 1997 hasta el presente,
sobre todo para la calidad higiénica de la leche. En el caso de la calidad sanitaria hubo
también una mejora pero los niveles actuales siguen correspondiendo a rodeos
enfermos (recuentos celulares de tanque superiores a 250 mil cels/ml) (Sandholmy col.,
1995).
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4.3 Mastitis

La inflamacion de la glandula mamaria, también llamada mastitis, es la
enfermedad mas importante que afecta al ganado bovino de leche, esta patologia es
reconocida mundialmente por causar grandes pérdidas econdmicas tanto al productor
como a la industria (San Martin y col., 2002). Se caracteriza por un incremento del
recuento de células sométicas en la leche con cambios bacteriologicos y patolégicos
en los tejidos mamarios (International Dairy Federation, 1987).

Los microorganismos patdégenos penetran a la ubre por medio del canal del
pezén, superando los mecanismos defensivos y multiplicAndose en los tejidos de la
glandula (Kerr y Wellnitz, 2003; Bannerman y col., 2004). El esfinter del pezén es una
barrera fisica que constituye la primera linea de defensa de la glandula contra los
patdégenos invasores, éste rodea el inicio del canal galactéforo y lo mantiene cerrado.
Otro de los mecanismos de defensa es la queratina que es producida por las células
gue revisten el canal del pezon. Es una proteina unida a componentes lipidicos que
poseen propiedades bacteriostaticas. Luego del ordefie el esfinter del canal del pezén
permanece dilatado durante una o dos horas, tiempo en el que las bacterias pueden
entrar a la glandula mamaria (Harmon, 1994). Artegoitia (2005) realiz6é un trabajo en el
tambo de Facultad de Veterinaria, departamento de San José, donde pezones cuyo
esfinter se encuentra dafiado (anillo muy rugoso o teta florecida) tienen una mayor
incidencia de mastitis clinica y un mayor aislamiento de Staphylococcus aureus lo que
muestra la relevancia del mismo.

El dafio a las células epiteliales y la obstruccion de los pequefios conductos
puede dar lugar al reemplazo del tejido glandular por tejido cicatrizal, con una pérdida
permanente de la funcion de esa porcion de la glandula. Aunque en otros casos la
inflamacion puede disminuir y producirse la reparacion del tejido, recuperando la
funcién durante esa o en la proxima lactancia (Harmon, 1994).

Por la afectacion del tejido secretor se genera una caida de la sintesis de caseina,
lactosa y grasa (Harmon, 1994; Hortet y Seegers, 1998; Osteras, 2000; Coulon y col.,
2002), asi como una disminucion de la produccién (Shim y col., 2004). La magnitud de
la respuesta inflamatoria puede estar influenciada por el patdbgeno causante, etapa de
la lactancia, edad, estado inmunitario de la vaca, genética y estado nutricional (Harmon,
1994).

Esta enfermedad puede presentarse de forma subclinica o clinica. En los casos

en que la inflamacion de la glandula mamaria es acompafiada de signos clinicos es
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diagnosticada entonces como mastitis clinica (Djabri y col., 2002), en la cual se
manifiestan signos anormales claros y observables en la vaca, en la ubre o en su leche
(Tollersrud y col., 2000). La mastitis subclinica no presenta cambios visibles en la leche
o ubre (Fernandez y col., 2012), pero si aumento en el recuento de células sométicas.
La presentacion de mastitis, tanto en la forma clinica y como subclinica, conduce a
grandes pérdidas econOmicas por la reduccion de la produccion de leche
fundamentalmente (Ariznabarreta y col., 2002).

4.3.1 Agentes causantes de mastitis

De acuerdo con sus caracteristicas epidemiolégicas los organismos que causan
mastitis se han clasificado en patégenos contagiosos, ambientales y oportunistas.

Los microorganismos contagiosos viven y se multiplican en la glandula mamaria
y la piel del pezon, y se transmiten principalmente durante el ordefie (Capurro y col.,
2010). La infeccidn se disemina también por las manos del ordefiador y materiales que
se utilizan para limpiar pezones, como toallas si se utilizan en mas de una vaca (Capurro
y col.,, 2010; Moroni, 2014; Yera y Ramirez, 2016). En este grupo se incluyen
Staphylococcus aureus (S. aureus), Streptococcus agalactiae (Str. agalactiae),
Mycoplasma spp. y Corynebacterium bovis (C. bovis) (Philpot y Nickerson, 1992;
Saran y Chaffer, 2000). Entre ellos los mas importantes son Str. agalactiae y S. aureus
gue causan elevados recuentos celulares y disminucion de la produccion de leche
(Saran y Chaffer, 2000; Oliveira y col., 2013). Las mastitis causadas por S. aureus
provocan principalmente infecciones subclinicas que a menudo se convierten en
cronicas (Zadoks y col., 2011), las mastitis producidas por este microorganismo tienen
bajos porcentajes de curacién bacterioldgica frente a la terapia antibiética, durante la
lactancia e inclusive durante el periodo seco (Sol y col., 2000; Ziesch y Krémker, 2016).
El Str. agalactiae es un agente obligado de la glandula mamaria, sobrevive poco tiempo
en el ambiente y en manos del ordefiador (Saran y Chaffer, 2000; Zadoks y col., 2011).

