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1. RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue evaluar la eficacia del sellado en el preparto de
vacas y vaquillonas para la prevencion de infecciones intramamarias en el
postparto temprano. El estudio se realizé en la Estacion Experimental de INIA
“La Estanzuela” en la Unidad de lecheria y en el Campo Experimental N° 2 de
la Facultad de Veterinaria. Se utilizaron vacas Holando y cruza Holando por
Jersey,39 primiparas y 65 multiparas, de paricion de otofio (marzo a junio). Se
seleccionaron animales sanos(vacas y vaquillonas), es decir con recuentos
celulares menores o iguales a 200.000 cel./ml y menores o iguales a 100.000
cel./ml respectivamente. Tanto las multiparas como las primiparas se asignaron
aleatoriamente al grupo testigo (control) y tratamiento. Al grupo tratamiento se
le aplicdé dos veces a la semana durante el mes previo al parto un sellador
yodoforo de barrera. Se tomaron muestras de leche por cuarto para aislamiento
bacteriano, en las vacas multiparasal momento del secado y dentro de 24 hs
posteriores al parto;en el caso de las primiparas solamente dentro de las 24 hs
posteriores al parto.El sellado preparto en vacas es una medida de manejo no
efectiva para la prevencion de infecciones intramamarias en el postparto
temprano, ya que no las redujo significativamente (p=0.54). En el caso de las
vaquillonas, en el grupo testigo (Control) 50 % de cuartos mostraron
aislamiento positivo dentro de las 24 hs postparto y en el grupo tratamiento un
22.5% de cuartos resultaron con crecimiento, siendo esta diferencia
significativa (p=0.001).Por tanto se concluyd que, el sellado en el preparto es
efectivo para prevenir las infecciones intramamarias en el post parto en
vaquillonas, pero no fue efectivo para prevenir las infecciones intramamarias en
el post parto en vacas.

2. SUMMARY

The objective of this study was to evaluate the efficacy of sealing in the
prepartum of cows and heifers, for prevention of postpartum intramammary
infections. The study was carried out at the Experimental Station of INIA "La
Estanzuela" at the dairy unit and in the field Experimental N ° 2 of the Faculty of
veterinary medicine.Cows Holando and crossbred Holstein x Jersey, 39
primiparous and 65 multiparous, calving in autumn (March to June) were
used.The animals selected (cows and heifers) were healthy animals, i.e. with
cell counts less or equal to 200,000 cel. / ml and less or equal to 100,000 cel. /
ml respectively. Both, the multiparous and primiparous were randomly assigned
to the groups witness (control) and treatment. Group treatment is applied twice
a week during the month prior to the birth with a barrier sealing iodophor.Milk
samples were taken per quarter for bacterial isolation in multiparous cows at the
time of drying and within 24 hours after delivery; in the case of primiparous only
within 24 hours after delivery. The sealed prepartum in cows is a measure of
management not effective for prevention of intramammary infectionsin the early
postpartum, since it did not reduce them significantly (p = 0.54). In the case of
heifers, in the witness group (control), the 50% of quarters showed positive
isolation within 24 hours postpartum and in the treatment group a 22.5% of
guarters showed bacterial growth, being this difference significant (p =
0.001).Therefore it was concluded that, the sealing in the prepartum is effective
to prevent intramammary infections in the post-partum heifers, but it was not
effective to prevent intramammary infections in the postpartum cows.



3. INTRODUCCION

En Uruguay la produccion lechera constituye un importante sector dentro de la
produccion agropecuaria nacional. Se destina una superficie total de 854.000
hectareas para dicha produccion, el total de vacunos lecheros es de 755.000
cabezas. Existen 4.305 productores lecheros, de los cuales 3.119 remiten a
planta, con una produccion anual de 2.177 millones de litros. La produccion
lechera total del pais aumentd en la Ultima década un 62% mientras que la
superficie destinada a lecheria disminuyé un 12 % en el mismo periodo.
Asimismo el numero de productores disminuyd un 12%. (MGAP;DIEA, 2013).
La tasa acumulativa anual de crecimiento de la produccion de leche ha sido de
6,2%, siendo superado sélo por la de China con un 8.4%.La produccion
nacional de leche viene creciendo desde mediados de los afios 70,
orientandose progresivamente hacia el mercado internacional. El 75% de la
leche recibida por la industria es exportada a mas de 70 paises. (Uruguay XXI).

El Uruguay tiene un sistema de produccion semipastoril la mayor parte del afio
y existen cada vez menos establecimientos con mayor dotacion en animales
por hectarea. (De torres et. al., 2014)

Teniendo en cuenta el perfil exportador de nuestro pais, a partir de la década
de los 90, comienza un fuerte proceso de mejora a traveés del Sistema
Nacional de Calidad de la Leche.El decreto del Poder Ejecutivo N° 90/995, del
21 de febrero de 1995 establecié una normativa genérica para un Sistema
Nacional de Calidad de la Leche. En dicho Decreto, se instauraron exigencias
minimas y obligatorias para promocion y mejoramiento de la calidad higiénico
sanitarias de la leche. En 1997, entré en vigencia el citado Sistema Nacional
de Pago por Calidad, luego de un periodo en el que se realizaban analisis
como forma de ir conociendo el sistema pero todavia no estaba vigente.

Posteriormente en 1999, la Junta Nacional de la leche por medio del decreto
N° 57/999 actualizé el Sistema Nacional de categorizacion de la leche; entro
en vigencia desde el 1 de marzo de 1999 y se mantuvo esta reglamentacion
hasta octubre de 2013. El 6 de noviembre del 2013,fue aprobado el decreto
359/2013 que establece un sistema progresivo de mejora de la calidad
higiénica y sanitaria, en el que a partir de noviembre de 2016 no se recibira
leche que supere las 400.000 células/ml para recuentos celulares (calidad
sanitaria)y 100.000 UFC/ml para recuentos bacterianos (calidad higiénica).Los
niveles de exigenciacon respecto a los recuentos celulares y bacterianos a
partir de la entrada en vigencia del decreto,fueron de 500.000 UFC/ml y
800.000 células/ml.Al afio de entrada en vigencia del decreto, los niveles de
exigencia son de 300.000 UFC/ml y 600.000 células/ ml.Estos niveles son los
gue se exigiran hasta octubre de 2016; ya quea partir de esta fecha los niveles
no podran superar las 400.000 cel. /m 'y 100.000 UFC/ml
respectivamente.(IMPO,2013)



Los valores de recuentos bacterianos (UFC/ml)estan referidos a la media
geomeétrica de los resultados de las muestras analizadas durante un periodo
movil de tres meses, o con un minimo de tres muestras por mes, a la leche
cruda al momento de la recoleccion, de leche a la industria o previo a su
transformacion en el establecimiento artesanal.

