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Introducciony planteamiento

I. INTRODUCCION Y PLANTEAMIENTOQ

INTRODUCCION

Los criterios de evaluacion de la calidad higiénica de la leche cruda son numerosos:
patégenos, células somdticas, gérmenes saprofiticos, toxinas microbianas, biocidas y residuos
quimicos ambientales, propiedades sensoriales, etc. (Heeschen, 1987). No obstante, parece
claramente establecido que una de las condiciones mds importantes para la produccién de una
leche higiénica es la sanidad de la glindula mamaria. A este respecto, el recuento de células
somdticas (RCS) presentes en la leche viene siendo utilizado, desde hace décadas, como un
método indirecto de diagndstico del estado sanitario de la mama, ademds de servir como
incentivador de los programas de control de mastitis en el ganado vacuno. Actualmente, el RCS
comienza 2 ser utilizado tanto en el ganado ovino (Marco, 1994; Gonzalo, 1996) como en el

caprino lechero (Contreras ef af., 1996).

A través de la Directiva 92/46/CEE, de 16 de Junio, ¢l Consejo de las Comunidades
Europeas ha establecido una norma referente al contenido de células somadticas que debe tener la
leche cruda de vaca en las explotaciones de produccidn o en el momento de la recepeién de la
leche cruda en el establecimiento de tratamiento o de transformacién, Concretamente, esta leche
no debe superar un recuento celular de 400.000 cél/ml, lo cual es sindnimo de una buena sanidad
mamaria de fos animales en ordefic y, en consecuencia, de una adecuada higiene de produccién.
Sin embargo, la U.E. no ha fijado hasta ia fecha este valor limite en el caso de la leche de oveja y
de cabra. La directiva anteriormente citada dispone que la norma relativa a la leche de estas
especies serd "modificada con relacién a la de vaca y adaptada a los progresos cientificos y
técnicos que se vayan realizando”, pues la experiencia actual demuestra que la concentracidén de
células somiticas en la leche ovina y en la caprina es mucho mas elevada que la correspondiente a

Ia leche de vacuno.

Sin embargo, la mencionada directiva ha causado alarma dentro del sector productivo de
los pequefios rumiantes de aptitud lechera, cuyos ganaderos han sabido desarrollar sistemas
extensivos de produccian de leche, adaptados a las caracteristicas concretas del érea mediterranea
¥ de gran importancia socic-econdmica, pero con unos reducides gastos de gestién sanitaria. La
directiva que se aplique a estas especies no debe representar una amenaza para la supervivencia de

tales sistemas, y sf un incentivo para su mejoramiento, particularmente higiénico.
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A este respecto, y con el fin de posibilitar los elementos decisorios que permitieran el
establecimiento de una norma especifica parz aplicar a la leche cruda de ovejas y cabras, en 1994
se celebrd en Bella (Tralia) un Simposium Intemacional especificamente sobre este tema (Células
Somaticas y Leche de Pequefios Rumiantes). El Simposium permitié evidenciar la escasez de
informacion de la gran mayorfa de los paises en estas materias y la necesidad de implementar
controles sistemiticos de recuento celular. La U.E. no pudo establecer ningiin umbral celular
minimo para la leche de estas especies, limiténdose a modificar la Directiva 92/46 con la nueva

Directiva 94/71/CE, de 13 de diciembre, en base a criterios exclusivamente microbiolégicos.

En este Simposium se pudo constatar que tnicamente Espafia, Franciz e Italia, realizan
controles sisteméticos del RCS de la leche de tanque de los pequefios rumiantes, mientras que el
resto de los paises desconocen la problemdtica de mastitis subclinicas o son reticentes a la hora de
manifestar que un elevado porcentaje de su poblacidn ovina estd infectada. Dicho reconocimiento
es el primer paso para la solucion del problema,

Por ejemplo, en Espaiia, la Comunidad de Castilla y Ledn presenta RCS medios en leche de
tanque o de rebaflo, préximos a 1.900.000 cél/ml, segin datos del Laboratorio Interprofesional
Lacteo de esta comunidad, mientras que los recuentos medios en Castilla-La Mancha son de
1.400.000 cél/ml. Sin embargo, en el Pais Vasco y en algunas regiones francesas {Pirineos
Atlanticos o Roquefort) los rebafios parten de una situacion inicizl mas saneada, con recuentos en
tomo a las 600-700.000 cél/ml, En la Comunidad de Castilla y Leén la situacién actual, en cuanto
a los niveles de RCS de la leche de oveja, continda siendo preocupante. Segin los datos del
Laboratorio Interprofesional Licteo correspondientes a los dltimos cuatro afios, er este periodo ha
mejorado paulatinamente la calidad celular de la leche, aunque la situacion del sector es ain muy
deficiente. En 1997 hubo un 91,9% de explotaciones cuyas medias de RCS de leche de tanque
fueron superiores a 500.000 ¢cél/ml y un 56,4% que superaron el valor de 1,1 x 10° cél/ml,

Teniendo presente que fas mas recientes investigaciones sefialan el umbral de mastitis
subclinicas, en el ovino lechero, entre las 200 y las 400 x 10° ¢él/ml (De la Cruz ef af, 1994;
Gonzilez et al., 1995; Marco, 1994), las cifras que se acaban de exponer reflejan con claridad las
dimensiones del problemna de las mastitis subclinicas en la poblacién ovina de produccion de leche,
asi como la necesidad de implementar estrategias de control del nive! de células somaticas de la

leche de los rebafios.
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Considerando las diferencias que existen entre la especie bovina y los pequefios rumiantes,
tanto desde el punto de vista etiolégico como de los sistemas de produccién, los programas de
control de mastitis dafinidos para la vaca lechera no pueden ser directamente aplicados a los
pequerios mumijantes {(Berthelot e ¢f., 1998). Parece determinante, en consecuencia, la necesidad de
concebir un programa de investigaciéon y desarrollo que permita definir las esfrategias

operacionales de accién en los rebaiios de pequeiios rumiantes lecheros.

Bajo este planteamiento, surge ¢l Proyecto Europeo FAIR1 - CT95 - 0881 (“Estrategias de
Control en los Rebafios del Recuento de Células Somdticas de ia Leche de Oveja y Cabra”) en el
que participan un total de 16 entidades europeas, enire equipos de investigacion y laboratorios
implicados, de euyas conclusiones se informara al Consejo de las Comunidades Eurcpeas con el
fin de brindar a la U.E. los elementos decisorios cientificos y técnicos que permitan el
establecimiento de una norma realista y adaptada a la leche cruda de ovejas y cabras. El presente
trabajo se enmarca dentro de este Proyecto Europeo, concerniente a los programas especificos de
control del recuento celular de los rebafios ovinos en el sistema productivo de la raza Chwra,

mediante la evaluacién del tratamiento antibidtico de secado.

El interés del tratamiento antibi6tico de secado, como una de las herramientas de mayor
eficacia en los programas de control de mastitis, es bien conocido en el ganado vacuno lechero.
Sin embargo, en el ganado evino lechero la informacién dispenible es escasa, reciente (Marco,
1994) y centrada exclusivamente en tratamientos de secado completos, es decir, de todas las
mamas de todas las ovejas, independientemente de su estado infectivo, Este tipo de terapia masal,
si bien tiene la ventaja de que no precisa diagndstico previo, plantea, sin embargo, problemas de
diversa indole en relacidn con la indiscriminada difusidén de antibidticos al medio y la potencial
creacion de cepas resistentes a los antibi6ticos (Burriel, 1997), al mismo tiempo que encarece los
costes de produccion del litro de leche, particularmente en los rebafios de prevalencias de infeccion
bajas-medias. Teniendo en cuenta los efectivos de los rebafios de pequeffos rumiantes y de su
mangjo en lotes, el tratamiento antibiotico selectivo presenta las ventajas de una mayor facilidad
¥y un menor coste, a la vez que permite limitar los riesgos de contaminacién yatrogénica de las
mamas y reducir la utilizacion de antibidticos en los rebafios lecheros y, por tanto, ¢l riesgo de la
presencia de inhibidores en l1a leche (Berthelot ef al., 1998), aspecto de pran importancia para la
produccién lechera en la Unién Europea (Directiva 96/23/CE, de 29 de Abril).
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De ahf el interés de la implementacion de métodos diagndsticos rdpidos y eficaces sobre los
que basar un tratamiento selectivo, fnicamente de los animales infectados, como et recuenta de
células somaticas de la leche De esta forma, se evitaria la difision masiva de antibi6ticos en la

poblacion, de acuerdo con las recomendaciones de la Unidn Europea.

El contro! lechero oficial cualitativo, que se realiza actualmente en la oveja Churra, incluye
la determinacién de la concentracién de células somiticas en la leche de cada uno de los animales
conirolados, por lo que aporia al ganadero una valiosa informacion sanitaria. Sin embargo, ¢l
aprovechamiento de la infraestructura del control lechero oficial ¢on el fin de ampliar los objetivos
iniciales de seleccién a lucha contra la mastitis en los rebaiios, depende del nivel de eficacia
conseguido por el tratamiento selectivo basado en los recuentos celulares individuales de las

ovejas.

Este planteamiento surge de la situacién tal y como se ha planteado y pretende analizar las
posibilidades de control del estado sanitario de la ubre de la oveja de raza Churra, empleando la
terapia de secado con antibidticos, con el cbjetivo lltimo de contribuir a evitar la utilizacién
masiva e innecesaria de antibidticos, a obtener de leche de alta calidad higio-sanitaria y a

optimizar la eficacia del esquema de seleccidn de la produccion de leche,

A la vista de estos planteamientos, el objetivo perseguide en el presente trabajo ha sido la
evaluacién comparativa, imra-rebafio y entre rebafios, de los procedimientos de control de
mastitis basados en tratamientos antibidticos completo y selectivo de secado, en el ganado ovino

lechero de raza Churra, sobre la base de:

e Las variacianes de las prevalencias de infeccién intramamaria de los principales
grupos y especies bacterianas,
e La variacién del recuento celular de la leche de las glandulas.

» La variacién de la produccién lechera de las ovejas.

1L REVISION BIBLIOGRAFICA
1. LA MASTITIS. CONCEPTO E IMPORTANCIA

1.1. CONCEPTO DE MASTITIS
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La mastitis 0 mamitis se define como una inflamacién de la glindula mamaria, que es
originada normalmente como consecuencia de una infeccién; pues aunque no pueden descartarse
mastitis irritativas producidas por agentes quimicos, el proceso acaba siendo siempre de naturaleza
infecciosa. La inflamacién es en principio una reaccién defensiva del organismo, cuyo objetivo es
neutralizar o destruir lag sustancias responsables del tejido secretor de la mama. Una lesion ligera
evolucionaria hacia la curacion, pero lesiones graves pueden conducir a la destruccion completa o
parcial del tejido mamario ¢ incluso a la muerte del animal. Los procesos inflamatorios agudos
pueden dar lugar a una falta de funcionalidad y riego sanguineo en la mama. Sin embargo, lo que
suele suceder normalmente es la situacidn intermedia, es decir, un proceso inflamatorio crdénico
con lesiones de intensidad mediana mientras persiste la irritacién (Marco e af, 1992). Los
microorganismos y sus toxinas son los responsables casi exclusivos de las mastitis v el aflujo de
leucocitos a la mama es el componente principal de la reaccién inflamatoria, producida como
consccuencia de la infeccidn para combatir los efectos patogénicos del agente invasor, En este
sentido, un concepto que resulta importante fijar es que la secrecién lactea, correctamente recogida
y procedente de 1a mama de un animal sano, es estéril (Poutrel, 1983} y no contiene ninglin tipo de

micreorganismos.

1.2. TIPOS DE MASTITIS

La Federacién Internacional de Lecheria {FIL, 1967), basindese en la presencia de
microorganismos en ia leche {anilisis bacteriologico), en la intensidad de la respuesta inflamatoria
(RCS) y en la manifestacién o no de signos clinicos, definid los distintos tipos de mastitis para el
ganado vacuno. Los mismos tipes pueden aplicarse al ganado ovino. La gidndula mamaria sana es
aquella libre de microorganismos y sin signos de inflamacion; infecciones latentes, aquelias en las
que se detectan microorganismos pero no hay reaccidn inflamateria; mastitis subclinica, en la que
no hay signos externos de inflamacion, pero se detecta la presencia de microorganismaos y un
incremento del recuento celular, y mastitis clinicas aquellas en las que ademds se presentan
sintomas clinicos y el aspecto de la secrecidn lactea esta mds o menos alterado. Las mastitis
crénicas son aquellas que muestran elevados RCS de forma persistente, con presencia de lesiones

manmarias.

La verdadera dimensi6n del problema de las mastitis ovinas procede de las infecciones
subclinicas (East y Bimie, 1983), de curso clinnico inadvertido, pero con una frecuencia superior al

menas 20 veces a las mastitis clinicas (Watson y Buswell, 1984; Marco et al., 1992).
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1.3. REPERCUSIONES ECONOMICAS DE LAS MASTITIS

Las mastitis son una causa muy importante de pérdidas econdmicas en las explotaciones de
los pequefios rumiantes. Como se ha comentado, aunque las mastitis clinicas son una fuente
importante de pérdidas econémicas, sélo representan una pequefla parte de las mismas y son los
procesos subclinicos el origen principal de estas pérdidas (Watson y Buswell, 1984), ya que su
frecuencia es muy superior a la de las mastitis clinicas (Marco ef al., 1992).

En primer lugar, los procesos mastiticos causan la mortalidad de los animales y una
necesidad de incrementar la reposicion por esta causa. Se han dado tasas de mortalidad del 8,4%
por mastitis clinicas en rebafios ingleses (Jonhston et al, 1980}, e incluso del 20% {Gibson ¥
Hendy, 1976). El desvieje de ovejas por lesiones en la ubre observado en algunos estudios fue de
8,5% (Buswell y Yeoman, 1976). v de casi un 13% (Madel, 1981).

Sin embargo, las principales repercusiones econdmicas de las mastitis se centran en las
pérdidas de produccion, atribuibles ﬁmdamentalﬁlente a las mastitis subclinicas, Las ovejas con
mastitis subgclinica producen menor cantidad de leche que las ovejas sanas {Watson v Buswell,
1984). Para ganado ovino de carne se han dado diferencias de produccién entre ovejas sanas e
infectadas de un 19,7% (McCarthy et al, 1988). Torres-Herndndez y Hohenboken, (1979)
observaron que las ovejas libres de mastitis producfan un 12% y 58% mds de leche que aquellas
con infecciones unilaterales ¢ bilaterales en sus mamas, respectivamente. Fthenakis y Jones (1990)
en un estudio experimental encontraron un descenso de produccién en las ovejas infectadas entre

22,8% vy 37,3%, en consonancia con los estudios anteriores.

Una consecuencia légica de esta menor produccién de leche es un mencr crecimiento v
viabilidad de los corderos (Fthenakis y Jones, 1990}, con pérdidas de peso (Ahmad e? al., 1992;
Keisler ef al., 1992} e incluso mortalidad de los mismos por inanicién (Watson y Buswell, 1984),

Obviamente, los efectos de las mastitis subclinicas son mdis notables en los rebaiios
lecheros. En el ganado vacuno techere es evidente el interés del RCS como método de diagndstico
de las mastitis subclinicas, teniendo en cuenta la demostrada relacién de esta variable con las
pérdidas de produccién y composicién de leche (Reneau, 1986).Se ha estimado que un cuarterén
infectade en una lactacion de 305 dias puede reducir su produccion de leche en mas de 700 Kg
(Natzke et al., 1972).

En ganado ovino de leche también se han comenzado a valorar las repercusiones de las

mastitis subclinicas sobre la preduccion de leche. Romeo ef ¢l (1991), en un estudic realizado
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sobre los datos de control lechero en ovejas de raza Lacha, comprobaron un descenso significativo
en la produccién lictea a medida que se incrementaba el recuento celular. La disminucién
productiva fue hasta del 25% cuando el RCS superaba los 2 x 10° cél/ml.

En ganado ovino de raza Churra, utilizando un modelo matemdtico similar al propuesto
para vacuno, Gonzalo ef af. (1994) estimaron que las ovejas sanas producen un 14-15% mas que
las ovejas con RCS medios superiores a 10° cé/ml. En funcién de esta modelizacién, y para los
rebafios de Castilla y Ledn, las pérdidas directas derivadas de la leche que deja de producirse por
las mastitis subclinicas en esta Comunidad pueden cuantificarse en més de seis mil millones de
pesetas anuales, consecuentes a los casi 50 miilones de litros que dejan de producirse (Gonzalo er
al., 1998a).

Otra causa de pérdidas econdmicas son las repercusiones de los cambios de composicion de
las leches mastiticas sobre las transformaciones en las industrias queseras, que se traduce en
empeoramiento de la calidad, del procesamiento y de la conservacién de los productos licteos
(Pellegrini ef al.,, 1996).

Finalmente, ademas de todas estas pérdidas directas, hay otra serie de pérdidas indirectas.
entre las que podemos sefialar el incremento general de 1a mano de obra en el manejo del rebafio,
coste de los tratamientos antibidticos de las mastitis clinicas, pérdidas de leche ocasionadas por la
no comercializacion de la leche en los dias posteriores al tratamiento y sanciones a la calidad
celular, En un futuro préxime, segin las condiciones de calidad exigidas para la Izche en la
Normativa Comunitaria para el ganado vacuno (Directivas 92/46 y 94/71 CEE) cabe esperar desde
importantes penalizaciones hasta la imposibilidad de comercializacién de la misma en

explotaciones con niveles de higiene inadecuados y/o una situacidén de mastitis desfavorable.

Todas estas pérdidas producen notables fugas de rentabilidad en los rebaflos, y justifican e

incluso obligan a instaurar programas de prevencitn y lucha contra las mastitis en los mismos.

2. FUENTES DE LA INFECCION INTRAMAMAMARIA

El abanico etiolégico de las mastitis ovinas es reducide si se compara con el ganado
bovino, referencia casi obligada en este tema. Las diferencias més destacadas respecto a las
mastitis bovina son, por una parte, la escasa incidencia de mastitis estreptocécica en ganado ovino
y por otra, la importancia de la mastitis ovina de etiologia virica, representada por el virus Maedi-
Visna (Marco ef al., 1992). Aun asf, a medida que aumenta la intensificacién del ordefio y la
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expansién del tamaiio de los rebafios, inevitablemente aumenta la incidencia de la mastitis ovina y

caprina {(Buswell y Barber, 1989; Buswell et af., 1589).

Los agentes causantes de mastitis se han dividido cldsicamente en microorganismos

contagiosos o mamarios, ambientales y oportunistas (Radostits, 1994; Corrales et of., 1997):

¢ Patégenos contagioses. Su hdbitat principal es la glandula mamaria, de mode que el
contagio se produce fundamentalmente durante el ordeiio, entre mamas del mismo animal o entre
distintos animales a través del ordefiador o la maquina de ordefio, Dentro de este grupo se incluyen
principalmente Staphyfococcus aureus, -aunque su habitat principal sea el epitelic del pezén-,

Streptococcus agalactiae, y en menor grado Strep. dvsgalactioe, y Mycoplasma spp.

s Patégenos ambientales: La principal fiuente de infecciones es extramamaria, al entrar
los animales en contacto con materiales contaminados (suelo, camas, aguas, estiércol,
alimentos...). Los més importantes son los estreptococos distintos de S. agalactice ~como S
uberis-, enterococos y coliformes, pero también se incluyen especies del género Bacillus y bacilos
Gram negativos en general, como Klebsiella spp. Se aislan en peguefio porcentaje en mastitis
ovina, probablemente porque los rebafios suelen salir al pasto y las camas son mucho mds secas

que en el caso del ganado vacuno (Baselga y Albizu, 1996).

= Patdgenos oportunistas: La practica totalidad pertenece al género Staphylococcus. Su
hébitat natural es la piel dg los animales y del hombre. Constituyen la principal causa de mastitis

subclinica en la mayoria de los rebafios.