Por otra parte, los microorganismos ambientales son aquellos cuyo reservorio
primario es el ambiente donde viven las vacas, ya sea la cama, los caminos, estiércol,
agua estancada, restos de comida, etc. (Saran y Chaffer, 2000). Estos
microorganismos constituyen un grupo heterogéneo cuyos exponentes mas
frecuentes son bacterias Gram negativas Escherichia coli, Klebsiella spp.,
Enterobacter spp., Pseudomona spp. y Proteus spp. y bacterias Gram positivas

Streptococcus uberis
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(Str. uberis), Streptococcus dysgalactiae (Str. dysgalactiae) y otros Streptococcus spp.,
los Str. uberis y Str. dysgalactiae tienen la particularidad que los animales los toman del
ambiente pero luego son capaces de contagiarse de vaca a vaca (Philpot y Nickerson,
1992; Smith y Hogan, 1993; Calvinho, 1999; Saran y Chaffer, 2000).

Los microorganismos oportunistas generalmente se encuentran en la piel de la
ubre y en los pezones, desde esta ubicacién colonizan el canal del pezén y
eventualmente pueden invadir el tejido mamario (Philpot y Nickerson, 1992; Saran y
Chaffer, 2000). Este grupo, incluye mas de 20 especies de Staphylococcus no aureus,
generalmente conocidos como Staphylococcus coagulasa negativo (SCN) (Philpot y
Nickerson, 1992; Taponen y col., 2006). Las infecciones causadas por SCN, son por lo
general subclinicas o clinicas leves, no parecen afectar drasticamente la produccion de
leche (Philpot y Nickerson, 1992; Taponen y col., 2006; Ruiz, 2008).

Otro modo de clasificar los agentes causantes de mastitis es en patdgenos
mayores y menores. La mastitis causada por los patégenos mayores resulta en los
mayores cambios en la produccién y composicion de la leche (Schepers y col., 1997),
con mayor impacto econdmico; entre todos los patégenos mayores encontramos
S. aureus, Streptococcus spp., coliformes, levaduras, Proteus spp., Pseudomona spp.,
Prototheca spp., Bacillus cereus, Nocardia spp., agentes Gram negativos no
coliformes, Trueperella pyogenes, Micrococcus spp. y Klebsiella spp. Las mastitis
causadas por los patdgenos menores sélo causan una inflamacion moderada, estos
son los SCN y C. bovis; son menos frecuentemente asociadas a cambios en la
composicion de la leche o a una disminucion drastica en la produccion de la misma
(Harmon, 1994).

4.3.2 Epidemiologia de los agentes causantes de mastitis enUruguay

En relacién a los microorganismos causantes de mastitis en el Uruguay Bouman
y col. (1999) realizaron un estudio con muestras de leche de vacas con mastitis clinica
en el que observaron que los géneros de microorganismos mas frecuentemente
aislados fueron Staphylococcus spp., con una prevalencia similar entre S. aureus (32%)
y SCN (28%). Estos trabajos coinciden con lo reportado por Gianneechiniy col. (2002b)
en muestras procedentes de vacas con mastitis clinica y subclinica en la cuenca litoral
oeste, los que indicaron que S. aureus fue el microorganismo mas frecuentemente
aislado en los casos de mastitis clinica (37,5%) y en los casos de mastitis subclinica

(62,8%). Mientras que en la cuenca tradicional los microorganismos aislados con mayor
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frecuencia de casos de mastitis clinica fueron S. aureus (23,1%) y Str. dysgalactiae
(14%) y en los casos de mastitis subclinica el S .aureus (48,3%) seguido de SCN
(15,2%) (Gianneechini y col, 2014). De Torres y col. (2014) relevaron que para los afos
2012 y 2013 el microorganismo mas prevalente en muestras de leche de mastitis clinica
fue S. aureus (34,6% en 2012 y 34,5% en 2013). Larumbe y Vidart (2016) también
relevaron muestras de mastitis clinica y observaron que el patégeno mas
frecuentemente aislado en los afios 2014 y 2015, fue S. aureus (27,5% y 28,8%
respectivamente). Todos estos trabajos realizados en Uruguay tienen como

microorganismo causante de mastitis mas prevalente al S. aureus.

4.3.3 Pérdidas por mastitis

La enfermedad méas importante en relacion a las pérdidas ocasionadas al
ganado lechero es la mastitis, tanto para el productor como para la industria (San Martin
y col., 2002). Las pérdidas econdmicas incluyen reduccion en la produccion de leche y
sélidos, aumento del costo de produccion, pérdidas relacionadas a la calidad sanitaria
de laleche, descarte prematuro de animales, mayor trabajo para los operarios, costos
de tratamiento y aumento en el uso de antibiéticos y mas riesgo de aparicion de
resistencia microbiana. (Oliveira y col., 2013). En Uruguay han sido estimadas las
pérdidas debido a mastitis subclinica por Gianneechini y col. (2002a) en U$D
21.345.000 anuales.

4.3.4 Métodos diagndésticos para mastitis

El recuento de células sométicas es el método de referencia a nivel mundial para
evaluar la calidad sanitaria de la leche, puede ser realizado a nivel de tanque, vaca o por
cuarto (Dohoo y Meek, 1982; Reneau, 1986; Harmon, 1994), siendo el umbral, para
determinar animales enfermos, de 200 mil cél/ml en vacas multiparas (Pyorala, 2003) y
de 100 mil cél/ml en primiparas (Smith y Hogan, 2001). El uso efectivo del RCS depende
en gran medida de una comprension clara de los factores que lo afectan, el principal es
el estado de infeccion intramamaria (Reneau, 1986), comparado con otros factores tales
como la edad, el estado de lactacion, la época del afio, el estrés y la variacion diurna
(Reneau, 1986). El recuento de células somaticas ha demostrado tener buena
sensibilidad y especificidad para detectar mastitis subclinicas en vacas (Schalm y col.,
1971). Un rodeo sano es aquel que tiene no mas del 15% de las vacas con RCS por

encima de 200 mil cels/ml (Ruegg, 2010). Datos nacionales demuestran que nuestros
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rodeos superan estos valores (De Torres, 2017) encontrandose de un 30 a 50 % de los
animales infectados, lo que es consistente con la alta prevalencia de S. aureus a nivel
de nuestros sistemas de produccion (Bouman y col., 1999; Gianneechini y col., 2002b;
Larumbe y Vidart, 2016).

