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1. ANAPLASMOSIS BOVINA

Dentro de las enfermedades causadas por los agentes hemotrdpicos, la
anaplasmosis, es una de ellas, con una alta prevalencia y de gran importancia
econdmica debido a las altas pérdidas ocasionadas con la disminucién de la
produccién lactea, pérdida de peso, abortos e incluso por la muerte del
animal.

La anaplasmosis por tener similitud en la sintomatologia y algunas
caracteristicas epizootiolégicas comunes con la babesiosis, fue confundida
con ésta dltima hasta altededor de la década de 1930 en donde fueron
diferenciadas cuando la anaplasmosis fue encontrada para ser prevalente en
muchos estados del sureste y noreste de los Estados Unidos, los cuales
estaban libres de babesiosis o en donde nunca se habia presentado la
enfermedad (Blood et al, 1986).

Actualmente, la anaplasmosis se encuentra ampliamente difundida en
el mundo, siendo reportada en Australia, Sudafrica, Uruguay, Estados
Unidos, Canada, Argentina , Colombia, México, Venezuela, El Salvador y
Cuba (F.A.0.,1991).

En Venezuela, la enfermedad estd difundida ampliamente en las
diferentes regiones del pais con una alta poblacién bovina, para el Edo. Zulia
para 1969 Schoroeder y Col, sefialan una prevalencia de 78,7 %; Monagas
88,1 %; Lara 72,7 %; Téchira 70,2 %; Bolivar 53,6%; Aragua 44%.

ETIOLOGIA

El anasplasma marginale, es el agente causal de relevancia econémica
causante de la anaplasmosis. Este microorganismo que al principio fue
clasificado dentro de los protozoarios, es incluido desde 1957 dentro del
orden de las rickettsias, por sus caracteristicas estructurales, su
susceptibilidad a los antibidticos, su divisién por fusién binaria y su
contenido de ARNy ADN (Ristic 1971). Existen otras especies de anaplasma
que son el A. centrale y el A. ovis con efectos poco patégenos para bovinos
y ovinos (Manual Bergey, 1974).

TRANSMISION

La anaplasmosis es una enfermedad especifica de los rumiantes, siendo
el bovino el principal hospedador y el cual actia como un portador dentro
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de su mismo rebafio. Pueden padecerla también ovinos, caprinos, bifalos,
bisontes, camellos y alces. El anaplasma afecta a animales de todas las
edades, pero més severamente alos adultos que a los becerros, debido quizas
alatransferencia de anticuerpos matemos, ala presencia del timo para inducir
una respuesta inmuno celular y a la hemoglobina fetal (Ristic 1968). En
cuanto a las razas hay autores que reportan una infeccién més leve en ganado
Bos indicus que en Bos taurus (Parker 1985), sin embargo, otros autores no
encontraron diferencia entre ambos géneros (F.A.O. 1991).

La enfermedad es trasmitida principalmente por garrapatas, siendo las
del género Boophilus, las mas seiialadas; en donde algunos autores han
reportado que se produce una transmisién transovérica intraestadios sobre
todo en la especie B. micropuls (F.A.O. 1991), 1a cual es una de las especies
de garrapatas que parasita con mayor frecuencia nuestro ganado, sobre todo
en el Estado Zulia, en donde para 1991, F. Herndndez, la sefiala en un 92,8%
% total de garrapatas recolectadas en el Municipio Jesus Enrique Lossada.

Otras numerosas especies de garrapatas han sido estudiadas como
transmisoras de A. marginale y entre ellas tenemos las del género
Dermancentor, Rhipicephalus e Ixodes. En adicién algunos investigadores
(Hawking y Col, 1982; Alderink y Dietrich,1982); sefialan algunas especies
de moscas y mosquitos hemat6fagos como transmisores relevantes.

Otras formas de transmisién del A. marginale es a través de la utilizacién
de equipos e instrumentos contaminados, utilizados durante cualquier acto
de sangria en los vacunos. También se ha reportado la transmisién vertical
como forma importante en brotes de la enfermedad (Oliver y Cordovés,
1988).

SINTOMAS

Después de un periodo de incubacién promedio de 30 dias en
infecciones naturales, la enfermedad puede presentarse en diferentes formas
clinicas (E. Le6n 1989) como son:

a Sub Aguda: En animales hasta 1 afio de edad con poca o ninguna
mortalidad.

b Aguda: Raramente fatal en animales hasta 2 afios de edad y ocasio-
nalmente fatal en animales hasta 3 afios de edad.