El productor que acumule 2 medidas geomeétricas consecutivas, excediéndose
del limite establecido, quedara en infraccion, segun se explica en el articulo 12
del presente decreto

En cuanto a las células sométicas expresadas en células soméaticas por
mililitro (CS/ml)los valores estan referidos a la media geométrica de los
resultados de las muestras analizadas durante un periodo mévil de tres meses,
con un minimo de dos muestras por mes, a la leche cruda al momento de la
recoleccion de la leche a la industria o previo a su transformacién en el
establecimiento artesanal. El productor que acumule tres medidas geométricas
consecutivas excediéndose del limite establecido, quedara en infraccion segun
se explica en el articulo 12 del presente
Decreto.(http://www.presidencia.qub.uy/normativa/decretos/decretos-11-2013)

3.1 LA CALIDAD SANITARIA DE LA LECHE

La calidad sanitaria de la leche, esta relacionada a la salud de la ubre y se
define como el namero de células somaticas por mililitro(céls/ml)en una
muestra de leche, que puede ser de tanque,de vaca individual o de un cuarto
(Dohoo, I. y Meek, A. 1982; Reneau, J.1986;). La mastitis es considerada la
mayor enfermedad que afecta el ganado vacuno lechero y una de las que
genera mayores peérdidas economicas en los establecimientos como también
en la industria mediante la reduccién en la cantidad y la calidad de la
leche.(Santos, M., 2003;SeegersH,et al. 2003; Halasa T, et al. 2007).Problemas
de salud de ubre dan lugar a reduccion de la produccion, descarte de
leche,cambios en la composicion de la misma,perdidas de bonificaciony posible
diseminacion de patdégenos.El uso excesivo de antibioticos o el mal uso de los
mismos puede conducir a desarrollo de resistencia de diferentes cepas
bacterianas y contaminacion de la leche producida, dando lugar a serios
riesgos para la salud humana y animal.(Eberhart et al., 1987; Harmon, 1994;
Taponen, 1995 ,Zadoks et al., 2001;Gianneechini et al, 2002; Swinkels et al.,
2005; Barkema et al., 2006).

Es de destacar que la pasteurizacion reduce o elimina un muy alto porcentaje
de flora microbiana, pero no elimina ciertas enzimas, toxinas termoresistentes,
esporas de clostridios, etc .El microorganismo mas frecuente encontrado en el
pais como productor de mastitis es el S. aureus.(Gianneechini, R.E. et
al.2005a;De Torres. E,et al. 2014). La enterotoxina del S. aureus es
termoresistentes.

No se producen pérdidas en produccién de leche con recuentos celulares de la
leche mezcla menores o iguales a 250.000 céls/ml, si aumentan dichos
recuentos ,por ejemplo a 400.000 céls/ml las pérdidas por leche que se deja de


http://www.presidencia.gub.uy/normativa/decretos/decretos-11-2013

producir son el orden del 4%(Bartlett P., et al. 1990; Miller R., et al. 1993; Rose
S, 2003).

En cuanto a la composicion de la leche de tanque (leche mezcla), a medida
gue aumentan los recuentos de células somaticas, por encima de 250.000
céls/ml disminuyen el contenido de lactosa, caseina y grasa(Ruegg, P. 2001;
Blosser. T. 1979; Dohoo, I. 1982).

Eberhart et al.en(1982) establecieron que en EEUU, por encima de 250.000
cel/ml en el tanque por cada aumento de 100.000 cel./mllas pérdidas de
produccion por mastitis corresponderian a 0.5 Its /vaca/dia.Se estima que en
Uruguay se estarian produciendo pérdidas anuales de U$D 26 millones por
pérdidas de produccion debido a mastitis. (Gianneechini y col., 2002).

Por tanto, la mastitis afecta la cadena agroindustrial lactea en su conjunto.
Blosser, T. et al (1979) y Jaspe, D. et al (1982), estimaron los costos asociados
a mastitis en la siguientes categorias: 1) disminucién de la produccién lactea,
2) descarte de leche, 3) incremento de los descartes de animales, 4)
disminucién del valor de venta de los mismos, 5) Aumento en el uso de
drogas,sobretodo antimicrobianos, 6) Incremento de costos asociados a
servicios veterinarios 6) Incremento en el trabajo del personal que atiende los
animales.

Asimismo ademas de las pérdidas econdmicas directas, existen efectos
indirectos vinculados al aumentode la propagacion de patdégenos a las vacas
gue no estan infectadas y a la disminucién de la fertilidad en la lactancia
temprana (Zadoks et al., 2001;Swinkels et al., 2005; Barkema et al., 2006).

Dentro de los perjuicios econémicos debemos considerar,en el caso de
Uruguay, el sistema de Bonificacionpor calidad que tienen las industrias que
reciben leche, permitiendo que los productores mejoren sus ingresos a través
del cobro de dicha bonificacion.

En el Sistema Nacional de Calidad de la Leche actualmente vigente deja
librado a la Industria la posibilidad de crear categorias con bonificaciones
extraordinarias. Las mayorias de las industrias que reciben leche bonificanun
18% de la leche recibida con menos de 50.000 UFC/ml de recuento bacteriano
y hasta 400.000 céls/ml de recuento celular. En el caso de CONAPROLE que
recibe la mayor parte de la leche remitida en el pais, bonifica un 19% de la
leche con menos de 50.000 UFC/ml de recuento bacteriano y menos de
300.000 céls/ml de recuento celular.

El establecimiento del Sistema de Pago por Calidad, generé en el productor
interés en producir leche con recuentos celulares cada vez mas bajos.Los
promedios de recuentos celulares de la leche recibida en planta, decrecieron
sensiblemente desde 545.8 x 10%cel/ml en 1996 a 385.4 x 10%cel/ml en 2004.
Sin embargo, desde esa fecha a la actualidad no han variado mucho dichos
recuentos a pesar de que no existen datos oficiales.Los resultados
comunicados por los laboratorios que realizan andlisis de muestras en tanque
expresan recuentos de la leche recibida en planta apenas por debajo de 400.00
céls/ml.(OPYPA, 2003, Delucci et al., 2008, MGAP;DIEA, 2011; OPYPA,2013).



Esta realidad muestra la importancia que tiene para los productores el cobro
de la bonificaciébn ya que una vez alcanzada la misma, no se ha seguido
trabajando en disminuir el recuento celular en el tanque.Esta situacion
demuestra también la falta de conocimiento respecto a las pérdidas que tiene el
productor con recuentos celulares en el tanque superiores a 250.000 céls/ml.

3.2 MASTITIS

Como mencionamos anteriormente, la calidad sanitaria de la leche, esta
relacionada a la presencia de mastitis. La mastitis es la inflamacién de la
glandula mamaria caracterizada por un incremento de recuento de células
somaticas (RCS) en leche y por cambios patolégicos en los tejidos mamarios
(International Dairy Federation — IDF, 1987).

La mastitis bovina es uno de los mayores problemas que afectan a los
productores de leche y a la industria lechera en todo el mundo.

La causa principal de mastitis es la infeccion Intramamarias por un
microorganismo, por lo general son bacterias. La entrada de las bacterias por el
pezén a la ubre genera una infeccion, que ha sido pensada como el proceso
primario de mastitis (Dohoo, I. y Meek, A. 1982). Se inicia la respuesta
inflamatoria de la glandula mamaria (mastitis) con el ingreso de los
microorganismos por canal del pezon y su multiplicacion en la leche (Bramley
et al.,, 1996). Los microorganismos provocan un efecto directo en la funciéon
del epitelio mamario, también interactian con las células en la leche,
preferentemente con los macréfagos y liberando numerosos mediadores de la
inflamacion que estan relacionados con la patogénesis de la enfermedad
(Gallin et al., 1992; Zeconni, A. y Smith, K. 2000). Cuando comienza el proceso
inflamatorio se produce la migracion de leucocitos polimorfonucleares al tejido
mamario(Paape et al.,, 1979; Harmon, R. y Heald, C.1982;Nickerson, S. y
Pankey, J. 1984; Craven, N. y Williams, M. 1985) generando un aumento del
recuento celular en la leche (RCS).En animales sin inflamacién intramamaria el
RCS por vaca o por cuarto,es menor o igual a200 x 10°cel./ml en el caso de
animales con mas de una lactancia y en las vaquillonas por debajo de 100 x
10%cel./ml (Harmon, 2001).