4.3.5 Plan de control de mastitis
Los establecimientos lecheros establecen un Plan de control para la mastitis por

lo general basados en el ideado por Neave y col. (1969) donde se establecen 5 puntos
para el control de la enfermedad. Estos son: adecuada rutina de ordefie con énfasis en
el sellado post ordefio, chequeo periddico de la maquina ordefiadora, deteccion precoz
y tratamiento inmediato de las vacas con mastitis clinica, descarte de vacas cronicas y
uso de terapia intramamaria con antibiéticos a las vacas en el momento del secado.
Se haido jerarquizando cada vez mas a lo largo del tiempo la reduccion del uso
de antibiéticos a nivel de la produccién animal, sobre todo por la relacion entre el uso
de los mismos, el posible desarrollo de resistencia y sus implicancias con la salud
humana, en el concepto de “Una Salud” (OMS, 2015). La correcta aplicacion de este
plan de control continlia esta linea de trabajo, de tener menos animales enfermos y
por tanto reducir el uso de los antibidticos, sin embargo se han planteado otras
alternativas complementarias para lograr dicho objetivo, por ejemplo el “secado
selectivo” (Scherpenzeel, 2017). Esta herramienta tiene como obijetivo tratar sélo las
vacas infectadas y evitar el uso profilactico en las vacas sanas en el momento del
secado, sin embargo, algunos autores han planteado como desventaja que existe el
riesgo de que algunos cuartos infectados no seran tratados y algunos cuartos sanos,
gue no tuvieron tratamiento, sean mas susceptibles a nuevas infecciones, debido a la
ausencia del efecto protector del pomo de secado con antibiotico (Halasay col., 2009).
Para seleccionar vacas para el secado selectivo se requiere conocer la salud
mamaria de los animales para ello se cuenta con distintas herramientas como:
antecedentes de mastitis clinica y la realizacion de cultivo bacteriolégico, recuento
celular individual y el California Mastitis Test (CMT) al secado, con diferentes
sensibilidades y especificidades para la identificacion de vacas infectadas (Rindsig y
col., 1978; Robinson y col., 1988). Como primer criterio, para la aplicacion de la terapia
selectiva al secado, es indispensable que el rodeo tenga un recuento celular en tanque

permanentemente por debajo de 250 mil cels/ml a lo largo del afio, ausencia de Str.
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agalactiae y minima prevalencia de S. aureus. Se debe disponer de buenos registros
de mastitis clinica y realizacion de recuento celular individual mensual en todos los
animales (Whist y col., 2007; Bradley y col., 2018).

La técnica de referencia para la deteccion de un animal con infeccion
intramamaria (IIM) es el uso de aislamiento bacteriolégico, pero su sensibilidad es baja
y su costo elevado, es por esto que en muchos casos se utiliza el recuento celular
individual como técnica de rutina para tomar la decision de realizar o no un tratamiento
antibiotico intramamario al momento del secado.

En Reino Unido se contempla la salud mamaria durante toda la lactancia, y se
aplica antibiotico intramamario al secado sélo a aquellas vacas que hayan presentado
mastitis clinica o al menos un recuento celular individual mayor a 200 mil cels/ml en la
lactancia precedente. En cambio en Estados Unidos se aplica el mismo criterio pero
contemplando Unicamente los 3 dltimos meses previos al secado de cada vaca. Estos
y otros paises, juntos con otros que han implementado con éxito el secado selectivo
coinciden en que el recuento celular individual utilizado con frecuencia mensual es la
mejor herramienta para seleccionar vacas a tratar (Torres y col., 2008; Bradley y col.,
2018).

Por lo tanto, para poder aplicar la terapia selectiva es crucial conocer la salud
mamaria de las vacas en nuestro rodeo, tanto en su lactancia previa como al moment o
del secado. Es por esta razon que planteamos estudiar qué relacion existe entre
recuento celular individual y aislamiento bacteriolégico por cuarto al momento del
secado y la salud mamaria durante la lactancia previa en nuestros sistemas y de esta
manera la factibilidad de la aplicaciéon del secado selectivo bajo nuestros sistemas de

produccion.
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5. HIPOTESIS
La salud de la ubre en el momento del secado tiene relaciéon con la salud mamaria

medida por el recuento celular individual y la incidencia de mastitis clinica en la lactancia
previa.
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6. OBJETIVOS
6.1 Objetivo general

Relacionar la salud mamaria en el momento de secado, medida por el recuento
celular individual y el aislamiento bacteriano, con el recuento celular individual por vaca

y la incidencia de mastitis clinica en la lactancia previa.

6.2 Objetivos especificos
-Determinar la salud de la ubre en el secado mediante el recuento celular
individual y su relacién con la presencia de mastitis clinica y subclinica en la lactancia

previa.