¢ Hiperaguda: Frecuentemente fatal en animales mayores de 3 afios
de edad.

d Cronicas: Animales permanecen como portadores dentro del rebafio.
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Los primeros sintomas apreciados son: depresion, anorexia, mirada fija
y tiebre (40-41 °C), disminucién de la produccion lactea y aborto, asi como
la enfermedad - progresa se desarrolla una anemia e ictericia marcada,
deshidratacién, constipacién, retencién urinaria, orina de color amarillo
intenso (presencia de pigmentos biliares), no hay hemoglobinuria, las heces
toman un color herrumbroso en contacto con el aire. A la auscultacién sobre
laregién escapular de ambos lados pueden escucharse con claridad los 1atidos
cardiacos, también pueden palparse haciendo presién con ambas manos
sobre la misma regién, el llamado salto de paleta (N. Marquez 1985).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico clinico presuntivo es dificil de realizar, motivado a la
similitud de la sintomatologia con otras enfermedades producidas también
por agentes hemotrépicos como son la piroplasmosis y la tripanosomiasis.
Por lo cual ,se debe obligatoriamente recurrir al diagnéstico de laboratorio
" para hacer la diferenciacién entre ellas; siendo el frotis sangufneo (sangre
pefiférica), el mas sencillo de realizar , mediante las coloraciones de Giemsa,
Diff Quick, observar el Anasplasma en la periferia de los glébulos rojos.
Existen otras pruebas diagnésticas como son las serolégicas que detectan la
presencia de anticuerpos a nivel sanguineo, usadas principalmente para la
identificacién de animales portadores o crénicos dentro del rebaiio. Las
pruebas seroldgicas mas utilizadas son: Aglutinacién Capilar, Card Test,
Inmunofluorescencia indirecta y ELISA, las cuales tienen una alta
especificidad y sensibilidad para detectar anticuerpos séricos (E. Le6n 1989;
Smith, Ronald 1989).

PREVENCION Y CONTROL

En nuestro pafs la prevencion y el control de la Anaplasmosis se basan
generalmente en la implementacién de medidas profildcticas, como son: la
desinfeccion de utensilios, instrumentos quirirgicos y agujas hipodérmicas
utilizadas para sangrias y Ia aplicacion periédica de baiios garrapasicidas para
el control de ectopardsitos e insectos. Otro método de prevencion es la
premunicién, utilizado sobre todo en animales importados. En cuanto a las
vacunas, en el pafs, el Instituto de Investigaciones Veterinarias, elaboré una
vacuna inactivada, dando muy buenos resultados en la fase experimental. En
Estados Unidos,existen la vacuna con A. marginale atenuado (ANAPLAZ)
y la vacuna con A. centrale, 1a primera proporciona una buena inmunidad y
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la segunda ain cuando no protege totalmente contra A. marginale, logra que
los efectos patgenos de este Giltimo, sean mas benignos en caso de llegar a
infectarse el animal (Ristic 1971; Blood, Radostit 1986; Smith, Ronald
1988). '

TRATAMIENTO

El tratamiento curativo se puede lograr mediante la aplicacién de
antibiéticos como la tetraciclina, quinolonas y quimioter4picos como los
derivados del imidocarb (Blood, Radostit, 1986; Meléndez, Roy, 1987).

El tratamiento de soporte se basa en transfusién sanguinea,
administracién de agua en grandes cantidades (sonda estomacal), sueros
dextrosados, aceite mineral y evitar la menor movilizacién del animal, para
lograr una recuperacién més ripida (Blood, Radostit, 1986).
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II. LEPTOSPIROSIS BOVINA

Bajo el nombre de Leptospirosis se define a una enfermedad infecciosa
y contagiosa que afecta a la mayorla de los animales domésticos, salvajes y
al hombre; caracterizada por septicemia, fiebre, nefritis intersticial, anemia
hemolitica y aborto en la mayoria de las especies pueden serla causa de una
oftalmia periédica equina.

La leptospirosis tiene un solo agente causal, que es la Leptospira
interrogans, la cual contiene mis de 200 sero variedades (serovars),
clasificadas en 25 serogrupos de acuerdo a sus componentes antigénicos. En
bovinos los serogrupos y serovars més predominantes son:

En Venezuela los serovars que predominan son L. Hardjo, L.