Diferentes tipos de agresiones incluyendo agentes infecciosos y sus toxinas,
traumas fisicos e irritantes quimicos pueden causar la inflamacion vy
alteraciones de los tejidos de la glandula mamaria. Sin embargo, la causa mas
importante de mastitis es la invasion y multiplicacién bacteriana (Bramley y
Dood, 1984). Segun Smith y Hogan (1995) mas de 100 diferentes tipos de
microorganismos han sido reportados como causa de infecciones
intramamarias en vacas lecheras. La mayoria de las infecciones intramamarias
y aquellas de significacion econdmica, son causadas por especies de
estafilococos, estreptococos y organismos Gram negativos (especialmente
coliformes).
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3.3 AGENTES CAUSANTES DE MASTITIS

Son bacterias que viven en la glandula mamaria y/o en el ambiente. Los
agentes que causan mastitis se clasifican en:

3.3.1 Contagiosos
3.3.2 Ambientales

3.3.3 Oportunistas

3.3.1 Contagiosos

En el caso de estos microorganismos la glandula mamaria afectada es la
fuente de contagioy el ordefie es el momento en el que se produce mas
frecuentemente el mismo.

En este grupo tenemos: al Stahylococcus aureus,Streptococcus agalactiae,
Corynebacterium bovis, Micoplasma sp. Desde el punto de vista econémico el
Staphylococcus aureus y el Streptococcus agalactiae son los mas
importantes,ya que producen aumentos marcados de recuentos de células
somaticas (Keef, 1997; Sears, P. y McCarthy, 2003) pero ademas son
causantes de la mayoria de las mastitis subclinicas; mientras que un 40% de
las infecciones pueden desarrollar sintomas clinicos. En cuanto a la
prevalencia de cada uno el S. aureus es la causa mas prevalente de
infecciones intramamarias, mientras que el Str. agalactiae se ha controlado
bastante. (Smith y Hogan, 1995)

El Streptococcus dysgalactiae, se clasifica en ocasiones como contagioso y en
otras como ambiental, ya que los animales se infectan en el ambiente pero
luego se contagia de vaca a vaca al igual que el Streptococcus uberis.(Saran A.
y Chaffer M. 2000)

Los agentes contagiosos tienen la caracteristica de colonizar y desarrollarse
en la piel de la ubre y en el interior del canal del pezén.(Saran A. y Chaffer M.
2000).

3.3.2 Ambientales

Se encuentran presentes en el ambiente alrededor de la vaca. Integran este
grupo: Streptococcus uberis(Str. uberis), Enterococcus faecalis (Ent.
Faecalis),Enterococcus Faecium (Ent. Faecium), Enterococcus spp., E. coli, A.
pyogenes y Pseudomonas (Smith, K.yHogan, J. 1995).

Estos microorganismosen general adquieren mayor importancia, cuando baja
la incidencia de los microorganismos contagiososcomo resultado de aplicar
efectivamente sobre estos las medidas de control. (Smith K. y Hogan J. 1993)

La mastitis generada por microrganismos ambientales estaen general
asociada a la mastitis clinica mas que a la subclinica; a diferencia de la
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producida por agentes contagiosos que se presenta en forma clinica como
subclinica.(Smith K. y Hogan J. 1993).

3.3.3 Oportunistas

Estos microorganismos forman parte de la flora normal de la piel del pezon.
Como patdgenos oportunistas se consideranlos Staphylococcus coagulasa
negativos(SCN).(Philpot W. y Nickerson S. 1991)

3.4 Epidemiologia de los microorganismos que causan mastitis
3.4.1 Staphylococcus aureus,

Es el microorganismo de mayor prevalencia en zonas lecheras de América
Latina. En Uruguay, causa el 49% de las mastitis subclinicas y 23% de las
mastitisclinicas. (Gianneechini et al., 2005a; 2005b; Moroni, P. et al. 2014)

Este microorganismo es una bacteria Gram + y se clasifica dentro de los
agentes contagiosos.Como mencionamos anteriormente la glandula mamaria
afectada es la fuente de contagio y durante el ordefie es el momento en el que
se produce mas frecuentemente el mismo.

La mastitis se puede presentar en forma hiperaguda, aguda y crénica.(Saran
A. y Chaffer M. 2000).

3.4.2 Streptococcus

Las caracteristicas epidemiologicas de estos microorganismos varian segun la
especie que consideremos: el Streptococcus agalactiaese trasmite de vaca a
vaca mientras que los Streptococcus dysgalactiae y uberis mas
frecuentemente,son tomados del ambiente pero también se trasmiten de vaca a
vaca (Saran A. & Chaffer M. 2000).

El Streptococcus agalactiae, es un agente considerado como obligatorio en la
glandula mamaria, puede sin embargo sobrevivir en el ambiente y en las
manos del ordeflador por cortos periodos de tiempo. Causa mas
frecuentemente mastitis subclinica con aumento de recuentos de células
somaticas. A diferencia de otros microorganismos contagiosos como S. aureus,
el S. agalactiae puede dar lugar a altos recuentos bacterianos en tanque de
leche (Saran A. y Chaffer M. 2000). Las infecciones por parte de este
microorganismo se producen en el comienzo y hacia el final de la lactancia
(Pyorala,S. 1995). En Uruguay la prevalencia de casos subclinicos es de 7% y
0.6% de casos clinicos. (Gianneechini et al, 2005a;Gianneechini et al 2005b)

Este patégeno esta disminuyendo su prevalencia en Uruguay. Ademas su alta
tasa de contagioaumenté en tambos con muchas vacas en ordefie, dado que
estos se abrieron a través de la compra de varios tambos pequefios o
medianos.
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3.4.3Estreptococo dysgalactiae:

A esta bacteriael animal la toma del ambiente para luego colonizar y persistir
en la glandula mamaria,por tanto a veces es clasificada como ambiental y otras
veces como contagiosa.Se ha aislado en la piel del pezon y en las tonsilas de
las terneras, que mediante la succién de la leche de la madre también se
podria difundir(Saran A. y Chaffer M. 2000).

Segun Madsen et al. (1990),esta bacteria estd relacionada en un 37% a los
casos de mastitis en vaquillonas en el verano en Dinamarca.

En el estudio de Whist et al. (2007)este microorganismos se encontré mas
frecuentemente en vacas en la lactancia temprana.

En otro estudio realizado por Almeida, et al. (1995) se constatd que el
Estreptococo dysgalactiae tiene la habilidad de invadir las células mamarias
epiteliales del bovino. Lo que explicaria la persistencia de las infecciones
intramamarias(cronicas) en los animales.(Calvihho, L.F. y Oliver, S.P 1998).

3.4.4 Streptococcus uberis:

A esta bacteria, al igual que a la anteriorel animal la toma del ambiente para
luego colonizar y persistir en la glandula mamaria,por tanto a veces es
clasificada como ambiental y otras veces como contagiosa.

Es de relevancia alta en los sistemas estabulados donde se encuentra en la
cama, asimismo se aisla en patas y piel de la ubre de la vaca. Los factores de
virulencia de este microorganismo dificultan su fagocitosis, siendo el porcentaje
de curacion menor que el resto de los estreptococos(Saran A. y Chaffer M.
2000).

Este microorganismos puede frecuentemente ser aislado en casos de mastitis
subclinica en la lactancia temprana (McDougall, S. 1998), y también al final de
la lactancia (Williamson et al.,1995; Pankey et al., 1996).

