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RESUMEN 

En la presente tesis se estudió si la carga y el manejo de la pastura afectan parámetros del 

bienestar animal, metabolismo e indicadores de salud de ubre en vacas primíparas y 

multíparas. Al parto, se encontraron mayor proporción de aislamientos positivos en vacas 

primíparas con respecto a multíparas, siendo los más importantes: Staphylococcus aureus, 

Staphylococcus coagulasa negativos y bacilos gram-negativos. La prevalencia de mastitis 

subclínica mediante recuento celular individual al comienzo del período experimental fue 

mayor en vacas primíparas con respecto a vacas multíparas. La tasa de incidencia e 

incidencia acumulada de infecciones intramamarias fue mayor en vacas primíparas con 

respecto a vacas multíparas. Esto se encontró asociado a una mayor movilización de 

reservas (concentraciones de ácidos grasos no esterificados y beta-hidroxibutirato) en 

vacas primíparas previo al parto. Sin embargo, no se encontraron diferencias en la tasa de 

incidencia de mastitis clínica por cuarto e incidencia acumulada de mastitis clínica entre 

vacas primíparas y multíparas, lo cual posiblemente tenga su génesis en la epidemiología 

de la enfermedad en dicho predio con predominio de agentes contagiosos y oportunistas. 

Por otro lado, las vacas multíparas tuvieron una mayor prevalencia de cetosis subclínica 

postparto, mayor proporción de animales con score de suciedad 3 y 4 (ubre sucia), mayor 

proporción animales con tetas con anillo rugoso o muy rugoso y animales con tetas secas 

o agrietadas, los cuales son factores de riesgo para la aparición de mastitis. No se 

encontraron diferencias en la salud mamaria entre diferentes cargas y manejos del 

pastoreo. Sin embargo, se encontró una mayor tasa de incidencia de mastitis clínica por 

cuarto y mayor incidencia acumulada de mastitis clínica en el manejo intenso dentro de 

los animales con una carga de 1,5 vacas en ordeñe por hectárea. Esto se encontró además 

asociado a una mayor proporción de animales con concentraciones elevadas de ácidos 

grasos no esterificados postparto y menores concentraciones de colesterol en el manejo 

intenso y una mayor prevalencia de cetosis subclínica postparto en el manejo intenso con 

respecto al laxo en los animales con una carga de 1,5 vacas en ordeñe por hectárea. 

Simultáneamente, la proporción de animales con score de suciedad 3 y 4 (ubre sucia) 

tendieron a ser mayores en el manejo intenso dentro de los animales con 1,5 vacas en 

ordeñe por hectárea lo que posiblemente afectó la salud mamaria de dicho grupo 

experimental. En conclusión, la categoría animal fue un factor determinante para la salud 

de ubre: las vacas primíparas  presentaron una mayor movilización de reservas preparto 

(ácidos grasos no esterificados y beta-hidroxibutirato), una mayor prevalencia de mastitis 

subclínica al comienzo del período experimental y mayor tasa de incidencia e incidencia 

acumulada de infecciones intramamarias durante el mismo. No se encontraron  

diferencias entre diferentes cargas y manejos del pastoreo sobre la tasa de incidencia e 

incidencia acumulada de infecciones intramamarias e indicadores de mastitis clínica. Sin 

embargo, los datos sugieren que el ambiente fue un factor relevante, lo que se observa en 

el score de suciedad, ya que la interacción entre la carga y el manejo en dicha variable 

fue significativa. El manejo del pastoreo intenso se asoció con un peor balance energético 

(mayor proporción de animales con alta concentraciones de ácidos grasos no esterificados 

y menor concentración de colesterol) que se encontró relacionado parcialmente con las 

medidas de salud de ubre.  
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SUMMARY 

 

In this thesis it was studied if stocking rate and grazing management affect animal welfare 

parameters, metabolism and udder health indicators in primiparous and multiparous cows. 

At calving, a higher proportion of positive isolations were found in primiparous cows 

than in multiparous cows, the most prevalent pathogens were: Staphylococcus aureus, 

coagulase negative Staphylococci and gram-negative bacilli. The prevalence of 

subclinical mastitis measured by somatic cell count at the beginning of the trial was higher 

in primiparous cows than in multiparous cows. The incidence rate and cumulative 

incidence of intramammary infections was higher in primiparous cows than in 

multiparous cows. This was associated with a greater mobilization of reserves 

(concentrations of non-esterified fatty acids and beta-hydroxybutyrate) in primiparous 

cows prior to parturition. However, no differences were found in the incidence rate of 

clinical mastitis per quarter and the cumulative incidence of clinical mastitis between 

primiparous and multiparous cows, which may have its genesis in the epidemiology of 

the disease in this dairy farm with a predominance of contagious and opportunistic agents. 

On the other hand, multiparous cows had a higher prevalence of postpartum subclinical 

ketosis, a greater proportion of animals with a hygiene score 3 and 4 (dirty udder), a 

higher proportion of animals with teat ends with rough or very rough ring and more cows 

with dry or cracked teats, which are risk factors for mastitis. No differences were found 

between different stocking rates and grazing managements. However, a higher incidence 

rate of clinical mastitis per quarter and a higher cumulative incidence of clinical mastitis 

were found in intense grazing management within animals with a stocking rate of 1,5 

milking cows per hectare. This was also associated with a higher proportion of animals 

with high concentrations of postpartum non-esterified fatty acids and lower 

concentrations of cholesterol in intense grazing management and a higher prevalence of 

subclinical postpartum ketosis in intense with regard to lax grazing management in cows 

which had a stocking rate of 1,5 milking cows per hectare. Simultaneously, the proportion 

of animals with hygiene score 3 and 4 (dirty udder) tended to be higher in the intense 

management within the animals with a stocking rate of 1,5 milking cows per hectare 

which possibly affected the udder health of this experimental group. In conclusion, animal 

category was a determinant factor in udder health: primiparous cows showed a greater 

mobilization of reserves prior to calving (non-esterified fatty acids and beta-

hydroxybutyrate), a higher prevalence of subclinical mastitis at the beginning of the 

experimental period and higher incidence of intramammary infections during the trial. No 

differences were between different stocking rates and grazing managements in incidence 

rate and cumulative incidence of intramammary infections and clinical mastitis 

indicators. However, the data suggest that the environment was a relevant factor, what is 

observed in the hygiene score, since the interaction between the stocking rate and grazing 

management in this variable was significant. The intense grazing was associated with a 

worse energy balance (higher proportion of animals with high concentrations of non-

esterified fatty acids and lower cholesterol concentrations) which was partially associated 

with udder health measures.  



 

1 
 

INTRODUCCIÓN 

 

El sector lácteo ocupa un rol importante en la estructura económica de Uruguay, cuenta 

con una totalidad de 3873 establecimientos lecheros de los cuales 2717 son remitentes en 

una superficie total de 763.000 hectáreas y con 767.000 animales, lo cual tiene como 

resultado una producción anual de 2026 millones de litros y una remisión de leche a 

plantas de 1816 millones de litros (DIEA, 2017). Uruguay exporta un 70% de su 

producción (INALE, 2018) y dentro de ese contexto la calidad sanitaria de la leche es 

vital para cumplir con las normativas internacionales (Europa-tex, 2004) y obtener un 

producto de buena calidad y competitivo. 

 

En la última década existió un importante aumento en la producción de leche  a nivel 

nacional, este aumento ha sido en base a un aumento en la carga animal y a un aumento 

en la producción por vaca en ordeñe (VO) (DIEA, 2017).  El aumento en la producción 

de leche por VO tiene un gran impacto en la salud animal encontrándose un aumento en 

la susceptibilidad a enfermar de mastitis (Schukken et al., 1990; Hansen et al., 2002; 

Carlen et al., 2004; Windig et al., 2006; Parker et al., 2007), esto se encuentra asociado a 

las mayores exigencias metabólicas del ganado de alta producción y por tanto una mayor 

susceptibilidad a enfermar (Ingvartsen y Moyes, 2012). Por otro lado, los aumentos en la 

carga animal podrían afectar la salud de ubre (Hogan y Smith, 2012), en la medida que 

los sistemas de producción con cargas altas implican accesos a encierros para 

suplementación, ya que las pasturas varían su oferta de alimento a lo largo del año. Esta 

situación da lugar a una mayor concentración de animales en áreas comunes (caminos y 

encierros) pudiendo esto afectar la salud mamaria de dichos animales (Lacy-Hubert et al., 

2006; Ruegg, 2006; Lopez-Benavides et al., 2007; Parker et al., 2007). Los cambios en el 

manejo del pastoreo podrían también afectar la salud de ubre. Los pastoreos  más intensos 

dan lugar a una  mayor concentración de animales  por unidad de superficie, presencia de 

barro y mayor contaminación ambiental (Lopez-Benavides et al., 2007). Esta situación  

da lugar además a cambios en el comportamiento (Chen et al., 2017) que afectan el 

bienestar animal y por tanto, potencialmente la salud de ubre (Ruegg, 2006; Hogan y 

Smith, 2012). 
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REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA  

 

Producción lechera en Uruguay  

 

Uruguay tiene un sistema semipastoril con encierros a cielo abierto y una  dieta donde el  

50%   es pastura (cosecha directa), 25% reservas forrajeras y 25% concentrados (INALE, 

2015). Con respecto a las razas y biotipos presentes  el 83 % es  Holstein de origen 

americano y canadiense, 6 % Holstein neozelandés, 9% cruzas, 1 % Jersey y 1 % 

Normando (INALE, 2015). En la última década ha existido un aumento sostenido en la 

producción total de leche en Uruguay y por unidad de superficie, explicado por un 

incremento en la producción por vaca (4255 litros anuales/vaca masa vs. 4768 litros 

anuales/vaca masa) y aumentos en la carga (742.000  animales en 879.900 hectáreas vs. 

767.000 animales en 764.000 hectáreas) (DIEA, 2017). De acuerdo a Fariña y Chilibroste 

(2018) se dispone de mayor número de animales en instalaciones de ordeñe con caminos, 

encierros y prepartos sub-dimensionados, lo que da lugar a mayores tiempos de ordeñe y 

peor estado de los caminos y lugares de encierro. Estos problemas de infraestructura 

tendrían  impacto sobre el sistema de producción en su conjunto y en la salud animal en 

particular.  

 

Uruguay posee un consumo de 230 litros de leche per cápita (más del doble del consumo 

mundial promedio) y es el séptimo mayor exportador mundial de leche, con un 70 % de 

la leche recibida  por la industria  exportada a más de 60 países (INALE, 2018). En dicho 

contexto, la calidad de la leche producida adquiere un rol fundamental, lo que motivó la 

instauración del Sistema Nacional de Calidad de leche en 1995 (IMPO, 1995).  Este 

sistema  ha tenido sucesivas modificaciones y desde noviembre 2016, el límite de recibo 

para las industrias para células somáticas es de 400.000 células somáticas por mililitro y 

para recuento bacteriano de 100.000 unidades formadoras de colonia por mililitro (IMPO, 

2013). 