-Determinar la salud de la ubre en el secado mediante el aislamiento
bacteriolégico y su relacion con la presencia de mastitis clinica y subclinica en la

lactancia previa.
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7. MATERIALES Y METODOS
7.1 Caracterizacion de los establecimientos

El estudio se realizO en el tambo de Facultad de Veterinaria, Campo
Experimental N° 2 km 42,500 de la Ruta 1, en el departamento de San José (Tambo 1);
y en el tambo de Facultad de Agronomia, Centro Regional Sur (CRS) km 35,500 del
Camino Folle en el departamento de Canelones (Tambo 2); durante el periodo de marzo
de 2015 a junio de 2017.

El tambo 1 cuenta con 165 vaca masa y un promedio de 140 vacas en ordefie,
de raza Holando y cruza Holando x Jersey (25%) en condiciones de semi-pastoreo. La
paricion es continua con un 65% de concentracion de partos en otofio-invierno con una
produccion por lactancia ajustada a 305 dias de 6560 litros. Se seleccionaron para este
estudio 53 vacas (n=53) al azar con paricion de otofio.

El tambo 2 cuenta con 207 vaca masa y un promedio de 182 vacas en ordefie,
de raza Holando y cruza Holando x Jersey (25%) en condiciones de semi -pastoreo. La
paricion es continua con un 60% de concentracion de partos en otofio-invierno con una
produccion por lactancia ajustada a 305 dias de 6980 litros. Se seleccionaron para este
estudio 52 vacas (n=52) al azar con paricién de otofio.

Para ambos tambos el secado se realizd en todos los animales entre 45 y 60
dias previos a la fecha probable de parto o con producciones diarias menores a 8 lts/dia
y més de 6 meses de prefiez. En el momento del secado se aplicaron con pomos
intramamarios con antibiético y no se us6 sellador interno. EI manejo en el momento del
secado fue el siguiente: si la vaca a secar producia menos de 15 Its/dia, el secado era
brusco; en el caso que la produccidn sea superior a 15 Its/dia se realiz6 una restriccion
energeética en la alimentacion y se impidié el acceso al pastoreo por un periodo entre 3

a 5 dias para posteriormente realizar el secado.

7.2 Toma de muestras

Al momento del secado se tomaron muestras de leche por cuarto para enviar al
Laboratorio para aislamiento bacteriano. Estas muestras fueron tomadas mediante
procedimientos asépticos descriptos por National Mastitis Council (Hogan, 1999).
Previo a la extraccion de las muestras los pezones fueron lavados y secados, luego se
eliminaron los primeros chorros de leche, los pezones y en especial el esfinter del pezén
fueron desinfectados con algodon humedecido en alcohol 70°, luego se recolectaron de

cada cuarto aproximadamente 10 ml de leche en frascos estériles. Se

20



identificaron las muestras con la fecha, nimero de cuarto y niumero de identificacion
individual del animal propio del establecimiento. Se almacenaron bajo congelado a -
20°C y fueron remitidas al laboratorio de la Asociacion Rural de San José para su
procesamiento, en un plazo maximo de un mes desde la fecha de extraccion.

A su vez se tomaron mensualmente muestras para enviar al Laboratorio para

analisis de recuento celular individual por vaca de la lactancia precedente al secado
considerado en el estudio de cada uno de los animales que fueron seleccionados. Estas
muestras para recuento celular individual ,se enviaron en tubos con bronopol (Broad
Spectrum Micro tabs I, D & F Control System Inc., Chaska, MN, USA) como conservante
y se procesaron, las del Tambo 1 en el Laboratorio COLAVECO vy las del Tambo 2 en
el Laboratorio de Calidad de Leche del INIA“La Estanzuela”, en ambos laboratorios se
utilizé para la determinacion la citometria de flujo laminar por medio de un contador de
células automético (Fossomatic 90) correspondiente a la metodologia de IDF 1995(
Gonzalo y col. 2003). Se registraron los casos de mastitis clinica durante las lactancias
previas consideradas. Los datos obtenidos se organizaron en planillas Excel
(Microsoft Office Professional Plus 2010).
El umbral para la determinacién de una vaca con una infeccion intramamaria mediante
el recuento celular individual fue de 200 mil cels/ml en multiparas (Pydrala, 2003) y 100
mil cels/ml en primiparas (Smith y Hogan, 2001). Dichos umbrales fueron utilizados
durante la lactancia y previo al secado.

Se consideraron no sanas, ademas, aquellas vacas con infeccién intramamaria,
medida mediante aislamiento bacteriolégico positivo al secado, en al menos uno de
sus cuartos.

La mastitis clinica durante la lactancia fue diagnosticada mediante el despunte
de las vacas previo al ordefie, considerandose como mastitis clinica aquella vaca que

tenia una alteracion macroscopica en la leche procedente de alguno de sus cuartos.

7.3 Modelo estadistico

Se estudiaron, mediante estadistica descriptiva, la exposicidon a factores de
riesgo durante la lactancia (presencia de eventos de mastitis clinica y presencia mastitis
subclinica durante la lactancia determinada mediante recuento celular individual por
vaca) y su asociacién con la salud de ubre al momento del secado (presencia de
aislamiento positivo y/o presencia de mastitis subclinica determinada mediante

recuento celular individual por vaca). Los datos fueron analizados mediante el software
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Epidat 3.1 (Test Fisher) a través del uso de tablas de contingencia en las cuales se
estudidé larelacion entre la salud mamaria al secado mediante recuento celular individual
o aislamiento bacteriolégico y la exposicion a factores de riesgo durante la lactancia
(mastitis subclinica y clinica).