También clasicamente se ha distinguido entre patégenos mayores o principales y menores o
secundarios, en funcién del grado de dafio o lesion que provecan en la glandula mamaria. Asf, los
estafilococos coagulasa positivos (sobre todo S, aureus), los estreptococos, las enterobacterias,
Pasteurella spp, Pseudomonas spp, Actynomyces pyogenes y Mycoplasma spp son considerados
patégenos mayores, mientras que los estafilococos coagulasa negativos (SCN), los micrococos,
corinebacterias v levaduras han sido considerados patdgenos menores. Sin embargo, diversos
estudios han demostrade importantes diferencias de patogenicidad entre las especies de SCN con
distintos grades de respuesta inflamatoria, que oscilan desde infecciones subclinicas hasta serios
episodios clinicos en pequeflos rumiantes (Bor ef @i, 1989; Fthenakis y Jones, 1950a, 1990b;
Gutiérrez et ai., 1990, Marco ef al., 1991; Coni e al, 1998). Por ello actualmente no resultaria

correcto englobar a todos los SCN como patégenos menores en el ganado oving, sine que seria
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adecuada una reclasificacion de los mismos segitn su patogenicidad mamaria (Gonzalo, 1996).
Dentro del grupe de los SCN, se ha comprobado que determinadas especies sensibles a la
novobiocina como -5 epidermidis, S. simulans, chromogenes, S. warneri, etc.- producen
infecciones subclinicas y también clinicas e inducen elevados recuentos celulares, actuando de la
misma forma que un patdgeno mayaor, mientras que los SCN novobiocina resistentes -S. xplosus, S.
lentus, etc.- no causan incrementos tan acusados del recuento celular, actuando como patogenos
menores (Gutiérrez et al,, 1990; Otto, 1991; Marco et al., 1992; Deinhofer, 1993; Marco, 1994,
Hofer et al., 1995, Gonzalo, 1996). De esta forma, la sensibilidad a la novobiocina seria un criterio
de patogenicidad de los SCN en ganado ovino. Sin embargo, parece que la situacidn es diferente

para el vacuno, ya que el RCS inducido por los SCN es menor que en el ovino (Pengov, 1998).

3. METODOS DE DIAGNOSTICQ DE MASTITIS

3.1. DIAGNOSTICO DIRECTO. ANALISIS BACTERIOLOGICO

Ya se ha comentado que la leche de un animal sane no contiene bacterias, por lo que
cualquier microorganismo detectado en las wuestras de leche recogidas asépticamente debe
considerarse como causante de una infeccion, particularmente si se encuentra en cultivo puro sobre

los medios de aislamiento bacteriano (Marco y Garbisu, 1986).

El andlisis bacteriolégico se realiza segiin metodologia aceptada internacionalmente

(Harmon et al., 1990), descrita en el apartado de material y métodos de este trabajo.

3.2. MAGNGSTICO INDIRECTO. RECUENTO DE CELULAS SOMATICAS

Como consecuencia de la infeccién, se desencadena una reaccion inflamatoria de diferente
intensidad segin el microorganismo implicado, afluyen proteinas e iones séricos, células
inflamatorias  (fundamentalmente polimorfonucleares), aumenta el contenido de enzimas
procedentes de células dafiadas y disminuye et contenido de algunos componentes de la leche. Los
PMN afluyen de la sangre a la leche por un efecto quimiotictico como respuesta al estimulo
inflamatorio, de este modo, mediante microscopia directa o mediante equipos instrumentales que
realizan el recuento automatizado de particulas (Coulter-Counter) o de los micleos celulares
(Fossomatic), puede cuantificarse la intensidad de la respuesta celular, que estd correlacionada con

el tipo de infeccion (Gonzalo ef al., 1993). En consecuencia, s el método mds frecuenternente
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utilizado para el diagndstico de mastitis subclinicas, y como herramienta para el control de las

mismas.

A. UMBRAL CELULAR

Los factores de variacidn del RCS de la leche hacen necesaric demostrar la validez del RCS
como método indirecto de diagnostico de las infecciones subclinicas de la mama. Para ello resulta
necesario establecer un umbral celular a partir del cual se pueda predecir 1a presencia ¢ ausencia
de infeccion de una glindula o de una ubre.

Para ¢l ganado ovino de aptitud léctea se han propuesto muchos rangos de umbrales
celulares de discriminacion. En los trabajos en los que se ha realizado una adecuada contrastacién
de los resultados bacteriolégicos y de recuentos, se han obtenido valores umbral de 250.000
cél/ml, (Beltrdin de Heredia e Iturritza, 1988; de la Cruz er al, 1994), para las razas Lacha y
Manchega, respectivamente. Con metedelogla similar, Marco (1994) obtuvo valores umbrales de
200.000 y 250.000 cél/ml. , al ignal que Romeo et af., (1996). Por lo tanto, la mayorfa de los
umbrales propuestos en el ganado ovino son muy similares al umbral de 250.000 cél/ml

propuestos para ganado vacuno por Andrews ef al., (1983).

4. NORMAS GENERALES DE CONTROL DE LA INFECCION INTRAMAMARIA
4.1. NORMAS HIGIENICO-SANITARIAS DE CONTROL
A. PROFILAXIS SANITARIA A,

A.I. Manejo

Un manejo adecuado es fundamental como medida preventiva de las infecciones mamarias
y, ademds, es una medida insustituible en el control de la mastitis, probablemente la mejor
{Watson y Buswell, 1934).

Las medidas de higiene peneral que reducen ¢l grado de contaminacion ambiental reducen
igualmente los procesos clinicos por coliformes (Natzke, 1981). En ganado oving se recomienda
mantener las ubres limpias cortando la lana, asl como cambiar frecuentemente las camas,
manteniéndolas limpias y secas (East y Birnie, 1983) para prevenir nuevas infecciones y extremar

la higiene en el area de partos (Marco, 1994),

Una practica fundamental para detectar ubres lesionadas es la palpacién periddica de las

mismas, seleccionando animales susceptibles de ser eliminados por su probable incapacidad para
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[a produccitn de leche en la siguiente lactacién (Watson y Buswell, 1984). Esta prictica también
permite detectar animales con procesos ¢rénicos, caracterizados por engrosamiento y asimetria de
la ubre. En los rebafios de produccién de leche, la palpacidn de Jas ubres debe ser una parte de la
rutina diaria de ordeflo, ya que el mejor momento para hacerlo es después del ordefio, cuando la

ubre se encuentra vacia (Marco, 1994).

A.2. Desinfeccidn de pezones después del ordefio

Después de la extraccion de la leche, el esfinter del pezén permanece abierto durante un
tiempo variable. El riespo de infeccién una vez ordefiado el animal, unido a la carga bacteriana
aportada a los pezones durante el ordefio, justifica la obligatoriedad de proteger a la glandula de las
nuevas infecciones (Sanchez ef af, 1997). El bafie o la pulverizacién de los pezones con una
solucidn germicida después de cada ordefio, se ha probado que es una préctica efectiva para
reducir la tasa de nuevas infecciones intramamarias, y se considera la medida efectiva de control
de mastitis mas simple (Radostits, 1994), El sellado de pezones es una medida simple, eficaz y
econémica de reducir las poblaciones bacterianas en la piel del pezén. Los desinfectantes mds
ampliamente utilizados contienen ioddforos o clorhexiding, con emolientes que promueven una

buena condicién cutdnea del pezom.

A3 Eliminacion de ovejas con lesiones mamarias crinicas

El desvieje de los animales afectados crénicamente por procesos de mastitis es citado en los
programas de control de mastitis en ganado vacuno (Radostits, 1994}, y también en ganado ovino
(Hendy y Pugh, 1981). Esta medida de control debe ser un complemento a la terapia de la mastitis,
va que la presencia de lesiones mamarias cronicas reduce la eficacia curativa del fratamiento

{Esnal et af., 1998).

8. TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

B.l. Tratamienio de las mastitis clinicas

El tratamiento se debe realizar tan pronte como se diagnostiquen los casos clinicos durante
la lactacién; al intervenir répidamente se mejoran las posibilidades de éxito y se disminuye el
riesgo de dafios en la ubre (East y Birnie, 1983). Si se retrasa el tratamiento, es muy probable que
se produzcan abscesos y fibrosis de la ubre con pérdida del tejido secretor. Los animales afectados
deben ser separados y ordefiados al final del ordeiio. Debido a que el curso suele ser répido y los
efectos severos, muchas veces el tratamiento va dirigido a salvar la vida del animal (Watson y
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Buswell, 1984), sobre todo si se trata de una mastitis gangrenosa, en cuyo caso ademas la terapia
debera ser precoz y enérgica, ya que la mayorfa de las veces el animal perderd la glandula afectada
(Aduriz et al., 1992).

B.2. Terapia antibiotica de secado

Una recomendacion general es que las mastitis subclinicas no deben tratarse durante la
lactacién (Radostits, 1994). Seria inviable econdmicamente el tratamiente de las mastitis
subclinicas en lactacidn, por la menor eficacia del tratamiento ¥ por la leche eliminada y no
comercializable durante el pericdo de supresién. Este problema es mayor e€n €l ganado ovino y
caprino, ya que el periodo de supresidén, tras aplicar un tratamiento intramamario fres dias
consecutivos en lactacion, es de 136 horas en ovejas y de 112 horas en cabras, mientras que sélo es
de 48 horas en vacas (Buswell y Barber, 158%). Por lo tanto, con la aplicacidn del tratamiento
antibi6tico de secado, se evitarfan los problemas de los residuos de antibidticos en leche, aspecto

de gran importancia (Contreras ef af, 1997),

Adicionalmente, la terapia al secado en Ja vaca tiene un efecto profilictico, al ser elevada la
incidencia de nuevas infecciones en el periodo seco, con especial susceptibilidad después del
secado y después del parto. (Natzke, 1981). Consecuentemente, la terapia al secado reduce
considerablemente los niveles de infeccién intramamaria zl parto, mediante los efectos
combinados de eliminar la infeccién existente y de prevenir las nuevas infecciones (Hillerton et

al,, 1995; Natzke, {981).

Ademids, el tratamiento antibidtico de secado evita la contaminacién de leche
comercializable con antibidticos, reduce la exposicion de otras vacas del rebafio a patégenos
causantes de mastitis, permite la regeneracion del tejido mamario dafiado durante el periodo seco,
y reduce la infeccién justo antes del momento de més alta preduccién de leche (Rindsing ef al.,
1978).

B.3. Tratamiento completo y selectivo

Segtn los resultados de trabajos sobre el tema, cuando el interés del tratamiento sea la
eliminacién de infecciones ya existentes, la terapia selectiva serfa tan efectiva como la completa,
mientras que en que en rebaflos de altas prevalencias de infeccién y/o donde las nuevas infecciones
en ¢l periodo seco sean el principal problema, a priori et TC serfa la terapia de eleccion (Rodoh er
al., 1975; Rindsig et af., 1978 Ravinderpal ef af, 1990).
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En ganado caprino, algunos autores también recomiendan la terapia de secado selectiva,
escogiendo los animales a fratar en funcién de determinados pardmetros epidemioldgicos y/o
sanitarios (Corrales er ol 1998). Estos antores sefialan una serie de criterios para la eleccién de las
cabras a tratar en una terapia selectiva, gue pueden aplicarse a ganado evino:

- 81 se tienen datos de bacteriologia, todos aquellos a los que se hayan detectado mastitis

subclinicas.

- Animales que hayan padecido mastitis clinica durante la lactacién, aunque haya sido

tratada con éxito.

- Animales que hayan tenido descensos productivos durante la lactacion.

- Animales mayores de cinco aifios, mas predispuestos a padecer infeccién intramamaria.

- Animales que hayan sufrido un aumento del RCS, manteniéndose en meses sucesivos, si

se dispone de RCS individual en la lactacion.

B.4. Via de administracion del tratamiento

La via de eleccién para el tratamiento antibidtico de secado es la intramamaria. En general,
por esta via se requieren menores cantidades de antimicrobianos para alcanzar concentraciones
terapéuticas en la ubre comparadas con la via sistémica (McKellar, 1991). Por via intramamaria es
posible usar farmacos que de otra manera no se distribuirian en el tejido mamario por su naturaleza

fisico-quimica.

B.5. Aplicacion del tratamiento de secado

La manera de administrar los antibi6ticos por via intramamaria muchas veces resulta ser el
punto més critico para lograr los resultados esperados (Gonzalo ef af., 1998b). Si no se realiza con
las debidas condiciones de asepsia ¢ higiene, al parto siguiente pueden aparecer infecciones por
microorganismos ambientales resistentes a antibiéticos, mastitis clinicas por hongos (4dspergilius
5pp.), cuyas esporas han sido vehiculadas al interior del pezdn por una incorrecta manipulacién de
las canulas intramamarias ¢ infecciones por microorganismos oportunistas como Necardia spp
(Radostits, 1994). La absoluta necesidad de la asepsia en el tratamiento ya fue sefialada en los

primeros estudios sobre el tema {Buswell y Yeoman, 1976).

B.6, Elicacia de [os antimicrobianos cominmente usados contra los microorganismos
causantes de mastitis

Tradicionalmente, segin las investigaciones del Institato Nacional para la Investigacion

Lechera del Reino Unido, para el tratamiento al secado el interés se centraba en la utilizacion de
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productas que contenian altas dosis de penicilina o cloxacilina, con frecuencia en combinacién con
dihidroestreptomicina (DSM), a unas dosis de 1 millén de U.L de penicilina G geocaina y | gr de
DSM, 500 mg de cloxacilina benzatina, o 100.000 U.L de penicilina G procaina y 500 mg de
neomicina sulfato (Schultze et al, 1976). Sin embargo, muchas poblaciones bacterianas
desarrollan resistencias a la DSM tras unos dias de exposicion a la misma y, como consecuencia,
la terapia clinica indicada consistiria en administrar grandes dosis en poco tiempo, por lo que la
inclusién de DSM, y en menor medida otros aminoglucssidos, en combinaciones de larga acciém,
podria ser problematica. La penicilina es eficaz contra las infecciones mamarias estreptocdcicas,
pere muchos estafilococos son resistentes a la accién de la penicilina o requieren altas dosis para
su control (Schalm et al., 1971). Por ctro lado, las combinaciones de penicilina {(P) y novobiocina
(NV) han tenido en general una eficacia equivalente a la de la cloxacilina o penicilina-DSM
(Schultze er af., 1976), o incluso superior contra infecciones estafilocécicas (Langley ef al., 1971).
La NV en combinacion con la P (2:1 volivol) sinergiza los efectos de ambos antibidticos
aumentando significativamente su eficacia frente a los estafilococos y los estreptococos en
comparacion con la actividad de cada une de ellos por separado.

Recientes estudios demuestran ¢l sinergismo de la novobiocina y l2 penicilina G y
desarrailan los criterios de interpretacién de esta asociacién especfficos para las mastitis bovinas
{Herkenhoff ef al., 1994; Thomsberry ef al., 1997,

B.7. Criterios de eleccién de antibi6ticos en el ganado oving

La mayoria de los agentes antibacterianos clasicos tienen un estrecho espectro de actividad,
es decir, los valores de CBM son bajos solamente para unos pocos tipos de patdgenos.
Adicionalmente, muchos de estos firmacos presentan amplios rangos de CBM para cada tipo de
patdgeno, lo cual indica que, en términos generales, la susceptibilidad de un patogenc aislade de
una mastitis frente a un antibiGtico es impredecible y debe ser determinada para cada aislamiento.
Las nuevas drogas experimentales tienen, sin embargo, una actividad més uniforme y valores
CBM considerablemente menores que los antibacterianos clasicos. Los estafilococos representan-
el grupo bacteriano més prevalente en las infecciones mamarias subclinicas en ¢l ganade ovino
lechero. De estos, S. epidermidis, como especie mas prevalente, junto con la mayoria de las
especies mas patogénicas: S. aureus, S. simulans, 8. chromagenes, S. caprae, 8. haemolyticus, etc,,
vienen caracterizadas, tal y como se citd en el apartado de etiologia, por su sensibilidad a la

novabiocina.
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En consecuencia, la utilizacion de combinados que incluyan este antibidtico en su
formulacion podrian ser tedricamente eficaces para la eliminacién de estas infecciones, tras su
aplicacion al secado, con la ventaja adicional de mantener infecciones banales por patbgenos
menores estrictos, como son los estafilococos resistentes a novobiocina (S, xylosus, S. lentus, etc.),
que contribuirian a mantener en alerta los sistemas defensivos de la glindula mamaria sin una

“elevacion significativa del recuento celular (Gonzalo et al., 1998h).

HI. MATERIAL Y METODOS

El trabajo experimental se ha realizado en dos experiencias independientes. La primera de
ellas se realizd en condiciones semi-experimentales en un rebafio comercial, donde se evalué |a
eficacia de los tratamientos completc y selective de secado, frente a un testigo no tratado. La
segunda, consistio en un estudio de campo sobre siete rebaiios, en la que igualmente se evalud la
eficacia de ambos tratamientos frente a la situacidn previa sin tratamiento. En la experiencia I el
criterio para el tratamiento selective fue la propia infeccién bacteriana, mientras que en ¢l estudio
de campo fue el recuento celular. Teniendo en cuenta estas circunstancias, se ha optado por incluir

el material y los métodos utilizados en cada experiencia en capitulos independientes.

EXPERIENCIA 1

ESTUDIO INTRA-REBANO DE LA EFICACIA COMPARADA DE DOS METQDOS DE
TRATAMIENTOQ ANTIBIOTICO DE, SECADO

1.1. CARACTERISTICAS GENERALES DEL RERANO EN EL INICIQ DE LA EXPERIENCIA

Esta experiencia se realizd en un rebaiio comercial formade por 1400 reproductoras de raza
Churra, inscritas en el Libro Genealdgico de la raza e integradas en el esquema de seleccion
gestionado por la Asociacion Nacional de Criadeores de Ganado Ovino Selecto de raza Churra
{ANCHE), situado en la provincia de Valladolid.

A. SISTEMA DE PRODUCCION
E! sisterna semi-intensive de produccién se encuadra dentro de las caracteristicas genéricas
que definen el sistema tradicional mediterrneo de criatordefio, basado en el pastoreo de las

ovejas durante el periodo entre ordefios y estabulacion nocturna. En el momento de ambos crdefios
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{7:30 am. y 19:00 p.m.}, la alimentacién era complementada con aportes de pienso en la sala de
ordeiio. Los corderos eran amamantados de forma natoral durante 30 dias aproximadamente, con

un sistema de "media leche”.

B. INSTALACION ¥ MANEJQ DE ORDENO

Las caracteristicas generales de 1a sala de ordefio permitfan encuadrarla como una sala de
tipo Casse ¢ en espina de pescado, montada en linea baja, con 2 bandas de 24 animales cada una y
12 puntos de ordefio en cada banda, (2x24x24), ademéas de un sistema desplazable de amarre y
comedero. La maquina de ordefio presentaba un vacio nominal de 35 kPa, siende la velocidad y la
relacién de pulsacion de 180 ppm y 60%, respectivamente, La capacidad conjunta de las bombas
de vacio era de 1900 litros de aire libre por minuto, al vacio de ordefio y a la altitud de la

explotacién. El sistema de pulsacién era electrénico y los manguitos de ordefio eran de silicona,

La rutina de ordefic era la puesta simple de pezoneras, consistente basicamente en las
siguientes operaciones: Puesta de pezoneras a las ovejas impares/Apurado y cambio de pezoneras

a las ovejas pares/Apurado y retirada de pezoneras.

. CONTROL LECHERD

El control cuantitativo alternativo se realizaba mensualmente para todas las ovejas
destetadas y en lactacién, siguiendo las indicaciones de la normativa internacional para el registro
productivo del ganado ovino lechero (ICAR, 1992), mientras que, dado el elevado niimero de
animales en ordefio, la toma de muestras para las determinaciones analiticas, se efectuaba
unicamente en un 25% de las ovejas.

D. ESTADO SANITARIO

Los animales se encontraban en un estado sanitarie aceptable, recibiendo tanto las
vacunaciones obligatorias (brucelosis en corderas) como voluntarias (basquilla, etc.) asi como los

tratamientos farmacol6gicos y pautas de manejo rutinarias.

Sin embargo, desde el punio de vista de mastitis la situacién era deficiente, con medias
rodantes de recuento celular en leche de tanque de 1,5 millones de cél/ml y brotes ocasionales,
tanto de mastitis gangrenosa, como de mastitis estreptocteicas. Nunca se habia realizado
tratamiento antibictico de secado de las ovejas, ni sellado de pezones con desinfectante tras ¢l

ordefio.