 

Mastitis 

 

La mastitis es la enfermedad de mayor impacto económico que afecta al ganado lechero 

(Seegers et al., 2003; Hogeveen, 2005). Dentro de los factores que causan pérdidas 

económicas el que mayor peso posee es la pérdida en la producción potencial de leche 

(Seegers et al., 2003). Esta producción no solo disminuye en el momento que se 

desarrollan los casos de mastitis clínica, sino que permanece por debajo de su potencial 

incluso después de la remisión de los síntomas clínicos (Grohn et al., 2004; Hogeveen, 

2005). Estudios que compararon diferentes vías y duraciones de  tratamientos y el 

beneficio de los mismos en las pérdidas provocadas por mastitis determinaron que el 

factor que tenía más peso económico es el riesgo de  nuevas infecciones, seguidos por la 

baja tasa de cura bacteriológica y la perdida de potencial genético por descartes (Down et 

al., 2013), estableciendo así la gran importancia de la prevención como pilar fundamental 

en la salud de ubre. Existen además  marcadas perdidas en casos de mastitis subclínica, 
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tanto en cantidad como en calidad de la leche producida (Hortet y Seegers, 1998; 

Koldeweij et al., 1999). 

 

Técnicas diagnósticas para  mastitis 

 

Recuento celular individual 

 

El recuento de células somáticas (RCS) en leche es ampliamente utilizado en el 

diagnóstico de mastitis a nivel individual y poblacional (tanque). Las células 

cuantificadas corresponden principalmente a leucocitos, siendo en animales sanos  en 

gran proporción  macrófagos, mientras que en cuartos infectados aumentan notoriamente 

en proporción los neutrófilos. Se ha comprobado que el principal factor que provoca 

variaciones del RCS es la infección del tejido mamario siendo otros factores de menor  

importancia (Reneau, 1986). 

 

Aislamiento bacteriológico 

 

El aislamiento bacteriológico ha sido tradicionalmente la técnica de referencia para el 

diagnóstico de infecciones intramamarias con la cual se comparan otras técnicas, sin 

embargo, el mismo varía su sensibilidad y especificidad según el microorganismo, tipo 

de muestra (individual o de tanque), condición de la muestra (refrigerada o congelada), 

duración de la infección, patrón de liberación de microorganismo en leche, volumen de 

muestra y frecuencia de muestreo (Kelton y Godkin, 2000).   

 

Los microorganismos causantes de mastitis pueden ser divididos según su epidemiología 

en patógenos contagiosos, ambientales u oportunistas (Blowey y Edmonson, 2010). 

También pueden ser clasificados en patógenos mayores y menores según la repercusión 

de los mismos a nivel del animal (Harmon, 1994). La epidemiologia molecular ha 

permitido conocer que en realidad esta división no es tan clara existiendo cepas con 

comportamiento diferencial dentro de mismas especies de patógenos (Zadoks y 

Fitzpatrick, 2009). 

 

Los patógenos contagiosos son aquellos que tienen su reservorio en la glándula mamaria 

y la piel del pezón (Blowey y Edmonson, 2010). Los mismos se transmiten de animal a 

animal durante el ordeñe, dentro de dicho grupo se encuentran Staphylococcus aureus, 

Streptococcus agalactiae, Corynebacterium bovis y Mycoplasma spp. (Philpot, 1992; 

Saran y Chaffer, 2000; Blowey y Edmonson, 2010). Los mismos causan grandes pérdidas 

productivas, estableciendo infecciones que tienden a la cronicidad y altos recuentos 

celulares (Saran y  Chaffer, 2000; Blowey y Edmonson, 2010). 

 

Los patógenos ambientales son aquellos cuyo reservorio principal se encuentra en el 

ambiente donde están las vacas y no en los cuartos infectados (Smith et al., 1985; Blowey 

y Edmonson, 2010). Entre ellos se encuentra especies de Streptococcus (principalmente 

uberis y dysgalactiae) y múltiples especies de bacterias gram-negativas (principalmente 
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coliformes) (Smith et al., 1985). La transmisión de los mismos se produce entre los 

ordeños directamente desde el ambiente, o en ciertas ocasiones por uso de productos 

contaminados en tetas (sellador) o por malas condiciones de higiene cuando se aplican 

antibióticos intramamarios (Smith et al., 1985). A diferencia de otros microorganismos 

ambientales Streptococcus uberis y particularmente Streptococcus dysgalactiae pueden a 

su vez transmitirse de vaca a vaca en ciertas condiciones durante el ordeñe comportándose 

de esta manera también como microorganismos contagiosos (Zadoks y Schukken, 2003). 

 

Los patógenos oportunistas, entre los cuales se encuentran los Staphyloccocus coagulasa 

negativos (SCN) y Corynebacterium bovis  son categorizados tradicionalmente como 

patógenos menores (Harmon, 1994).  Dentro de los SCN las principales especies aisladas 

son Staphylococcus chromogenes, Staphylococcus simulans, Staphylococcus xylosus, 

Staphylococcus haemolyticus y Staphylococcus epidermidis (Vanderhaeghen et al., 2014)  

Los SCN son una causa emergente de mastitis, poseen una menor patogenicididad que 

Staphylococcus aureus y una mayor tasa de curación clínica, permaneciendo la infección 

mayormente subclínica (Pyorala y Taponen, 2009), sin embargo, en muchos casos son 

capaces de generar infecciones crónicas (Thorberg et al., 2009; Pyorala y Taponen, 2009). 

Por otro lado, Corynebacterium bovis provoca un aumento moderado del recuento celular 

y es altamente contagioso. La sensibilidad a la terapia antibiótica es buena y por tanto el 

tratamiento antibiótico durante el secado cura la infección. Sin embargo, la reinfección 

es muy común por su alta contagiosidad  (Hogan et al., 1999; De Torres, 2010). 

 

Los relevamientos realizados a nivel nacional determinaron que entre los diferentes 

microorganismos causantes de mastitis clínica y subclínica  el de mayor prevalencia es 

Staphyloccocus aureus (Gianneecchini et al., 2002; De Torres et al., 2014; Gianneechini 

et al., 2014, Larumbe y Vidart, 2016) con gran tendencia a la cronicidad y baja tasa de 

curación. Por otra parte,  Streptococcus dysgalactiae y Streptococcus uberis son dos 

grupos bacterianos de  alta prevalencia en los últimos relevamientos realizados 

procedentes de vacas con mastitis clínica al igual que los SCN (Gianneechini et al., 2014; 

Larumbe y Vidart, 2016). 

 

Factores predisponentes para la aparición de mastitis 

 

Factores relacionados al animal  

 

Producción 

El aumento en  la producción de leche por vaca en ordeñe ha sido asociado a una mayor 

susceptibilidad a enfermar de mastitis (Hansen et al., 2002; Carlen et al., 2004; Windig et 

al., 2006), esto es  atribuido a la gran presión metabólica que implican los altos niveles 

de producción de leche  los cuales se encuentran desfasados con la capacidad de ingesta 

requerida (Meikle et al., 2013), dando lugar a la existencia de un balance energético 

negativo (BEN) (Meikle et al., 2004, 2013; Roche et al., 2009).  El  BEN implica una 

gran movilización lipídica que se refleja en un aumento en la concentración ácidos grasos 

no esterificados (NEFA) y beta-hidroxibutirato (BHB) alrededor del parto (Grummer et 
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al., 1995; Meikle et al., 2004). Aumentos exacerbados de los mismos implican un mayor 

riesgo a enfermar de mastitis (Meléndez et al., 2009), lo cual parecería estar explicado 

por una alteración directa de los NEFA y BHB en la respuesta de las células del sistema 

inmune, provocando de esta manera una mayor susceptibilidad a enfermar 

(Suriyasathaporn et al., 2000; Ingvartsen y Moyes, 2012; Cheng et al., 2014). Además, 

durante este período existe una marcada disminución en las concentraciones circulantes 

de colesterol (Cavestany et al., 2005; Rupechter et al., 2018), el cual sigue el patrón de 

consumo de alimento postparto (Guretzky, 2006), menores concentraciones de colesterol 

se asocian a una mayor incidencia de  enfermedades durante el periodo de transición 

(Sevulpeda-Varas et al., 2015; Rupechter et al., 2018). También existen alteraciones a 

nivel de la fórmula leucocitaria en el parto observándose neutrofilia y leucopenia 

(Klinkon y Zadnik, 1999) y una disminución en la capacidad de los linfocitos de 

responder a agentes patógenos (Kehrli et al., 1989), así como una disminución en las 

concentraciones circulantes de inmunoglobulinas en dicho período (Herr et al., 2011). 

Todo esto se refleja en la  marcada inmunosupresión que existe alrededor del parto la que 

disminuye la capacidad del sistema inmune de responder ante posibles agentes patógenos  

(Sordillo, 2014).   

 

El aumento en la producción por vaca ha promovido la aparición de patologías 

relacionadas a la producción como la hipocalcemia, donde las grandes demandas de calcio 

de la vaca en transición  asociadas a la producción de leche causan una alteración en las 

capacidades homeostáticas del calcio, resultando en una disminución de las 

concentraciones serológicas del mismo (Goff, 2008). La hipocalcemia causa alteraciones 

en la función muscular y nerviosa, provocando una disminución en el consumo de 

alimento, en la producción y un aumento en la susceptibilidad  a enfermar de mastitis al 

comprometer además la contractilidad del esfínter de la punta de la teta (Goff, 2008). Más 

aún se ha descubierto que altera directamente la función del sistema inmune (Kimura et 

al., 2006). 

 

Etapa de lactancia 

Existen dos momentos críticos donde las vacas tienen mayor riesgo a enfermar de 

mastitis, que son el momento del secado y el período de transición (3 semanas previo al 

parto y 3 semanas posterior al mismo) (Oliver y Sordillo, 1988; Green et al., 2002). 

Durante el secado los animales dejan de ordeñarse y de esta manera la presión 

intramamaria aumenta (Pyorala, 2008). Estas circunstancias, sumadas al retraso en la 

formación  del tapón de queratina (que contiene sustancias bactericidas que sellan la teta) 

que culmina su formación recién entre la primera y segunda semana posterior al secado 

(Dingwell et al., 2004) favorecen la aparición de infecciones en dicho período. Así 

mismo, la producción al secado tiene gran importancia ya que producciones mayores a 

12,5 litros al momento del secado aumento el riesgo de infección (Rajala-Shultz et al., 

2005). 