Aunque los mecanismos por los cuales el S. uberis genera las infecciones
intramamarias durante el periodo seco o durante la lactancia no se conocen, la
bacteria debe primero vencer las defensas del canal del pezén para luego
entrar a la glandula mamaria. Durante la lactancia la desinfeccién de los
pezones antes y después del ordefie, generalmente reduce la contaminacion
bacteriana, pero durante el periodo seco donde esa desinfeccion en el pezon
falta en esos animales se ve incrementado el riesgo de contaminaciéon por
patdégenos ambientales (Smith, K.L. 1983;Shearer, J. y Harmon, R. 1993).
Agregado a esto factores de la vaca también contribuyen aumentar ese riesgo;
como la edad del animal, historia de casos de mastitis, (Zadoks et al., 2001),
edema de ubre, de pezon y fuga de leche(Waage et al., 2001) se han
relacionado para aumentar los riesgos de contraer mastitis en el
postparto.(Lopez-Benavides, M. 2009; Smith, K. 1983; Shearer, J. y Harmon,
R. 1993; Zadoks, R., et al. 2001; Waage, S., et al. 2001)
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3.4.5 Staphylococcus coagulasa negativo

Son clasificados como patégenos menores pues en generalproducenmastitis
leves, o también pueden ser aislados de ubres carentes de reacciones
inflamatorias y ser responsables de mastitis clinica. (Birgersson A., et al. 1992).

Woodward et al. (1987), mostr6 que muchas bacterias aisladas de la flora
normal de los pezones de los bovinos pueden no dejar crecer a otros
patdgenos infecciosos in vitro.Este microorganismos tendria una funcién
defensiva en la entrada de nuevos microorganismos como S. aureus Yy
Streptococcus agalactiae(Saran A. yChaffer, M. 2000).

En general los SCN, se presentan frecuentemente en mastitis subclinicas en el
periparto, asociadas a problemas en el ordefie vinculados muchas veces a la
presencia de edema mamario.(De Vliegher, S. et al. 2012; Pedrini, S.C.B y
Margatho, L.F.F, 2003)

En la medida que se han establecido planes de control en establecimientos con
mastitis producidas por S. aureus, se ha producido una reduccion
considerable del mismo, dando paso a un aumento en los Staphylococcus
coagulasa negativos.

3.4.6 E. coli

Este tipo de mastitis tiene una alta prevalencia en ganado estabulado y las
heces son la fuente de contaminacion.

La exposicion de la ubre a patégenos ambientales como el E.coli ocurre entre
los orderies, o sea fuera de la sala de ordefie a diferencia de los contagiosos
gue es dentro de la sala de ordefie,durante el ordefie.

Desde el punto de vista clinico esta mastitis puede ser hiperaguda oaguda.Es
poco frecuente su presentacion subclinica (Saran A. y Chaffer M. 2000).

La enfermedad es mas comun en los tres primeros meses de lactancia. La
explicacion de la aparicion en este periodo de tiempo, puede deberse a que la
vaca estd en su maxima producciéon, padeciendo de un balance energético
negativo que podria ser el factor predisponente en los casos de mastitis por
E.coli. (Saran A. y Chaffer M. 2000).

Los coliformes infectan la glandula a través del canal del pezén, la dosis
infectiva es relativamente baja pero la condicion de proliferacion rapida es una
condicion esencial de la aparicion de la enfermedad y se correlaciona con los
sintomas clinicos.Los coliformes producen una endotoxina que trae aparejada
una respuesta inflamatoria. La respuesta local puede afectar a los cuartos
afectados y la respuesta general ademas a los cuartos no afectados. (Saran A.
y Chaffer M. 2000
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3.4.7 Otros agentes causantes de mastitis:

Los patdgenos causantes de mastitis menos frecuentemente encontrados
incluyen: Pseudomona aeruginosa, Actinomices pyogenes, Nocardia spp,
Micoplasmas spp y otros como Levaduras y Algas.

La Pseudomona aeruginosa puede causar mastitis aguda y también de tipo
cronica, los antibiéticos pueden mejorar los sintomas clinicos pero no eliminan
la infeccién y las vacas afectadas deben ser eliminadas del rodeo. Esta
bacteria es aislada del suelo, materia fecal, agua y de maquinas de ordefio mal
higienizadas.

El Actinomices pyogenes es causante de mastitis clinica gangrenosa,
acompafiada de secrecion purulenta y olor fétido. Generalmente aparece
después del parto y el tratamiento con antibiotico es poco efectivo. La secuela
mas importante es la pérdida del cuarto afectado.

El Micoplasma bovis es el agente mas comdn causante de mastitis dentro de
los micoplasmas, su trasmision y fuente de infeccion es la ubre, durante el
ordefie .En establecimientos con recuentos celulares elevados, alta incidencia
de mastitis clinica y alto porcentaje de cultivos negativos con las técnicas
comunmente usadas para aislamiento se debe descartar su presencia .En
muchos casos generan una infeccion asintomatica con eliminacion intermitente
del M. bovis en la leche, permitiendo asi la propagacion del patdégeno (Saran A.
y Chaffer M. 2000; Almeida, R.A. 2014). Es de aparicion repentina, con
secrecion purulenta, de rapida diseminacion en el rebafio, con una marcada
reduccion en la produccién de la leche. Es resistente a los tratamientos
antibioticos.

El periodo seco presenta un alto riesgo para aquellas enfermedades que
suelen manifestarse en los animales recién paridos; mostrando sus signos
clinicos la mayoria de las veces en el post parto de la vaca.

Este periodo es muy importante para los programas que tienden a preservar la
salud de la glandula mamaria. EI comienzo y el final del periodo de vaca seca
son de alto riesgo para el desarrollo de mastitis subclinica y clinica. La ubre es
mucho mas susceptible durante las primeras semanas del periodo devaca seca
gue durante la lactancia previa. Una de las principales causas de por qué
sucede esto al comienzo y al final de este periodo puede deberse a que a
medida que la vaca se aproxima al parto su sistema inmune de defensa
disminuye. (Ruegg, P. R. 2001).

Para prevenir las infecciones intramamarias durante el periodo seco deberia
lograrse bajar el tenor bacteriano del ambiente y mejorar los mecanismos de
defensa de la glandula mamaria.(Bradley, A.J y Green, J. 2004)

3.5 Importancia de los selladores en prevencion de mastitis.

La utilizacién de selladores de pezones para prevencion de mastitis es una de
los procedimientos individuales mas eficientes, sobre todo contra
microorganismos contagiosos.(Petersson, C. et al.1998).
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Hemling, T.(2013) destaco que lo mas importante para obtener leche de buena
calidad, controlar la mastitis y asegurar la longevidad de la vaca, es la
desinfeccion de los pezones, ya que la piel de los mismos es por lo general la
fuente de microorganismos para la ubre. Estos pueden venir del ambiente o
vivir en la piel del pezon.(De torres E. et al. 2014)

El sellado de pezones es parte esencial delplan de cinco puntos para el
control de la mastitis.(Kingwill et al., 1970).

Este plan de control de cinco puntos considera los siguientes aspectos: 1) una
adecuada rutina de ordefie con énfasisen el sellado de pezones, 2) evaluacion
periddica de la maquina de ordefie, 3) deteccion temprana y tratamiento
inmediato de mastitis clinica, 4) Uso de pomos de secado en todas las vacas,
5) Eliminacién de las vacas con mastitis crénica.(Hillerton et al., 1995).

El sellador de pezones, es una solucion quimica que cumple como principal
objetivo eliminar microorganismos a partir de que el ordefiador sumerge el
pezoén de la vaca por un tiempo determinado en esa misma solucion.(Lépez-
Benavides, M.G. 2014).Es de destacar que la composicion del sellador
contiene ademas una sustancia emoliente imprescindible para mantener en
buenas condiciones la piel del pezon, dado lo importante que es este elemento
en nuestros sistemas de produccion, donde muchas veces las condiciones
ambientales son agresivas para la piel predisponiendo a la presencia de
mastitis.

Hemling et al. (2011), destacé los componentes de los distintos tipos de
productos desinfectantes que pueden ser usados después del ordefio, los
beneficios y riesgos asociados con ellos.