1.2. METOBOLOGIA
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A. METODOLOGIA EXPERIMENTAL, LOTES EXPERIMENTALES EN FUNCION DEL

TRATAMIENTO DE SECADO

Coincidiendo con el final de la lactacién y 15 dias antes del secado de las ovejas, la

poblacién en ordefio se dividié aleatoriamente en 3 lotes de ovejas en funcion del tipo de
tratamiento antibidtico de secado recibido. Estos 3 lotes fueron los siguientes:

a) El lote TC o de tratamiento completo, constituido por 207 ovejas {405 mamas) que
recibieron un tratamiento antibidtico completo de secado en el total de las mamas, tras
¢l estudio bacteriolégico.

b) El lote TS o de tratamiento selective, constituido por 183 ovejas (364 mamas) que
recibieron un tratamiento antibidtico selectivo de secado, Unicamente en las mamas
infectadas, identificadas tras el correspondiente estudice bacterioldgico 15 dias antes del
secado brusco de las ovejas,

¢) El lote nT ¢ no tratado, formado por 147 ovejas (290 mamas) que no recibié ningiin
tratamiente antibidtico de secado y que sirvid de testigo a efectos comparativos con los

dos lotes anteriores.

La formulacién del tratamiento antibidtico de secado en las ovejas de los lotes TC y TS
consistid en una combinacioén comercial de 200.000 UL de penicilina y 200 mg de novobiocina
(Albadry Plus®, Pharmacia&Upjohn), a razén de media canula por mama (una cénula por oveja),
observando una escrupulosa limpieza de los pezones con toallitas individuales de papel e
introduciendo solamente {a punta de la cénula -insercién parcial- . Se procedié igualmente a la
desinfeccién de los mismos ¥ de la punta de la canula, entre aplicaciones, con algodon impregnado
en una solucién yodada. Los pezones fueron, asimismo, pulverizados con esa solucién yodada

después de la aplicacién de la cénula.

Debido a la reducida fertilidad de las cubriciones de febrero, el nimero de animales
paridos, y postericrmente muestreados, de los tres lotes anteriores fue: 104 ovejas (206 mamas) en
el lote TC, 103 avejas (204 mamas) en el lote TS ¥ 79 ovejas (156 mamas) en el lote nT. Todas
estas ovejas fueron muestreadas, por mamas, para su estudio bacterioldgico y celular, en el
momento del parto (< 72 horas postparto), y a los 75, 135 y 155 dias postpasto, coincidiendo con el

parto, 2° y 4° control lechero y secado brusco de las mismas, respectivamente,

El protocolo de los muestreos y del tratamiento de secado se muestra esquematicamente en

la Figura §]1.1,
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B. RECGGIDA DE MUESTRAS

Antes del comienzo del ordefio, se tomnaron muestras asépticas de cada mama por separado,
sigutendo la éronologia explicitada en el epigrafe anterior. Tras desechar el primer chorro, se
realizé6 una primera pulverizacidn y posterior desinfeccion de los pezones con etanol de 70°
Posteriormente, se recogié una muestra de entre 5-10 ml de leche de cada glindula en tubos
estériles de plastico con tapén de rosca, para su posterior andlisis bacteriolégice y celular.
Ignalmente, al terminar el ordefio, se tomaron muestras de leche de tangue en recipiente para el
analisis del recuento celular, en enveses de 50 ml, y con dos pastillas de dicromato potésico como
conservante de fonna andloga al control lechero oficial. Mensualmente se recogieron 2 ¢ 3
muestras de leche de tanque. El transporte desde el lugar de recogida hasta el laboratorio se

efectud a una temperatura inferior a 10°C.

Se recogieron muestras de leche de las ovejas que padecieron mastitis clinicas aparecidas
durante los muestrecs. Para tener constancia de las mastitis clinicas producidas en el intervalo de
tiempo entre muestreos, se proporciond a los ganaderos material estéril y desinfectante para la

recogida aséptica de muestras de leche.

C. METODOLOGIA ANALITICA

C.1. Analisis bacteriolégico

Una vez en el laboratorio, 20 1l de cada muestra fueron sembrados lo antes posible en
placas de agar Columbia con un 5% de sangre de carnero, a razén de media placa por muestra (una
placa por oveja), utilizando asas de siembra estériles y desechables. Tras la siembra, las muestras
fueron refrigeradas en nevera a 4°C para la posterior determinacion de su contenido celular. Las
placas se incubaron a 37 C, realizdndose las lecturaz a las 24 y 48 horas posteriores a la
inoculacioén. Los cultivos se clasificaron como:

a) Positivos: cuando en la placa crecieron como minimo cinco colonias iguales a las 438
h, es decir, a partir de 250 ufe/ml,

b) Mixtos: dos tipos distintos de colonias con mis de cinco colenias por tipo,

¢) Contaminados: los que contenfan tres o més tipos de colonias, y

d) Negativos: aguellos con menos de cinco colonias iguales (< 250 ufc/mi).

En el case de S. qureus, se considerd aislamiento positivo a partir de | ufe/ml.

La metodologia empleada para la identificacién de los distintos grupos bacterianos fue la
recomendada por el Notional Mastitis Counci! (Harmon et ai, 1990), con las modificaciones
introducidas por Marco (1994).
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Para el analisis de micoplasmas, la leche se inoculé sobre agar y caldo PPLO Hayflick,
efectuando tres pases de medio liquido a sélido antes de considerar el cultivo como negativo. Esta

incubacion se realizé a 37° C con atmésfera enriquecida con 5% de CO,.

C.2. Sensibilidad i vifro a los antibidticos

Tras [a identificacién de la especie v/o el grupo bacteriano vy antes del tratamiento de
secado, se realizaron pruebas de sensibilidad a 12 antimicrobianos segin el método de Bauer-
Kirby, de difusidn en gel de agar (Bauer er al., 1966), de todos aguelios aislamientos con RCS
superiotes a 10° eél/ml. El medio utilizado fue agar Mieller-Hinton, en el que para estreptococos y

coriniebacterias se adiciond un 5% de suero estdril de caballo.

C.J. Contenido en Células Somdticas de 1a leche

El recuento celular (RCS) se determind mediante el método fluoro-opto-glectronico, con un
Fossomatic 90 (A/S N Foss Electric, Dinamarca) entre 1as 24 y 48 horas posteriores a la recogida
de muestras {Gonzalo et al., 1993). La contrastacién del Fossomatic se realizd periddicamente
mediante el método microscopico directo {IDF, 1984), utilizando tres tipos de tinciones: Azul de
metileno (FIL, 1991), May-Grinwald-Giemsa (Gonzalo ef al, 1993) y Pironin-y-verde metilo
{Gonzalo et al., 1998b).

EXPERIENCIA I: ENSAYO INTRA-REBANO

Secado Gestacién Parto Lactacin f Control Lechero |
] ' | { |
- Bacteriologia 5. 1354,
-RC.S. *TRATAMIENTO %/ SECADO
- Antibiogramas. sroAnNQ 155 dias.
- TRATAM. COMPLETOQ: Estudio Bacterioldgico.
207 ovejas (405 mamas).  yRG.S.
-TRATAM, SELECTIVO: - Lote TC (206 mamas).
133 ovejas. (364 mamas) « Lote TS {204 mamas).

Trat mamas infectadas, - Lote Testigo (156 mm).
- TESTIGO: 147 ovsjas.
{290 mamas)

Muestreos de los 3 lotes £ 48 h de! C.L.O.

122




Metodologia

Figura [I1 . Protocolo de los muestreas y del tratamiento de secado en la experiencia I

D. MEJORAS INTRODUCIDAS EN EL MANEJQ DE ORDENG

Estas mejoras se aplicaron en los tres lotes investigados con anterioridad al parto, con
objeto de que todos los animales estuvieran sometidos a idénticas condiciones @ lo largo de toda la
lactacién objeto de seguimiento. Tales mejoras fueron las siguientes:

a)} Revisidn de la méquina de ordefio y modificacién del vacio de ordeflo, la velocidad y la
relacidn de pulsacién a 36 kPa, 150 ppm y 50%, respectivamente.

b) Litmpieza periédica de los orificios de admisién de aire de los colectores,

c} Realizacion de doble puesta de pezoneras y aplicacién del apurado en la parte alta de la
ubre, evitando la entrada de aire en ¢l sistema a través de las pezoneras vy ciemre de la
vilvula de vacio del colector antes de la retirada o cambio de la unidad de ordefio.

d) Desinfeccion sistematica de los pezones tras el ordefio, mediante pulverizacién con

clorhexidina.

D.1 Otras medidas de control

Otras medidas adicionales de control de mastitis instauradas fueron:

- Aplicacién de los tratamientos adecuados a las mastitis clinicas.

- Recomendacién de eliminar los animales con procesos mastiticos crénicos.

- Realizacitn del secado brusco de las ovejas.

E. METODOLOGEA ESTADISTICA
El niimera total de muestras de leche recogidas para su procesado bacterioldgico fue de
2434, de las que 412 comrespondieren al periodo seco inicial y 2022 al seguimiento individualizado

de los tres lotes en la lactacidn.

E.lL. Dindmica de a infeccién secado-parto

La eficacia de los tratamientos de secado completo y selectivo, frente a la ausencia de
tratamiento, se estimé de forma global mediante el estudio de las prevalencias al secado y al parto
en los tres lotes, La prevalencia se define como el porcentaje de mamas infectadas en el secado o

en ¢l parto sobre el total de las mismas muestreadas en cada lote de estudio.

La dindmica de las infecciones durante el pericdo seco fue estudiada en los lotes de

tratamiento, de acuerdoe con Marco (1994), en base a los siguientes criterios:
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Reduecién de la prevalencia del secade al parto: (Prev. secado - Prev, parto) x 100/Prev.
Secado.

Curacidn al parto: proporcitén de mamas que, habiendo estado infectadas en el secado con
un determinade microcrganismo, se hallan libres del mizmo, y de cualquier otro, en el
parto.

Persistencia al parto: proporcion de mamas infectadas por el mismo microorganisme a)
secado y al parto.

Nuevas infecciones al parto: proporcion de glindulas que, libres de infeccién en el
secado, pasan a estar infectadas con alglin microorganismo en el parto, y
Curacidn-reinfeccién: proporcidn de tmamas que presentan un determinado
microorganismo en el secado, del cual se curan, reinfectindose, a lo largo del periodo seco,

con otro diferente.

E.2. Estudio de prevalencias en la lactacién siguicnte al tratamiento
Para el estudio de los factores de variacion de la prevalencia de mamas y ovejas infectadas,
se utilizd el procedimiento estadistico CATMOD del paquete SAS (SAS, 1992). El modeio
categorico utilizado fue:
[=T+P+TxP+L
donde la variable dependientz fue la frecuencia del estado infectivo (I), vy las variables
independientes fueron el tratamiento de secado (T), el numero de pario (P), la interaccion
tratamiento por niimero de parto (T x P) y el estado de lactacién (L), El tratamiento de secado fue
" dividido en tres niveles correspondientes a los lotes de tratamiento completo (TC), tratamiento
selectiva (TS) y testigo o no tratado (nT). El mimero de parto tuvo 5 niveles correspondientes a las
ovejas de 29 3° 4° 5° y 6° o mas partos. Finalmente, el estado de lactacién fue dividido en 4
periodos coincidentes con los controles efectuados al parto (< 72 horas), 75, 135 y 155 dias post-

parto. Este tltimo nivel coincidid con el secado brusco de las oveias.

Los estudios de prevalencia se realizaron per mamas (glandulas) y por ubres (ovejas),
entendiendo por mama el complejo glandular asociado a un pezon y por ubre et conjunto de las
dos mamas. Para el estudio por glindulas se consideraron camo mamas infectadas todas aquellas
cuya Jeche tuviera una densidad de excrecién = 250 ufc/ml, siguiendo los criterios expuestos en el

epigrafe correspondiente de Metodologia analitica. Para el estudio por ubres {ovejas), se considerd
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gue una oveja estuvo infectada cuando lo estuvieron una de sus marnas o ambas, excluyendo

aquellas avejas en las que faltase algin dato de una mama,

Para todas aquellas variables con efectos significativos se realizé un test y° de
independencia, mediante el procedimiento FREQ del SAS (8AS, 1992).

E.3. Variacidn del recuento celular de la leche

Los datos de RCS corregpondientes al fichero anterior de bacteriologia (1969 observaciones
de RCS glandular y 953 observaciones de ovejas), fueron transformados a escala logarftmica
{logaritmo decimal) y sometidos a andlisis de minimos cuadrados utilizando el procedimiento
GLM del SAS (SAS, 1992), siguiendo el modelo matemitico siguiente:

Yik = p +T; + Ly + P+ TLy+ TPy + e

donde, Y = variable dependiente log RCS de mamas y de ubres, T; = efecto del tratamiento de
secado (TC, TS y nT), L; = efecto del estado de lactacién (parto: £ 72 horas, 75 dias, 135 dias y
155 dias post-parto), Iy = efecto del namero de parto o paridera (2°, 3° 4°, 5% y = 6° parto), TL;
efecto de la interaccian entre el tratamiento y el estado de lactacién, TPy = efecto de la interaccion

entre el tratamiento de secado y 1a paridera y e = efecto residual.

Los datos de ntimero de parto, tanto parz este estudio como para ¢l de prevalencias, se

obtuvieron de los ficheros del control lechero oficial.

El estudio de la variacién del log RCS se ha efectuado tanto para mamas {gldndulas) como
para ubres {ovejas), definiendo el log RCS de una ubre como el logaritmoe decimal de la semisuma

de los valores del RCS de las dos mamas.

E.4. Estudio de produccion de leche
Para el estudio de las difzrencias de produccidén lechera entre los tres lotes estudiados, se
utilizé el fichero correspondiente a los datos de produccién del control lechero oficial de estas
mismas ovejas. A partir de los controles individuales de produccion se estimé la produccion lactea
por lactacién para cada oveja mediante el método de Fleischmann:
P+ P,,
2

PL=D.P +ZD +P,.15

donde: PL es la preduccidn por lactacu’;n, D, es ¢l intervalo desde el parto y el primer
control, P, es la produccién diaria estimada del primer control, D; es el intervalo entre dos

controles consecutivos, P; es la produccidn de leche en el control i corregida por el intervalo
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horario, P, representa la produccién de leche en el dltimo control y 15 es el intervalo estimado

entre ¢l ultimo control y el dia del secado.

La produccion lechera de las ovejas, estandarizada a 120 dias, fue analizada segin el
procedimiento GLM del SAS {(SAS,1992), segiin el modelo matemtdtico siguiente:
Yij = 1T + Pt Gt ey
donde, Yy = variable dependiente, produccion de leche a 120 dias, T; = efecto del
tratamiento de secado (lote TC, TS y nT), P; = efecto nimero de parto o paridera (2°, 3°, 4°, 5°y
2 6° parto), Cy= efecto del tipo de parto (simple y miltiple) y e = efecto residual.

El ntimero total de [actaciones de este fichero fue de 286: 79 del lote nT, 104 del iote TC ¥
103 del TS.

EXPERIENCIA II
ESTUDIO POBLACIONAL DE CAMPO SOBRE LA EFICACIA COMPARADA DE LOS
TRATAMIENTOS COMPLETO Y SELECTIVO DE SECADO

2.1. ESTUDIO DE PREVALENCIAS DE INFECCION

A. CARACTERISTICAS GENERALES DE 108 REBANOS UTILIZADOS

Este estudio se realiz6 en cinco rebaflos comerciales de ovejas de raza Churra de aptitud
lactea, inscritos em el libro genealdpgico de la raza e integrados en el esquema de seleccidn
gestionado por ANCHE vy, por tanto, en cantrol lechero oficial, ubicados en las provincias de
Ledn, Palencia y Burgos, Las caracteristicas del muestreo de cada rebafio se indica en la Tabla

[iL.1. El tamafio de los rebafios estuvo comprendido entre 150 v 500 ovejas.

El sistema de produccion de estos rebafios participa en gran medida de las caracteristicas
gendricas va descritas en el rebafio de la experiencia I, encuadréndose dentro del tradicional

sistema mediterrdneo de ciia + ordefio.

Los rebafios disponian de ordefio mecanico, excepto el Il donde el ordefio era manual. Las
salas de ordefio de los rebafios I, IV y V eran de tipo “Casse” o en espina de pescado, , con 2
bandas de 12 animales y 6 puntos de ordefio en cada banda (2x12x12). La rutina base de ordefio en
todos los casos era la puesta simple de pezoneras (Gonzalo y Vijil, 1985). Sobie la rutina base, en
los rebaiios I ¥ I se repasaba a mano con las pezoneras abiertas, con lo que habla entrada de airc a
la instalacién. Los rebafios IV y V realizaban una doble puesta de pezoneras, con un manejo
correcto del ordefio en lineas generales, con las salvedades ya indicadas.
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En todos los rebafios se realizaba mensualmente el control lechero oficial.

Tabla Il 1. Tamafio de los lotes y caracteristicas muestrales de los

rebabios estudiados.

Rebarios

i it m v Total
N°® de ovejas (lactaciones) 253 139 214 248 174 1127
muestreadas
Lote inicial 132 163 9 17715 544
Eote intermedio - - - 61 39 100
Lote final 120 76 117 110 60 483
N° ~total de observaciones 5155 1486 1601 2191 1471 8904
bacteriolégicas y de RCS.

En general, ¢l estado sanitario de estos rebafios era bueno. La situacién de mastitis era
deficiente en los tres primeros rebafios, con medias rodantes de recuento celular de leche de tanque
en torno a 1,5 millones cél/mt en los rebaiios | y III, y mas de 2 millones en el rebafio IL La
situacion era mejor en el rebafio IV, con medias menores de leche de tangue (1 millén cél/ml) y era
muy buena en el rebafic V {media en torne a 300.000 céi/ml), en el cual se venia realizando un
plan de control de mastitis con sellado de pezones y tratamiento de secado selective. En el resto de

los rebafios no se habia realizado nunca sellado de pezones ni tratamiento de secado.

Las mejoras introducidas en los rebafios dentro del programa de control de mastitis, fueron

muy similares a las descritas en el rebafio de la experiencia [

B. METODOLOGIA
B.1. Metodologia experimental

- Rebaiios con fratamiento de secado completo

En los rebafios I, II ¥ III se realizo el tratamiento de secado completo a todas las mamas de
todas las ovejas de los tres rebafios en el momento del secado, con la formulacidn antibidtica de
secado descrita en la experiencia 1, la misma dosis y la misma rutina de aplicacién del tratamiento.
Para definir la sitvacién de partida, en estos rebafios se muestred, con anterioridad al tratamiento
de secado, un lote inicial de ovejas elegidas aleatoriamente. Estas ovejas fueron muestreadas
mensualmente desde ¢l primer control hasta el secado brusce de las mismas, aproximandose la

fecha de cada muestreo en X 48 horas al control lechero oficial (Tabla IiL.1, Figura II1.2).
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Debido a la localizacion de estos rebafics en zonas enzoedticas de agalaxia contagiosa, el
tratamiento intramamario de secado se acompafié de una inyeccidn intramuscular de espiramicina
(Sinusin®, s.p. veterinaria). Adicionalmente, se realizé una vacunacién contra agalaxia contagiosa

en todas las ovejas de cada rebafio con una vacuna comercial (Galazel®, Mallinckrodt Veterinary).

Cuando todas las ovejas del rebafio hubieron completado estos tratamientos, se volvieron a
muestrear aleatcriamente lotes de, en los rebafios, en los que se efectuéd de nuevo un seguimiento

mensual de todas las mamas, desde el inicio de la lactacién hasta el secado brusco de las ovejas.

- Rebaitos con fratamiento de secado selectivo

Se eligieron dos rebafios de muy diferentes prevalencias de infeccién: El rebafio IV con una
prevalencia inicial de infeccion mamaria del 40% y con medias rodantes de RCS de leche de
tanque 2 1 x 10° cél/ml, y el rebafio V, con prevalencias mamarias de infeccion del 13% y RCS

medios de tanque de 3 x 10° cél/ml.