 

Durante el período de transición el sistema inmune del animal se ve comprometido 

(Ingvartsen y Moyes, 2012; Sordillo, 2014). Los animales en este momento deberían estar 
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en un lugar confortable, limpio y con un adecuado manejo nutricional (Green et al., 2007; 

Pyorala, 2008), sin embargo es un lugar al que se le da relativamente poca importancia 

en nuestros sistemas de producción. Peor aún, el aumento en la cantidad de animales 

ordeñados (aumentos en la carga) y la aplicación de nuevas tecnologías que redundan en 

una gran concentración de partos en ciertos momentos del año lo que ha provocado que 

en nuestros sistemas el estado del potrero preparto no sea el adecuado. Por otro parte, 

hacia el final del período seco el efecto preventivo de los pomos de secado con 

antibióticos (en caso de ser usados) está  en la gran mayoría de los productos ausente 

(Oliver et al., 1990). Todo esto redunda en que el período de transición sea un momento 

de gran riesgo para la adquisición de nuevas infecciones intramamarias (Green et al., 

2002; Pyorala, 2008). 

 

La incidencia de mastitis clínica al comienzo de lactancia es más alta con respecto al resto 

de la misma (Green et al., 2002; Pyorala, 2008). Gran parte de los casos clínicos que se 

manifiestan a comienzo de lactancia se deben a infecciones desarrolladas durante el 

período seco (Green et al., 2002). Esto tiene gran trascendencia ya que la mastitis clínica 

en esta etapa tiene repercusión en la producción en la lactancia que comienza existiendo 

efectos que perduran gran tiempo después del caso clínico (Grohn et al., 2004; Hogeveen, 

2005). 

 

Paridad 

La paridad tiene un gran efecto en la salud de ubre, la incidencia de mastitis clínica en 

comienzo de lactancia es mayor en vaquillonas que en vacas (McDougall et al., 2007a). 

Esto muchas veces se encuentra relacionado al manejo conjunto entre primíparas y 

multíparas (Parker et al., 2007), el hecho de que las vaquillonas están comenzando su 

lactancia por primera vez y aún están creciendo (De Vliegher  et al., 2012) y una mayor 

incidencia de edema de ubre en primíparas (Mitchel et al., 1976). Peor aún en nuestras 

condiciones muchas veces la pérdida de condición corporal en transición es más abrupta 

en las mismas con respecto a las multíparas (Adrien et al., 2011). No obstante, la respuesta 

al tratamiento durante lactancia y al secado es notoriamente mayor en primíparas con 

respecto a multíparas (Sol et al., 1994, 2000; Ziesch y Kromker, 2016). 

 

Teat score 

El estado de salud de las tetas es de gran importancia para la salud de la ubre, estas pueden 

ser evaluadas de manera rutinaria mediante el teat score (Mein et al., 2001). Dentro del 

mismo, el estado en la piel de la teta incide en la posibilidad de enfermar (Oltenacu et al., 

1990). La piel de la teta tiene un manto protector de ácidos grasos que retarda el 

crecimiento bacteriano, sin embargo, las condiciones frías, húmedas o fangosas inducen 

endurecimiento o engrosamiento de la piel de las tetas (Fox, 1995; Mein et al., 2001). 

Dichos factores remueven dicha cubierta protectora y la hacen más susceptible de ser 

colonizada (Fox, 1995; Mein et al., 2001) por lo que aumenta el riesgo de nuevas 

infecciones intramamarias (Artegoitía, 2005); esto se asocia  con  una mayor incidencia 

de mastitis subclínica y clínica cuando la piel de la teta se encontraba seca o agrietada 

(Artegoitía, 2005). Por otro lado, la integridad de la punta de la teta posee un papel 
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sumamente importante por ser la primera barrera de  defensa. Factores inherentes a la 

vaca como forma, posición y largo de las tetas, producción leche, etapa de lactancia y 

número de lactancias están asociados con alteraciones en la punta de la teta (Neijenhuis, 

2004). La punta de la teta puede ser clasificada en normal, anillo liso, anillo rugoso y 

punta florecida (Mein et al., 2001). Un  anillo liso puede reflejar un equilibrio entre el 

grado de descamación por ordeño y la tasa de regeneración de la queratina dentro del 

canal del pezón y ha sido asociado con una reducción en la incidencia de mastitis clínica 

(Neijenhuis et al., 2004). Los anillos rugosos o muy rugosos reflejan una tasa de rotación 

de queratina demasiado alta y un compromiso de la punta de la teta y está asociado a una  

mayor incidencia de mastitis clínica (Neijenhuis et al., 2001) y mayor proporción de 

aislamientos de Staphylococcus aureus (Artegoitía, 2005). 

 

Factores relacionados al ambiente  

 

La evaluación objetiva de factores en ambiente es de gran dificultad. Por esto se prefiere 

usar factores sobre el animal que denotan como son las condiciones ambientales en las 

que están los mismos. 

 

Score de suciedad 

El score  suciedad es una forma de clasificar de manera objetiva la suciedad presente en 

los animales al momento del ordeñe. Esta, puede ser evaluada en ubre, patas, flancos y 

abdomen (Sant’Anna y Paranhos, 2011). Dentro de ellos, la evaluación de score de 

suciedad en ubre es el más usado y que mayor asociación tiene con la salud mamaria de 

los animales (Schreiner y Ruegg, 2003).  La suciedad presente en la ubre afecta la 

cantidad y tipo de bacterias presentes en la superficies de las tetas  resultando así en una 

mayor exposición a patógenos causantes de mastitis y un aumento en la incidencia de la 

misma (Schreiner y Ruegg, 2003). Se encontró un mayor recuento celular de tanque  en 

rodeos en los cuales la ubre  se encontraba sucia al ser ordeñada (Barkema et al., 1999b). 

Por otro lado, trabajos que utilizaron una escala de 1 a 5 determinaron que existía un 

aumento en el recuento celular de 50 mil células  por cada grado que aumentaba el score 

de  suciedad (Reneau, 2003). Más aun, utilizando una escala de score de suciedad de 1 a 

4, se determinó que vacas con un score de 3 y 4 tienen una probabilidad 1,5 veces mayor 

de aislar patógenos mayores, mayores recuentos celulares y mayor cantidad de nuevas 

infecciones, tanto en patógenos ambientales como contagiosos con respecto a vacas con 

score 1 y 2 (Schreiner y Ruegg, 2003). 

 

Carga animal 

Los aumentos en la carga animal provocan cambios en los sistemas pudiendo alterar la 

salud animal y favoreciendo la aparición de mastitis, dichos aumentos provocan cambios 

en el ambiente y en el manejo con un menor tiempo en pastoreo y más tiempo en encierro 

para suplementación. El confinamiento ha sido asociado con una mayor incidencia de 

mastitis clínica (OR=1,8) (Washburn et al., 2002), esto se encuentra asociado a la mayor 

concentración de animales en dichos sistemas, resultando en una mayor contaminación 

ambiental (Ruegg, 2006) y un mayor score de suciedad con respecto a los sistemas 
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pastoriles (Ellis et al., 2006; Kivling, 2012).  En Uruguay los sistemas de producción 

lechera son diferentes y los  encierros son a cielo abierto, por lo que las condiciones 

ambientales juegan un rol fundamental (Sant´Anna y Paranhos, 2011), entre ellas son de 

gran importancia el estrés calórico (Roman-Ponce et al., 1977; Arcaro et al., 2013) y las 

precipitaciones (Sant’Anna y Paranhos, 2011). En Uruguay los momentos de mayores 

lluvias se concentran en otoño e invierno, período en el la baja irradiación solar podría 

provocar una mayor superviviencia de patógenos en ambiente (Lopez-Benavides et al., 

2007). Además, en este período gran parte de nuestros animales están en período de 

transición lo cual aumenta la exposición a microorganismos causantes de mastitis  y afecta 

el bienestar animal (Sant’Anna y Paranhos, 2011; Chen et al., 2017) en un momento de 

alta susceptibilidad a enfermar (Ingvartsen y Moyes, 2012). 

 

En esta situación la infraestructura juega un rol fundamental, siendo los caminos y los 

lugares de concentración de animales (caminos (Lopez-Benavides et al., 2007), encierros 

(Washburn et al., 2002; Kivling, 2012) y prepartos (Green et al., 2007)) lugares de alto 

riesgo, los que en muchos casos carecen de tamaño y drenaje adecuado para la cantidad 

de animales con los que dichos sistemas de producción trabajan en la actualidad. Esto 

podría afectar la salud mamaria de dichos animales, siendo la alta carga instantánea, falta 

de limpieza y mantenimiento factores de riesgo para un mayor score de suciedad y una 

mayor exposición a agentes patógenos, aumentando así el riesgo de enfermar de mastitis 

(Ruegg, 2006).  

 

Como se mencionó anteriormente, el aumento en la carga animal en las últimas décadas 

ha caracterizado el crecimiento en la producción en nuestro país y esto no ha ido de la 

mano de la inversión necesaria en infraestructura (Fariña y Chilibroste, 2018).  

 

Manejo del pastoreo 

Existe muy poca información de cómo e manejo del pastoreo puede afectar la salud de 

ubre. Algunos autores plantean que la intensificación en el pastoreo podría estar asociada 

con una mayor contaminación ambiental a nivel de los sitios de pastoreo (Hogan y  Smith, 

2012; Lopez-Benavides et al., 2007), lo que podría estar relacionado con la mayor 

concentración de animales (Ruegg, 2006) que resultaría en una mayor contaminación 

ambiental (Lopez-Benavides et al., 2007) y una mayor formación de barro a nivel de la 

misma por una mayor descubrimiento del suelo desnudo lo que podría alterar el 

comportamiento animal (Chen et al., 2017) y afectar la salud de ubre de esos animales. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



9 
 

HIPÓTESIS 

 

La carga y el manejo de la pastura afectan parámetros del bienestar animal, metabolismo 

e indicadores de salud de ubre en vacas primíparas y multíparas. 

 

OBJETIVOS 

 

Objetivo General 

 

Contribuir al conocimiento de las relaciones entre salud de ubre, metabolismo y bienestar 

animal en vacas primíparas y multíparas sometidas a diferentes cargas y manejos de 

pastoreo. 

 

Objetivos Específicos 

 

En vacas primíparas y multíparas manejadas con una carga de 1,5/VO/ha o 2,0/VO/ha de 

plataforma de pastoreo y con dos manejos de pastoreo diferentes (intenso o laxo) se 

determinará: 

 la salud mamaria mediante el recuento celular individual por vaca y la incidencia 

de mastitis clínica. 

 el bienestar animal a través del score de suciedad y el teat score. 

 el status metabólico a través de las concentraciones de NEFA, BHB, colesterol. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Diseño experimental 

 

El ensayo fue realizado en 2017 en Centro Regional Sur (CRS) Facultad de Agronomía, 

Universidad de la República. Se seleccionaron 96 vacas Holstein (75%) y sus cruzas 

(25%) (50% multíparas, 50% primíparas) con partos de otoño y se bloquearon según peso 

vivo, producción lactancia anterior ajustada a 305 días, número de lactancias, fecha 

probable de parto, antecedentes de mastitis subclínica (recuento celular individual en los 

últimos 4 meses de lactancia) con posterior asignación a  un factorial 2 x 2 siendo carga 

uno de los factores (1,5 vs. 2,0 animales/hectárea (ha) de plataforma pastoreo) y el manejo 

diferencial de pastura otro (intenso vs. laxo) desde el momento del parto hasta el día 75 

postparto. Se excluyeron del ensayo aquellas vacas multíparas que tuvieron de los últimos 

4 recuentos celulares individuales al menos 3 con recuentos celulares mayores a 700.000 

células somáticas por mililitro (Sol et al., 1994; Ziesch y Kromker, 2016). 