El componente mas importante es el germicida. Su funcion es eliminar
microorganismos causantes de la mastitis. Los selladores se pueden
clasificarse en dos grandes grupos, tomando en cuenta esta accién germicida,
en oxidativos y no oxidativos.

A través de una reaccion quimica los germicidas oxidativos destruyen los
microorganismos. Esto significa que se ataca a las bacterias, oxidando los
sitios de contacto.

Debido a que no sonespecificos en los puntos de contacto, hay una baja
probabilidad de que se desarrolle una resistencia alcompuesto. Los germicidas
oxidativos mas comunes son: hipoclorito de sodio, el yodo, el peroxido de
hidrogeno y diéxido de cloro.

Los no-oxidativos incluyen el &cido lactico y la clorhexidina, entre otros. Este
tipo de germicida quimiconecesita de una interaccion fisicacon el
microorganismo, produciendo la ruptura de la membrana celular o interfiriendo
con las reacciones enzimaticas. Algunos compuestos pueden crear cierta
resistenciaya que son mas especificos en su sitio de accion.

Para considerar la potencia germicida de los selladores,tanto oxidativos como
no oxidativos se debe tener en cuenta su estabilidad.

Es por esa razén queel pH ideal sera bajo para algunos, mientras que para
otros serd alto, en relacidén a su estabilidad.(LOpez-Benavides, M.G. 2012)

Los selladores a base de yodo son los mas comunmente usados en el
mundo.(Lopez-Benavides, M.G. 2012)

16



Para obtener una solucion de yodo elemental con 300 ppm (0.03%) debemos
disolverlo en agua hasta obtenerla. Para la disolucion y formacion el complejo
se debe utilizar un surfactante, el cual puede ser de dos tipos: industrial que
generalmente es irritante para la piel o cosmético que produce menos dafio a
la piel del pezén.(Lopez-Benavides, M.G. 2012)

Su funcién es reducir la tensién superficial logrando la absorcion del mismo en
la superficie de la piel. Los niveles de respuesta que se esperan pueden variar
de acuerdo a la formulacion y a la funcién; por ejemplo si se aplica antes del
ordefie tendria que tener mas cantidad de surfactante para poder limpiar de
forma mas eficiente la piel.(Hemling, T. C. 2011).

El emoliente es el segundo componente en un desinfectante de
pezones.Como el pezén es manipulado tres o mas veces, tanto quimicamente
como fisicamente, es importante mantener su mejor estado.En nuestros
sistemas de produccion donde la presencia de barro se da frecuentemente este
compuesto es de vital importancia.(Lopez-Benavides, M.G., 2009)

Se ha considerado que el sellado no es una medida tan efectiva contra mastitis
causada por microorganismos ambientales tales como Streptococcus uberis,
Streptococcus dysgalactiae y coliformes. ( Bramley, A.J., y F.H Dodd.
1984;Eberhart, R., J., 1983; Oliver, S. P.,1989; Oliver, S. P.,1991; Smith, K. L.
1983).

3.6 Periodo de transicion

Se define como, tres semanas antes y tres semanas después del parto; siendo
un periodo que afecta mucho a la vaca ya que debe adaptar de manera rapida
su metabolismo para la produccién de leche (Meikle, A. 2013).El cambio que
sufre la vaca al pasar del periodo seco a la produccion de leche, le exige al
animal un cambio importante, para adaptarse metabdlicamente a la demanda
de la produccion.

Como el animaltiene un menor consumo antes del parto (alrededor del 30%)y
las exigencias metabdlicas por parte del animal para produccion de leche son
altas, se genera la movilizacion de grasas corporales dando lugar al balance
energético negativo que estos animales lecheros presentan al comenzar el
periodo de produccion lechera.(Grummer, R. 1995).

Debido a cambios metabdlicos el sistema inmune de la vaca estd muy
deprimido en el periparto,es decir antes e inmediatamente después del parto.
En este periodo la actividad de los linfocitosasi como la funcion de producir
anticuerpos por parte de ese sistema inmune esta disminuida (kehrli et al
1989).

Herr et al. (2011), mostraron que en el periodo entre la 8va semana anterior al
parto y la 4ta semana post parto, se produce una disminucion notable en las
concentraciones de IgG e IgM a nivel sérico. Es clara la alta incidencia de
patologias en este periodo critico relacionadas a su situacion inmune.(meikle et
al. 2013).

En este periodo del periparto,las vacas son extremadamente susceptibles a la
mastitis sobretodo las de alta produccion, comprobandose que se ve afectado
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el sistema inmune del animal debido al stress fisiolégico que le genera la alta
produccion de leche al parto, con neutrdfilos circulantes disminuidos, con su
funcién de fagocitosis deprimida y una respuesta inflamatoria demorada
(Burvenich et al. 2000).

En la mastitis bovina los mecanismos de defensa frente a esta enfermedad
estan a cargo de los linfocitos T; estudios recientes han comprobados que
vacas con relaciones CD4:CD8 menores de 1:0, tanto en la secrecion mamaria
como en sangre periférica, seran mas susceptibles significativamente a esta
enfermedad.(Park et al. 2004). Durante el periparto la relacion de linfocitos
CD4+: CD8+ es menor que 1.Se ha demostrado ademas que si la glandula
mamaria estad infectada con S. aureus esa relacidbn entre los linfocitos
disminuyeaun mas.(Park et al. 2004)

Es importante el status inmunitario en este periodo también por la
transferencia de inmunidad pasiva al ternero (Kehrli et al., 1989;Franklin,
S.T.2005).

Considerando esta situacion respecto a la susceptibilidad a nuevas infecciones
en el periparto y teniendo en cuenta que la fuente de infeccion, en cuanto a
microorganismos causantes de mastitis para la glandula mamaria es la piel de
la teta, se disefid0 una estrategia de trabajo pensando disminuir la infecciones
intramamarias a traves del sellado en el preparto.

4. Hipotesis

Disminuir la carga microbiana en la piel de la teta a través del sellado en el
preparto, disminuye las infecciones intramamarias en el postparto temprano.

5. Objetivo

Evaluar la eficacia del sellado en el preparto para la prevencion de infecciones
intramamarias en el postparto temprano.

6. Materiales y Métodos

El estudio se realiz6 en la Estacion Experimental de INIA “La Estanzuela”
ubicada en ruta 50, Km 12, departamento de Colonia, Uruguay y en el Campo
Experimental N° 2 de la Facultad de Veterinaria ubicado en ruta 1, Km 42,
departamento de San Joseé.

El ensayo en INIA se llevo a cabo en la “Unidad de Lecheria”, que cuenta en
promedio con 233 vacas en ordefie con una produccion de 7347 Its por vaca.

El Campo Experimental N 2 de Facultad de Veterinaria cuenta en promedio
con 141 Vacas en ordefie con una produccién de 7500 Its por vaca.
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Se utilizaron tanto vacas como vaquillonas Holando y cruza Holando por
Jersey, de paricién de otofio (marzo a junio).

Para el estudio se utilizaron 132 cuartos pertenecientes a 33 vaquillonas.

Para seleccionar los cuartos de las vacas a utilizar se tomaron muestras para
cultivo bacteriolégico de vacas que en los tres meses previos al secado
tuvieran recuentos celulares menores o iguales a 200.000 céls/ml.

De acuerdo al resultado de los cultivos bacteriolégicos extraidos de las vacas
en el momento del secado, se seleccionaron 144 cuartos con cultivos negativos
pertenecientes a 36 vacas que dieron el mismo resultado en sus 4 cuartos y 57
cuartos de 19 vacas que dieron negativos los cultivos en 3 de sus cuartos.

Por tanto se utilizaron 201 cuartos pertenecientes a 55 vacas.