Todas las ovejas de los lotes imiciales (A) objeto de tratamiento selectivo fueron
muestreadas por mamas mensualmente a le largo de la lactacién. En el momento del secado fueron
tratadas vinicamente aquellas ovejas cuyos RCS medios (media aritmética) para el conjunto de la
lactacion fueron > 250,000 eél/ml, de acuerdo con la metodologia de Andrews ez al., (1983) en el
ganado vacuno. Los datos de RCS utilizados para la obtencion de la cifra media lactacional fueron
fos obtenidos en los muestreos. La formulacién y la dosis utilizada también fue la misma que en

los casos anteriores.

Debido a los propios condicionantes derivados del manejo y del tamaiio de ambos rebaiios,
el seguimiente de cada uno de ellos fue realizado en dos etapas sucesivas, una primera (lote B o
intermedio) en la que coincidieron ovejas del lote A con otras procedentes de lotes no tratados, v
otra final (lote C) donde todas las ovejas habian sido ya evaluadas, Igualmente, todas las mamas de
los lotes B y C fueron muesireadas mensualmente a lo largo de la lactacidn para su estudio

bacterioldgico v de RCE.

El nimero de animales muestreados (enire 39 y 163) permitié un nivel de confianza del
95% para un rango de prevalencia entre 10 y 60% (Thrusfield, 1990).

En estos rebafios se introduje igualmente -o se mantuvo en el caso del rebaiio V- el sellado
sistemético de los pezones tras el ordefio, con digluconato de clorhexidina, mediante el sistema de
pulverizacion, asi comao el resto de medidas del programa de control de mastitis ya comentadas.

Bl protocolo de los muestreos y del tratamiento de serado se muestra en la Figura 1112,
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B.2. Metodologlas analiticas

Las metodologias de muestreo, los procedimientos seguidos para el andlisis bacteriolégico
y las pruebas de sensibilidad in virro a antibidticos, fueron idénticos a los descritos en la
experiencia [. Adicicnalmente, en esta experiencia se realizé especificamente la prueba de
sensibilidad 2 la novobiocina con la misma téenica de Batler-Kirby, en todos los rebafios, para
cada aislamiento de SCN en cada uno de los muestreos, clasificandolos como SCN Novobiocina
Sensibles (Nov-58) o SCN Nevobiocina Resistentes (Nov-R).

EXPERIENCIA Il: DISENO EXPERIMENTAL EN LOS REBANOS COMERCIALES

| Lactacién Anterior ‘ ‘ Lactacidn Posterior | |
’ 45d. 784 1054 13id. H asd. 754 1064 1354 H
Iy
I Control lechero T Control lechero I
SECADO SECADO
PARTO PARTO
Estudio Bactarioldgico (5 rabasos) Eatudio Bacteriokigica {5 rebafios)

y R.C.8. (7 rebaiios) £ 48 h ¢.I.0. y RC.S. {7 rebafios) £ 48 h G.L.O.

TRATAMIENTO COMPLETO,
TRATAMIENTO SELECTIVO,

Figura Itf 2. Protocolo de los muestreos y del tratamiento de secado en la experiencia I,

2.2, ESTIDIO DEL RECUENTO CELULAR Y DE LA PRODUCCION LECHERA

A, REBANOS UTILIZADOS

El estudio de la variacién del recuento celular y de la produccién lechera se realizé sobre un
total de 7 rebafios. Asi, a los 5 rebafios anteriores (T'zbla II.1) se afiadieron 2 rebafios adicionales,
con ordeflo mecanico, de los que se disponia de informacién del recuento celular de las gléndulas v
de la produccion lechera de las ovejas de un total de 429 lactaciones completas: 228 lactaciones
sin tratamiento de secado, 101 de lactaciones procedentes de un tratamiento completo y 100
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lactaciones procedentes de un tratamiento selectivo de aquellas ovejas con recuentos celulares
medios por lactacién = 250.000 ¢él/ml. Para este estudio fueron eliminados los datos de RCS
comrespondientes al secado de las ovejas. El niimero de observaciones individuales (por oveja)
disponibles para este estudio en el total de los 7 rebafios fue de 4352, correspondientes a 1299

lactaciones,

B. METODOLOGIA EXPERIMENTAL ¥ ANALFTICA
La metodologia muestral y analitica de la leche para la determinacién del recuento celular

fue similar en todes los rebaiios e idéntica a la ya descrita en la experiencia I.

2.3. ANALISIS ESTADISTICOS

A, ESTUDI( GENERAL DE PREVALENCIAS

El estudio de los factores de variacién de la prevalencia de mamas infecfadas se realizd a
partir de dos ficheros: el primero comrespondiente a los rebafios con tratamiente completo, con un
total de 5242 observaciones bacterioldgicas de glindulas y 2562 de ubres, y el segundo,
concemiente a los rebaiios de tratamiento selectivo con 3662 observaciones bacteriologicas de
glandulas y 1809 de ovejas. Las prevalencias fueron analizadas mediante el procedimiento
estadistico CATMOD del SAS (SAS, 1992). El modelo categorico utilizado tanto para los rebafios

de tratamiento completo como para los de tratamiento selectivo fue el siguiente:

I=sR+T+RxT+P+L
similar al de la experiencia I, pero contemplando ademas el factor rebafio, y el estado de lactacién
con seis niveles (controles a los 45, 75, 105, 135, 165 dias post-parto vy secado brusco de las
ovejas)

El nimere de rebafios fue de 7. El efecto tratamiento para los rebarios de tratamiento
complete tuvo dos niveles definides por los lotes anteriores al tratamiento (A) y posteriores al
mismo (D), mientras que para los rebafios de tratamiento selectivo dicho efecto se dividié en tres
niveles correspondientes a los lotes de tratamiento inicial o pre-tratamiento {(A), intermedio (B) y
final o post-tratamiento (C).

Para todas aquellas variables con efectos significativos se realizé un test y° de
independencia, mediante el procedimiento FREQ del SAS (SAS, 1992).

B. ESTUDIO DEL RECUENTQ CELULAR DE LA LECHE ¥ DE LA PRODUCCION LECHERA.
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El estudio del RCS se realizé a partir de los datos individuales de las ovejas, tanto por
controles como por lactaciones, mientras que el andlisis de la produccion lechera se efectud a
partir del fichero de controles. El nimere total de lactaciones fue de 1299 y el nimero medio de

controles de recuente y produccién por oveja fue de 3,4

Los andlisis y los contrastes ortogonales entre medias fueron realizados segin la
metodologia de Harvey y los programas LSML76 (Harvey, 1977, 1979). En concreto el primer
modelo matemético utilizade para la evaluacién de los diversos niveles del tratamiento sobre el
recuento celular, fue el siguiente:

Yiu = i +T; + Ry + N+ Py + ey
donde, la variable dependiente fue el valor lactacional del Log RCS de la leche, T; = efecto del
tratamiento de secado, con seis niveles segin las ovejas fueran primiparas o muliiparas y sin
tratamiento o con fratamiento, R; = efecto del rebafio (7 niveles), Ny = efecto nfimero de parto o

paridera (6 niveles), P efecto del tipo de parto (2 niveles) y e = efecto residual.

El valor lactacional del RCS para cada animal fue obtenido como la media aritmética de los
datos individuales de las ovejas en los diferentes controles a lo largo de la lactacién, excluyendo el

secado.

A la vista de los resultados obtenidos en este primer andlisis, se realizé un segundo andlisis
de varianza sobre el conjunto de datos mensuales de control, tanto para el recuento celular como
para la produccion lechera, si bien en este caso se procedié a la eliminacion de las ovejas
primiparas (764 controles) dentro de los lotes de tratamiento y a la simplificacion de los mismos

en tan solo tres niveles. El modelo seguido fue el siguiente:

Y = ) +T; + By + Nyt P+ gy

donde, Yiu = log RCS de la leche y produccion lechera (ml/dfa), T; = efecto del tratamiento de
secado, con tres niveles: ovejas no tratadas (T1), ovejas con tratamiento completo (T2} y ovejas

procedentes de lotes con tratamiento selectivo (T3 y T4), v el resto de factores son los ya citados,

La efiminacién de los controles de las ovejas de primer parto permitid clarificar el andlisis
referente a los efectos del tratamiento sobre el RCS y la produccion. Estas ovejas primiparas oo

proceden de ningin fratamiento, si bien figuran en los ficheros, como consecuencia de la
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aleatoriedad de los muestreas, tanto en las lactaciones anteriores como en ias posteriores al

tratamiento de secado.

IV. RESULTADOS Y PISCUSION

EXPERIENCIA I ESTUDIQ INTRA-REBANO DE LA EFICACIA COMPARADA DE
DOS METODOS DE TRATAMIENTO ANTIBIOTICO DE SECADO

1.1, EFICACIA AL PARTG DEL TRATAMIENTO DE SECADO

A. VARILACION DE LAS PREVALENCIAS DE INFECCION INTRAMAMARIA

i.a Tabla TV.l muesfra las prevalencias de infeceidn intramamaria por mamas, globales v
por grupes bacterianos, para cada lote Je tratamiento, al secado v & parto. La prevalencia global
de mamas infectadas ai secado fue de 54,4%; mientras que en el parto estos valores disminuyeron

a 20,4%, respectivamente, en ¢l lote TC, 2 19,6% en el lote TS y fueron de 62.2% en el lote nT.

Como puede wverse en dicha Tabla, los aislamientos fueron divididos en 4 grupos
bacterianos: SON, estrepiococos, corinebacterias. y otros. (infecciones puras y mixtas sin entidad
suficiente para constituir un grupo independiente). En todos los lotes el grupo bacteriano mas
frecuentemente aislado fue ¢! de los SCN, tanto al secado como al parto, seguida de las
corinebacterias v de los estreptococos, si bieg: en las ovejas del lote nT se aisld al parto un mayor
porceniaje de esireptococos que de corinebacterias. Estos resuftados coinciden con los encontrados
al secado y al parto en el ganado ovino lechero por Lohuis ef al (1995), Longo ¢r af (1996) v
Bergonier ¢f af{1998), donde los estafilococos y particularmente los SCN fueren también ef grupo

M5 NUENETGS0.
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Tabht 401, Eftcacis lubal e Jos der métedos di tranumiente af xecudy
evprenyrices (e i de mamas infecradas; V= n de mamar rowles).

Compieto 41,26 8125 582 [EH) FLBE

Ny (85R206)  {I7206)  (12°206)  {12206)  (l097206)
Selertivo 48,06 582 kg ] 0o 55,82

Secada (%) Ny {551206) L1226 (502040 [L154206)
Global 4456 .04 437 0.24 54.37

(G (18474120 (2912)  [ISMI2) {1412y {224:412)
Completo 15,05 3,88 097 2,43 2,58

(a/N) (3L206) {2208 (2:206) (5206 (206)
Selectivo 13,72 1,47 008 450 19.61

Farto (33) {n/N) {287204) (3 {2204 {1024y {40204
Testign 5320 156 1,5 1,42 6213

(MY (831560 14136} (187156 (37156) {71 36)

La reduccion de la prevalencia se muestra en la Figura 1V.1, en la gue pueden observarse
drasticos (P < 0,001) y comparables porcentajes de reduccion en los dos lotes tratadas: 61.3% en
¢l lote TC y 64,9% en el lote TS. mientras que ¢l lote nT la prevaiencia de infeccién no solo no
disminuy6, sine que aumentd el 14,4% del secado al parto, si bien dicha diferencia no resuité ser

estadisticamente significativa (£ > 0,05).

Esta misma evolucidn en la reduccidn global de la prevalencia pudo observarse también
para los SCN y los estreptococos. en los lotes de TC y de TS. La prevalenciza de wnbos grupos
bacterianos aumentd al parto en ausencia de tratamiento. Sin embargo, las corinebacterias
sufrieron una reduccién comparable v significativa (7 < 0,05) en los tres lotes, con reducciones de

prevalencia del 53,0, 74,8 ¥ 66,2% en los grupos TC, TS y nT, respectivamente.,

:Reduceién ™

80~ P <0001 F < D,001 N.S.
61,46% | B4ET%

Prevalencia/Reduccién {%
s

-10.
<20

" LloteTC ote n
Lotes de tratamiento

Figura 1V.1. Prevalencia por mamas y reduceion de la mivima del secado of parto.
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La evolucion para las prevalencias globales de infeccion por ovejas (ubres) al secado y al
parto para cada lote de tratamtento fue similar a la comentada. Al igual que para las mamas, la
reduccitn de la prevalencia de ovejas infectadas en ambos tipos de tratamiento fue similar y muy
significativa (£ < 0,001} 47,1% en el lote TC ¥ 51,9% en el lote TS, mientras que el lote T la

variacicn de la prevalencia del secado al parto no fue estadisticamente significativa (P > 0,03).

En la Tabla I'V.2 se muestra la prevalencia y la etiolegia de las infecciones que tuvieron una
manifestacién clinica al secado y al parto para cada lote. Asf, se pudo apreciar una reduccién de la
tasa de casos clinicos del secado al parto en los Iotes tratados, mientras que la frecuencia de casos
clinicos aumentd en el lote no tratado con valores al parto (2,6%) superiores a los del secado
{1,5%). En cualquier caso, ninguna de las diferencias que acabamos de comentar alcanzd
significacidn estadistica (P > 0,05).

La reduccién de la prevalencia de infeccion en las ovejas que recibieron tratamiento de
secado ya fue comprobada en las razas carnicas por Hendy y Pugh (1981) y Watson y Buswell
(1984). En conjunto, estos resultados de reduccitn de la prevalencia por mamas en el TC y TS son
similares a los obtenidos en ganado cvino lechero por Marco (1994), {(69,5%), v a la reduccién
obtenida en ganado caprino por Corrales {1998) (60%5). Pero, a diferencia de nuestros resultados,
estos autores encontraron reducciones significativas de la prevalencia de infeccidn en los lotes

controles no tratades.

Tabla IV.2. Prevalenciay etiologia de mastitis clinicas al secado y al parto.

it

Secado - - Str. aga!ac!fa 3 0,3 1,46
(Global) Mixtas Strep. y SCN 2 0,49 (6/412)
SCN 1 0,24
nT Past. haemolytica I 0,64 2,56
Mixtas Str. agalactie 2 1,28  (4/156)
SCN 1 0,64 _
Pario . 0,97
TC Aspergillus s 2 - 1
Pergi pp (27206)
TS Aspergiilus s 1 - 0,49
PETEITIE P (1/204)

En la presente experiencia, el incremento no significativa de prevalencia del secado al parto

en ¢l lote nT contrasta con ofros estudios de evaluaciéon de tratamientos de secade en pequefios
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rumiantes (Marco, 1994; Longo et al., 1996; Corrales, 1998), en los que la prevalencia se redujo
en Jos lotes no fratados. Las razones que explicarfan estas diferencias con nuestros resultados
podrian ser fundamentalmente dos. La primera deriva del diferente intervalo parto-muestreo en los
diferentes estudios. Este intervalo fue de unas 72 horas en nuestro caso, 15 dias en el de Longo e¢
al. (1996) y de 3 semanas (mdximo) en el de Marco (1994). Este intervale de tiempo resulta de
gran interés en la recuperacion del sisterna inmunitario de la glandula mamaria, altamente
deprimido en el momente del parto (Mallard et al., 1998) y resulta consecuente con las mayores
prevalencias de infeccidn al parto encontradas por nosotros. La segunda razén podria deberse a la
inclusidn de ovejas primiparas al secado, pero no al parto, donde no fue posible evaluar la eficacia
del tratamiento en ovejas de primer parto, que tienen generalinente las prevalencias mas bajas de

infeccion.

En cuanto a los casos clinicos, nuestros resultados coinciden con los de Krukowski et af.
(1995), donde la tasa de mastitis clinicas se redujo del secado al parto en los lotes tratados y donde
esia tasa al parto fue superior en &l lote nT que en los Jotes tratados. En estos lotes TC y TS las
mastitis clinicas al parto por Aspergiflus spp se atribuyeron, més que a un fallo en la efectividad
del tratamiento, a un descuido en la higiene de aplicaci6én del tratamiento, lo cual podria favorecer
la proliferacién del hongo en ausencia de competidores bacterianos. Esto nos hace insistir en la
necesidad de realizar una higiene y desinfeccién escrupulosa al aplicar el tratamiento de secado, tal

y como se sefiald en los primeros trabajos en ganado ovino de carne (Buswell y Yeoman, 1976),

B. DINAMICA DE LA INFECCION INTRAMAMARIA EN EL PERIODO SECO

Los criterios que caracterizan la dindmica de las infecciones en el periodo seco ¥ permiten
una comparacion mas exhaustiva de ambos tipos de tratamiento, se muestran en la Tabla IV.3. Tal
y come se observa en dicha Tabla, las tasas plobales de curacion por mamas (TC: 84,4% vs TS:
82,6%), persistencia (TC: 9,2% vs TS: 10,4%), nuevas infecciones (TC: 26,8% vs TS: 22,0%), y
curacién-reinfeccion (TC: 6,4% vs TS: 6,9%), no arrojaron diferencias significativas entre ambos
tipos de tratamiento. Estas tasas también fueron similares, en general, para los distintos grupos

bacterianos y la curacidn bacteriologica fue superior al 80% en todos los casos,

Las tasas de curacién por mamas son similares a las obtenidas por Marco (1994) en el
tratamiento completo de secado con cloxacilina-ampicilina (86%) y a la obtenida por Corrales
(1998) v por Fox et ai. {1992) en el fratamiento selectivo en el ganado caprino (72,5 y 78,9%,
respectivamente). Nuestros resultados también son similares a las tasas de curacién obtenidas en el
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tratamiento selectivo del ganado vacuno lechero: 71% para los estafilococos y 94% para los

estreptococos {Schultze et al., 1976) y 80% para los patégenos mayores (Schultze, 1983).

Tabla 1V.3. Tasas de curacion (C), persistencia (P) nuevas infecciones al
parto (NI} y curacion-reinfeccion (C-R) en funcicn del tipo de
tratamiento al secado.

Completo 84,7 $8,23 83,33 100 84,40

C (%) (n/N) {72/85) (1517} {10/12) (/D) (92/109)
Selectivo 30,81 83,33 83,33 - 82,61

{/N) (80/99) (10/12) (5/6) - (95/115)
Completo 16,59 5,88 0,0 0,0 9,17

P (%) (n/N) (9/85) (A7 {0/12) oM (10/109)
Selectivo 12,12 8,33 0,0 - 10,43

{n/N) {12/99) {1/12) (0/6) - (12/115)
Complete 20,61 6,18 0,0 3,09 26,80

NI (%) (/N) (20/99) (6/99) (0/99) (3/99) (26/97)
Selectivo 16,48 2,20 1,10 5,49 22,00

(N) (15/91) (2/91) (1/91) (5/91)  (209D)
Completo 471 5,38 16,67 0,0 6,42

C-R(%) {n/N) (4/85) (1/17) (2/12) 0/ {7/109)
Selectivo 7,07 8.33 16,67 - 6,95

(n/N) (7/99) (1/12) (1/6) - (8/115)

n= n° de mamas infectadas; N= n° de mamas tolales

Donde hay una mayor diferencia entre nuestros resultados y los escasos trabajos
disponibles en la bibliografia, s en la tasa de nuevas infecciones de las mamas tratadas, que tanto
en el lote TC (26,3%) como en el lote TS (22,0%) son muy superiores a los valores de 3,1% a
19,0% de otros estudios en pequeiios rumiantes de aptitud lactea (Marco, 1994: Corrales, 1998;
Longo ef al, 1996), Igualmente, nuestros resultados discrepan de algunos trabajos sobre el
tratamiento selectivo en ganado vacuno, en los que el tratamiento de secado no fue efectivo en el
control de las nuevas infecciones en el periodo seco (Schultze, 1983), o fue menos efectivo, en ese

sentido, que el tratamiento completo {Rindsing et al., 1978).