 

El secado se realizó en todos los animales entre 45 y 60 días previos a la fecha probable 

de parto o con producciones diarias menores a 8 litros por día y más de 6 meses de preñez 

con pomos intramamarios con antibiótico (rifaximina) y sin sellador interno. El manejo 

en el momento del secado fue el siguiente: si la vaca a secar producía menos de 15 

litros/día, el secado era brusco; en el caso de que producción fuera superior a 15 litros se 

realizaba una restricción energética por un período entre 3 a 5 días para posteriormente 

realizar el secado de los mismos.  

 

El manejo preparto fue similar para todos los lotes y se realizaba en conjunto con el resto 

de los animales del establecimiento. Formaban parte del mismo lote vacas y vaquillonas. 

Al ingresar al tambo los animales eran ordeñados dos veces por día 5:00 y 15:00 

asignándose 3 veces por semana a sus respectivos lotes experimentales.  

 

Manejo animales, dieta y determinaciones nutricionales 

 

Se determinó composición alimentos una vez por mes mediante muestras compuestas de 

dos muestreos. Se determinó disponibilidad mediante doble muestreo (Haydock y Shaw, 

1975) con cortes cada 15 días por cada recurso forrajero (verdeos y praderas) realizando 

la determinación de la disponibilidad por hectárea de potrero (kg materia seca/ha) y 

estimación según altura en las semanas restantes. De acuerdo al stock de pastura (kg 

materia seca/ha) y la tasa de crecimiento entre las semanas se realizó la toma de decisión 

de pastorear o encerrar los animales para suplementarlos. La dieta fue formulada 

estableciendo los requerimientos mediante el software NRC (2001), utilizando el pastoreo 

directo del recurso forrajero en la mayor proporción posible,  que permitiera asignar a 

cada uno de los sistemas, el concentrado fue fijo para todos los grupos y el resto se cubrió 

mediante el uso de reservas. 
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Manejo del pastoreo 

 

La entrada a pastoreo en Dactylis spp. se realizó cuando el mismo alcanzaba las 3 hojas. 

La  salida dependió del tipo de manejo: en el manejo intenso con 6 centímetros (cm) de 

altura en verano, 4 cm en otoño, invierno y primavera;  en manejo laxo con 12 cm. de 

altura en verano, 9 cm en primavera, 6 cm en otoño e invierno. Para la alfalfa el manejo 

fue similar en ambos tratamientos, entrada en otoño con 12 nudos, invierno primavera y 

verano con 9 nudos; salida en otoño e invierno con 6cm y primavera-verano con 4 cm. 

 

Determinaciones en los animales 

 

Recuento celular individual 

 

Se tomaron muestras de leche para dos veces por semana para recuento celular individual 

por vaca. Estas muestras se enviaron en tubos con bronopol (Broad Spectrum Micro tabs 

II, D & F Control Systems Inc, Chaska, MN, USA) como conservante y se procesaron en 

el Laboratorio de Calidad de Leche del INIA “La Estanzuela” a través de Citrometría de 

flujo laminar por medio de un contador de células automático (Fossomatic 90). Como 

método diagnóstico estima que a nivel individual 200.000 células somáticas por mililitro 

como valor límite para determinar animales infectados con una sensibilidad y 

especificidad que en los diferentes experimentos se encuentra alrededor de un 80 % 

(Pyorala y, 2003; De Torres, 2010;  Sharma et al., 2011). En vaquillonas el umbral para 

determinar una infección intramamaria se encuentra en 100.000 células somáticas por 

mililitro (Piepers et al., 2013). Estos niveles umbrales diferenciales acorde a la paridad 

fueron utilizados para la determinación de una infección intramamaria.  

 

Se realizó el cálculo de prevalencia de mastitis subclínica mediante RCS al comienzo del 

período experimental (días 5 a 11 postparto) utilizando dichos umbrales. Por otro lado 

aquellos animales que tuvieron su primer recuento celular individual por encima de los 

umbrales establecidos pero los dos siguientes por debajo de los mismos (12 a 18 postparto 

y 19 a 25 postparto) fueron igualmente considerados sanos. Esto se basa en el reporte 

realizado por algunos autores que determinaron que el recuento se encuentra aumentado 

en los primeros días posteriores al parto (Dohoo, 1993), lo que es más marcado en vacas 

enfermas con respecto a vacas sanas (Barkema et al., 1999a) y en primíparas con respecto 

a multíparas (Laevens et al., 1997)  lo que podría alterar la sensibilidad del uso de recuento 

celular en dicho momento como técnica diagnóstica hasta el día 10 a 12 postparto (Dohoo, 

1993). Para asegurar que dichos animales sea efectivamente sanos  al comienzo del 

período experimental se utilizó el recuento celular individual en paralelo (dos recuentos 

celulares consecutivos por debajo del umbral establecido) lo que aumenta la sensibilidad 

de dicho método diagnóstico (Dohoo et al., 2003). 

 

Utilizando únicamente animales sanos al parto se realizó el cálculo de la incidencia 

acumulada de infecciones intramamarias (vacas que adquirieron una nueva infección 

durante el período experimental/vacas susceptibles al comienzo del período 
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experimental) y de la tasa de incidencia de infecciones intramamarias (número nuevas 

infecciones durante período experimental/número de animales-semanas en riesgo)  

 

Mastitis Clínica 

 

Se realizó el diagnóstico de mastitis clínica mediante el despunte previo al ordeñe 

considerando como caso de mastitis clínica todo animal con alteraciones macroscópicas 

en la leche proveniente de alguno de sus cuartos. 

 

Utilizando todos los animales presentes en el ensayo se realizó el cálculo de la incidencia 

acumulada de mastitis clínica (vacas que enfermaron de mastitis clínica durante el período 

experimental/total de vacas) y de la tasa de incidencia de mastitis clínica por cuarto 

(cuartos que enfermaron de mastitis clínica/número de cuartos-semanas en riesgo).  

 

Aislamiento bacteriológico  

 

Dentro de las 48 horas posteriores al parto cada uno de los animales del ensayo fueron 

muestreados por cuarto para aislamiento bacteriológico mediante métodos asépticos 

(Hogan et al., 1999), al igual que todos los casos de mastitis  clínica. Dichas muestras 

fueron congeladas y enviadas dentro del mes de su extracción al laboratorio de Asociación 

Rural de San José, donde fueron procesadas mediante metodología descripta en National 

Mastitis Council Laboratory Handbook on Bovine Mastitis (Hogan et al., 1999).  

 

Score de suciedad y teat score 

 

Se determinaron 2 veces por semana: el score de suciedad (Ruegg, 2002) con una escala 

de 1 a 4 según la suciedad presente en la ubre previo al ordeñe y el teat score, 

específicamente evaluándose piel de teta (sana (1), seca (2) o agrietada (3)) y punta de la 

misma (sin alteraciones (1), anillo liso (2), anillo rugoso (3), anillo muy rugoso (4)) 

(Mein, 2001). 

 

Metabolitos 

 

La sangre (sin anticoagulante) fue centrifugada 15 minutos a 4500 rpm para separación 

de suero y el mismo fue congelado a -20 grados para posteriormente ser remitido al 

laboratorio de endocrinología y metabolismo animal. Todos los metabolitos fueron 

procesados en equipo espectrofotómetro A-25 utilizando kits comerciales.  

 

El umbral para establecer: altos valores de NEFA en preparto fue de 0,4 mM (LeBlanc, 

2010) y de 0,6 mM postparto (Ospina et al., 2010), para cetosis subclínica postparto fue 

de 1,2 mM de BHB (Nydam et al., 2014, Suthar et al., 2013; Brunner et al., 2018) e 

hipocalcemia subclínica al parto (˂5 días postparto) fue de 2,0 mM calcio (Goff, 2008). 
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Análisis estadístico 

 

Se analizó la prevalencia al parto de los diferentes microorganismos, prevalencia de 

mastitis subclínica al comienzo del período experimental (RCS), cantidad de turnos de  

pastoreo/encierro mediante software Epidat 3.1 analizando los factores carga, manejo del 

pastoreo y categoría animal. 

 

Se analizó incidencia acumulada de mastitis subclínica, incidencia acumulada de mastitis 

clínica score de suciedad (proporción ubres sucias), estado punta de teta  (proporción 

vacas con tetas con punta con anillo rugoso o muy rugoso), estado piel de teta (proporción 

vacas con tetas con piel seca o agrietada) mediante métodos no paramétricos (Proc 

Genmod SAS) utilizando como efectos fijos: carga, manejo, categoría, período y las 

interacciones que fueran significativas. 

 

Se realizó el cálculo de  la tasa de incidencia de infecciones intramamarias y tasa de 

incidencia de mastitis clínica por cuarto en cada uno de los grupos experimentales, para 

posteriormente ser analizada mediante el software Epidat 3.1 analizando los factores, 

carga, manejo y categoría animal. 

 

Se analizó las concentraciones de NEFA, BHB, colesterol mediante un modelo mixto 

(Proc Mixed SAS) usando como efectos fijos carga, manejo, categoría, período y la 

interacción categoría*período y efectos aleatorios efecto bloque. 

 

Se analizó las concentraciones de calcio y magnesio mediante un modelo mixto (Proc 

Mixed SAS) usando como efectos fijos carga, manejo, categoría, período y la interacción 

categoría*período y efectos aleatorios efecto bloque. 

 

Se analizó la proporción de animales con concentraciones elevadas de NEFA preparto 

(≥0,4mM) y postparto (≥0,6mM) y la proporción de animales con cetosis subclínica 

(BHB˃1,2mM),  mediante métodos no paramétricos (Proc Genmod SAS) utilizando 

como efectos fijos: carga, manejo, categoría, período. 

Se analizó la proporción animales con hipocalcemia subclínica (Ca˂2,0 mM) mediante 

Proc Genmod (SAS) utilizando como efectos fijos: carga, manejo y categoría. 