Se analiz6 la prevalencia de microorganismos por cuarto al momento del secado
entre los diferentes predios experimentales mediante el uso de software Epidat 3.1 (Test
Fisher).
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8. RESULTADOS
8.1 Aislamientos bacterianos por cuarto en elsecado

Tabla 3. Tambo 1y 2. Prevalencia y proporcion de microorganismos (mo) aislados por cuarto al secado.

Tambo 1 Tambo 2
Microorganismo . % de mo en . % de mo en
aislado n Prevalencia | los cgl_tlvos n Prevalencia los cyl_tlvos
positivos positivos
S. aureus 16 7,82 20,0 ax 5 2,40 7,0
SCN 33 16,2 2 41,32 12 580 16,9 b
C. bovis 31 15,22 38,82 49 23,9P 69,0 b
Streptococcus spp. - - - 2 1,0 2,8
Bacilos Gram (-) - - - 2 1,0 2,8
Str. dysgalactiae - - - 13 0,5 1.4
No desarrolla 124 60,8 - 134 65,4 -
Total 204 100 100 205 100 100

a,b entre diferentes tambos y dentro del mismo indicador indica diferencias significativas (p<0,05). x,y entre diferentes tambos y
dentro del mismo indicador indica tendencias (p<0,10). S. aureus= Staphylococcus aureus. SCN= Staphylococcus coagulasa
negativos. C. bovis= Corynebacterium bovis. Str. dysgalactiae= Streptococccus dysgalactiae

En el Tambo 1 de un total de n=204 muestras remitidas al laboratorio para
aislamiento bacteriano observamos que un 16,2% (n=33) fueron positivas para SCN,
un 15,2% (n=31) fueron positivas para C. bovis,y un 7,8% (n=16) fueron positivas para
S. aureus; las muestras que resultaron sin desarrollo representaron un 60,8% (n=124)
del total. Si analizamos sélo los aislamientos observamos que los microorganismos
mas frecuentemente aislados fueron SCN (41,3%) y C. bovis (38,8%), en menor
proporcion S. aureus (20%).

En el Tambo 2 de un total de n=205 muestras remitidas al laboratorio para
aislamiento bacteriano observamos que un 23,9% (n=49) fueron C. bovis, un 5,8%
(n=12) fueron SCN, un 2,4% (n=5) fueron S. aureus, un 1% (n=2) fueron Streptococcus
spp., un 1% (n=2) fueron Bacilos Gram (-) y un 0,5% (n=1) fueron Str. dysgalactiae; las
muestras gue resultaron sin desarrollo representaron un 65,4% (n=134) del total. Si
analizamos solo los aislamientos observamos que el microorganismo aislado mas
frecuentemente fue C. bovis (69,0%) seguido de SCN (16,9%). En menor proporcion se
aislaron S. aureus (7,0%), Streptococcus spp. (2,8%), Bacilos Gram (-) (2,8%) y Strep.
dysgalactiae (1,4%).

Si comparamos los resultados entre los tambos observamos que la prevalencia
de aislamientos de S. aureus en tambo 1 fue mayor a la del tambo 2 (p<0,05) al mismo
tiempo que la proporcion de S. aureus sobre el total de aislamientos tendié a ser mayor

en el tambo 1 comparado al tambo 2 (p=0,06). La prevalencia y la proporcion dZ%



aislamientos de SCN en el tambo 1 fue mayor al tambo 2 (p<0,05). La prevalencia y

proporcion de aislamientos de C. bovis fue mayor en el tambo 2 con respecto al tambo

1 (p<0,05).

8.2 Relacion entre la prevalencia de mastitis subclinica previo al secado
mediante el uso de recuento celular individual por vacay lapresencia de mastitis
subclinica en lalactancia

Tabla 4. Tambo 1. Relacién entre el recuento celular individual (RCI) previo al secado y la presencia
de mastitis subclinica durante la lactancia.

RCI previo al secado

> 200 mil cel/ml < 200 mil cel/ml Total
Mastitis subclinica durante
la lactancia
Si 34 (76%) 11 45
No 0 (0%) 8 8
Total 34 19 53
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Tabla 5. Tambo 2. Relacién entre el recuento celular individual (RCI) previo al secado y la presencia
de mastitis subclinica durante la lactancia.

RCI previo al secado

> 200 mil cel/ml < 200 mil cel/ml Total
Mastitis subclinica
durante la lactancia
Si 30 (60%) 20 50
No 0 (0%) 2 2
Total 30 22 52

La proporcion de animales con mastitis subclinica al secado fue mayor en las
vacas que tuvieron al menos un episodio de mastitis subclinica durante la lactancia en el
Tambo 1 (76% vs 0%, respectivamente, p<0,01). Sin embargo, en el Tambo 2 (60% vs
0%, respectivamente) no encontramos diferencias significativas (p>0,05) a pesar de las
diferencias numéricas. El analisis conjunto de ambos tambos nos permite observar que
la proporcion de animales con mastitis subclinica al secado fue mayor en los animales
que tuvieron al menos un episodio de mastitis subclinica en lactancia (67% vs 0%,

respectivamente, p<0,05).

8.3 Relacion entre la prevalencia de mastitis subclinica previo al secado medido
mediante el uso de recuento celular individual por vacay lapresencia de mastitis

clinica en la lactancia previa

Tabla 6. Tambo 1. Relacién entre el recuento celular individual (RCI) previo al secado y la presencia
de mastitis clinica durante la lactancia.