Los cuartos seleccionados se asignaron a los grupos testigo y tratamiento de
manera aleatoria, asegurando similar proporcién de cuartos pertenecientes a
animales de primera, segunda 0 mas crias.

Al grupo tratamiento se le aplico un sellador yodado (Armor ®, 4000 ppm de
yodo y glicerina), dos veces por semana, con copa selladora durante el mes
previo al parto.

Se tomaron muestras de leche por cuarto, siguiendo las normas establecidas
por el Nacional Mastitis Council, para aislamiento bacteriano en el momento del
secado y dentro de las 24 hs del parto. (Hogan y col., 1999)

Se identificaron las muestras en el momento de extraccion (al secado y al
parto), se congelaron y se remitieron dentro del mes de su extraccion para su
procesamiento en el Laboratorio de la Asociacion Rural de San Jose.

Como técnica de diagnostico, se utilizé para aislamiento e identificacion de
bacterias que producen mastitis un medio Universal, donde la eleccion fue la
siembra de muestras de leche enagar sangre. Se utilizé también el medio Agar
Triple Saja (OXOID o DIFCO) mas sangre estéril que puede ser de bovino. En
este medio podemos ver las diferentes hemdlisis (alfa ,beta ,gama). La siembra
de la muestra fue mediante un ansa bacteriologica, se sembraron 0,01 o 0,05
ml de la muestra de leche, que previamente se habia llevado a temperatura
ambiente mezclandola bien y poniéndola en una estufa 37 °C por 24 a 48
horas.

Para el andlisis estadistico de los datos, se utilizaron los cuartos pertenecientes
a vaquillonas (132) y a vacas (201) segun los criterios de seleccion
establecidos en la metodologia. Utilizamos estadistica descriptiva de las
variables estudiadas y modelos para evaluar factores asociados al aislamiento
bacteriano. Para el aislamiento microbiano, se us6 un modelo de regresion
logistica tomando como variable de respuesta si hubo crecimiento bacteriano o
no. Los factores (variables independientes o explicativas) incluidos en el
modelo fueron el tratamiento, el tambo (realizado en dos lugares distintos para
observar si hubo diferencias significativas entre ambos) y la categoriaanimal
(observandose si hubo diferencia en la respuesta entre vacas o vaquillonas).
Se utiliz6 el Test exacto de Fisher para ver la significancia.
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7. Resultados

El sellado preparto en vacas, es una medida de manejo no efectiva para la
prevencién de infecciones intramamarias en el postparto temprano; ya que en
ambos tambos (INIA y Facultad de Veterinaria), dicho sellado dos veces por
semana un mes previo al parto,no redujo significativamente(p= 0.54) la
presencia de infecciones intramamarias .Sin embargo, en las vaquillonas de 12
paricién, esta medida resulté efectiva, ya que la diferencia en cantidad de
cultivos positivos, dentro de las 24 hs post parto entre el grupo testigo(sin
sellado pre parto )y el tratamiento, fue significativa (p= 0,001).

En los animales multiparos, contamos con 201 cuartos que no desarrollaban
crecimiento al momento del secado, perteneciente a vacas que tenian
recuentos celulares menores o igual a 200.000 céls/ml; en los dos recuentos
celulares individuales previos al parto. En el grupo testigo, de un total de 86
cuartos que no desarrollaron crecimiento en el momento de secado; un 84,7
% (73 cuartos) se mantuvieron sin desarrollo y un 15.3% (13 cuartos)
mostraron crecimiento al parto.
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Figura 1. Aislamiento bacteriano en el postparto en el grupo testigo y
tratamiento en vacas.

Mientras que en el grupo tratamiento, de un total de 115 cuartos que no
desarrollaron crecimiento bacteriano en el momento del secado, un 87,83%
(10lcuartos) se mantuvieron sin desarrollo y 12.17% (14 cuartos) tuvieron
crecimiento al parto.

Esta diferencia entre grupos de vaca no resulté significativa (p= 0.54)
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En las vaquillonas, los 132 cuartos de vaquillonas seleccionados fueron
asignados aleatoriamente al grupo testigo y tratamiento.

En el grupo testigo, un 50 % de cuartos mostraron aislamiento positivo, dentro
de las 24 hs postparto y en el grupo tratamiento, un 22.5% de cuartos
resultaron con crecimiento, siendo esta diferencia significativa (p=0.001).
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Figura 2. Aislamiento bacteriano en Grupo Testigo y Tratamiento en
vaquillonas.

Ademas, se demostré que habia 3 veces (OR =3) mas probabilidad en tener
cultivo positivo en cuartos de vaquillonas, que en cuartos de vacas que no
desarrollaron crecimiento al momento del secado; mostrando diferencias
significativas con un p= 0.007.

En cuanto a la presencia de aislamiento dentro de las 24 hs posteriores al
parto, no se presento diferencia significativa entre cuartos (p= 0,034); por tanto
el crecimiento bacteriano no se presentd con mayor frecuencia en ningun
cuarto en particular.

Tampoco hubo diferencia significativa (p= 0.09), en la presencia de cultivos
positivos  entre los establecimientos, donde se realizd el ensayo (INIA o
Facultad de Veterinaria).
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7.1 PREVALENCIA DE MICROORGANISMOS EN EL POST PARTO
TEMPRANO DE LAS VACAS

En el grupo testigo, la prevalencia de los diferentes microorganismos en los
cultivos positivos, dentro de las 24 hs posteriores al parto fue la siguiente:

Cuadro I. Prevalencia de Microorganismos en vacas.Grupo Testigo

Microorganismos Muestras | Porcentaje
SCN 7 47%
Streptococcusuberis y 7 47%
dysgalatiae *
S. aureus 1 6%
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Figura 3. Prevalencia de microorganismos.Grupo testigo.

* Se consideraron en conjunto los Streptococos uberis y dysgalactiae por tener
una epidemiologia similar.
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En el grupo tratamiento, la prevalencia de los microorganismos dentro de las
24 hs posteriores al parto fue la siguiente:

Cuadro Il. Prevalencia de microorganismos. Grupo Tratamiento

Microorganismos Muestras Porcentaje
SCN 7 50%
Colifomes 5 36%
S. auerus 1 7%
Levaduras 1 7%
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Figura 4.Prevalencia de microorganismos en vacas. Grupo tratamiento.

Es de destacar que tanto en el grupo testigo como en el tratamiento, los
microorganismos mas prevalentes fueron los Sthapylococcuscoagulasa
positivos (SCN). Los m.o. que le siguen en prevalencia, fueron los
Streptococcus uberis, dysgalactiae y los coliformes. Estos microorganismos
provienen del ambiente.
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7.2 PREVALENCIA DE MICROORGANISMOS

TEMPRANO EN VAQUILLONAS

EN EL POST PARTO

En el grupo testigo, la prevalencia dentro de las 24 hs posteriores al parto fue:

Cuadro lll. Prevalencia de microorganismos .Grupo Testigo.

Microorganismos Muestras Porcentaje
Coliformes 12 46%
SCN 9 35%
Streptococcus uberis y dysgalactiae 4 15%
S. aureus 1 4%
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Figura 5. Prevalencia de microorganismos en vaquillonasGrupo testigo.
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En el grupo tratamiento de vaquillonas, la prevalencia dentro de las 24 hs

posteriores al parto fue la siguiente:

Cuadro V. Prevalencia de microorganismos en vaquillonas.Grupo Tratamiento.

Microorganismos Muestras Porcentaje
SCN 9 50%
Coliformes 7 39%
Streptococcus uberis y 2 11%
dysgalactiae
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Figura 6. Prevalencia de microorganismos.Grupo tratamiento.

En ambos grupos los microorganismos mas prevalentes son los coliformes y
los SCN.