 

Se consideró diferencias significativas con p˂0,05 y tendencia p˂0,10.  
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RESULTADOS 

 

Manejo animal durante el período experimental 

 

Los tratamientos provocaron diferencias en el acceso a pastoreo entre los diferentes 

grupos experimentales es así que la carga 1,5 VO/ha tuvo un mayor acceso al pastoreo 

con respecto a la carga 2,0 VO/ha (p<0,05, 71 % vs. 53%). No se encontraron diferencias 

en el tiempo de acceso al pastoreo entre diferentes manejos de pastoreo. La proporción 

de turnos de pastoreo tendió a ser mayor en el manejo laxo dentro de los grupos con 2,0 

VO/ha (p˂0,10). Complementariamente los grupos con mayor acceso al pastoreo tuvieron 

menor acceso a encierros (Tabla 1). 

 

Tabla 1. Proporción de turnos de pastoreo y encierro durante el período experimental en 

diferentes cargas y manejos del pastoreo 

Tratamiento Turnos de pastoreo Turnos de encierro Total 

1,5VO/ha, Manejo Intenso (A) 292 (73%) a 106 (27%) a 398 

1,5VO/ha Manejo Laxo (B) 271 (68%) a 127 (32%) a 398 

2,0 VO/ha Manejo Intenso (A) 196 (49%) bx 202 (51%) bx 398 

2,0 VO/ha Manejo Laxo (B) 222 (56%) by 176 (44%) by 398 
a,b indica diferencias significativas (p<0,05). x,y indica tendencias (p<0,10). VO/ha= vacas 

en ordeñe por hectárea. 

 

Prevalencia microorganismos por cuarto al parto 

 

La prevalencia al parto de mastitis subclínica al parto por cuarto fue de 28,5%: siendo de 

9,8% para Staphylococcus aureus, 8,3% para  SCN,  6,8 % para bacilos gram-negativos, 

2,7 % para Corynebacterium bovis y 0,9 % para bacilos gram-positivos. Un 0,5 % de la 

muestras resultó contaminada.  

 

La prevalencia de mastitis subclínica al parto por cuarto fue mayor en primíparas que en 

multíparas (p˂0,05). La prevalencia y proporción de aislamientos positivos de  

Staphylococcus aureus fue mayor en vacas primíparas con respecto a multíparas 

(p˂0,05).  La prevalencia de SCN fue mayor en vacas primíparas con respecto a 

multíparas (p˂0,05), sin embargo, no se encontraron diferencias en la proporción de SCN 

de los aislamientos positivos entre diferentes categorías. No se encontraron diferencias 

entre la prevalencia y proporción de aislamientos positivos de Staphylococcus aureus y 

SCN en vacas primíparas. No se encontraron diferencias en la prevalencia y proporción 

de  aislamientos positivos de bacilos gram-negativos entre vacas primíparas y multíparas. 

La prevalencia y proporción de aislamientos positivos de Corynebacterium bovis fue 

mayor en vacas multíparas con respecto a vacas primíparas (p˂0,05) (Tabla 2). 
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Tabla 2. Prevalencia (P) de microorganismos al parto y proporción del total de  

aislamientos positivos en primíparas (L1) (n=169) y multíparas (n=168) (L2) por cuarto 

Microorganismo P L1 (%) (n) Proporción (%)  P L2 (%) (n) Proporción (%)  

Staphylococcus aureus 16,6 (28) 42,4 3,0 (5) 16,7 

SCN 12,4 (21) 31,8 4,2 (7) 23,3 

Bacilos gram-negativos 7,7 (13) 19,7 6,0 (10) 33,3 

Corynebacterium bovis 0,6 (1) 1,5 4,8 (8) 26,7 

Bacilos gram-positivos 1,8 (3) 4,5 0 (0) 0 

Aislamientos negativos 60,9 (103)  82,1 (138)  

Total 169  168  

SCN= Staphylococcus coagulasa negativos. 

 

Prevalencia de mastitis subclínica mediante recuento celular individual por vaca al 

comienzo del período experimental 

 

 No se encontraron diferencias significativas en la prevalencia de mastitis subclínica al 

comienzo del período experimental entre diferentes cargas y manejo del pastoreo tanto 

en primíparas como en multíparas. La prevalencia de mastitis subclínica fue mayor en 

vacas primíparas con respecto a multíparas (47,8 % vs. 18,2 % respectivamente, p˂0,05, 

Tabla 3). 

 

Tabla 3. Prevalencia de mastitis subclínica mediante recuento celular individual por vaca 

al comienzo del período experimental 

Categoría Infectadas Susceptibles Total 

Primíparas 22 24 46 

Multíparas 8 36 44 

Total 30 60 90 

 

Tasa de incidencia e incidencia acumulada de infecciones intramamarias 

 

No se encontraron diferencias significativas en la tasa de incidencia e incidencia 

acumulada de infecciones intramamarias entre las diferentes cargas y manejos de 

pastoreo. Las vacas primíparas tuvieron mayor  tasa de incidencia e incidencia acumulada 

de infecciones intramamarias (p˂0,05, Tabla 4). 

 

Tabla 4. Tasa de incidencia e incidencia de infecciones intramamarias en  vacas 

primíparas y multíparas 

Tratamiento Tasa de incidencia (%) Incidencia acumulada (%) 

Primíparas 24,5 a 87,5 (21/24) a 

Multíparas 11,9 b 61,1 (22/36) b 
a,b indica diferencias significativas (p<0,05).  
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Tasa de incidencia de mastitis clínica por cuarto e incidencia acumulada de mastitis 

clínica  

 

No se encontraron diferencias en la tasa de incidencia de mastitis clínica por cuarto, pero 

la misma fue mayor en el manejo intenso respecto del laxo en la carga de 1,5 VO/ha 

(p˂0,05, Tabla 5). 

 

No se encontraron diferencias significativas en la incidencia acumulada de mastitis 

clínica acorde a la carga, los manejos del pastoreo y la interacción entre ambos efectos 

no alcanzó a ser significativa (p=0,12 y p=0,13 respectivamente). La incidencia 

acumulada de mastitis clínica tendió a ser mayor en el manejo intenso respecto del laxo 

en la carga 1,5 VO/ha (p˂0,10, Tabla 5). 

 

Tabla 5. Tasa de incidencia de mastitis clínica (TIMC) por cuarto e incidencia acumulada 

mastitis clínica en diferentes cargas y manejos del pastoreo 

Tratamiento TIMC por cuarto  (%) Incidencia acumulada  (%) 

1,5 VO/ha,  Intenso (A) 3,3 a 58,3 (14/24) ax 

1,5 VO/ha,  Laxo (B) 1,4 b 31,8 (7/22) ay 

2,0 VO/ha, Intenso (A) 2,7 ab 50,0 (10/20) a 

2,0 VO/ha, Laxo (B) 2,9 ab 54,2 (13/24) a 
a,b indica diferencias significativas (p<0,05). x,y indica tendencias (p<0,10). VO/ha= vacas 

en ordeñe por hectárea. 
 

No se encontraron diferencias significativas en la tasa de incidencia de mastitis clínica 

por cuarto e incidencia acumulada de mastitis clínica entre vacas primíparas y multíparas 

(2,9% vs. 2,2% y 54% vs. 43% respectivamente). 

 

Score de suciedad 

 

La proporción de vacas con determinaciones score 3 y 4 (ubre sucia)  fue afectada por la 

carga animal (p˂0,05), siendo mayor en la carga 1,5 VO/ha con respecto a 2,0 VO/ha  y 

el manejo del pastoreo  (p˂0,001),  observándose mayor proporción de determinaciones 

con score 3 y 4 (ubre sucia) en manejo laxo con respecto a manejo intenso (Gráfica 1). 

 

 
Gráfica 1. Proporción de vacas con score de suciedad 3 y 4 (ubre sucia)  en diferentes 

cargas y manejos de pastoreo. a,b indica diferencias significativas (p<0,05). x,y indica 

tendencias (p<0,10). VO/ha= vacas en ordeñe por hectárea. 
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La proporción de vacas con score de suciedad 3 y 4 (ubre sucia) fue mayor en vacas 

multíparas con respecto a primíparas (20,1%  vs. 6,0% respectivamente, p˂0,05). 

 

Teat score 

 

Punta de teta 

 

No se encontraron diferencias significativas en la proporción de vacas con tetas con anillo 

rugoso o muy rugoso entre las diferentes cargas y manejos del pastoreo. La proporción 

de vacas con tetas con anillo rugoso o muy rugoso fue mayor en vacas multíparas con 

respecto a primíparas (p˂0,01, Gráfica 2). 

 

 
Gráfica 2. Proporción de vacas primíparas (L1) y multíparas (L2) con tetas con 

anillo rugoso o muy rugoso. a,b indica diferencias significativas (p<0,05).  

 

Piel de teta 

 

No se encontraron diferencias significativas en la proporción de vacas con tetas secas o 

agrietadas entre las diferentes cargas. El manejo intenso tuvo mayor proporción tetas 

secas o agrietadas con respecto a manejo laxo (p˂0,01). La interacción entre carga y 

manejo del pastoreo fue  significativa (p˂0,05). El grupo con 2,0 VO/ha y manejo intenso 

tuvo mayor proporción de tetas secas o agrietadas con respecto al resto de los grupos 

experimentales (p˂0,05, Gráfica 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 3. Proporción de vacas con tetas secas o  agrietadas en diferentes cargas y 

manejos de pastoreo. a,b indica diferencias significativas (p<0,05). VO/ha= vacas en 

ordeñe por hectárea. 
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Las vacas multíparas tuvieron mayor proporción de determinaciones con tetas secas o 

agrietadas con respecto a primíparas (30,5 % vs. 25,8 % respectivamente, p˂ 0,05). 

 

Concentraciones de ácidos grasos no esterificados (NEFA), beta-hidroxibutirato 

(BHB) y colesterol 

 

No se encontraron diferencias significativas en las concentraciones de NEFA entre 

diferentes cargas y manejos del pastoreo. Sin embargo, durante el preparto las 

concentraciones de NEFA tendieron a ser mayores en primíparas (p˂0,10, Gráfica 4). 

 

 
Gráfica 4. Concentraciones NEFA (ácidos grasos no esterificados) en vacas primíparas 

(L1) y multíparas (L2) durante  el  periodo de transición. 

 

No se encontraron diferencias significativas entre la proporción de animales con 

concentraciones de NEFA mayores a 0,4 mM  en el muestreo preparto (-30 DEL) entre 

diferentes cargas, manejos de pastoreo y categorías (86,0% vs. 79,8% en primíparas y 

multíparas, respectivamente). Tampoco se encontraron diferencias en la proporción de 

animales con concentraciones de NEFA mayores a 0,6 mM  en el postparto entre las 

diferentes cargas y categorías. Sin embargo, las proporción de animales con 

determinaciones de NEFA mayores a 0,6 mM en las determinaciones postparto fue mayor 

en el manejo intenso con respecto al manejo laxo (35,8% y 21,6% respectivamente, 

p˂0,05).  