En nuestro caso, Ias nuevas infecciones fueron producidas fundamentalmente por SCN

(Tabla TV.3), lo que supone que, en un rebafio de alta prevalencia de infeccién inframamatia como
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¢l de esta experiencia, la posibilidad de acceso y colonizacidn mamaria por este grupo bacteriano
en el periado seco se encontrarfa mds facilitada que en rebaiios de baja prevalencia como los
veteridos por los autores antertores. Adicionalments, la mayor prevalencia al parto de los
muestrens de esta experiencia (< 72 h) en relacidn a cotros esiudios podria explicar esta diferencia
en la tasa de nuevas infecciones, las cuales podrian autpcurarse 2 medida que nos alejamos del
parto (Mallard et of., 1998), En cualquier case. nuesiros resullados concuerdan con los de Fox et
al (1992), corroborando que |3 1erapia de secado selectiva no tiene efectos negatives sobre la tasa
de nuevas infecciones en el periode seco, que es uno de los argumentos méas frecuentes en contra
det tramamiento de secado selectivo. Como conclusion, ¢! iratamiento selectivo no supone un
incremento de esas infecciones en el periodo seco respecto al tratamiento completo, va que no hay

diferencias estadisticas entre ambos tratamientos,

Por I tanto, 1os resultados favorables y similares en cuanto a la reduccion de la prevalencia
del secade al parto en los lotes TC y TS, fa escasa diferencia en la frecuencia de mastitis clinicas al
parto entre los lotes tratados, v el semejante porcentaje de nuevas infecciones en ambos lotes TC ¥
TS, perntiten evidenciar una eficacia global al parto comparable y similar entre Ambos tipes de

tratamiento completo y selectivo, en un rebafio de altas prevalencias de infeccidn intramamaria.

£.2. DINAMICA DE  EAS PREVALENCIAS EN LA LACTACION SIGURENEE A LOS
TRATAMIENTOS BE SECADD

La Tabla [V .4 muestra e} andlisis estadistico de los factores de variacion estudiadas pamn la
prevalencia de infeccion de [as mamas y de las ubres, en el rebafio cemerciat objeto de b presente
experiencia. Tl y como puede apreciarse en dicha Tabla, el tratamiento de secado, ¢} nimers de
parto, la ieraccion tratamiento X nimerp de parto ¥ el estado de lactacion contribuyeron
significativamente (£ < 0,001) a la variacion de las prevalencias de infeccidn, A la visia de lTos
valores de x° de dicha Tabla, el efecto mds importante correspondié al tratmmiento antibidtico de

secado de las mamas.
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MAMAS UBRES (OVEIAS)
Fuentc de variacidn P < Peob. ¥ Prob.
Trivmmiento de secnde 2 9 6 < 5607 L2 1] Rl
Nuamere de parto 4 1750 ER L 15.40 G e
Fratamienin x N° de parin 8 4547 < PNl v 3122 DT
Ustade de Jactacion 3 2376 <O R 1655 X AR

El efecto del wratamiento de secado sobre la prevalencia de infeccidn intramantaria figura en

la Tabla TV.3, en la que puede apreciarse una muy significativa disminucion de la prevalencia de

infeccion en Jos lotes TC v TS con relacion & Jote testigo nT. En efecto, fos lotes TC ¥ TS

mostraron unas prevalencias globales por mamas, para el conjunto de la factacion, de 18,8 v

§5,0%, respectivamente, mientras gue para el lote nT este valor fue de 48,3%. Ep el caso del

estudio por ovejas estos porcentajes fueren del 65.4% en ¢l lote testigo y del 31,9 ¥ 23,8% en los

lotes TC v TS, respectivamente, En nittgan caso hubo diferencias estadisticas signiticativas de la

prevakencia entre fos lotes TC y TS, Estos resultados son concordantes con las comentados

arderiormente sobre la reduceion de fas prevalencia de infeccidn del secado al parto en cada uno de

{os tees lotes,

Tabla (65 Efecro det tnztaerenmn o secads sofre fn
Frevugncios Sl esrado infectivo de los sauwar v de Jor

uhres para ol toial de fa lacteeion.

ESTADO INFECTIVD TRATAMIENTC DE SECADO
Lote T Lote TC Lote TS e Touat
MAMAY (GLANDULAS)
Mamas infectadas ] it 38 [y - Al
Manas letales I 524 734 64 20022
Prevyalencin de infeecion ty 48,28" 18,450" 15,58% 2G| 5 2512
UBRES ((VEIASY
Ubres Infectadas D 168 115 97 - 380
Llbres totales N 257 381 176 bUE]
Prevpleneia de infeccion o 65,37 386" 23,80" Lrhasty 3803

*¥Letras diferentes en la misma Gla indican diferencias significalivas (< G050

£ 000

EL T

L.as diferencias en estas prevalencias globales por mamas entre los lotes tratados v el testigo

son mayores que las encontradas por Marco (1994), que variaron del 27% (lote control) al 22,5%

(lote fratado). En cuanto a las prevalencias globales por oveias de los lotes TC y TS, fueron
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similares 2 las del estudio de Marco (1994), pero para el lote control ¢sa prevalencia por ovejas fue
sensiblemente superior a Ja encontrada en ¢l citado estudio (65,4% vs 39.4%). Estos resultados son
concordantes con fa mayor prevalencia de infeccidn en el rebafio objete de la presente experiencic
¥ con el hecho de que, en este ¢aso, en el lote nT no hubiera reduccidn de prevalencia del secado al
parte. [gualimente, no debemos descartar una diferencia en cuanto 2 la eficacia de las distintas

combinaciones antibidticas utilizadas en ambos estudios.

El efecto del nimers de parto sebre la prevalencia de infeccion de las mamas y de las
ovejas para cada lote, se indica en fa Tabla IV.6, En Ias mamas del [ote testigo no tratado se
observaron incrementos significativos (P < 0,001) desde el 21,7% {2° parto) hasta el 66,7% (6° y
mis partos). Por to tanto, a medida que sumenta e} nimero de parto ¢ edad de 1a oveja, sumentaria
igualmente la prevalencia de infeccién intramamaria. Este resultado seria coincidente con ef
aumento de la prevalencia de mastitis subclinicas con la edad, documentado ranto en el ganado

vacuno (Heald et af., 1977) como en ¢l ganado ovino (Watkins er of, 1991).

Tabla V.6, Efecto del mimeroa de purto sobre las frecuencias det
estalo infective de fas mamas, en eada lote de tratamiento,

TRATAMIENTO NUMERQ DE PARTO

p 3 4 3 26 ¥ Total
LOTE nT
Mamas infectadas/ totales n'N 13/60 467128 34/78 36/72 1247186 - 2531324
Prevajencia de infeccion %4 20,67 3594 43,590 50,000 66,07 Shgrrs 48,28
[LOTE TC
Mamas infectadas/ lotales /N 29187 41195 445 23141 317196 - 1387734
Prevalencia de infeceion % 1847 21,03 3L11 1631 1582 6.8™ 18,80
LOTE TS
Mpamas infectadas/ lotiles n/™ 217469 274192 2432 344152 331219 “ 1 18/764
Prevalencia de infeecion % 12,43 1406 625 2237 1598 9,07 15,58

=T etras diferentes en la misma tie indican diferencias signiticativas (P < 0,05), NS = No
significativo

Sin embargo, el efecto n® de parto no fue significativo en los lotes tratados al secado, es
decir, la prevalencia de infeccion no presentd diferencias significativas globalmente desde la 2°
hasta fa 6" y mis lactaciones en [os lotes TC v TS. La misma tendencia se observd en la evolucion

de la prevalencia por avejas (ubres).Segin estos resultados, el tratamiento de secado minimizaria
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las diferencias de prevalencia de infeccién en funcién del nimero de parto o edad de las ovejas; es
decir, modificaria la tendencia natural a que los animales de mayor edad sean los mas infectados,
le cual supondria una considerable mejora de las condiciones de sanidad mamaria de los rebafios

lecheros.

La evolucién de la prevalencia de infeccién de las mamas a lo largo de la lactacién se
muestra en la Figura IV.2, en la que sc observa que el efecto del estado de lactacion contribuyd
significativamente a la variacién de la prevalencia de infeccién, Esta prevalencia fue alta al parto,

disminuyd durante la lactacion, para volver a incrementarse en el momento del secado.

[~ Lote NT = Lole TC ~ Lote 19

100 |
80 4
80
70 -
60 {
50 4
40
30 4

20 ‘W
10
0 .

Parto 75 d. 135d. Secado
Fecha de control

Prevalencia (%)

Figura IV.2. Evolucion de la prevalencia por mamas (%6 durante la lnctacion,

Esta evolucién fue similar tanto para la prevalencia de infeccién por mamas como por
ubres, resultando una prevaleticia global para toda la lactacién de 25,2% por mamas v 38,2% por
ubres. El hecho de que la prevalencia sea mayor al parto se explicaria por la alteracién del sistema
defensivo que tiene lugar en el periodo del periparto, reduciéndose esta prevalencia a medida que
nos algjamos de este periodo periparto y la actividad del sistema inmunitario retorna a su nivel
normal (Sordillo et al., 1997; Mallard ez al., 1998). A partir del dia 75 post-parto, ¢l aumento de la
prevalencia de infeccion mamaria al avanzar la lactacién coincide, asi mismo, con Jos resultados

encontrados en ganado oving lechero por Ftenakis (1994) y Bergonier et al. (1996b).
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En todos los casos, la prevalencia del lote nT fue siempre superior a la de los fotes TC ¥
TS, con diferencias altamente significativas en fodos los casos (P < 0,001), tal y como se habia
vbtenido glebalmente para toda la lactacion (Tabla 1V.4). No existieren diferencias significativas

gnre la prevalencia de os lotes trotados (TC vy TS).

Las prevalencias de los principales grupos bacterianos en la Jactacion se muestran en la
Tabla IV.7. Los grupos de mayer prevaleacia ¢oinciden con los resultados de Marco (1994) ¥
Gonzalez er of, (1995, sin embargo, en ¢sta experiencia, a diferencia de esos estudios, no se aisld
& aureus. Las infecciones mixtas encontradas son superiores a las del estudio de Marco (1994) en
rebaitos de prevalencias medias y bajas, si bien estdn por debajo de las encontradas por Gonzalez
e al (1993) para rcbafios de altas prevalencias de infeccidn. Como puede verse, existié un
incremento signiticative y comparable del porcentaje de mamas sanas (2 < 0,001) en los dos lotes
tratados (lote TC: 81,2%; lote TS: 84,4%), respecta al lote nT {(51,7%). Las principales diferencias
enfre ¢l lote nT v los dos lotes tratades se establecieron para los SCN, St agalactiae.

estreprococos {incluyendo ésta Gltima especie} v en las infecciones mixtas con estreptococos.

L.a prevalencia de mastitis clinicas para ¢! conjunto de la lactacion, en Jos tres lotes, se
touestra en 1a Tabla TV.8, donde se puede apreciar que esta tasa fie 3 veces superior para el tote nT

que para los Jotes TC ¥ TS, si bien las diferencias no arrojaron sigeificacidn estadistica {7 > 0,05).

Tabla V.7, Estuwdho de day prevalencias mamarias e los principatos gripos
baclerignus ¥ mueicd sargs e fancion del lote oy lratanients, pare el
comjunto de fa fctaeion.

INFECCION TRATAMIENTO DE SECADO
Lote nT tote TE Lote TS Total
(M = 324) {N=734) (W = Tad} (N = 2022}
SCN n 195 Rd 82 361
% 370 11.44° 15,73" 17,85
Corinebacrerias n 7 13 n 31
% 1,34 1,77 144 1,53
Str. ergalaction: n 16 3 l it
) 3,08 41" 0.15° 0,54
Otros estreplocogos o [ 5 5 16
% 1,15 .68 0,65 0,7y
Otrios [ 10 16 [ 40
Yo 1,91 218 1,83 1.98
hintas com SCN [ 7 Lkt 4 22
i% 1,34 150 0,52 1,09
Mixtus con estrept, n 12 6 2 20
% 2,294 082 0,26* .99
Sanas i 274 396 645 1512
% sp72t &1.20° 242 74,78

Valor de y* de independencia = 245,0 (P = 0.001),
¥ etras difecentes en Iz misma Gla indican diferencias significativas {P < (L05),
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Tabla IV.8. Prevatencia v etivlogia de mastitis clinicay durante ta lactacion,

Mixtas Str. agalactiae 3 0,57 (.63

WT  SCN 3 0,57 (3,’224)
Pust. haemalytica 2 0,39
Aspergiflus spp 2 0,27

TC Mixte de Pastewrelly ] 0,14 0,54
Str. bovis | o4 T3
Past. huemolytica 3 3,39

TS Aspergittus spp 1 0,13 ( 5';:?6: 4
Strapi. atrews i 0,13

El porcentaje de mastitis clinicas, inferior en los lotes TC y TS respecto af del lote nT,
coincide con ko observado en las razas carnicas tras la aplicacién de los tratamientos de secado
(Watson v Buswell, 1984; Krukowski ef wf, 1993),, asi como en las razas lecheras (Marco 1994),
guatmente existe coincidencia fanio en el importante papel de los bacilos Gram negativos come
agente etisldgico de las mastitis clinicas (Bergonier ef of, 1998), como ¢n el heche de que los
SCN se zislaron como causantes de mastitis clinicas {Tabla [V.12), tal y como se habia encontrado
en otros trabajos (Bor ef al., 1989; Gutiérrez ¢f al., 1990; Deinhofer, 1993; Marco, 1994; Coni of
al.. 1998). Los principales agentes causantes de estos casos, en el secado ¥ en la lactacién, fueron.

S ugaluctice y P. haemolyrica

A continuacion se muestra graficamente fa evolucion, desde el secado inicial hasta ef
sccada final de ia lactacion, del total de infecciones puras por SCN (Figura 1V.3}, ¥ corincbacterias

{Figura 1V .4), para cada lote de tratamiento,
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t Lote nT - Lote TC - Lota TSJ

100 |
80 -
80
70 -
60 |
50 1
40
30 ] —
20
10

0 T L) L) 1
Secado 1 Parto 75 d. 135 d. Secado 2
Fecha de control

Prevalencia (%)

Figura IV.3. Evolucidn de la prevalencia de SCN en funcidn del estado de lactacién en cada lote
de fratamiento.
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Figura 1V.4. Evolucion de la prevalencia de corinebacterias durante la lactacion en cada lote
de tratamiento., '

En estas figuras se observa la evolucién ya comentada con anterioridad, segin la cual la

prevalencia se reduce del secado al parto en los lotes TC y TS, mientras que aumenta en el lote nT,
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gxceple para las corinebacterias, cuya prevalencia se reduce ¥y eveluciona de forma comparable en

todos los fotes, como se puede apreciar en fa Figura [V .4,

£n conjunto, estos resuitados demuestran que las dristicas v comparables reducciones de
prevalencia obtenidas al parte, como cousecuencia de ambos fipos de tratamiento, fueron
mantenidas a lo largo de la lactacidn siguiente, lo que resuita de enorme interés de carg al disefio

de estrategias de mejora de la calidad higiénica y sanitaria de Ia leche ovina.

1.3, VARIACION BEL RECUENTO CELULAR DE LA LECHE

[.a Tabla IV.9 muestra e} andlisis estadistico de los factares de variacion estudiados para el
recuerto celular de las mamas v las ubres en este rebafto. Como puede observarse, el ratamiento
de secadoe. el estade de lactacion, ef nimero de parte y la interaccidn {ratamiento X ndmero de
parto, contribuyeron significativamente a la variacion del recuento celular de las mamas y de las
ubres., Segin los valores de F, of efecto mas importante correspondié de nuevo al tratamiento de
secado (F entre 83,8 y 141,0). Estos factores de variacion del recugnto celular fueron concordantes

eon los factores de variacion de la prevalencia de infeccion,

Teehfer B9, Andlisis o varionza de fos faciores de voviacion ded receento
cetidar de i fech,

MAMAS URRES (OVEIAS)
Fuinte de variacion gl F Proh. F Prob.
Tragamiento de¢ secado 2 146,95 = 0,001 85,79 = {1,001
Estado de Jactacion 3 73.30 < 0,001 36,41 <0001
Nimicee de parto 4 0.1 < 0,001 14,59 < {L.D01
Tratamiento x N7 de parto 8 744 3,040 3,07 < £,081
Tratamienko x Estado kagiacion [3 242 < {1018 146 0,10

Ll efecto del ratamienio de secado sobre el RCS figura en fa Tabla 1V.10, en [a que pueden
apreciarse unas medias de log RCS significativamente inferiores en los lotes de TC y T8 respecto
al lote nT. Para ambos casos no existieron diferencias estadisticamente significativas del RCS

entre los lotes TC v TS,

Tabla V.10, Efecto del tratamiento de secado sobre ef recitento celular para of total de fa
lactacion,
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TRATAMIENTO DE SECADO
Lote nT Lote TC Lote TS
MMC ES MMC ES MMC ES
Mamas 5,78 0,03 5,25" 0,03 521° 0,03
N° controles 499 727 747
Ubres 592° 0,04 5325 0,03 5,30 0,03
N°® controles 235 356 362

MMC; Medias de minimos cuadrados del Log RCS; ES: error estdndar,
*Medias en una misma fila con diferentes superindices, difieren 2 < 0,05.

El efecto del estado de lactacion sobre el recuento celular de las mamas se muestra en la
Figura IV.5, donde se observa la evelucidn del log RCS a lo largo de la lactacién. De forma
andloga a como ocurria con las prevalencias de infeccion, ¢l RCS fue elevado al parto, se redujo
con ¢l inicio de la lactacion y fue aumentando hasta el secado, dende alcanzé un nivel més alto que
durante la lactacion, pero sin llegar al nivel del parto. En efecto, los RCS fueron al parto mas
elevados que al secado debido a que, al realizarse los muestreos tan cerca del parto (< 72 haoras),
los recuentos celulares eran aun calostrales, muy altos fisiolégicamente {(Gonzalo et al., 1988), y
coincidentes con elevadas prevalencias de infeccion {Figura IV.2). Esta evolucitn fue similar tanto

para el RCS por mamas como por ubres.

Estos resultados son congordantes con la curva estindar de tactacidn de RCS propuesta para
el ganado ovino (Gonzalo, 1992) y coinciden con la evolucidn ascendente del RCS en la lactacién
encontrada en otros estudios con ganado ovino lechero de las rmzas Manchega (de la Cruz ef al,,
1994), Churra (Gonzalo et al., 1994, Fuettes et al., 1998} y Lacha (Tturritza y Beltrdn de Heredia,
1987; Romeo et al., 1996). El incremento del RCS desde el dia 75 post-parto hasta el final de la
lactacién podria ser debido a la concentracién celular en volimenes decrecientes de leche, asi
como también al agravamiento de las mastitis subclinicas existentes (Lagriffoul et af, 1993;
Fuertes et al., 1998).
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Figura IV.5. Efecto del estado de lactacion sobre el recuento celular de las ubres en cada lote
de tratamiento.

Otro efecto que resulté altamente significativo sobre la variacién del RCS de las mamas y
de las vbres fue el numero de parto. Se observé un incremento progresivo y significativo de esta
variable desde la segunda lactacion hasta la sexta y posteriores, lactaciones. Por lo tanto, como
ocurrio con la prevalencia de infeccidn, al aumentar el nimero de parto o edad de la oveja, se
incrementt el RCS, que alcanz6 su nivel mas alto en las ovejas de 6° v més lactaciones (5,52 para

las mamas y 5,62 para las ubres).

Estos resultados coinciden con el incremento del contenido celular de la leche con la edad
y/o ntimera de lactacién, deserite en numerosos estudios en el ganado vacunc lechero (Reneau,
1986), asi como con los resultados de otros trabajos en las ovejas de raza Chwra (Gonzalo ef af.,
1994; Fuertes et af., 1998), probablemente como consecuencia de una mayor expesicion a los

patégenos mamarios por parte de las ovejas mds viejas.

En la Figura IV.6 se muestra el efecio del niimero de parto sobre el recuento celular de las

mamas en cada uno de los fotes de tratamiento, para el total de la [actacion.
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Figura IV.6. Efecto del mimero de pario sobre el recuento celular de las mamas.

Asi, en el lote nT se obseryvd la misma tendencia ya comentada, con incrementos
significativos (P < 0,05} de las medias de minimos cuadrados det log RCS desde el 5,4 (2° parto)
hasta 6,1 (6° y posteriores partos} en concordancia con los resultados de la prevalencia de
infeccién, Sin embargo, este efecta no fue tan clare en los lotes tratados, donde las diferencias

fueron muy puntuales,

1.4, PRODUCCION DE LECHE

La Tabla IV.11 muestra el analisis estadistico de los factores de variacién estudiados para la
produccidn de leche total, en 120 dias, en el rebafio objeto de esta experiencia. Como puede
observarse en la Tabla, el niimero de parto y el tratamienio de secado contribuyeron

significativamente a la variacién de la produccién de leche.