RCI previo al secado

> 200 mil cel/ml <200 mil cel/ml Total
Cantidad de casos de
mastitis clinica durante la
lactancia
Dos 0 mas casos 14 (74%) 5 19
Un caso 6 (55%) 5 11
Nunca presentd mastitis clinica 14 (61%) 9 23
Total 34 19 53
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Tabla 7. Tambo 2. Relacién entre el recuento celular individual (RCI) previo al secado y la presencia de
mastitis clinica durante la lactancia.

RCI al secado

>200 mil cel/ml <200 mil cel/ml Total
Cantidad de casos de
mastitis clinica durante la
lactancia
Dos 0 mas casos 6 (67%) 3 9
Un caso 8 (57%) 6 14
Nunca presentd mastitis clinica 16 (55%) 13 29
Total 30 22 52

No se encontraron diferencias significativas en la proporcion de animales con
mastitis subclinica al momento del secado entre animales que tuvieron dos 0 mas casos,
uno o0 ningun caso de mastitis clinica en la lactancia previa en el Tambo 1 (74% vs 55%
vs 61%, respectivamente, p>0,05), como tampoco en el tambo 2 (67% vs 57% vs 55%,
respectivamente, p>0,05), ni en su analisis conjunto (71% vs 64% vs 58%,
respectivamente, p>0,05).

No se encontraron diferencias significativas en la proporcion de animales con
mastitis subclinica al secado con los animales que presentaron 0 no mastitis clinica en
la lactancia previa en Tambo 1 (67% vs 61%, respectivamente, p>0,05) como también
en el Tambo 2 (61% vs 55%, respectivamente, p>0,05), ni en su analisis conjunto (64%

vs 58%, respectivamente, p>0,05).
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8.4 Relacidn entre el aislamiento bacteriolégico al momento del secado y la

presencia de mastitis subclinica en la lactancia previa

Tabla 8. Tambo 1. Relacién entre los aislamientos al secado y la aparicion de mastitis subclinica en
la lactancia previa.

Aislamientos al secado

No C. bovis C. bovis Alslamlgnto Tota
negativo I
Mastitis subclinica durante
la lactancia
Si 19 (42%) 12 14 45
No 4 (50%) 0 4 8
Total 23 12 18 £3

Tabla 9. Tambo 2. Relacion entre los aislamientos al secado y la aparicion de mastitis subclinica en
la lactancia previa.

Aislamientos al secado

. ) Aislamiento
No C. bovis C. bovis negativo Total
Mastitis subclinica durante
la lactancia
Si 17 (34%) 17 16 50
No 0 (0%) 1 1 2
Total 17 18 17 52

No se encontraron diferencias significativas en la presencia de una infeccion
intramamaria (aislamiento microbiano) al momento del secado entre vacas que tuvieron
0 no mastitis subclinica en la lactancia previa tanto en Tambo 1 (69% vs 50%,
respectivamente, p>0,05) como en el Tambo 2 (68% vs 50%, respectivamente
p>0,05), como en su analisis conjunto (68% vs 50%, respectivamente, p>0,05).

No se encontraron diferencias significativas en la proporcién de aislamientos
excluyendo al C. bovis al momento del secado y la presencia de mastitis subclinica en
la lactancia previa para el Tambo 1 (42% vs 50%, respectivamente, p>0,05), como
para el Tambo 2 (34% vs 0%, respectivamente, p>0,05), ni en su analisis conjunto
(35% vs 40%, respectivamente, p>0,05).

27



Relacion entre el aislamiento bacteriologico al momento del secado y la

presencia de mastitis subclinica en la lactancia previa

No se encontraron diferencias significativas en la proporcion de animales que

tuvieron infeccion intramamaria (aislamiento microbiano) al momento del secado entre

vacas que tuvieron o no mastitis clinica en la lactancia previa tanto en el Tambo 1 (67%

Vs 65%, respectivamente, p>0,05), como en el Tambo 2 (73% vs 63%, respectivamente,

p>0,05), como en su analisis conjunto (69% vs 64%, respectivamente, p>0,05).

Las presencia de aislamientos a excepcion de C. bovis al momento del secado

se asociaron con presencia de mastitis clinica en la lactancia previa para el Tambo 1

(56% vs 26%, respectivamente, p<0,05), no asi para el tambo 2 (34% vs 28%,

respectivamente, p>0,05), como en su analisis conjunto (47%

respectivamente, p<0,05).

Tabla 10. Tambo 1. Relacién entre las infecciones intramamarias al momento del secado y la
cantidad de casos de mastitis clinica en la lactancia previa

Vs 27%,

Aislamientos al secado

No C. bovis
Cantidad de casos de
mastitis clinica durante
lalactancia

Dos 0 mas veces 13 (57%)
Una vez 6 (55%)
Nunca 5 (26%)

Total 24

C. bovis

6

11

Aislamiento
negativo

8

18

Total

23

11

19

53

Tabla 11. Tambo 2. Relacién entre las infecciones intramamarias al momento del secado y la cantidad

de casos de mastitis clinica en la lactancia previa

Aislamientos al secado

No C. bovis
Cantidad de casos de
mastitis clinica durante la
lactancia
Dos 0 mas veces 3 (33%)
Una vez 5 (36%)
Nunca 8 (28%)
Total 16

C. bovis

11

18

Aislamiento
negativo

10

17

Total

14

29

52
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No se encontraron diferencias significativas entre la proporcion de animales con
infeccion intramamaria (aislamiento microbiano) al momento del secado entre vacas que
tuvieron dos 0 més, uno o ningun caso de mastitis clinica de la lactancia previa en el
Tambo 1 (65% vs 81% vs 57%, respectivamente, p>0,05), como para el Tambo 2
(44% vs 85% vs 65%, respectivamente, p>0,05), como en su analisis conjunto (59%
vs 84% vs 62%, respectivamente, p>0,05).