Se constatdé,como mencionamos anteriormente que existen 3 veces (OR =3)
mas probabilidades de tener cultivo positivo en cuartos de vaquillonas, que en
cuartos de vacas que no desarrollaron crecimiento al momento del secado;
mostrando diferencias significativas con un p= 0,007.
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Figura 7.Comparacion de cultivos positivos en vacas y vaquillonas en los
grupos testigo y tratamiento.

8. Discusion:

En vacas el sellado de pezones un mes antes del parto como prevencion de
infecciones intramamarias, dentro de las 24 hs post parto no resulto efectiva.

En el trabajo de Lépez — Benavides et al.,, 2009, se probo el sellado como
método para prevencion de infecciones intramamarias en el preparto de
vaquillonas. Se utilizaron para este ensayo cinco tambos en Nueva Zelanda
donde los animales formaban parte de rodeos comerciales, en confinamiento,
gue se sellaban tres veces por semana, una vez terminado el sellado se
regresaban al potrero de paricion. Comprobaron que se reducia la incidencia
de infecciones intramamarias en el post parto temprano por S. uberis,
comparando el grupo tratamiento con el grupo control de vaquillonas,
mostrando diferencias significativas(p menor a 0.05). En nuestro ensayo se
probo la efectividad de esta medida sélo para las vaquillonas al igual que en el
trabajo de Lépez. En el citado estudio, no se redujeron significativamente las
infecciones por SCN (p=0.12) al igual que en el nuestro.(Lopez — Benavides et
al., 2009). Pero existe una diferencia con nuestro trabajo con el de Lopez,
nuestros animales estaban en potreros al aire libre y en su ensayo eran
animales en confinamiento.

Se han realizado numerosos trabajos evaluando la efectividad de los selladores
durante la lactancia.Oliver et al., (1984) afirman que la desinfeccion de los
pezones después del ordefie es efectiva contra infecciones por Strep.
agalactiae y S. aureus, en los rebafios seleccionados entre los participantes
en un programa de control de mastitis en Massachusetts. Estos
establecimientos, contaban con similar nimero de vacas en ordefie y
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pertenecian a sistemas deproduccion,similares (estabulacion).En este estudio,
se concluye que esta desinfeccion post ordefie es menos efectiva para
prevenir infecciones intramamarias, causadas por patdégenos ambientales,
coincidiendo con las comprobaciones de nuestro ensayo; en cuanto a los
resultados obtenidos en las vacas ,ya que existe una alta prevalencia de
microorganismos tomados del ambiente en los grupos tratamiento de vacas y
vaquillonas.(Oliver,S y Mitchell, B. 1984).

Oliver et al. (1993) realizaron un ensayo, en el que intentaron demostrar que el
uso de predipping y post dipping son mas efectivos para el control de
patdgenos ambientales, que el uso solamente del postdipping.En este trabajo,
tanto para el pre dipping como post dipping emplearon un desinfectante a base
de iodo con una concentracion de 0.25%, a diferencia con de nuestro ensayo
en el que la concentracion de iodo en el sellador aplicado fue de 0,4%. En
este estudio, las nuevas infecciones intramamarias fueron por patdégenos
mayores causantes de mastitis, entre ellos: por Streptococcussp,
principalmente uberis y dysgalactiae, pero también por bacterias Gram
negativas como E.coli. Se demostro que las nuevas infecciones intramamarias
causadas por bacterias Gram negativas, disminuyeron cuando se aplico el
predipping y postdipping juntos, en relacion al solo uso del post dipping. Estas
comprobaciones alientan la hipétesis de que el uso de un sellador en el pre
parto para prevenir infecciones intramamarias podria ser una alternativa valida,
lo que no se comprobo en nuestro estudio para las vacas. De todas maneras,
debemos destacar que el estudio de Oliver, fue hecho en vacas en ordefie
alojadas en establos con camas bien dimensionadas y separadas de los
lugares donde se depositan los residuos.

Sin embargo, el estudio de Pankey et al. (1987)mostré que el predipping y el
postdipping, no fueron efectivos para prevenir infecciones por SCN. Estos
autores observaronque, aunque se variaran las concentraciones de iodo,
empleandose 0.01%, 0.25% y 0.55% en ambos momentos pre o post dipping
no se logré el objetivo mencionado. Estos resultados, concuerdan con los de
nuestro ensayo, ya que el SCN es el mas prevalente en ambos grupos
tratamiento tanto de vacas como de vaquillonas(en este grupo el 50% restante
corresponde a microorganismos ambientales).

Otros autores han comprobado, que los patdgenos contagiosos pueden ser
controlados mediante la desinfeccion después del ordefie y también con la
terapia antibiGtica en el periodo seco; pero este mismo control es poco efectivo
contra Streptococcus ambientales y casi inefectivo contra coliformes. (Eberhart,
R.y Buckalew, J. 1972;Eberhart, R. 1975;Eberhart, R.1977;Eberhart, R. J., et
al.1979; King, J.1981;Natzke, R. 1981; Eberhart, R. 1982; Dodd, F.1983;
Eberhart, R.et al. 1983)

Nickerson y Boddie, (1995), en su estudio en vacas jersey no estabuladas en
lactacion, en granjas experimentales para investigacion, probo dos tipos de
selladores de barrera y demostré que para microorganismos contagiosos como
S. aureus y Strep. agalactiae su eficacia para prevenir las infecciones
intramamarias depende principalmente de la concentracion del germicida, ya
gue cuando aumenta la misma se reducen significativamente las infecciones
intramamarias .
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El trabajo de Schukken et al.,(2013), hace referencia a la efectividad de la
desinfeccion de pezones después del ordefie, para prevenir las infecciones
intramamarias causadas por microorganismos contagiosos.Debemos
considerar que los trabajos citados hacen referencia al sellado de pezones en
vacas en lactacion y en nuestro estudio se uso el sellado en el periodo seco.
De todas formas sus resultados son concluyentes, respecto a su eficacia para
prevenir infecciones por microorganismos contagiosos, no actuando en la
mayoria de los casos sobre infecciones por microorganismos ambientales;
dado que en nuestra investigacion tuvieron una alta prevalencia (en vacas 45%
de microorganismos de base ambiental y en vaquillonas el 50%).

Es importante destacar que resultados de investigaciones nacionales Meikle et
al, (2013) muestran que en el periodo de transicion durante el cual realizamos
el estudio,la vaca debe adaptar rapidamente su metabolismo para después del
parto lograr la produccion de leche; siendo una etapa critica de alto riesgo y
con alta incidencia de patologias (mastitis, entre otras) relacionadas a la
situacién inmune de la vaca. Por tanto, esta situacion puede haber afectado los
resultados obtenidos en cuanto a la no efectividad de la medida instrumentada.

En el estudio de Fox, et al. (1995), se demostré que en el Ultimo tercio de
gestacion la vaquillona tiene una alta prevalencia de Infecciones intramamarias.
Sugiriéendose también que el crecimiento de la glandula mamaria al final de la
gestacion, podria estar asociado con la alta prevalencia de infecciones
intramamarias.

En nuestro estudio se comprobd, la mayor susceptibilidad de las vaquillonas
alas infecciones intramamarias comparadas con las vacas; 15,3% de
infecciones nuevas en vacas en el grupo testigo y 50% en las vaquillona de
grupo testigo.