SEROGRUPOS SEROVARS
Icterohaemorragie Icterohaemorragiae
Copenhageni
Canicola Canicola
Ballum Ballum
' Castelonis
Pomona Pomona
Grippotyphosa . Grippotyphosa
Hebdomadis Hebdomadis
Hardjo
Wolffi
Sejroe

icterohaemorragiae, L. pomona, L. canicola, L. grippotyphosa y L.
castelonis o L. ballum, diagnosticados serol6gicamente en el Instituto de
Investigaciones Veterinarias durante el perfodo 1975-1981, por los doctores
F. Jelambiy Liliana de Aguirre, determinando asimismo una prevalencia de
un 37 % y comprobacion de esos hallazgos mediante el aislamiento y
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tipificacion de leptospiras a partir de muestras de rifién y fetos. Enun estudio
realizado por los mismos investigadores en los Centros de Recriadel M.A.C.,
encontraron un valor significativo de 68% en el Centro de Recria del Zulia,
detectando también la presencia de dos serovars nuevos como fueron panama
y tarassovi.

I. de Martinez y A. Valera, realizaron en 1986 una investigac la
deteccion de anticuerpos a Leptospirosis en bovinos del Municipio Rosario,
Estado Zulia, obteniendo una prevalencia de anticuerpos en el 29% de los
animales y en un 41 % de los fundos muestrados. A. Garcia, realiz6 en 1991,
un estudio de prevalencia de leptospirosis en bovino del Municipio
Lagunillas, del Estado Zulia, determinando; una prevalencia en rebaiios del,
86% y una prevalencia en animales del 75% resultando el 100% de las
muestras positivas al serovar hardjo en titulos de 1:200 a 1:800.

CARACTERISTICA DE LLA ENFERMEDAD

La leptospira es un germen que puede penetrar al organismo por
diferentes vias, como son: las mucosas farfngeas y nasal, al consumir pasto,
agua de bebida y alimentos contaminados con descargas vaginales, fetos
abortados y orina infectada de animales enfermos de leptospirosis. A través
de la piel reblandecida al permanecer los animales largo tiempo en aguas
estancadas contaminadas, o en suelos pantanosos alcalinos. Una forma de
diseminarse también, es mediante la via venérea y la via transplacentaria. Un
factor que juega un papel importante en la diseminacién y perpetuidad
(sobrevivencia) de las leptospiras son los reservorios o huéspedes de
mantenimiento como son los roedores (ratas) y otros animales domésticos y
silvestres (perro, cerdos, chiguires), los cuales eliminan constantemente
leptospiras a través de su orina al medio ambiente.

En relacifn a su accidn patogénica, deriva de la accién de endotoxinas,
y hemolisinas sobre los capilares y tejido renal(nefritis intersticial, uremia).
Siendo otra secuela comiin el aborto generalmente en la segunda mitad de la
prefiez.

En cuanto a sus manifestaciones clinicas, la enfermedad puede
presentarse en 3 formas: Aguda, causada generalmente por L. Pomona sobre
todo en terneros, caracterizada por fiebre (41°C- 42°C), ictericia, anorexia,
hemoglobinuria y uremia en la fase final, pudiendo ocurrir la muerte entre
3-5 dias después de haber comenzado la infeccion. Los animales prefiados
suelen abortar.
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Sub Aguda, con sintomatologia mas leve y causada usualmente por L.
icterohaemorragie, L. canicola y L. grippotyphosa. LLa forma cronica, més
comin en nuestro medio, se caracteriza por la aparicién de un brote
(tormenta) de abortos en hembras con una misma fase de gestacién,
sefialdndose como agente causal a la L. hardjo , puede presentar también
nacimientos débiles, muerte fetal, mortinatos y retencion placentaria.

Para el diagn6stico de la enfermedad existen numerosas pruebas o
técnicas diagndésticas, siendo las mas empleadas las pruebas serolégicas para
la deteccidn de anticuerpos , los cuales se dividen en:

I.- Pruebas Género Especificas que comprenden:

a Aglutinacién Macroscépica (Antigeno Termoresistente ).
b Aglutinacién Macroscépica (Antigeno Patoc I.)'
Hemoglutinacion.

Fijacién de Complemento.

ELISA.

Contrainmunoelectroforesis.

bty (D a o

II.- Prueba Serovar Especiﬁca.

a Aglutinacién Microscépica (A.M.)
b Aglutinacién Macroscépica.

Otra forma de diagnosticar la leptospirosis es mediante el aislamiento
de la leptospira a partir de muestras de orina y 6rganos como rifién, cerebro,
higado y humor acuoso; este aislamiento debe realizarse en medios de cultivo
selectivos enriquecidos (Elinghausen, Korthoff, Stuart).