 

No se encontraron diferencias significativas en las concentraciones  de BHB entre las 

diferentes cargas, manejos del pastoreo y categorías. Sin embargo las concentraciones de 

BHB durante el preparto tendieron a ser mayores en vacas primíparas con respecto a 

multíparas (p˂0,10, Gráfica 5). 
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Gráfica 5. Concentraciones de BHB (beta hidroxi-butirato) en vacas primíparas (L1) y 

multíparas (L2) durante el periodo de transición. 

 

No se encontraron diferencias en la prevalencia de cetosis subclínica postparto 

(BHB˃1,2mM) entre diferentes cargas y manejos del pastoreo. La interacción entre carga 

y manejo del pastoreo tendió a ser significativa (p˂0,10), ya que tendió a ser mayor en el 

manejo intenso dentro de la carga 1,5 VO/ha (p=0,06). La prevalencia de cetosis 

subclínica postparto fue mayor en vacas multíparas con respecto a vacas primíparas (10,2 

% vs. 2,4 % respectivamente, p˂0,05). 

 

No se encontraron diferencias significativas en las concentraciones  circulantes de 

colesterol entre diferentes cargas y categorías.  Las concentraciones de colesterol 

tendieron a ser menores en el manejo intenso con respecto al manejo laxo (3,11±0,49 mM 

vs. 3,37±0,50 mM respectivamente, p˂0,10) 

 

Concentraciones de Calcio y Magnesio 

 

No se encontraron diferencias en las concentraciones circulantes de calcio, magnesio y 

en la prevalencia de hipocalcemia subclínica entre diferentes cargas, manejos del pastoreo 

y categorías (Tabla 5). 

 

Tabla 5. Concentraciones de calcio, magnesio y prevalencia hipocalcemia 

subclínica (PHSC) al parto (˂5días en leche)  

Tratamiento Calcio (mM) Magnesio (mM) PHSC (˂2.0 mM) (%) 

Primíparas 1,80± 0,14 a 0,56± 0,64 a 78,6 a 

Multíparas 1,97± 0,14 a 0,74± 0,27 a 81,6 a 
a,b indica diferencias significativas (p<0,05). 
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DISCUSIÓN 

 

Prevalencia de microorganismos por cuarto al parto 

 

La gran mayoría de los casos de mastitis clínica que se manifiestan a comienzo de 

lactancia tienen su origen en el período seco (Green et al., 2002) el cual es  de gran riesgo 

para la adquisición de nuevas infecciones intramamarias (Oliver y Sordillo, 1988; Green 

et al., 2002; Blowey y Edmonson, 2010). Es así que consideramos de vital importancia 

conocer la salud mamaria del rodeo experimental al parto. 

 

La prevalencia de Staphylococcus aureus al parto fue de 9,8%, la cual es mayor a la 

encontrada por trabajos similares realizados en Uruguay que tuvieron una prevalencia de 

2% en vacas primíparas y de 1% en multíparas (Facal et al., 2015)  y a trabajos realizados 

en otros sistemas de producción que tuvieron una prevalencia de Staphylococcus aureus 

de aproximadamente 2% (Green et al., 2002; Petzer et al., 2016).  La aplicación del plan 

de control de 5 puntos (Neave et al., 1969) llevó a que en muchos predios la prevalencia 

de patógenos contagiosos como Streptococcus agalactiae y Staphylococcus aureus bajara 

(Hillerton y Booth, 2018), lo que explicaría los resultados encontrados por otros autores 

y denotaría deficiencias en la aplicación de dicho plan de control en el establecimiento 

donde se llevó adelante el estudio. La prevalencia de Staphylococcus aureus al parto en 

vacas primíparas (16,6%) fue mayor a la encontrada en vacas multíparas (3,0%). En el 

trabajo de Facal et al. (2015), la  prevalencia al parto en vacas primíparas fue 

marcadamente menor (2%) y coincidente con la encontrada en otros trabajos que oscilan 

entre 0 y 8% (De Vliegher et al., 2012). Se ha comprobado que Haematobia Irritans 

podría ser un vector de Staphylococcus aureus (Gillespie et al., 1999) siendo de esta 

manera la ausencia de control de moscas e insectos en dicho predio experimental un factor 

de riesgo para la aparición de infecciones intramamarias por dicho microorganismo 

(Oliver et al., 2004). La alimentación con leche procedente de vacas con mastitis clínica 

a terneras ha sido considerado tradicionalmente como un factor de riesgo para la aparición 

de mastitis en primíparas (Martin-Richard, 2001). Sin embargo, trabajos más recientes no 

encontraron diferencias en prevalencia de mastitis subclínica  y prevalencia de 

Staphylococcus aureus al parto entre terneras alimentadas con leche procedente de vacas 

con mastitis conteniendo Staphylococcus aureus y terneras alimentadas con leche 

procedente de vacas con mastitis por  Staphylococcus aureus que posteriormente fue 

pasteurizada (Abb-Schwedler et al., 2014). Finalmente, dentro de las vacas multíparas 

que ingresaron al ensayo se excluyeron aquellas que tuvieran al menos 3 de los 4 últimos 

recuentos celulares individuales previos al secado por encima de 700.000 células 

somáticas por mililitro lo que seguramente disminuyó la prevalencia de mastitis 

subclínica al parto en vacas multíparas y la prevalencia al parto de Staphylococcus aureus 

en esta categoría (Sol et al., 1994; Blowey y Edmonson, 2010). 

 

La prevalencia de SCN al parto fue de 8,3% siendo menor al 16,8% reportado por Petzer 

et al.  (2016) y mayor al 4,3% encontrado por Green et al. (2002). La prevalencia de SCN 

en primíparas (12,4%) fue mayor a la encontrada en multíparas (4,2%), lo que concuerda 
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con otros trabajos (De Vliegher et al. 2012; Facal et al., 2015). Sin embargo, la 

prevalencia de SCN en primíparas fue menor a la encontrada por otros autores cuya 

prevalencia al parto de osciló entre 27,9% y 43 % (Cook et al., 1992, Oliver et al., 1992; 

Roberson et al., 1994, Nickerson et al., 1995) y similar al 11,4% reportado por Pankey 

(1991). Un factor común en todos los trabajos que han estudiado la prevalencia de 

microorganismos al parto en primíparas es la alta prevalencia al parto de SCN con 

respecto a otros microorganismos (De Vliegher et al., 2012) lo que es coherente con el 

mayor aislamiento en caso de mastitis clínica por este agente causal en el postparto 

temprano en primíparas (McDougall et al., 2007b). Esto difiere con nuestro estudio donde 

no se encontraron diferencias en la prevalencia de Staphylococcus aureus con respecto a 

la SCN en primíparas. Estos resultados tienen relación con la deficiente aplicación del 

plan de control de mastitis en este establecimiento y la alta presencia de factores de riesgo 

para la aparición de mastitis en vaquillonas y particularmente Staphylococcus aureus 

(Gillespie et al., 1999; Parker et al., 2007; De Vliegher et al., 2012). 

 

La prevalencia de bacilos gram-negativos al parto fue de 6,8% similar a la encontrada por 

Green et al.  (2002) (7,2%) y menor a la encontrada por ensayos realizados en Uruguay 

con prevalencias de bacilos gram-negativos de 8% (Facal et al., 2015). No se encontraron 

diferencias significativas en la  prevalencia (7,7%  y 6,0% respectivamente) y proporción 

de aislamientos positivos al parto de bacilos gram-negativos entre primíparas y 

multíparas. La alta proporción de aislamientos positivos de bacilos gram-negativos en 

multíparas (33,4%) posiblemente tenga que ver con la inadecuada condición de preparto 

(Green et al., 2007)  y no uso de sellador interno al momento del secado (Huxley et al., 

2002).  

 

Un 0,5 % de la muestras resultaron contaminadas, porcentaje inferior al objetivo 

planteado por National Mastitis Council (NMC, 1999) (menos de 5% de muestras 

contaminadas) lo que refleja un adecuado procedimiento al momento de extracción de 

muestras de leche para aislamiento bacteriológico. 

 

Prevalencia mastitis subclínica mediante recuento celular individual por vaca al 

comienzo del período experimental 

 

No se encontraron diferencias significativas entre las diferentes cargas y manejos de 

pastoreo en la prevalencia de mastitis subclínica al comienzo del período experimental 

mediante el uso de RCS tanto en primíparas como en multíparas. Sin embargo, la misma 

fue mayor en primíparas con respecto a multíparas, encontrándose además por encima de 

los objetivos planteados por Ruegg (2010) (˂10% en primíparas, ˂5% en multíparas). 

Esto  denota que nos encontramos en presencia de un rodeo enfermo. Más aun, la 

prevalencia al parto en primíparas es particularmente alta (47,8%) y  notablemente mayor 

a la encontrada por otros autores, 18,1 % (Santman-Berends et al. 2012), 35 % (De 

Vliegher et al., 2001), lo que se asocia carencias dentro del plan de control de mastitis en 

el rodeo general durante el período seco (Green et al., 2002, 2007) y la presencia de 
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numerosos factores de riesgo para la aparición de mastitis en vacas primíparas en el rodeo 

experimental como será discutido a continuación. 

. 

Categoría 
 

La tasa de incidencia e incidencia acumulada de infecciones intramamarias fue mayor en 

vacas primíparas con respecto a multíparas, mostrando  que dicha categoría fue una 

categoría  crítica dentro del rodeo experimental, la que no solamente tuvo una alta 

prevalencia de mastitis subclínica al parto sino que también una mayor incidencia 

posterior al mismo. El manejo durante el período seco tiene gran influencia sobre las 

infecciones que se manifiestan a comienzo de lactancia (Green et al., 2002, 2007). En 

nuestro estudio el manejo nutricional durante el período seco temprano parece no haber 

sido adecuado dado que el 86,0% y 79,8% de las vacas primíparas y multíparas 

respectivamente se encontraron por encima del límite establecido por LeBlanc (2010) 

para NEFA en preparto (≥0,4mM), reflejando una alta movilización de reservas. Estos 

valores superan el objetivo planteado por Nydam et al. (2014) de no más de 15% de 

animales con alta movilización preparto. Más aun, la alta movilización preparto reflejada 

en mayores concentraciones circulantes de NEFA y BHB en primíparas respecto a 

multíparas es consistente con los datos mencionados anteriormente y refleja la situación 

crítica de esta categoría. Esto concuerda con lo encontrado por otros autores (Meikle et 

al., 2004; Wathes et al., 2007) que encontraron un peor status energético en primíparas 

con respecto a multíparas previo al parto. Esta categoría bajo condiciones de pastoreo está 

sujeta a efectos de dominancia por disponibilidad de alimento (Grant y Albright, 2001), 

siendo probablemente esta mayor en nuestro estudio, por la baja disponibilidad de 

alimentos que llevó a un movilización de reservas importantes antes del parto 

(concentraciones de NEFA y BHB).  