Tabla IV.i 1. Factores de variacion de la produccion de leche total en 120 dias.

Fuente variacion gl F Prob.
Tratamiento 2 5,46 <0,01%*
N° de parto 4 6,13 < 0,001 %**
N® de corderos 1 1,45 > 0,10 NS

147



Resultados y discusion

El efecto del tratamiento de secado sobre la produccion de leche total figura en la Tabla
IV.12, en la que puede observarse un aumento significative (P < 0,05) de la produccion de leche
en los lotes tratados frente al lote testigo no tratado, no existiendo diferencias significativas entre
las producciones de ambos lotes tratados (P > 0,03).

Tabla {V.12. Diferencias de produccion para la leche total (120
dins) en funcidn del lote de tratamiento.

TRATAMIENTO
nT TC TS
M ES M ES M ES
Leche total 132,1° 247 139,0° 2,19 143,5* 2,22
N° avejas 79 104 103

M: Medias aritméticas de la produccidn de leche (litros); ES: error estandar.
% bMedias en una misma fila con diferentes superindices, difieren # <0,05.

Efectivamente, las diferencias de produccion de leche total entre el lote nT y €]l TC y entre
el lote nT y el TS fueron de 6,9 y 11,4 litros/oveja, respectivamente, lo que supuso un aumento de
produccion del 5,2% en las ovejas de tratamiento completo y del 8,6% en las ovejas de tratamiento
selectivo. Como valores medios que resuman las diferencias entre el lote no tratado y los lotes
tratados, podemos concluir en diferencias de 9,2 |, lo que representa un incremento productivo de

6,5% a favor de estos Gltimos.

Estos resultados son concerdantes con los aumentos productivos constatados, de forma
indirecta, por Watson y Buswell (1984) mediante una mayor ganancia diaria de peso en los
corderos hijos de ovejas que habian recibido tratamiento de secado. Asi mismo, €l incremento de
produccion consignado en la presente experiencia es ligeramente inferior, pero del misme orden de
magnitud, al resefiado por Marco (1994} en e] casa de tratamicnto de secado completo, que fue de
12,6 litros entre el lote tratado (141,4 1) v el control (128,8 1), lo que corrobora los efectos
productivos positivos de los lotes tratados a lo large de toda la lactacion,

Los trabajos en los que se demostrd la eficacia del tratamiento de secade plantearon la
necesidad de la evaluacién coste/beneficio de esta terapia, para poder recomendar su empleo
(Hueston et af., 1989; Ahmad et al., 1992). Como aproximacion a esta evaluacion hemos tenido en
cuenta exclusivamente el beneficio biuto, congecuente al incremento de produccién lactea, frente

al coste del tratamiento, pero sin considerar otros factores (sellado de pezones, incremento de peso
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de corderos, reposicion, etc.). Para dicho cdlculo, asumimos come incremento de produccién el
valor medic de 9,15 Voveja, para un coste de la formulacion de secado empleada de 160 pis y del
material desinfectante y de mano de obra de 30 pts. Considerando un precio aproximado del litro
de leche de oveja 130 pts, el incremento de produccion ocasionaria un ingreso bruto de 1.190
ptsfoveja, con un coste de 190 pts/oveja. Asi, la relacién beneficio bruto/coste seria de 6,2 lo que
puede considerarse un balance francamente positivo, que coincide con fos ratios encontrados en

pequedios rumiantes de produccion lechera por otros autores (Marco, 1994; Corrales, 1993),

Como conclusion preliminar, esta primera experiencia viene a demostrar que, wtilizando el

método bacteriolégico para el diagnéstico de la infeccidn mamaria, el tratamiento seslectivg

presenta una_eficacia similar al tratamiento completo. Asi, la implementacidn de las terapias

selectivas en los rebafios comerciales, sobre la base de métodos indirectos de diagnédstico de
mamitis, como por ejemplo, el recuento celular, tendrfan como tnica limitacién la impuesta por la
sensibilidad y especificidad de tales métodos,

De este planteamiento surge un nuevo interrogante, y es si el tratamiento selectivo seguiria
siendo ventajoso en los rebaflos comerciales de ovino utilizande como método de diagndstico
indirecto el recuento de células somaticas, cuya informacidn es actualmente recibida por los
ganaderos de ANCHE dentro del control lechero cualitativo. Para ello se disefié la experiencia II,

cuyos resultados pasamos a comentar.

EXPERIENCIA [I;: ESTUDIO POBLACIONAL DE CAMPQ DE LA EFICACIA
COMPARADA DE LOS TRATAMIENTOS DE SECADO COMPLETOQ Y SELECTIVO

2.1. VARIACION DE LAS PREVALENCIAS DE INFECCION INTRAMAMARIA
A. TRATAMIENTO COMPLETO: ESTUDIO EN TRES REBANOGS

En la Tabla 1W.21 se indican los factores de variacidn de la prevalencia de infeccidn
intramamaria por glandulas y por ubres que resultaron estadisticamente significativos en el modelo
categdrico analizado, eliminando las glandulas atrofiadas v contaminadas. El tratamiento resultd
ser, con gran diferencia, el efecto més importante con valores de % comprendidos entre 333,83 y
458,6 (P <0,001). A contimuaci6n, ¢! rebafio (x° entre 78,1 y 151,2; £ <0,001) fue el segundo
efecto en orden de interés, mieniras que el reste de los efectos, aunque fueron estadisticamente
significativos, resultaron de mucha menor importancia que el tratamiento de secado como fuentes

de variacién de Jas frecuencias de infeccidn.
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Tuhla V.13, Estudic de los fuctores de yariacion de o frecuencin de otfeccidn

intramamaria.
MAMAS OVEIAS
Fuente de varjucion ¢l 7 Prob. ¥ Prob.
Tratamienio H 4586 LA R 333.8 < Q00*r*
Rebafio 2 151,2 <,00]*** 78.) 0,001
Rebafo x Tratamiento 2 26,8 < 0,004+ 269 <{.001***
Nimero de parto h] 36 < 0,001 29,7 < 0,001%**
Estado de Jactacion 3 41,13 < 0,00] **# 26,5 < 00p]1%*¥

El efecto del tratamiento antibidtico de secade sobre la prevalencia de mteccion
intramamaria en cada rebafio y para el total de los rebafios, se indica en [a Tabla V.14, Tal y como
puede verse en dicha Tabla, en el estudio por mamas, esta variable disminuyd globalmente desde
¢l 44.0%, antes del tratamiento. ai 13,8%, despuds de que todas fas ovejas en lactacion hubieran

rectbido un tratamiento complete de secado, Esta reduccién global de prevalencia fue del 68,39,

Fuabdin J¥. . Efiecio del trodamiont compilefe {47 aittay v £ chepmds) sofre
b frovvenciuns el gataole infeedivi e bus memes ¥ ubres roveios) parva code

rebartier v pow of Tofaf.
VESTABRO INFECTIVO LOTE DE TRATAMIENT
A D I Tond
REBAND [
MAMAS
Muamas infectadas? wiales N 05t 1344104 4552155
Prevalengin de jufeceion LN 32.54 19,24 180,83+*® 201
LBRES {DVEIAS)
Ubres infegvacks? totles e 2714818 97:536 IR 106
Prevadencia de mfeceion pN 82463 115 142,505+ 1468
REBARO N
MAMAS
Marnas infeetadass wiales N J92/909 1467377 GIRS T80
Frovalencin de infeseion g 34,03 25,34 13 6eH* 4295
LIBRES (DVETAS)
Ubres inleciadas! wwtales nN T 442 112283 4197725
Prevalenein de infeeeion % B9.45 39,58 63,154 51,79
RERARNO I
MAMAS
Mamas infecradas’ totales n'N 33702 9§/842 435
Prevalencia de infecelin S 48501 Fo 490 el ML ig bl L
LARES (Lf by mdAMg
1 Phwgs anliectirdas” witades N 20335 g24an 308
Prevalemeia de infecerin Y 046 18,39 | B ¥ 3069
GRLOBAL
MAMAS
Momas infectadas’ nlates N 11782602 R ] 1528
Prevalencia de imleceidn % 43,99 13,84 376,77 2043
LBRES (OVIIAS)
Ubres infectadas’ 1onales s 88471297 29141270 - [URAS
Prevaluneia de infeccion L 62,23 ns kg 51¥ 4 4274
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En in Figura YV.7 se muesiran los porcentajes de reduceion de prevalencia por mamas v
para fos distintos rebafios, Por mamas estas reducciones fueron 53,27%, 68,33% v 77,30%. para
les rebafios 11 F y [i1, respectivamenie. En el estudio por ubres, la eficacia global del tratamienmo
completo en cuanto a reduccidn de prevalencia fue del 63,2%, mientras que en los rebafios las
caidas porcentuales de prevalencia fueron deb 43,0% (rebanio 11), 66,29 (rebafio ) y 72,4%
{rebano {11,

La menor eficacia se produjo en ef rebafio 11, que fue ¢f Gnico con ordefio no mecanizado v,
por 1amo, con unas deficientes condiciones higiénicas del ordefle derivadas de la infervencion
manual sobre la ubre {Gonzalo y Vijil, 1985, Marco, 19943, Por ello, con independencia de fas
resistencias microbianas que pudieran desarrollarse frente a los dos amtibidticos utilizades, la
diferente eflcacia del tratamiento en cada rebafio pudiera tener una clara correspondencia con el
mangjo del rebafio mismo, ¥ en concreto, con el sistema de ordeffo. Contrariamente, ¢f rebaiio [,
donde fa eficacia del teatamiento fue maxima, presentaba un mejor manejo en el ordefio de las

ovejas y adecuadas caracterfsticas téenicas de la mdquina de ardedio.
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Figura IV.7. Prevalencia por mamas y reduccién de In misma en los
rebafios con terapia completa de secado.

Si observamos la evolucidn de la prevalencia de infeccifén intramamaria a lo largo de la
lactacién, para los distintos lotes de tratamiento {Figura I'V.8), se puede observar la diferenciacion
inducida por el tratamiento de secado, de manera que la prevalencia fue siempre inferior en las
lactaciones posteriores al tratamiento, en concordancia con las reducciones de la prevalencia
globales y por rebafios. La evolucion descendente en los controles anteriores al secado seria debida
a que las ovejas que permanecieron en ordefio hasta tales fechas post-parto fueron las de menores
tasas de infeccidn inframamaria. En este sentido, interesa comentar que la duracidn de la lactacidn

se incrementd una media de 15 dias por rebailo en los lotes posteriores al tratamiento.
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Figura IV.8. Evolucidn de la prevalencia por mamas
durante la lactacién antes y después del tratamiento
completo.

Respecto a la influencia de la paridera sobre las frecuencias del estado infectivo de las
mamas ¥ de las ubres en los rebaflos sometidos a tratamiento complete de secado, existieron
diferencias estadisticamente significativas entre los diferentes ntimeros de lactacién. Es interesante
observar la prevalencia de infeccién por mamas para cada namero de parto en los Iotes antes ¥

después del tratamiento, como se muestra en la Figura IV 9.
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Figura IV.9. Prevalencia de infeccion por mamas para cada niimero de parto
en los lotes antes y después del tratamiento de secado completo.

Se puede observar que en el lote posterior al tratamiento, la prevalencia fue siempre menor
que en el lote anterior al mismo, incluso para los animales de mayor niimero de parto o edad, cuya
prevalencia fue inferior a los animales de cualquier edad del lote pre-tratamiento. Igualmente se
puede observar en este lote post-tratamiento la superior prevalencia en las primfparas respecto al
resto de partos. Estos resultados son concordantes con los de la experiencia I, donde se observo
que en los lotes tratados la prevalencia fite menor que en el lote testigo, no tratado, para tedos fos

nimeros de parto.

Las reducciones de prevalencia de los principales grupos bacterianos como consecuencia
del tratamiento, ordenadas de mavor a menor, fuercn del 79,7% para las infecciones mixtas, del
78,9% para las corinebacterias, del 73,8% para los SCN novobiocina sensibles (Nov-S}, del 61,9%
para los SCN novobiocina resistentes (Nov-R), del 53,6% para S. ourens y del 30,2% para los
estreptococos. El porcentaje de aislamientos de cada especie o grupo bacteriano sobre el total

viene reflejado en la Figura IV.10.

Los resultados positives del mismo, en cuanto a reduccién de las prevalencias de infeccion
de los grupos que pueden considerarse como patdgenos mayores (8. aureus, SCN Nov-S y las

infecciones mixtas con patégencs mayores), estan en consonancia con los de otros trabajos en los
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que se realizd la terapia completa de secado, tanto en razas camicas (Watson y Buswell, 1984;
Ahmad et af, 1992) come lecheras (Cuccuru et al, 1994; Longo et af., 1996) y son plenamente
consecuenies con Jas conclusiones derivadas de la experiencia 1. Nuestros resultados son, asi
mismo, favorables y concordantes con Jos de Marco (1994), en cuanto a las elevadas reducciones
de prevalencia de las especies SCN Nov-S, consideradas como especies de elevade poder
patégeno vy causantes de mastitis clinicas, tanto en ganade vacuno (Honkanen-Buzalski et of,,
1994), como en pequefios rumiantes (Bor er al, 1989, Gutiérrez e of., 1990; Deinhofer, 1993,
Ferrer et al,, 1993; Coni et al, 1998).

Particular interés tiene la reduccion de prevalencia encontrada para 8. auwrens (553,6%),
superior a la encontrada por otros autores en la misma especie (40,9%) (Marco, 1994). En efecto,
S. aureus es un patdgeno mayor tradicionalmente considerado resistente (en un 20-60% de las
infecciones) a los tratamientos de secado en ganado vacuno lechero (Eberhart, 1936) v también en
el ovino lechero y en casos crénicos en ganado caprino (Marco, 1994, Battisti ef al., 1996). En este
sentido, la reduccién de prevalencia obtenida por nosotros con penicilina-novobiocina resulta

francamente alentadora en la lucha contra este patégeno mamario.

En este estudio por especies y/o grupos bacterianos podemos observar como de los 1528
aislamientos totales, €l mayor porcentaje de aislamientos correspondio a los SCN Nov-S (49,4%),
seguide por las corinebacterias {14,2%), S aureus (9,4%), SCN Nov-R (8,5%), estreptococos
(6,5%), infecciones mixtas con algin patdgeno mayor (6,6%), mixtas con patégenos mmenores
(1,4%) y otras infecciones (4,1%0).

Los SCN fueron el grupo bacteriano que presentd un mayor, porcentaje de aislamientos,
constituyendo mas del 50% de los mismos, en concordancia con los resultados de la mavoria de
los trabajos en ganado ovino de leche (de la Cruz er gl., 1994; Marco, 1994; Gonzidlez ef al., 1995;
Bergonier et @f., 1996a, 1998; Las Heras, 1998) y de came (Huestou er af,, 1986, Jones, 1991).

Adicionalmente, es interesante destacar que, con independencia de las significativas
reducciones de la prevalencia conseguidas, para algunos grupos bacterianos aumenté la frecuencia
de aislamientos después del tratamiente. Asi, como se muestra en la Figura IV.10, S. aureus
aumentd (P < 0,05) desde un 8,5% sobre el total a un 12,0%, los estreptococos se incrementaron
significativamente (P < 0,05) desde un 5,0% a un 11,2% sobre el total de aislamientos y los SCN
Nov-R pasaron de un 8,1% antes del tratamiento a un 9,8% después del mismoe. Esto resulta de
gran interés, teniendo en cuenta la mayor patogenicidad de los SCN Nov-8, ya demostrada por,
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Deinhofer (1993) y Gonzdlez (1995}, Aungue su prevalencia disminuya, el aumento de la
frecuencia de aislamientos de Jos estreptococos v de 8 qurens resulta concordante con una mayor

resistencia de estos patdgenos mamarios a los antibioticos usados.

Despues del-

Frecuencia de aislamiento (%}

4R '
SCN  Corired. 3. SCN  Strept. Mixtas p. Mixtas p.  Ofras
Nov S. aureus MNovR. spp mayor  menor

Grupos hacterianos

Figura IV, 10. Frecuencius de gislamienio de los distintos grupos
bavterianos en las lactaciones anterior y posterior af
fratamiente de secade.

La prevalencia ¥ lu etivlogia de las mastitis ¢linicas en estos rebafios, antes v despuds del
tratamiznto, se muestrs en la Tabla FV.15, en la cual s¢ puede observar que la tasa de mastitis
clinicas, global pam oy tres rebaiios, s¢ redujo significativamente (P < 0,05) de 1,16% antes del
tratamienso a 0,58% después def mismo. El principal agente patogenc causanie de los casos

clinicos fue S. avreus.
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B. TRAFAMIENTQ SELECTIVO: ESTUDIC DE CAMPO EN 2 REBANDS DE ALTA ¥ BAJA
PREVALENCIA Y EN3 LOTES/REBANG

La Tabla 1V.16 muestra los factores de variacién de la prevalencia de infeccidn de las
mamas ¥ de las ubres que resultaron estadisticamente significativos en el modele categdrico
analizado. En este caso, a diferencia de 1o comentado en el estudio anterior, i rebafio resultd ser el
mds importante de todos ellos, con valores de y* comprendidos entre 80,6 y 119,1 (# < 0,001), A
continwacion el tratamienty (¥° entre 28,7 ¥ 33,8; P < 0,001) fue ef seguado efecto en orden de
interds, mientras que ¢l resto de los factores aunque fueron estadisticamente significativos
(< 0,01}, resuftaron de menor importancia como (uentes de variacion de fas frecuencias de
infaccion intramamaria,

Fubla fV46. Fstueio do los foclores de varfavion de Ja frecuencia de
Dfecciin tramamaria,

MAMAS (WEIAS
Fuente de vagiacion gl ¥ Prob. + Prob.
Rebaho L (AL CEgaLYE B0 <(raLerr
Uratamietinn 2 338 SRR R 287 ERIF U RARS
Hebafo x Tratamicor 2 %0 <ARLDETE 220 LA ] R
Mtunern e pareo hd 193 R U T ha 13 BT R
Estadds de lactacion 5 2.5 =018 825 AT

EZl efecto del watamiento antibidtico de secado sobre la prevalencia de infeccion en cada

rebafio y para of total, se muestrz en ta Tabla IV.17. Tal y coma puede verse en dicha Tabla, en el
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estudio por mamas, esta variable disminuyé globalmente desde el 26,9% (lote A), antes del
tratamiento, al 25,2% en el lote intermedio {lote B}, y al 16,6% (lote C) después de que todas las
ovejas en lactacién con RCS superiores al umbral hubieran recibido un tratamiento de secado. Esta
reduccion global de prevalencia del lote inicial al final fue del 45,6% (P < 0,001). En las Figura
IV.11 se muestran los porcentajes de reduccidn de prevalencia por mamas para los distintos
rebafios. Estos fueron 62,7% (P < 0,001) para el rebafio IV y 5,9% para el rebafio V, en ¢l que tai
reduccion de prevalencia no alcanzé la significacion estadistica (P > 0,05). En el estudio por ubres,
la eficacia global del tratamiento selectivo en cuanto a reduccidn de prevalencia fue del 40,1%
(P <0,001), mientras que en los rebafios las caidas porcentuales de prevalencia foeron del 57,4%
(rebafio IV: P < 0,001) y del 5,5% (rebafio V), para el que la reduccidn tampoco fue significativa
(P> 0,05).