No se encontraron diferencias significativas en los animales que tuvieron
infeccion intramamaria (excluyendo a Corynebacterium bovis) al momento del secado
en relacion al nimero de casos de mastitis clinica en la lactancia previa (dos o0 mas, uno
0 ningun caso) para el tambo 1 (57% vs 55% vs 26%, respectivamente, p<0,05), como
para el tambo 2 (33% vs 36% vs 28%, respectivamente, p>0,05), como en su analisis

conjunto (39% vs 44% vs 35%, respectivamente, p>0,05).
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9. DISCUSION
9.1 Prevalencia de microorganismos por cuarto al secado

La prevalencia de S. aureus en el tambo 1 fue de 7,8%, la cual es similar a la
reportada por Macesi¢ y col. (2012) (6,6%); en tanto fue de 2,4% para el tambo 2,
similar a la reportada por Hogan y col. (1994) de 3,0%, Godden y col. (2003) de 3,6%,
Petzer y col. (2009) de 2,8%. La prevalencia de aislamientos de S. aureus en tambo 1
fue mayor a la del tambo 2 (p<0,05) al mismo tiempo que la proporcion de
S. aureus sobre el total de aislamientos tendié a ser mayor en el tambo 1 comparado
altambo 2 (p=0,06). Las diferencias en la prevalencia por cuarto al secado de S. aureus,
entre los tambos y comparadas con otros trabajos similares, podrian deberse a que en
el tambo 2 las vacas se seleccionaron segun sus Ultimos 3 recuentos celulares
individuales antes del secado, excluyéndose las vacas cronicas, potencialmente
infectadas por S. aureus (Saran y Chaffer, 2000; Blowey y Edmonson 2010). Ademas,
las diferencias en la prevalencia de S. aureus, entre los tambos y con otros trabajos,
podrian deberse a diferencias en la aplicacion del plan de control de mastitis entre el
tambo 1 y tambo 2, al mismo tiempo que en otro rodeos lecheros (Makovec y Ruegg,
2003; Pitkala y col. 2004).

La prevalencia de SCN fue de 16,2% para el tambo 1, la cual es similar a la
reportada por Godden y col. (2003) de 15,8% y por Villay col. (2017) de 20,6 %; en
tanto que para el tambo 2 fue de 5,8%, la cual es similar a la reportada por MaceSic¢ y
col. (2012) de 2,9%. La prevalencia y la proporcién de aislamientos positivos de SCN
en el tambo 1 fue mayor al tambo 2 (p<0,05). Esta diferencia entre los tambos 1y 2
posiblemente tenga su causa, al igual que en el caso de S. aureus, en el criterio de
exclusion usado para las vacas del tambo 2. Recientemente los SCN han tenido una
mayor prevalencia que S. aureus en muchos paises, en los cuales observaron que puede
persistir en la glandula mamaria y provocar aumentos en el recuento de células
somaticas (Taponen y Pyorald, 2009).

La prevalencia y proporcion de aislamientos de C. bovis fue mayor en el tambo
2 con respecto al tambo 1 (p<0,05). Al mismo tiempo que son mayores que los
reportados por Hogan y col. (1994) de 7,9%, Godden y col. (2003) de 0,84% y Villa y
col. (2017) de 4,8 %. El C. bovis es un comensal normal que vive en la piel y canal del
pezon y puede ser aislado sin estar asociado a mastitis, su aislamiento esta asociado

con malos procedimientos de ordefio, como un deficiente sellado post ordefio (Hogan

30



y Smith, 2012), por lo que la alta prevalencia del mismo podria indicar deficiencias en
la rutina de ordefie de los tambos en estudio.

Ciertos autores plantean que el C. bovis podria tener un efecto protector hacia
S. aureus, es decir que cuartos infectados con C. bovis y con un elevado RCS serian
menos susceptibles a lainfeccion por S. aureus que los cuartos libres de C. bovis y con
bajo RCS (Brooks y Barnum, 1984). Este efecto podria tener relacion con la mayor
prevalencia de S. aureus en el tambo de menor prevalencia de C. bovis.

La prevalencia de Bacilos Gram (-) fue de 0% y 1,0% para el tambo 1y 2
respectivamente. Estos resultados son similares a los reportados por Hogan y col.
(1994) de 0,3%. La baja prevalencia de patdgenos gram-negativos es coherente con
su condicién de microorganismos estrictamente ambientales (Saran y Chafer, 2000;

Blowey y Edmonson, 2010).

9.2 Relacion entre el recuento celular por vaca previo al secado y la presencia
de mastitis subclinica en lalactancia

La prevalencia de mastitis subclinica al secado medida mediante recuento celular
individual, en los tambos 1 y 2 fue de 64,2% y 57,7% respectivamente. Estos valores
superan los objetivos planteados por Ruegg (2010), donde la prevalencia en el rodeo de
mastitis subclinica de acuerdo al ultimo recuento celular individual antes del secado
deberia ser menor a 30%. Sin embargo, otros autores encontraron prevalencias de
44,8% en Caldas Colombia (Villa y col., 2017) y 51,3% (Bradley y col., 2010) que
también superan dichos objetivos.