En lo referente a su tratamiento, este tiene por finalidad dos objetivos:
controlar la infeccidn antes de que ocurran dafios irreparables al higado y a
los rifiones y como segundo objetivo controlar la leptospiruria de los
animales portadores. La dosis recomendada de dihidroestreptomicina es de
12 a25 mg/kg de peso por via intramuscular, durante 3 dias. Puede aplicarse
una dosis dnica de 25 mg/kg de peso. Sin embargo debe tenerse en cuenta
no abusar del uso de la estreptomicina, ya que puede causar dafios
nefrotéxicos y ototéxicos en el animal.
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La prevencién y control de la enfermedad van a estar basados sobre
todo en la aplicacién de una vacuna (Bacteriana) polivalente que contenga
los serovares predominantes en la regi6n. Ya que la implementacion de
medidas profildcticas para evitar la permanencia de las leptospiras en el
medio ambiente del animal, son un poco dificil de aplicar ya que consistirfan
en cercar las 4reas donde existan aguas estancadas, control de reservorios o
huéspedes de mantenimiento (roedores, animales domésticos y silvestres) y
la deteccién de animales portadores a través del aislamiento del germen a
partir de muestras de orina o mediante examenes serol6gicos.

La vacunacion se debe aplicar sobre todo a las hembras (novillas) que
van a entrar al servicio reproductivo o en general a todas las hembras a partir
delos 3 meses de edad, con dos aplicaciones al afio; los reproductores machos
pueden ser controlados mediante la medicacion periédica para mantenerlos
libres de la infeccidn.

Es recomendable en caso de un brote de la enfermedad realizar
tratamiento con dihidroestroptomicina o una combinacién
estreptomicina-penicilina y luego vacunar dos semanas después a las vacas
prefiadas y a las novillas que se aproximan al servicio.

Es recomendable también la eliminacion del rebafio de animales viejos
que hayan sufrido la enfermedad, por que generalmente estos animales a
pesar del tratamiento se curan clinica pero no bacteriolégicamente,
permaneciendo entonces como fuente de infeccion de la enfermedad dentro
del rebaiio al eliminar intermitentemente la leptospira a través de la orina o
secreciones vaginales.
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II. MASTITIS BOVINA

Ladefinicién més sencilla de la Mastitis, esla inflamacién dela gldndula
mamaria, sin embargo es uno de los procesos infecciosos mas complejos que
sufre la ubre de las vacas, debido a la influencia de una gran variedad de
factores que interaccionan causando el efecto indeseable inflamatorio de la
glandula, alterando las caracteristicas fisicas, quimicas y bacteriol6gicas de
laleche y modificando el tejido glandular.

La Federacion Internacional de Productores de Leche (1967),1a definen
como: Todo proceso infeccioso que afecta la glandula mamaria que altera
las caracteristicas originales de la leche y permite el aislamiento de agentes
bacterianos o establezca recuentos celulares mayores de 500.000 células/ml
de leche.

FACTORES PREDISPONENTES: (Alonso, F. 1981)

1.- FACTORES PROPIOS DE LA VACA:

1.1.- Caracteristica de la Ubre: Vacas con ubres descolgadas o
lesiones enlos pezones son mas receptivas a mastitis que las que poseen ubres
bien suspendidasy esfinteres del pezon fuertes. Lamayoriade las infecciones
mastiticas se indican en el esfinter del pezén, el cual permite el paso de
gérmenes al interior dela ubre, ya sea al concluir el ordefio porque el esfinter
esté abierto o en las vacas que tienen esfinteres débiles.

1.2.-Edad: La prevalencia de la enfermedad aumenta en 1a medida que
las vacas se hacen més viejas , desde el 50 % en vacas de 4 afios hasta el 80%
en vacas de 10 afios.

1.3.-Fase de Lactancia: A medida que avanza la lactancia se
incrementa la mastitis desde el 30 % en vacas recién paridas hasta €l 75% en
vacas antes de secarse.

1.4.-Estado Inmunitario: Se basa en la habilidad de la glandula a
resistir infecciones intramamarias, debido a sus estructuras anatémicas,
propiedades bacteriostdticas de la queratina en el canal del pez6n, enzimas
y células fagociticas.
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2.-FACTORES AMBIENTALES:

El medio que rodea al ganado lechero es muy variable determinando
situaciones de stress en el animal que favorecen el desarrollo de las
infecciones intramarmarias, por lo cual, la higiene del ambiente es un factor
muy importante que debe tenerse en cuenta en las vaqueras y sitios de ordefio,
ya que en nuestro medio las altas temperaturas y humedad por si solas crean
un medio muy propicio para el rdpido crecimiento bacteriano. Es muy
importante también, el control de las moscas, ya que ellas contribuyen en la
transmision de la enfermedad. Asi mismo es importante la higiene del ordefio
y del personal que realiza ésta labor.