Tabla IV. 17, Efecto del lote de tratamiento (A, B y C) sobre las frecuencias del
estado infectivo de las mamas y de las ovejas para cada reboiio y para el total,

LOTE DE TRATAMIENTO
A B C x? Total
RER IV
MAMAS
Mamas infectadas/ totales  n/N  248/57)  166/522  178/1098 - 592/219]
Prevalencia de infeccion % 43.43° 31,80" 16215 149,10%%* 27.02
UBRES (OVEJAS)
Ubres infectadas/ totales n/N 172/283 121/255 141/544 - 434/1082
Prevalencia de infeccion % 60,78" 4745° 25,92°  101,64%%* 40,11
REBV
MAMAS
Mamas infectadas/ totales /N 77/636 41/300 61/535 - 179/1471
Prevalencia de infeccién % 12,11 13,67 11,40 0,928 12,17
UBRES (OVEJAS)
Ubres infectadas/ totales N 677312 34/149 54/266 . 155/727
Prevalencia de infeccién % 21,47 22,82 20,30 0,37" 21,32
GLOBAL
MAMAS
Mamas infectadas/ totales  n/N 325/1207  207/822  239/1633 - 77173662
Prevalencia de infeccion % 26,93* 25,18* 14,64° 73,90%%+ 21,05
UBRES (OVEJAS)
Ubres infectadas/ totales N 239/595  155/404  195/810 589/1809
Prevalencia de infeccion % 40,17 38,37° 24,07° 48 4 5% 32,56

~**Letras distintas en la misma fila indican diferencias significativas (P < 0,05).
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El rebafio V fue elegido como rebaiio de baja prevalencia de infeccion intramamaria v
buenas condiciones de sanidad wmamaria, con el fin de evaluar la respuesta del tratamiento
selectivo no solo en rebafios de alta prevalencia sino también en rebafios saneados que es,
precisamente, donde tendria un mayor interés su estudio, al evitar el tratamiento de un gran
nimero de animales no infectados. Asi, el tratamiento selectivo permitid, en la presente
experiencia, reducir los niveles de infeccidn intramamaria més del 60% en un rebafio de elevadas

prevalencias de infeccion y mantener bajas estas tasas de infeceidn en un rebaflo ya saneado. .

En este caso, la importancia del tratamiento, como factor de variacién de la prevalencia de
infeccion intramamaria, fug menor que en los casos anteriores. Sin embargo, las reducciones de la
prevalencia de infeccién en el rebaiio IV, de alta prevalencia, son similates a las reducciones por’

rebailo y global en el estudio de tratamiento completo de esta experiencia,

[@Preval. A gPreval. B g Preval. C QReduccién|

v 62,68%

Prev. mamas/Reduccion (%)

Rebaiio IV Rebafio V
Rebaiios TS

Figura IV.11. Prevalencia por mamas y reduccion de la misma en los
rebafios de tratamiento selectivo,

La sensibilidad v la especificidad del umbral celular elegido para el tratamiento selectivo
(250.000 cél/ml como media aritmética lactacional}, para cada uno de los rebafios objeto de

seguimiento y para el total de ambos rebafios, se muestran en fa Tabla 1V.18.

Tabla IV.18. Sensibilidad y especificidad (%) del wmbral utilizado.
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Rebafio IV Rebafio V Global
Sensibilidad 79,7 91,0 21,3
Especificidad 91,0 89,3 90,1

Segon tales resultades, dicho umbral clasificé correctamente el 81,8 % de las ovejas
persistentemente infectadas por el mismo patdgeno, mientras que el porcentaje de clasificacién

correcta fue el 90,1% para la poblacién sana.

La ¢volucion de la prevalencia de infeccidn por mamas a lo largo de la lactacion en los fres
lotes de tratamiento, s¢ muestra en la Figura V.12, en la que se observan prevalencias
stgnificativamente inferiores y una duracidn de la Jactacion superior en el lote C comparativamente
a los otros dos lates, La evolucion de la prevalencia a lo largo de la lactacion en aquel lote, aunque
no alcanzd signiffcacidn estadistica (P> 4,10}, fue, sin embargo, similar a la dei lote paost-
tratamiente en los rebafios de tratamiento completo. Este resultado es de gran interés, al posibilitar
el mantenimiento de bajos niveles de prevalencia a lo largo de la lactacién, lo que, a efectos
précticos, supone un efecto benéfico diferido, para el conjunto de la lactacién ulterior, del
tratamiente de secado, ya sea completo o selectivo, A este respecto, la prictica post-tratamiento de
la desinfeccidn de pezones después de ordefie, contribuiria decisivamente, en nuestra opinién, al
mantenimiento de esos bajos niveles de infeccién intramamaria durante la lactacidn y, en
consecuencia, a la maximizacién de los efectos de Ia terapia antibiética de secado. La efectividad
del bafio de pezones en la prevencion de nuevas infecciones durante la lactacion ha sido ya puesta
de manifiesto en otros programas de control de mastitis en el ganado ovino lechero (Cuccuru ef af.,
1996a; Marco ef al., 1997b). Respecto a la duracién media de la lactacién, al igual que en los
rebaiios de tratamiento completo, aquella se incrementé 27 dias de media después del tratamiento

de secado, entre los lotes A y C.
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Figura IV, 12, Evolucidn de la prevalencia de infeccién por
mamas en los lotes inicial, intermedio y final del tratemienta
selectivo,

Las reducciones de prevalencia de los principales grupos bacterianos del lote inicial al final,
como consecuencia del tratamiento, fueron del 74,1% para estreptococos, del 70,3% para SCN
Nov-S, del 44.4% para las infecciones mixtas con patdégenos mayores y del 24,1% para las
corinebacterias, Por el contrario, para los SCN Nov-R aumento la prevalencia un 14,7%, pero ¢l
incremento de la prevalencia en el lote final respecto al inicial no fue significativo (P > 0,05). Este
hecho fuie debido a la contrapuesta evolucion de este grupo bacteriano en el rebaiio de alta
prevalencia y en el de baja prevalencia de infeccidn, ya que en ei rebafio IV los SCN Nov-R
disminuyeron significativamente del lote A (4,0%) al C {2,2%), mientras que en el V aumentaron
(P < 0,05) del 0,6% (lote A) al 3,4% (lote C).

En este sentido, es interesante destacar que grupos considerados como patégenos mayores,
como estreptococos y SCMN Nov-S, presentaron notables reducciones de prevalencia que
alcanzaron significacién estadistica (P < 0,05). Por otra parte, el incremento de la prevalencia del
grupo de otras infecciones fue debido, basicamente, al aumento de otros microorganismos Gram
positivos ¥y Gram negativos no identificados.

De forma similar al estudio de tratamiento completo, los resultados favorables de reduccién
de prevalencia son concordantes con los de trabajos en los que se realizé una terapia de secado
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completa en ovejas de aptitud lactea (Marco, 1994, Longo et al, 1996), asi como una terapia
selectiva en ganado caprino lechero (Fox ef al., 1992). Como ya se comentd, la reduccion global es
inferior a la conseguida con el tratamiento completo, porque el rebafio V mantuve su baja
prevalencia, mientras que la reduccidén global en el rebafic IV es similar a la de los rebafios de

tratamiento completo,

El porcentaje de aislamientos de cada especie o grupo bacteriano se refleja en la Figura
IV.13. De los 771 aislamientos totales, el mayor porcentaje de aislamientos correspondio a los
SCN Nov-3 (51,2%), seguido por las corinebacterias (15,3%), SCN Nov-R (13,8%), estreptococos
(4,3%), infecciones mixtas con algliin patégeno mayor (3,8%), mixtas con patégenos menores
(3,0%) y otras infecciones (8,7%). Estos porcentajes de aislamiento de los diferentes grupos
bacterianos son similares a los obtenidos en los rebafios de tratamiento completo de esta
experiencia, siendo los SCN el grupo mds frecuentemente aisfado, en concordancia con la practica
totalidad de los trabajos existentes en la bibliografia. En este caso, los aislamientos de 8. qureus
fueron ynicamente ocasionales.

En la Figura 1V.13 se observa igualmente la distribucion de los aislamientos tanto antes
como después del tratamiento selectivo. En efecto, para algunos grupos bacterianos aumentd la
frecuencia de aislamientos por mamas, sobre el total de los mismos, en el lote final C del
tratamiento, reépecto al inicial A. Tal ¥ como se muestra en esta Figura, los SCN Nov-R se
incrementaron de un 8,3% en ¢! lote A, a un 17,6% en el C y las corinebacterias aumentaren de un
11,4% en el lote inicial A, a vn 15,9% en e] final C (£ <0,05) sobre ¢l totai de aislamientos.
Igualmente, las infecciones mixtas con patégencs menores aumentaron significativamente de un
1,2% a un 7,1% y el grupo de otras infecciones anments la frecuencia de aislamientos de 4,9% en
el lote A, a un 17,6% en el lote C (# < 0,05), de forma andloga a la modificacién de la prevalencia

para estos dos grupos.

Estos cambios indican la medificacién de la peblacién bacteriana debido al tratamiento
de secado, tal y como se describié en los rebafios de tratamiento completo. Particular interés tiene
Ia reduccion de la prevalencia, asi como de la frecuencia de aislamiento de los SCN Nov-S en
ambos tipos de tratamiento. En efecto, la diferenciacion de los SCN en funcién de su sensibilidad
o resistencia a la novobiocina, representa un paso adicional de cara a la reclasificacién patogénica
de este conjunto ciertamente heterogéneo de bacterias, en el que los SCN Nov-S incluyen especies
de alta patogenicidad (S epidermidis, S. simulans, 8. chromogenes, S, haemolyticus, stc.), mientras
que los SCN Nov-R agrupan otras especies muy poco patégenas (8. xylosus, S. lentus, 8. sciuri,
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etc.), en consonancia con Gutiérrez ef @f, (1990}, Deinhofer (1993), Marco (1994} ¥ con Gonzalo
et al. (1998b),

/mLote AgLote B glote C|

Frecuencia de aistamientos (%)

O‘SCN Nov Corineb. SCNMNov Strept. Mbdasp. Mixtas p.
S. R. spp mayor menor

Grupos bacterianos

Figura IV.13. Frecuencias de aislamiento de los distintos grupos
bacterianos en los lotes inicial, intermedio y final del
tratamiento de secado selectivo,

En consecuencia, si como hemos visto, los SCN Nov-S representan la mitad del total de los
aislamientos para el conjunto de los cinco rebafios muestreados, la utilizacion de la novobiocina, o
de sus asociaciones, como antibidtico de eleccidn en Ia terapia completa o selectiva de secado del
ganado ovino lechero, resulta altamente eficiente y recomendable, a la vista del conjunto de los
resultados obtenidos a nivel de campo. Adicionaimente, la aplicacién de dicho antibistico
tinicamente a aquellas mamas u ovejas infectadas, evitarfa la difusion masiva e innecesaria de
antimicrobianos en el rebafic y disminuiria los costes de produccién de la leche higiénica, en el
caso de contar con un método de diagnostico indirecto de la infeccién mamaria, como el recuento
celulat, el test de California, etc. Ello resultaria de especial interés en rebafos de bajas o medias

prevalencias de infeccibn intramamaria y justificaria plenamente la implementacién de una
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herramienta diagndstica a nivel poblacional como es el recuento celular de la leche, tal y como ya

se viene haciendo en fos rebaiios de raza Churra sometidos a control lechero cualitativo.

Respecto al grupo de las corinebacterias, ya en la experiencia I se encontré que la reduccién
de prevalencia en el lote nT era similar a la de los lotes TC y TS, Junto con estos resultados,
parece que la eficacia de este tratamiento de secado fue limitada frente a corinebacterias, al igual
que en ¢l ganado caprino lechere (Corrales, 1998). Marco y Garbisu (1985) y Sinchez (1998)
seftalaron una reduccién de las infecciones por Corymebacterium bovis vinculada al sellado de
pezones, € igualmente, Oliver ef al. (1991) detectarcn que las nuevas infecciones producidas por
C. bovis se reducian vn 33% por efecto del bafio de pezones con yodéforos, Sin embargo, en
nuestro estudio la desinfeccion de pezones con clorhexidina fue instaurada en todos los rebafios en
los lotes post-tratamiento, sin haber observado reducciones efectivas de la prevalencia ni del
porcentaje de aislamientos de este grupo bacteriano. En este sentido, 1a hipdtesis mas viable parece
ser la indicada por Marcoe (1994), segin la cual las corinebacterias podrian estar asociadas al
ordefio mecanico, En efecto, segiin Myllys er al., (1994), determinados factores externos, como
cambios de manejo, incluyendo la mecanizacién del ordefio, podrian actuar selectivamente sobre
las especies bacterianas causantes de mastitis. En cualquier caso, las corinebacterias no son un
grupo de alta patogenicidad, como lo demuestra su escasa capacidad inductora de altos RCS en la

leche de pequefios rumiantes (Marco, 1994; Corrales, 1998, Gonzalo ef al., 1998a)

En cuanto a la prevalencia de mastitis clinicas, no se registré ningin caso en el rebafio IV
en ningln lote de muestreo, mientras que en el rebafio V hubo Gnicamente 3 casos clinicos en el
lote inicial A, lo que supuso un 0,47% (3/636). Estos 3 episedios clinicos fueron producidos por S.
aureus {n = 2) y por Pasteurella spp. (n = 1). No se registré ningilin caso més en los lotes
intermedio y final, por lo que la reduccién de la prevalencia de mastitis clinicas en este rebafio fue
del 100%. Esta tasa de mastitis clinicas es similar a la observada en los lotes postericres al
tratamiento en la expetiencia 1 y en los rebafios de tratamiento completo de la presente

experiencia.

Asi, comparativamente a los resultados del tratamiento selectivo en el ganade vacuno
lechero, estos resultados son netamente positivos, sin los inconvenientes referidos por Eberhart
{1986) respecto a un incremento de las infecciones clinicas y subclinicas en la lactacién ulterior al

tratamiento seleciivo en ganado vacuno lechero.
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A la vista de los resultados de la formulacién antibibtica utilizada, la combinacién de
penicilina-novebiocina podria considerarse como un tratamiento de secado alternativo, respecto
a las formulaciones de secado clasicas, muy interesanie frente a las mastitis estafilococicas, de
acuerdo con Marco (1994). La asociaciéon con penicilina contribuitia a incrementar la eficacia
antibacteriana frente a [as mastitis estreptocdcicas, mientras que la accién de la novobiocina sabre
los SCN, principales agentes causantes de mastitis subclinicas ovinas, permitiria seleccionar las
infecciones por SCN Nov-R, de bajo poder patdgeno. De esta manera, al utilizar ciertos
antibidticos de secado se modificaria la eticlogia de la infeccidn intramamaria, como se ha descrito
para las mastitis bovinas por Myllys et al. {1994) en distintas etapas histdricas, en las cuales la
utilizacidén de diversos antibidticos ha determinado la evolucién de la etiologia, de forma que el
agente etiolégico predominante fue inicialmente 8. agalactine, para después aumentar la
incidencia de los estaftlococos, primeramente S. aureus, hasta evolucionar hacia el papel principal
de los SCN en la actualidad. Asi, en el ganado vacuno lechero, se ha ebservado que el numero de
casos de mastitis clinicas producidas por SCN se ha duplicado en los ditimos diez afios
(Honkanen-Buzalski et af., 1994).

2.2. VARIACION DEL RECUENTOQ CELULAR Y DE LA PRODUCCION LECHERA

A. RECUENTO CELULAR Y PRODUCCION LECHERA INDIVIDUAL

En la Tabla 1V.19 se indican los factores de variacion de los valores lactacionales de los
RCS que resultaron estadisticamente significativos en el modelo analizado, para un total de 1299
lactaciones, distribuidas en 7 rebaffos. El tratamiento resultd ser el efecto mds importante, con un
valor de F de 27,8 (P <0,001). La variacion inducida por el nfimero de parto, aunque fie
estadisticamente significativa, resulté de mucha menor importancia que el tratamiento de secado
como fuente de variacién del log RCS. Los efectos del rebafio y del tipo de pano no fueron
estadisticamente significativos para la variacion del log RCS a nivel lactacional.

Tabla IV.19. Factores de variacion del log RCS de la
leche a nivel lactacional ¢ de los valores lactacionales

del log RCS.

Factores de variacion gl F Probabilidad
Tratamjento 5 2.1 < (0,001
Rebaiio 6 1,50 0,17
Mimero de parto 5 5,03 < 0,001
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Tipo de parto 1 0,002 0,96
Residuo 1281

El efecto del tratamiento de secado sobre las medias de minimos ciadrados del log RCS a
nivel poblacional, en cada uno de los niveles establecidos, se muestra en !a Tabla IV.20, en la que
se puede apreciar que las ovejas multiparas que no recibieron tratamiento antibidtico al secado
fueron las que tuvieron RCS superiores al resto de ovejas. Ademds, los RCS de las ovejas gue
recibieron tratamiento completo (110 x 10°/ml) no difirieron de las que recibieron tratamiento
selectivo (144 x (0°/ml), ni tampoco de los correspondientes a las ovejas de [otes de tratamiento
selectivo, pero no tratadas {120 x 10%ml). Loz RCS de estos tres grupos tampoco difirieron
significativamente de los correspondientes a las ovejas de primer parto, tanto antes comao después
del tratamiento completo y selectivo (162 vs 112 x 10°/ml, respectivamente).

Tabla IV.20. Efecio del lote de iratamiento sobre las medias de minimos
euadrados (MMC) del log RCS.

Tratamiento n MMC ES #ﬁﬂcg
T1 (Multiparas no tratadas) 448 5,55 0,04 355
T2 (Multiparas de TC) 312 5,04 0,04 110
T3 (Multiparas de TS) 141 5,16° 0,06 144
T4 (Multiparas no tratadas de TS) 181 5,08° 0,06 120
T3 (Primiparas antes del TC o TS) 141 5.21° 0,11 162
T6 (Primiparas después del TC o TS) 76 5,05° 0,12 112

*PLetras distintas en fa misma columna indican diferencias significativas (P <0,05).

Segiin estos resultados, las ovejas mulitiparas tratadas se comportaron a efectos de recuento
celular, como si fueran ovejas primiparas, con tasas de infeccién muy reducidas. Este hecho
corrobora los estudios anteriores segin los cuales las diferencias de prevalencia inducidas por el
nimero de parto en los diferentes lotes de tratamiento ne resultaron significativas, en virtud de la
dréastica reduccién de prevalencia experimentada por las ovejas multiparas, como consecuencia del
tratamiento completo ¢ selectivo. La similitud en la eficacia de reduccion del recuento celular de
ambos tipos de tratamiento queda igualmente demosirada, en consonanciz con la reduccion
equiparable de prevaiencias inducida por el tratamiento selectivo, incluso en condiciones de aita

prevalencia.
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A continuacién se muestra en la Tabla [V.21 el estudio de los factores de variacidn del RCS
y de la produccién de leche por controles, con indicacién de la significacion estadistica de cada
factor, sin incluir las ovejas primiparas. En este caso, las ovejas fueron clasificadas en 3 grupos:
multfparas no tratadas, multiparas con tratamiento completo y multiparas (tratadas y no tratadas)
pertenecientes a los lotes de tratamiento selectivo, De la misma forma que en el andlisis
lactacional, para el log del RCS, el tratamiento fue el factor de variacién mas importante, con un
valor de F de 172,9 (P <0,001). Los factores no infeccicsos, aunque fueron estadisticamente
significativos, resultaron de mucha menor importancia que ¢l tratamiento de secado como fuentes

de variacién de los controles del log RCS.

Tabla 1V.21. Factores de variacién del log RCS y de la produccion de leche

por controles.
Fuente de variacién gl log RCS Produccién leche
F Prob. F Prob.
Tratamiento 2 172,86 < 0,001 8,70 < 0,001
Rebaiio 6 3,55 < 0,01 26,27 < 0,001
Estado de lactacion 3 3,60 > 0,01 297,98 < 0,001
Niimero de parto 5 12,28 < 0,001 3,01 < 0,01
Tipo de parto 1 2,70 <0,1 44 .07 < 0,001
Residuo 3570

En el caso de la produccién de leche, el estado de lactacion fue el factor mas importante,
con un valer de F de 298 (P<0,001). A continuacién, el resto de los factores incluido el
tratamiento de secado tuvieron menor importancia como factor de variacién de la produccién de

leche.

En este punto, resulta interesante el diferente efecto del efecto del tratamiento de secado, el
cval fue muy importante como factor de variacidn del log RCS, mientras que tuve menor

importancia como factor de variacion de la produccién lechera.

Tales efectos vienen explicitados a nivel poblacional en la Tabla IV.22, en la que se puede
observar ¢oémo las ovejas que no recibieron tratamiento de secado tuvieron medias de RCS
significativamente superiores (P < 0,001), tanto a las que recibieron el tratamiento completo, como

a las que intervinieron en los lotes de tratamiento selectivo, de forma similar al estudio lactacicnal.
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Asi mismo, no existieron diferencias significativas entre las medias de RCS correspondientes a las

ovejas de ambos tipos de tratamiento (7 > 0,1).