Existié asociacion entre el recuento celular individual al momento del secado y la
presencia de mastitis subclinica en la lactancia previa en el tambo 1, en el conjunto de
los datos de ambos tambos, no asi en el tambo 2. Esto podria deberse a la mayor
prevalencia de S. aureus en el tambo 1, este es un microorganismo contagioso,
altamente adaptado a la glandula mamaria y es capaz de establecer infecciones de
larga duracion (Blowey y Edmonson, 2010).

La alta prevalencia de infecciones intramamarias al momento del secado en
ambos predios al mismo tiempo que la alta prevalencia de S. aureus en tambo 1 (mayor
a la reportada por Macesic y col. 2012, Hogan y col. 1994, Goden y col.2003 y Petzer y
col. 2009), denota que en dichos rodeos el tratamiento antibiético durante el secado
seria un punto crucial dentro del plan de control de mastitis (Neave y col., 1969). El

tratamiento antibiético durante el periodo seco con productos con larga duracién de
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accion permite una curacién notoriamente mayor a la lograda durante la lactancia,
haciendo el tratamiento en este momento fundamental en rodeos enfermos (Eberhart,
1986).

9.3 Relacion entre el recuento celular individual por vaca previo al secado y la
aparicion de mastitis clinica en la lactancia previa

No encontramos asociacion entre la prevalencia de mastitis subclinica al
momento del secado medida mediante recuento celular individual y la aparicion de
mastitis clinica o el nimero de eventos de mastitis clinica en la lactancia previa (2 0 mas
casos vs 1 caso vs ausencia). Sin embargo, en ambos predios las vacas que tuvieron
dos casos 0 mas durante la lactancia previa tuvieron una mayor prevalencia al momento
del secado. Estas vacas evidentemente tuvieron infecciones crénicas que no curaron y
se evidenciaron por la presencia de mastitis subclinica al momento del secado (Sol y
col., 2000; Ziesch y Kromker, 2016). La predominancia de agentes contagiosos y
oportunistas como microorganismos productores de mastitis explicaria que haya
asociacion con la presencia de mastitis subclinica y no necesariamente con la
presencia de mastitis clinica entre la lactancia y el secado (Blowey y Edmonson, 2010).

En Uruguay el microorganismo mas frecuentemente productor de mastitis clinica
y subclinica es el S. aureus, al igual que lo encontrado en este trabajo (Gianneechini y
col., 2002b, De Torres y col., 2014, Larumbe y Vidart, 2016). A su vez este patdogeno
tiene tendencia a la cronicidad y un bajo porcentaje de curacion tanto la lactancia (Sol y
col., 2000; Ziesch y Krémker, 2016) como durante el secado (Sol y col., 1994). Lo que
podria dificultar la aplicacion del secado selectivo en nuestros rodeos lecheros (Bradley
y col., 2018).

9.4 Relacién entre la presencia de infecciéon intramamaria al momento del
secado (aislamiento microbiano) y la presencia de mastitis subclinica y clinica
en la lactanciaprevia.

No se encontrd relacion entre los aislamientos al momento del secado y la
presencia de mastitis subclinica en lactancia en ninguno de los dos tambos, este fue
realizado incluyendo o no a C. bovis, el cual como ya se menciond, es un habitante
normal de la piel y canal del pezén y no necesariamente causante de mastitis (Hogan y
Smith, 2012).

El hecho de no haber encontrado asociacion entre el aislamiento bacteriano y el
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recuento celular individual en la lactancia, pero si encontrar asociacién cuando
consideramos el recuento celular individual al secado podria tener que ver con la menor
sensibilidad de la técnica de aislamiento bacteriolégico en relacion al recuento celular
individual. Lo cual se explica por el patron de liberacién de microorganismos en leche
(intermitente para S. aureus) y el volumen de la muestra (Kelton y Godkin, 2000), y es
consistente con la amplia utilizacion del recuento celular individual para la decision de
utilizar o no la terapia de secado en el secado selectivo (Torres y col., 2008; Bradley y
col., 2018). De la misma manera, no se encontraron diferencias significativas entre el
aislamiento bacteriol6gico al momento del secado y la presencia o el nUmero de casos
de mastitis clinica en la lactancia previa (2 0 mas casos vs 1 caso vs ausencia) en el
tambo 2, este andlisis fue realizado incluyendo o no el C. bovis. Sin embargo, si se
encontraron diferencias en el tambo 1 entre los aislamientos al secado (excluyendo los
C. bovis) yla presencia de mastitis clinica en la lactancia. Posiblemente este resultado
tenga relacién con la mayor prevalencia de S. aureus para el tambo 1 comparado al
tambo 2. El S. aureus tiene unabaja cura bacteriolégica durante la lactancia, de acuerdo
a lo reportado por Sol y col. (2000) y Ziesch y Kromker (2016) lo que explicaria estos
resultados.
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10. CONCLUSIONES

El recuento celular individual previo al secado (proporcion animales con recuento
celular individual mayor a 200 mil cels/ml) estuvo relacionado con la aparicion de
mastitis subclinica (recuento celular individual mayor a 200 mil cels/ml) en la lactancia
previa.

No se encontr6 asociacion entre la proporcion de animales con infeccion
intramamaria (aislamiento) al momento del secado y la aparicion de mastitis subclinica
(recuento celular individual mayor a 200 mil cels/ml) en la lactancia previa, sin embargo
si se encontrd asociacion con la presencia de mastitis clinica en la lactancia previa en
el tambo 1 al excluir de los aislamientos de Corynebacterium bovis lo que posiblemente
este asociado a la epidemiologia de los microorganismos presentes en dicho predio

(alta prevalencia de Staphylococcus aureus).
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