 

Además en el período seco cercano (preparto) el manejo fue conjunto entre primíparas y 

multíparas, lo que ha sido relacionado con una mayor incidencia de mastitis clínica en 

primíparas en postparto (Parker et al., 2007) y podría estar relacionado también con una 

mayor competencia (Grant y Albright, 2001; De Vliegher et al., 2012). Por otro lado, las 

áreas preparto en nuestros sistemas frecuentemente carecen del tamaño y el drenaje 

adecuado para la cantidad de vacas que se ordeñan y dicho predio no es la excepción. 

Esto provoca que los animales se encuentren frecuentemente en ambientes inadecuados 

en los que se ve afectado el bienestar animal (Chen et al., 2017), se reduce  la ingesta de 

alimento (Grant y Albright, 2001) y se ven expuestos a una mayor carga bacteriana 

(Lopez-Benavides et al., 2007). Estos son factores de riesgo para la  salud de ubre del 

rodeo en general  y particularmente de las  primíparas. Al mismo tiempo los altos 

recuentos de células somáticas a nivel de rodeo (Martin-Richard, 2001) y alta proporción 

de animales enfermos (Svensson et al., 2006) como los encontrados en este experimento.  

Sin embargo, no se encontraron diferencias en la tasa de incidencia de mastitis clínica por 

cuarto e incidencia acumulada de mastitis clínica acorde a la categoría. La alta proporción 

de agentes causales de mastitis al parto con predominio de agentes contagiosos y 

oportunistas (34,4% y 29,1% de proporción de aislamientos de Staphylococcus aureus y 
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SCN respectivamente) capaces de establecer infecciones con predominio subclínico y de 

larga duración (Staphylococcus aureus) (Blowey y Edmonson, 2010) explicaría que se 

hayan encontrado diferencias en indicadores de mastitis subclínica pero no 

necesariamente en mastitis clínica. La ausencia de diferencias en la incidencia de mastitis 

clínica entre vacas primíparas y multíparas en comienzo de lactancia no concuerda con lo 

reportado por otros autores que encontraron una mayor incidencia de mastitis clínica en 

vaquillonas con respecto a vacas en el postparto temprano (McDougall et al., 2007a).  Las 

vacas multíparas se vieron expuestas a otros factores de riesgo para la aparición de 

mastitis durante el postparto en mayor magnitud que las vacas primíparas, ya que tuvieron 

una mayor proporción de ubres sucias (score 3 y 4), esto concuerda con lo encontrado por 

Sandrucci et al. (2014) y estaría relacionado a diferencias en la conformación de ubre y 

distancia de tetas al suelo entre primíparas y multíparas. El mayor score de suciedad y 

particularmente la presencia de barro provocan lesiones a nivel de la piel de la teta (Fox, 

1995; Mein et al. 2001), es así que vacas multíparas tuvieron además mayor proporción 

de animales con tetas secas o agrietadas con respecto a vacas primíparas (Sandrucci et al., 

2014). Las vacas multíparas tuvieron también una mayor proporción de animales con 

tetas con anillo rugoso o muy rugoso, lo cual es similar a lo reportado por Sandrucci et 

al. (2014),  lo que se encontraría asociado a la mayor producción de leche en vacas 

multíparas con respecto a primíparas y por tanto  mayor duración de período de ordeñe y  

diferencias en la conformación de ubre (Neijenhuis et al., 2001, 2004). Además, los vacas 

multíparas tuvieron una mayor prevalencia de cetosis subclínica postparto (BHB˃1,2 

mM) lo que podría asociarse a la mayor producción de leche en dicha categoría que ya ha 

sido reportada por diversos autores (Wathes  et al., 2007; Adrien et al., 2011) lo que se 

refleja en una mayor movilización en la lactancia temprana con respecto a primíparas 

(Wathes et al., 2007). Esto concuerda con resultados de trabajos internacionales 

(Andersson, 1988; Duffield, 2000; Wathes et al., 2007; Brunner et al., 2018) donde 

multíparas tuvieron una mayor prevalencia de cetosis subclínica con respecto a 

primíparas. La prevalencia de cetosis subclínica (2,4% en L1, 10,2% en L2) es además 

menor a la encontrada por otros autores (Suthar et al. (2013) (21,8%), Sevulpeda-Varas 

et al. (2015) (16,6%),  Ribeiro et al. (2013) (35,4%) y Brunner et al. (2018) (24,1%)). 

Dichas diferencias podrían ser atribuidas a diferencias en producción de leche, genética, 

manejo y alimentación entre los diferentes predios (Brunner et al., 2018). 

 

No se encontraron diferencias en la  prevalencia de hipocalcemia subclínica entre 

diferentes categorías (primíparas (L1) 78,6%, multíparas (L2) 81,6%)  sin embargo, fue  

superior a los objetivos planteados por Goff  (2008) (menos de 25% en L1, menos de 50%  

en L2). Por otro lado, la misma fue mayor a la encontrada por otros trabajos realizados a 

nivel nacional (38% L1 y 62% L2, Pereira et al., 2017)) e internacional (25% L1 y 47% 

L2, Reinhardt et al., 2011; 9,5% L1 y 43% L2, Rupechter et al., 2018; 20%, Ribeiro et 

al., 2013). La hipocalcemia se produce  cuando las grandes demandas de calcio para la 

producción de leche causan una alteración en las capacidades homeostáticas del calcio, 

resultando en una disminución de las concentraciones serológicas del mismo (Goff, 

2008), factores inherentes a la dieta preparto (balance catión-anión, contenido calcio, 

magnesio, fosforo en dieta), raza (mayor prevalencia en Jersey con respecto a Holstein)   
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afectan su aparición (Lean et al., 2006) siendo como ya fue mencionado previamente el 

manejo nutricional preparto deficiente en el predio de estudio, lo que pudo haber afectado 

la aparición de dicha patología.  La hipocalcemia subclínica provoca una disminución del 

consumo de alimento (Goff, 2008) y ha sido asociada con un aumento en las 

concentraciones circulantes de NEFA al parto (Rienhardt et al., 2011) y así un peor 

balance energético durante la transición, al mismo tiempo que una afección directa de las 

funciones del sistema inmune (Kimura et al., 2006) y una menor  contractilidad de 

músculos lisos (esfínter del pezón) lo que aumenta la susceptibilidad a enfermar de 

mastitis y podría haber tenido un gran efecto en la salud mamaria del rodeo experimental. 

No se encontraron diferencias en las concentraciones circulantes de magnesio entre vacas 

primíparas y multíparas. El magnesio carece de mecanismos reguladores específicos 

(Martens et al., 2018), sin embargo tiene gran importancia en la homeostasis del calcio  

(Goff, 2008) es así que niveles subnormales de magnesio podrían haber afectado las 

concentraciones de calcio circulantes provocando un mayor riesgo de enfermar de 

hipocalcemia.  

La incidencia acumulada de infecciones intramamarias durante el período experimental 

(primeros 75 días en leche) en el conjunto del rodeo experimental fue de 72 vacas cada 

100 vacas en riesgo superando el valor meta propuesto por Ruegg (2010) de no más de 

un 5% de incidencia mensual. En primíparas, la incidencia acumulada de infecciones 

intramamarias fue de 88 vacas cada 100 vacas en riesgo superando ampliamente los 

valores encontrados por otros autores como Santman-Berends et al. (2012) que 

encontraron una incidencia de mastitis subclínica en primeros 100 días en leche en 

primíparas  de 25,5%. Por otra parte, la incidencia de mastitis clínica durante el período 

experimental fue de 49 casos cada 100 vacas en riesgo y supera ampliamente los objetivos 

planteados por Ruegg (2010) para la que son no más de 25% por año  y mayores a la 

incidencia de mastitis clínica anual reportada en otros trabajos a nivel internacional  (23%, 

Olde Riekerink et al. 2008; 47%) Bradley et al., 2007) y nacional (41%, Pereira et al., 

2017). Esta situación se encuentra fuertemente relacionada con alta prevalencia al parto 

de mastitis subclínica (37,5 %) y el deficiente manejo nutricional durante la transición. 

Por otro lado, la incidencia acumulada de mastitis clínica en primíparas fue de 54 vacas 

cada 100 vacas en riesgo y supera los valores encontrados por otros autores para primeros 

4 meses de lactancia en primíparas en sistemas pastoriles (13,6%)  (Parker et al., 2007). 

Todo esto demuestra que nos encontramos frente a un rodeo enfermo con grandes 

problemas en la salud mamaria de sus animales. 

 

Carga y manejo del pastoreo 

 

No se encontraron diferencias significativas entre  las diferentes cargas en la en la tasa de 

incidencia e incidencia acumulada de infecciones intramamarias. Concordantemente, no 

se encontraron diferencias significativas entre las diferentes cargas en la tasa de 

incidencia de mastitis clínica por cuarto y en la incidencia acumulada de mastitis clínica 

Estos resultados son similares a los encontrados por McCarthy et al. (2012) que no 

encontró diferencias significativas en RCS y en la incidencia de mastitis clínica entre 
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cargas de 2,51 vs. 2,92 vs. 3,12 VO/ha. Sin embargo, son diferentes a lo encontrado por 

Parker et al. (2007) donde predios lecheros con cargas mayores a 3,3 VO/ha tuvieron una 

mayor incidencia de mastitis clínica en vacas primíparas con respecto a aquellos con 

cargas por debajo de 3,3 VO/ha (Parker et al., 2007). Dichas cargas son notoriamente 

mayores a las manejadas bajo nuestras  condiciones experimentales lo que sin duda pudo 

haber influenciado los resultados.  

 

Los cambios en la carga tienen particular importancia por la magnitud de los cambios 

directos e indirectos que provocan dentro del sistema de producción. Existe una mayor 

circulación de animales y concentración en áreas comunes como preparto, caminos y 

encierros (Parker et al., 2007), que son lugares de gran riesgo para la aparición de nuevas 

infecciones intramamarias  en sistemas pastoriles (Washburn et al., 2002; Green et al., 

2007; Lopez-Benavides et al., 2007; Kivling, 2012). En el predio experimental donde se 

realizó el ensayo, el manejo preparto fue en conjunto entre los diferentes lotes y la 

caminería por la que circulaban los animales también fue la misma. Es así que lo que  la 

única diferencia marcada entre lotes fueron los lugares de encierro de animales, el tiempo 

de pastoreo/encierro de cada uno de los lotes experimentales y la composición de la dieta 

(forraje cosechado vs. reservas). A pesar esto la salud mamaria no se vio afectada entre 

las diferentes cargas (1,5 VO/ha vs. 2,0 VO/ha). 