Tabla V.22, Efecto del lote de tratamiento sobre el log RCS v la produccién

lechera
Varjable Sin tratamiento Trat, Completo Trat. Selectivo
MMC ES MMC ES MMC ES
Log RCS 5,40 0,11 491° 0,k 4,94" 0,11
Leche (ml/dia) 831" 64,7 874" 65,6 913° 66,2

MMC: medias de minimos cuadrados; ES: error estindar.
% b4 gtras distintas en la misma fila indican diferencias significativas (P < 0,05).

La reduccitn de RCS en las ovejas que recibieron tratamiento de secado, frente a las ovejas
no tratadas, estd en consonancia con los resultados constatados en los trabajos de tratamiento
completo en ovino lechere (Marco, 1994, Cuccuru ef al., 1996b, Longo et al, 1996), asi como los
de tratamiento selectivo en caprino lechero {Corrales, 1998). Igualmente, la reduccién del RCS en
las lactacienes posteriores a tratamientos de secado también se observd en otros trabajos en ovino
lechero (Gonzélez v Carmenes, 1995), asi como en las lactaciones posteriores a programas de
control de mastitis similares a los desarrollados en la presente experiencia (Gomez er of., 1997).
Nuestros resultados estarian en consonancia con los de algunos trabajos en ganade vacuno lechero,
en los que se comprobd que se pueden mantener bajos RCS con terapia de secado selectiva, junto
con seilado de pezones después def ordefio (Bodoh et al., 1975; Ravinderpal et af, 1990). Al
mismo tiempo, los resultados de la experiencia 1I son plenamente concordantes con los
enconirados en la experiencia I, al corroborar nuevamente que el tratamiento selectivo tuvo una
eficacia comparable al tratamiento completo, para el umbral celular elegido en la presente
experiencia y, por tante, podria ser de gran utilidad, particularmente en fos rebafios de bajas-
medias prevalencias de infeccién intramamaria, tal y como ha sido sugerido en la vaca lechera
(Rindsing ez af., 1978).

En cuanto al efecto del tratamiento de secado sobre la produccién de leche, pudo cbservarse
un incremento significativo (P < 0,05) de la produccion de leche en las ovejas pertenecientes a los
lotes de tratamiento de secado, no existiendo diferencias significativas entre las producciones de
las ovejas con tratamiento completo y selectivo (P > 0,05). En efecto, la diferencia de produccion

de leche por control entre las ovejas que no recibieron tratamiento y las que recibieron un
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tratamiente completo fue de 43 ml/dia y entre las primeras y las pertenecientes a lotes de
tratamiento selectivo, la diferencia fue de 82 ml/dia, lo que supuso un incremento de produccidn
del 5,2 y 9,9% en las ovejas de tratamiento completo y selectivo, respectivamente. A nivel
lagtacional, estas diferencias se traducirian en diferencias productivas de 5,2 y 9,8 | por oveja,
respectivamente, lo que supuso un incremento medio de produccion de 7,5 Voveja (7,5%) a favor

de las ovejas tratadas,

Estos incrementos de produccidén de leche en las ovejas que recibieron tratamiento
antibidtico completo al secado, ya fueron observados en razas cérnicas por McCarthy er ol (1988)
y en razas lecheras por Marco (1994). También estos resultados son muy similares a los obtenidos

para la produccion de leche en la experiencia [ del presente trabajo.

B. RECUENTO CELULAR DE LA LECHE DE REBARO (TANQUE)

En las Figuras IV.14 y IV.15 se muestran las evoluciones de las medias aritméticas
mensuales de los RCS de la leche de tanque para el conjunto de todos los rebafios (Figura IV.14) y
para los rebafios de tratamiento completo y selectivo {Figura IV.15}. En todos los casos, el punto 0
correspondio al mes en el que se iniciaron los tratamientos de secado, situindose a su izquierda los
meses anteriores a éste ¥ a su derecha los posteriores al inicio del tratamiento de secado de los
rebafios. En total, el seguimiento conjunto de los rebafios abarcéd un periodo de 22 meses (desde -6

hasta +16 meses).

Un primer comentario resulia de la evolucion tipica en “dientes de sierra” de los RCS
mensuales del rebafio, que indican una gran variabilidad de los mismos en funcién de diferentes
précticas de mangjo, como pueden ser lotes de secado o de destete progresivos con la consiguiente
introduccién o eliminacién de lotes de ordefio, reequilibrios dindmicos de las respuestas celulares
individuales de las ovejas infectadas, etc. (Gonzalo, 1996).

En la Figura IV.14 se puede apreciar que la reduccién de los RCS no comenzd a
evidenciarse hasta después del 6° mes del inicio de los tratamientos de secado, lo cual es
explicable en funcién de la diferente programacién reproductiva de los rebafios, que implica, en la
mayoria de los casos, la divisién del rebaiio en dos lotes desfasados 4 meses (en &l caso de un
ritmo reproductive de 3 partos/2 afios) o 6 meses (en el caso de 1 parto/afio). A dicho lapso
temporal, necesario para completar ¢! tratamiento en todas las ovejas del rebafio, en el caso det!
fratamiento sistemético, o bien para evaluar los promedios celulares lactacionales de los lotes de

secado, en el caso del selectivo, debe afiadirse el intervalo de tiempo existente entre la fecha de
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realizacién de las terapias de secado y el parto siguiente, en el que deberia manifestarse la

reduccion celular de la leche de tanque.

1800 y =-2,1135x2 + 15,218x + 1166,5
1600 . R?=0,7716

Inicic del tratamiento de secado

RCS lache de tanque (x 10° cél/ml)
=)
Q
o

400 J
200 -
6 4 -2 0 2 4 6 8 10 12 14 16
Meses

Figura V.14, Evolucidn de ias medias aritméticas mensuales del RCS de la leche de
tangue de los rebaffos de la experiencia II.
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Figura IV.15. Evolucién de los RCS de la leche de tanque (medias aritméticas mensuales)
de los rebafios de tratamiento completo y selectivo.
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Consideraciones finales

Esta reduccion de [os RCS de leche de tanque, que concuerda con las reducciones de los
RCS glandulares e individuales comentados anteriormente, puede modelizarse matematicamente
mediante una funcidn polindmica que indica claramente la tendencia descendente de la variable
dependiente. Asi, a partir de un valor de la ordenada en el origen de 1167 x 10°cél/ml, se llega al
valor medelizado de 400 x 10°cél/ml, tras una campatia de controi de mamitis ovinas basada en el
tratamiento antibiGtico de secade, lo que supone una eficacia de reduccion del recuento celular de
tanque de 3 veces el valor de partida. La reduccidn de los RCS de leche de tanque tras la
aplicacién de programas de control de mastitis ha sido puesto de manifiesto igualmente en otros
estudios en los que las medidas de control fueron similares a las de esta experiencia (Gomez et al.,
1997).

En funcién del tipo de antibioterapia de secado, 1a Figura 1V.15 muestra una evolucién muy
similar y paralela de las medias aritméticas del RCS del tanque, en ambos tipos de tratamiento, si
bien debido a la baja prevalencia de uno de los rebafios, los valores medios en el caso del

tratamiento selectivo se sitian por debajo de los de tratamiento completo.

Todos estos aspectos son del maximo interés, habida cuenta de la instauracién en un futuro
préximo de Jas restricciones a la comercializacion de leche que sobrepase los niveles establecidos
de RCS en leche de fanque, Los criterios de calidad higio-sanitaria de §a leche de oveja
determinaran, adicionalmente, el precio final dei litro de leche al ganadero, en un mercado cada
vez mas exigente en cuanto a la sanidad y la calidad de los productos animales (Directivas CE
92/46 y 94/71),

CONSIDERACIONES FINALES

La discusién sobre la eficacia del tratamiento antibiético completo o selectivo al secado, ha
sido abjeto, y lo continiia siendo, de amplios debates en el ganado vacuno. En esta especie parece
que el tratamiento de secado completo resulta la mejor eleccion cuando las nuevas infecciones en
el periodo seco son elevadas, asf como en rebafios de altas prevalencias de infeccién intramamaria;
mientras que la terapia selectiva de secado, basada por gjemple en el RCS, constituiria una vdlida
estrategia para la eliminacién de las infecciones existentes (Poutrel y Rainard, 1981; Rindsing et
al, 1978; Schultze, 1983). Sin embargo, nuestros resultades (experiencia I) demuestran que el
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tratamiento selectivo no da lugar a tasas superiores de nuevas infecciones a lo largo del periodo
seco respecto al tratamiento completo, Ademds, y a diferencia del ganado vacuno, en ¢l caso de la
terapia selectiva frente a la completa no existiria pérdida del aspecto preventivo sobre las nuevas
infeceiones, en consonancia con otros trabajos sobre la terapia de secado en pequefios rumiantes
(Ahmad et af., 1992; Fox et af, 1992; Marco, 1994; Corrales, 1998), pero en disonancia con
Krukowski ef al. (1995) en ovinos de came y de Longo et al. (1996) en ovinos de leche. Un paso
complementario a estas consideraciones, deriva dei hecho de que en la mayoria de esos trabajos se
encuentran altos porcentajes de autocuraciones durante el periodo seco en los animales sin

tratamiento antibiético, lo cual aminora las necesidades de tratamiento en los mismes.

Otra serie de factores favorables al tratamiento selectivo en contraposicidn al completo,
vendria representada por el hecho de que este ultimo incrementaria el riesgo de introduccion
accidental de agentes patégenos en el momento de la administracidn antibidtica (Berthelot ef al.,
1998) al mismo tiempo que eliminaria patégenos menores que podrian prevenir frente a la
infeccidn por los patdgenos mayores {Poutrel v Rainard, 1931). En este sentido, la completa
eliminacion bacteriana podria hacer la ubre mas susceptible a organismos menos frecuentes, como
los coliformes en el ganado bovino (Eberhart, 1986) o los micoplasmas en el ovino. En aigunos
estudios se han descrito, tras terapias completas de secado, una mayor incidencia de mastitis
clinicas ambientales (15,4%6) en la lactacién de las vacas tratadas frente a las que no recibieron
tratamiento (9%) (Macmillan ef af., 19833), mientras que en otros se sefiala el tratamiento compieto
como un importante factor de riesgo para las mastitis por Nocardia spp (Radostits, 1994) en la
vaca, por hongos y pseudomonas en la cabra (Corrales et ai., 1998) o -segiin nuesiros propics
resultados- por Aspergillus spp en la oveja. Los tratamienfos sistematicos incrementarian, por
tanto, la probabilidad de tales infecciones accidentales, al mismo tiempo gue barrerian
drdsticamente la peblacién bacteriana de escaso poder patégeno, aumentando Ja vulnerabijidad del
animal a coliformes ¢ micoplasmas. En conjunto, los resuitados sobre las mastitis ¢linicas
encontradas en las experiencias 1 y 11 no permiten decantarse por un tipo de tratamiento concreto,
si bien es cierto que el tratamiento completo no sélo no auments la tasa de infecciones clinicas,
sino que la disminuyd dristicamente, en la misma medida que el tratamiento selectivo {experiencia
1}. En consecuencia, tales resultados permiten comparar ambos tipos de tratamiznto en cuanto a su
eficacia sobre las infecciones clinicas, en el conjunto de la lactacién ulterior, para rebafios de

elevadas prevalencias de infeccidn intramamaria. Por lo que respecta a rebafios de bajas
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prevalencias, la terapia selectiva permitié incluso la desaparicién practicamente completa de las
mismas (experiencia [1).

Por otro lado, el incremento del uso de antibicticos derivade de la terapia sistemdtica de
todas las mamas al secado, puede favorecer la creacidn de cepas microbianas antibictico-
resistentes (Schultze, 1983; Pugliese et o/, 1988), descritas incluso para los SCN, que pueden
ocasionar mastitis ovinas persistentes (Burriel, 1997), si bien nuestros resulfados no permiten
pronunciarse al respecto. Adicionalmente, la reduccion en la utilizacion de antibidticos
minimizarfa los riesgos de presencia de inhibidores en la leche (Berthelot er al, 199%),
particularmente para cortas duraciones del periodo seco, aspecto de gran importancia actualmente
en la Unién Europea de cara a la produccién de leche de calidad (Directiva 96/23/CE, de 29 de
Abril).

Finalmente, el interés econémico de la terapia selectiva frente a la completa, se traduce en
una relacién beneficio/coste, tanto mas favorable cuanto menor sea la prevalencia de infeccion
intramamaria del rebafio. En efecto, en rebafios de alta prevalencia, e! tratamiento selectivo
permitiria reducir los costes de tratamiento frente a la terapia completa, al no existir diferencias de
produccién ni de recuento que justifiquen esta Gltima; mientras que en los rebaiios de baja
prevalencia, el tratamiento de las ovejas sanas resulta innecesario a efectos infectivos y, por tanto,
productivos. El tnico problema que se puede plantear desde el punto de vista productivo, deriva de
la sensibilidad del umbral celular de discriminacidn elegido (80%) y, més concretamente, si el
20% de ovejas infectadas incorrectamente clasificadas por el umbral y, por tanto no tratadas,
producitian pérdidas productivas superiores, en términos econdmicos, al coste del tratamiento del
resto de las ovejas no tratadas en la terapia selectiva. La respuesta depende de las pérdidas de leche
reales de estas ovejas infectadas pero con recuentos lactacionales medios < 250.000 ¢él/ml. Si
tenemos en cuenta que, en estos mismos rebaiios, la diferencia de produccién entre ovejas sanas y
persistentemente infectadas (segtn el criterio seguido en la evaluacion del umbral de 250 x 10°
cél/ml) fue de 8,0 I (Ariznabarreta, 1998; resultados no publicados), y suponiendo una tasa de
curacion del 100%, cada oveja infectada no discriminada por €l umbral, justificaria
econémicamente el tratamiento de entre 5 y 6 ovejas adicionales {((8 1 x 130 pts/D): 190
pts/tratamiento). En consecuencia, sobre la base de un retorno econdmico positivo, el tratamiento
completo dnicamente resulta rentable para prevalencias de infeccién intramamaria superiores al
50%.
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En efecto, imaginemos un rebajio de 100 ovejas con un 50% de prevalencia de infeccidn, es
decir 50 ovejas sanas y 50 infectadas. El umbral >250 x 10° cél/ml, presenta valores de
sensibilidad y de especificidad del 80 y 90%, respectivamente, lo que se traduce en el tratamiento
de 40 ovejas realmente infectadas y de 3 ovejas sanas. En total, el nimero de ovejas tratadas es de
45 y el nimero de ovegjas sin tratar es de 55, de las cuales 10 son ovejas infectadas. El retomo
econdmico derivade del tratamiento de estas 10 ovejas seria: 10 ovejas x 8 loveja x 130 pts/l
=10.400 pts, que es cxactamente ¢l mismo coste derivado del tratamiento de Ias 55 ovejas no
tratadas del rebafio (10.400 pts: 190pts/iratamiento = 55). En este caso, los costes del tratamiento
selectivo se iguszlarfan a los del tratamiento completo. Por encima de esfa prevalencia, el
tratamiento completo resultarfa més interesante en términes econdmicos. Sin embargo, debemos
tener en cuenta varios considerandos adicionales, como son, por ejetnplo, que la cifra de 8 |
cotresponde a una diferencia entre ovejas sanas y ovejas persistentemente infectadas con medias
aritméticas lactacionales de recuento superiores a los 3 x 10° cél/ml; mientras que en nuestro caso
estamos hablando de ovejas infectadas con medias aritméticas lactacionales inferiores a 250 x 10°
cél/ml.

Estamos, entonces, sobreestimando las pérdidas reales de produccidn de las ovejas
infectadas no tratadas, en las que supenemos, ademas, una eficacia de curacién del 100%. Es muy
probalble, por tanto, que la repercusion productiva de estas ovejas infectadas con RCS inferiores al
umbral sea pequefia, como lo demuestra el hecho de ne encontrar diferencias significativas de
produccion entre los lotes de tratamiento completo y selectivo en ninguna de las dos experiencias
realizadas. Ademds, la mayorfa de las ovejas infectadas no detectadas por el umbral utilizado
(RCS <250.000 céVml), son animales que se infectan al final de la lactacidn, con lo que pueden
presuponerse pérdidas productivas muy pequefias. En consecuencia, bajo un enfoque puramente
econdimico, ¢l trafamiento completo dnicamente se justificaria en rebafios de muy altas

prevalencias de infeccion intramamaria.

Todas estas consideraciones nos permiten, finalmente, decantarnos por el tratamiento
selectivo frente al sistematico, siempre y cuando no sean valorados los costes derivados del
diagnéstico indirecto de mamitis subclinicas, En este sentido, la ampliacién del control lechero
cualitativo a la determinacién automética del RCS de la leche en los rebafios ovinos de raza Churra
pertenecientes a la Asociacién Nacional de la raza (ANCHE), permitiria mejorar de forma
importante la calidad celnlar de la leche, la sanidad mamaria e inciuso la preduccion lechera de tas

avejas, al brindar a los ganaderos la informacion individealizada v mensual del RCS de sus
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animales, proporcicnandoles, asi, una herramienta bdsica de decision para el tratamiento selectivo

de las ovejas.

CONCLUSIONES

PRIMERA

El tratamiento antibiético de secado se ha revelado como un procedimiento altamente
eficaz y rentable para la reduccién de la prevalencia de infeccién intramamaria y del recuento de
células somaticas, tanto individual como de rebafio, en el ganade ovino de raza Churra. En
consecuencia, esta medida deberia ser incluida de forma prioritaria en el disefio de las estrategias
poblacionales de control de mastitis y de preduccion de leche de alta calidad higio-sanitaria en esta

especie,

SEGuNDA

El tratamiento selectivo de secado aplicado tnicamente a las mamas infectadas, presento, a
lo largo del periodo seco, tasas de curacidn, persistencia, nuevas infecciones y curacidn-
reinfeccién, comparables a las del tratamicnto completo de todas las mamas. Las diferencias de
prevalencia de infeccidn ¥ de recuento celular entre los lotes tratados al secado y ¢l testigo, no
tratado, s¢ mantuvieron a lo largo de la Jactacién, probablemente debido al sellado de pezones, que
maximizaria el efecto benéfico del tratamiento de secado, al impedir la difusién de la infeccién

durante el ordefio.

TERCERA

El tratamiento selectivo, utilizando como criterio de aplicacién un umbral celular
lactacional de 250.000 células/mi, demostrd, igualmente, una eficacia equivalente al tratamiento
completo, tanto en reduccion de prevalencias de infeccion come del recuento celular. Este tipe de
tratamiento permite, no solo reducir dristicamente la tasa de infeccién intramamaria en los rebafios
de alta prevalencia, sino también mantener una baja prevalencia en los rebafios que lo aplican

rutinariamente al final de la lactacion.
CUARTA
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La combinacién penicilina-novobiocina utilizada a nivel poblacional resultd ser altamente
efectiva, con significativas reducciones tanto de las prevalencias de infeccién intramatnaria comeo
de los recuentos celulares de la leche. En consecuencia, podemos considerar a la novobiocina
como un antibidtico de gran interés en el tratamiento de la mastitis subclinica ovina, al ser los SCN
novobiocina-sensibles el principal grupo de patgenos bacterianos causantes de infecciones

mamarias en el ganado ovino lechero de raza Churra.

QUINTA

Ademds del interés higiénico y sanitarfo del tratamiento de secado, tante completo como
selectivo, su aplicacién tiene igualmente un interés productivo, al incrementarse de forma
significativa la produccion de leche de los animales tratados respecto de los no tratados, lo cual se
traduce en retornos econdémicos positivos para el ganadero, Para el caso concreto del tratamiento
selectivo, las ovejas infectadas e incorrectamente clasificadas por i umbral celnlar de
discriminacion elegido, no inducirfan pérdidas de produccién de entidad suficiente como para
justificar, desde un punto de vista econémico, el tratamiento completo de todo el rebario Por lo
tanto, la terapia antibiética de secado selectiva puede considerarse una alternativa adecuada para
reducir la utilizacién de antibiéticos y evitar su nso masive en los programas de control de
mastitis en ganado ovino lechero en sistemas productivos similares a los de la raza Chuira,
stempre que se disponga de métodos indirectos de diagnbstico, al ser netamente equiparable a la
terapia sistemitica en cuanto a la reduccidn de fas prevalencias de infeccidn intramamaria y ﬂe los

recuentos de células somdticas, y al efecto positivo sobre la produccion lechera.
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