En cuanto a la prevalencia de microorganismos, los estudios de Gianneechini
et al. (2002b), en mastitis subclinica en la cuenca lechera del sur del Uruguay
mostraron las siguientes prevalencias: S.aureus (19,8%), SCN (6%),
Streptococcus uberis (4,8%), Streptococcusdysgalactiae (4,1%),
Streptococcusagalactiae (2,8%) y Enterococcus (0,2%). En los trabajos mas
recientes de (Torres et al. ,2014) se muestra el aumento de la incidencia de
microorganismos que provienen del ambiente en mastitis clinicas lo que
demuestra como ha ido evolucionando el sistema de produccién uruguayo y
por tanto la epidemiologia de la mastitis.(Erskine RJ, et al. 1988)

En nuestro trabajo, la prevalencia de microorganismos contagiosos es muy
baja, lo que seguramente tiene que ver con que en los establecimientos
seleccionados existe un plan de control de mastitis con sellado post ordefie y
terapia antibiética en el momento del secado.La alta prevalencia de
microorganismos provenientes del ambiente puede estar relacionada a las
condiciones ambientales de los corrales de pre parto.(Smith K. y Hogan J.
1995; Gianneechini R. et al. 2002 Los microorganismos mas prevalentes tanto
en vacas como en vaquillonas son los SCN que son clasificados como
microorganismos oportunistas es decir que viven en la piel de la ubre y si las
condiciones estan dadas producen mastitis
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Podriamos considerar también, el poco efecto residual que el yodo tiene en la
ubre de la vaca, ya que para que un desinfectante ejerza efecto antimicrobiano
se requiere que exista contacto con el microorganismo. Este no puede ser
atacado si no existe ese contacto, que es facilitado por la presencia de una
interfase entre el microorganismo y el desinfectante. Para casi todos, la
interfase es un liquido, que debe ser aplicado de manera homogénea. Una vez
que el é&rea esta seca, termina el efecto antimicrobiano del agente
desinfectante; por ello en muchas preparaciones se han utilizado vehiculos que
no se evaporan muy rapido y permite que la interfase liquida siga mediando el
contacto durante un tiempo prolongado entre desinfectante — microorganismo;
mejorando su eficiencia.

Por lo que al sellar sélo dos veces por semana, la mayoria del tiempo los
pezones estarian expuestos al ambiente sin proteccién.Una vez terminado el
efecto del desinfectante, la carga microbiana depende de las condiciones de
bioseguridad donde estan las vacas (presencia de barro, restos de fardos
ingreso de animales con sus propias cargas microbianas).No existe como tal,
un efecto residual duradero de los desinfectantes.Sin contar ademas que
muchos como el yodo se inactivan en presencia de materia organica, por lo
tanto su accion también depende del ambiente en el que se encuentren los
animales. (Sumano, H. y Ocampo, L, (2007).

En nuestro estudio, en vacas tanto en el grupo testigo como en el tratamiento,
observamos que el patégeno mas prevalente dentro de las 24 hs posteriores al
parto, fue el SCN con un 47% y un 50% respectivamente. Gianneechini et al.
en el 2002 establece que en casos de mastitis subclinica se ven elevados
porcentajes de este microorganismo debido a que en rodeos con bajos
recuentos celulares los SCN son los patdgenos mas comunmente aislados .Lo
mismo planteo Erskine et al. (1988), a diferencia de los rodeos que tienen altos
recuentos celulares donde, los microorganismos mas prevalentes son
Streptococcusagalactiae y S. aureus.

Segun Bramley, A. (1975), el rol de los SCN en la glandula mamaria, seria
prevenir la infeccion contra patdgenos mayores que producen mastitis. Segun
estos autores los SCN estarian asociados con casos de mastitis
subclinicas(Matthews, K. 1986; Tm, L. y Schula, L. 1987).De acuerdo con
Edwards,aquellos cuartos que tienen patdgenos menores como el SCN,
podrian ser mas resistentes a infecciones con bacterias mas patdégenas,
comparado con los cuartos no infectados. Edward y Jones (1966), observaron
gue en cuartos donde la prevalencia de este microrganismo es alta; la
prevalencia del Staphylococcusaureus se encontraba disminuida o no estaba
presente en el resto de los cuartos.(Edwards, S. et al. 1966)

En el estudio de Matthews et al.(1991), se observaron menos infecciones
intramamarias con patdégenos mayores, como es el caso del S. auerus con
preexistencia de infecciones por SCN en comparacion con cuartos no
infectados. En este caso,las infecciones preexistentes parecieron ejercer
significativamente (p< 0,05),un efecto protector contra la subsiguiente infeccion
por patégenos de mastitis (p<0.05).(Rainardy Poutrel, 1988; Schukken et al.,
1989; Matthews et al., 1990; Lam et al., 1997).
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Sin embargo Parker et al. (2007) no estan de acuerdo con lo planteado por los
autores citados anteriormente, ya que demostré que las infecciones por SCN
en el preparto de vaquillonas incrementan el riesgo de infecciones por
S.aureus y Streptococcus uberis en el postparto temprano. Lo mismo
demostraronCompton et. al. (2007) en un estudio realizado en Nueva Zelanda
en rodeos de vaquillonas, donde se estudid la prevalencia de algunos
microorganismos entre ellos el SCN, en el periodo de preparto y el efecto del
mismo en las infecciones intramamarias .Estos mismos resultados
comunicaron Zadoks et al., (2001) y Hogan et al., (1988).

DeVliegher et al. (2004) demostraron, en estudios in vitro que el crecimiento del
Streptococuschromogenes inhibia el crecimiento del S. aureus; ellos sugirieron
ademas que el SCN producia sustancias inhibitorias para el crecimiento de los
demés patégenos mayores de mastitis. DosSantos Nascimento et al., (2005),
encontraronque el SCN inhibia el crecimiento del S. agalactiae.(DeVliegheret
al. 2004)

Kirk, J. et al. (1996) establecieron que en general el SCN es el patégeno que
mas frecuentemente causa infecciones intramamarias,presentandose casos de
mastitis subclinicaen el peripartoSe demostré asimismo que las infecciones
intramamarias causadas por el SCN, en rodeos en lactancia temprana no
tienen un efecto negativo en la produccion de leche durante esa lactancia.

(S. De Vliegher,et al. 2012)

Para Trinidad y Matthews, el SCN es mas frecuente en primiparas que en
vacas multiparas.Staphylococcussimulansand Staphylococcuschromogenes
son frecuentemente las especies predominantes dentro del grupo de
SCN(Trinidad et al.,1990b; Matthews et al., 1992). El primero de ellos es
aislado mayoritariamente en vacas viejas, mientras que el segundo se ha
aislado tanto en vacas multiparas como primiparas. Generalmente las vacas
multiparas se infectan en la lactancia tardia, mientras que las primiparas se
infectan antes o inmediatamente después del parto.. En la rutina de diagndstico
para mastitis no se identifica la especie de SCN, sino que se trata
uniformemente como grupo; siendo este grupo considerado patdégenos
menores causantes de mastitis, comparado con los patbgenos mayores como:
Staphylococcus aureus, streptococcus y coliformes.En nuestro estudio no
determinamos la especie.

Segun Boddie et al.,(1987) normalmente son infectadas las vacas y las
vaquillonas antes del parto(Boddie et al., 1987; Trinidad et al.,1990b; Green et
al., 2005). Encontraron que la prevalencia del SCN es mas alta en vacas
primiparas que en vacas multiparas,sin embargo en nuestro estudio la
prevalencia fue similar en vacas que en vaquillonas.Segun Trinidad et al.,
1990b; Oliveira et al., 2006 y Parker et al., 2007en sistemas intensivos la
prevalencia es mas alta (50%), que en sistemas pastoriles (16%).Sin embargo
nosotros estudiamos sistemas pastoriles y la prevalencia fue alta (50 y 47% en
vacas Yy vaquillonas respectivamente).
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9. CONCLUSION

El sellado en el preparto es efectivo para prevenir las infecciones
intramamarias en el post parto en vaquillonas; sin embargo no resulté efectivo
para prevenir las infecciones intramamarias en el post parto en vacas.
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