 

La proporción de animales con score de suciedad 3 y 4 (ubre sucia) fue mayor en la carga 

1,5 VO/ha con respecto a 2,0 VO/ha y en manejo intenso con respecto al laxo. Sin 

embargo, la fuerte interacción carga y manejo (p˂0,001) denota  que dichos resultados  

no se explican por la carga o el manejo como factores aislados, sino que por los grandes 

cambios en el ambiente y manejo entre los diferentes grupos experimentales. Es así que 

el manejo intenso tendió a tener  una mayor proporción de animales con score 3 y 4 (ubre 

sucia) en el grupo de animales con 1,5 VO/ha y el manejo laxo tuvo mayor proporción de 

animales con score 3 y 4 (ubre sucia) en los animales con 2,0 VO/ha. Estas diferencias 

podrían estar asociadas a diferencias en el manejo de los lotes experimentales (tiempo 

pastoreo vs. tiempo encierro) y estado de los potreros de encierro de cada uno de los lotes 

experimentales, más que la carga o manejo en sí. El ensayo fue realizado entre los meses 

de marzo y setiembre de 2017 donde se concentran buena cantidad de las lluvias del año 

a nivel nacional. Por tanto en esta época del año las deficiencias de drenaje y falta de 

mantenimiento pueden llevar a una mayor presencia de barro, resultando en aumentos en 

el score de suciedad (Sant´Anna y Paranhos, 2011) y un aumento en la carga bacteriana 

(Lopez-Benavides et al., 2007). 

 

Como ya fue mencionado previamente las condiciones ambientales adversas pueden 

afectar la salud de las tetas (Mein et al., 2001; Timms, 2004). Sin embargo, no se 

encontraron diferencias significativas en la proporción de vacas con tetas con anillo 

rugoso o muy rugoso entre las diferentes cargas y manejos de pastoreo. Estos resultados 

podrían ser debidos a que si bien la punta de la teta puede verse afectada por factores 

ambientales como frío (Timms, 2004) o períodos con alta humedad ambiental y presencia  

de barro (Sandrucci et al., 2014), los factores que afectan mayormente el estado de la  
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punta de la teta tienen relación con la rutina de ordeñe y funcionamiento de la máquina 

de ordeñe (Mein et al., 2001). Particularmente, con la preparación de ubre previo al 

ordeñe y lapso de tiempo entre estimulación y acople de pezoneras y regulación de punto 

de corte de saca pezoneras automáticos (Rasmussen et al., 1993). Estos factores  podrían 

afectar aún más la punta de la teta  si existe  exceso de vacío (Hillerton et al., 1999) y 

sobreordeñe (Olney  et al., 1983). Las lesiones en la punta de la teta, salvo en caso de 

condiciones climáticas muy adversas requieren un tiempo prolongado para desarrollarse, 

por lo general  de 2 a 8 semanas (Mein et al., 2001), lo que podría también explicar la 

falta de respuesta en este ensayo que se desarrolló solo durante 10 semanas. Más aún, 

considerando que  la presencia de tetas con anillo rugoso o muy rugoso es menor en los 

primeros 100 días postparto con respecto al resto de la lactancia (Sandrucci et al., 2014), 

es importante destacar también que el estado de la punta de teta en todos los lotes 

experimentales cumplió con el objetivo planteado por “teat club international” de menos 

de 20% de tetas con anillo rugoso o muy rugoso  (Mein et al., 2001). 

 

No se encontraron diferencias significativas en la proporción de animales con tetas secas 

o agrietadas entre las diferentes cargas; pero la proporción de vacas con tetas secas o 

agrietadas fue mayor en manejo intenso con respecto a manejo laxo. Por otro lado, la 

interacción entre carga y manejo del pastoreo fue significativa, lo que se reflejó en que el 

grupo con manejo intenso y 1,5 VO/ha tuviera una mayor proporción de animales con 

tetas secas o agrietadas con respecto al resto de los grupos experimentales. Dicho grupo 

fue el que tuvo mayor porcentaje del tiempo de encierro y esta situación podría haber 

afectado el estado de la piel de la teta al exponerla a condiciones climáticas adversas con 

presencia  de barro alterando la salud de la piel de las tetas (Mein et al., 2001). Sin 

embargo, la proporción de animales con score de suciedad 3 y 4 (ubre sucia) en dicho 

grupo experimental no fue mayor a la de otros grupos experimentales, lo que podría 

deberse a que la evaluación de score de suciedad en ubre se realiza tomando en cuenta el 

porcentaje de superficie con suciedad en ubre (Ruegg, 2002) y no  tomando en cuenta 

necesariamente si las tetas estaban sucias o no. Por tanto, esto puede haber sido una de la 

causas por la que existan inconsistencias  entre el score de suciedad en la ubre y el estado 

de la piel de la teta. Además, el período de estudio puede haber sido  demasiado corto no 

permitiendo a los factores ambientales ejercer su efecto (Mein et al., 2001). Durante el 

período experimental hubo cambios de personal en los meses de  marzo, junio y agosto. 

Esta realidad posiblemente hizo que la aplicación del plan de control de mastitis y 

especialmente el sellado post-ordeñe no fuera adecuada durante el período de estudio. El 

sellado post-ordeñe es uno de los puntos claves dentro del plan de control de mastitis por 

sus bactericidas y emolientes (Neave et al., 1969; Hemling, 2002). El uso de selladores 

sin componentes emolientes han sido relacionados con 10 veces más probabilidades de 

tener tetas agrietadas (Burmeister et al., 1995) lo que establece su importancia en el plan 

de control de mastitis y particularmente en el acondicionamiento del pezón.  

 

No se encontraron diferencias significativas en las concentraciones de NEFA, BHB y 

colesterol entre diferentes cargas. Estos resultados son diferentes a los encontrados por 

McCarthy et al. (2012) donde cargas de 2,51 VO/ha tuvieron menores concentraciones 



27 
 

de BHB con respecto a cargas más elevadas, donde la asignación de asignación de 

alimento por animal fue una limitante. Esto difiere de nuestro diseño experimental donde 

la dieta fue formulada para cubrir los requerimientos y las deficiencias de forraje cubiertas 

mediante suplementación con reservas. Es así, que bajo nuestras condiciones 

experimentales si bien la carga provocó grandes cambios en el sistema con mayor 

concentración de animales (mayor tiempo de encierro y mayor circulación de animales 

por caminos) no fue capaz de provocar cambios por sí misma en la concentración de los 

metabolitos durante el período de  transición. 

 

No se encontraron diferencias significativas en la tasa de incidencia e incidencia 

acumulada de infecciones intramamarias entre los diferentes manejos. Similarmente no 

se encontraron diferencias en la tasa de incidencia de mastitis clínica por cuarto y la 

incidencia acumulada de mastitis clínica entre diferentes manejos del pastoreo. Esto no 

concuerda con lo planteado por algunos autores que proponen que el manejo del pastoreo 

podría afectar la salud de ubre (Lopez-Benavides et al., 2007; Hogan y  Smith, 2012). Por 

otro lado, no se encontraron diferencias significativas en las concentraciones circulantes 

de NEFA y BHB entre diferentes manejos del pastoreo. Sin embargo, las concentraciones 

circulantes de colesterol tendieron a ser menores en el manejo intenso con respecto al 

manejo laxo, coherentemente el manejo intenso tuvo además una mayor proporción de 

determinaciones con concentraciones de NEFA elevadas postparto (35,8% vs. 21,6%, 

NEFA≥0,6 mM) en una proporción similar a los valores encontrados en otros trabajos en 

sistemas de confinamiento (32%, Ospina et al., 2010) y en sistemas pastoriles (20,1%, 

NEFA≥0,7 mM, Ribeiro et al., 2013). Aun así, como ya fue mencionado previamente no 

se encontraron diferencias en la salud mamaria de los animales entre diferentes manejos 

de pastoreo. Esto puede deberse a que si bien el balance energético de los animales con 

manejo intenso fue mayor, la proporción de animales con score de suciedad 3 y 4 (ubre 

sucia) fue mayor en el manejo laxo con respecto al manejo intenso lo que refleja una 

mayor exposición microorganismos y una mayor probabilidad de enfermar (Schreiner y 

Ruegg, 2003) y que sin dudas tuvo también un gran efecto en la salud mamaria de los 

lotes experimentales. 

 

La tasa de incidencia de mastitis clínica por cuarto fue mayor en el manejo intenso dentro 

de las vacas con 1,5 VO/ha, al mismo tiempo que la incidencia acumulada de mastitis 

clínica tendió a ser mayor en manejo intenso dentro de la carga 1,5 VO/ha (p˂0,10). El  

grupo experimental con manejo intenso y 1,5 VO/ha fue el que tuvo mayor acceso al 

pastoreo y circulación en  los caminos (áreas de alto riesgo en sistemas pastoriles (Lopez-

Benavides et al., 2007)) así como  una tendencia a tener mayor  proporción de  

determinaciones con score 3 y 4 (ubre sucia) con respecto al manejo laxo dentro del a 

carga 1,5 VO/ha. En estas condiciones  la oferta de microorganismos pudo haber sido 

mayor (Schreiner y Ruegg, 2003). Por otro lado, la proporción de vacas  con altas 

concentraciones de NEFA postparto (NEFA≥0,6 mM) fue mayor en el manejo intenso, al 

mismo tiempo que también tendieron a tener menores concentraciones circulantes de 

colesterol con respecto al manejo laxo. Lo que concuerda además con la mayor 

prevalencia de cetosis subclínica en el manejo intenso con respecto al laxo en animales 
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con 1,5 VO/ha. Altas concentraciones de NEFA y BHB han sido relacionadas con una 

menor actividad de las células del sistema inmune y así una dificultad de responder frente 

a agentes patógenos invasores lo que provoca una mayor susceptibilidad a enfermar 

(Ingvartsen y Moyes, 2012). Similarmente, menores concentraciones de colesterol 

durante el período de transición han sido también asociadas con una mayor probabilidad 

de enfermar (Sevulpeda-Varas et al., 2015; Rupechter et al., 2018) lo que sumado a la 

mayor oferta de patógenos (mayor proporción de determinaciones score 3 y 4 (ubre 

sucia), Schreiner y Ruegg, 2003) pudo haber tenido un gran efecto en la salud mamaria 

de dicho grupo experimental. 
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CONCLUSIONES 
 

La categoría animal fue un factor determinante para la salud de ubre: las vacas primíparas 

fueron una categoría crítica presentando una mayor movilización de reservas preparto 

(concentraciones de NEFA y BHB) con respecto a multíparas, una mayor prevalencia de 

mastitis subclínica al comienzo del período experimental y una mayor tasa de incidencia 

e incidencia acumulada de infecciones intramamarias durante el mismo. 

 

La carga y manejo del pastoreo no afectaron la salud mamaria del rodeo experimental, 

sin embargo, la fuerte interacción entre carga y manejo sobre el score de suciedad 

sugieren que el ambiente pudo haber sido la causa que explique las diferencias en estas 

variables. 

 

El manejo del pastoreo intenso se asoció con menores concentraciones de colesterol y 

mayor proporción de animales con altas concentraciones de NEFA postparto, lo que 

sugiere un peor balance energético que se asoció parcialmente (en indicadores de mastitis 

clínica y dentro de vacas con 1,5 VO/ha) con las variables de salud de ubre. 
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