Agentes Microbianos:

Segun las indicaciones del ambiente que rodee al animal, se desarrollara
principalmente una flora bacteriana, cuya patogenicidad y tipo variaran
segun el grado de higiene y la supervivencia de los microorganismos.

FORMAS DE MASTITIS:

La mastitis bovina puede presentarse en dos formas:

a Forma Clinica: Que puede manifestarse de acuerdo a su evolucién
en los siguientes grados:
Mastitis Hiperaguda: En el cual ademds de una exagera inflama-
cién de la glandula, el animal va a presentar fiebre, depresion,
escalofrios, anorexia, ripida pérdida de peso e incluso la muerte.
Mastitis Agudas: Se observa la inflamacién de la ubre, acompaiia-
da con fiebre y depresién, adema4s la leche es anormal.
Mastitis Sub-Aguda: Hay menos inflamacién de la glandula y
presencia de coigulos en la leche.
Mastitis Cronica: Es la consecuencia de la falta de respuesta de un
cuarto al tratamiento aplicado durante la infeccion, por lo cual el
cuarto generalmente se atrofia, por endurecimiento del tejido ma-
mario.

b Mastitis Sub-Clinica: Se caracteriza porque en la ubre no vamos a
observar los signos de la inflamacion, sin embargo el examen de la
leche revela aumento en el niimero de células y cambios de algunas
caracteristicas de la leche.
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La importancia de diagnosticar esta forma de mastitis radica en que:
Representa mis del 90 % de todas las de mastitis.

Generalmente precede a la forma clinica.

Es un proceso de larga duracién.

Es dificil de diagnosticar.

Reduce la produccién lictea.

Baja la calidad de la leche. _

Es una fuente de infeccién de la enfermedad dentro del rebatfio.

Estudios realizados por Alonso y Colaboradores (1976-1978) en la
Cuenca del Lago de Maracaibo determiné una prevalencia de Mastitis
Subclinica de un 60,6 % con ganado de doble propdsito a pastoreo y
estimaron pérdidas por leche no producida en el orden de los 54.000.000
Its./afios, con un valor estimado de 81.000.000 bolivares para ese periodo.
Asimismo Villegas M. menciona una prevalencia de Mastitis subclinica en
el Estado Lara de un 72% y también se refiere que las pérdidas econémicas-
causadas por la Mastitis Bovina para el afio 1978 alcanzarian a los
1.500.000.000 de bolivares. Ambos investigadores para determinar las
pérdidas econémicas causadas por la mastitis bovinas, tomaron en cuentalos
siguientes factores:

~N N RN -

1 Pérdidas por disminucién en la produccion de leche.
Pérdidas por reemplazo de animales.

Pérdidas por muertes.

Pérdidas por leche descartadas.

Costo de tratamiento y profesional.

AN L AW N

Pérdidas de produccién por cuartos initiles.

Osechas A., encontr6 una prevalencia de mastitis subclinica de 51,73%,
en 25 fincas muestreadas pertenecientes al Estado Trujillo.

Jiménez I. y Mosquera O., determinaron una prevalencia de 31,7% en
fincas del Municipio Rosario del Estado Zulia. Actualizando para (1992) las
pérdidas econémicas para mastitis bovina en base a ios estudios hechos por
Alonso en 1977 se encontré una pérdida econémica estimada en 6.107
millones de bolivares.
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MASTITIS INFECCIOSA

Una gran variedad de microorganismos (mas de 100 especies),
producen mastitis. Vacas individuales y rebafios varian en susceptibilidad,
extension y duraciéon de la infeccién. Aunque algunos de los agentes
patégenos mamarios pueden ser encontrados en el ambiente de la vaca, el
principal reservorio (fuente de infeccién) es la vaca infectada misma. Las
bacterias patégenas mamarias mas comunes son los Estafilococos y
Estreptococos (90%), los cuales se transmiten durante el ordefio y las
bacterias coliformes ( E. Coli), las cuales se transmiten durante el intervalo
entre ordefios. Otros agentes patégenos causantes de mastitis
esporddicamente son: Corynebacterium, Pseudomonas, Clostridium y las
levaduras (Hongos). ,

Los estudios realizados en nuestro pais referente a la identificacién de
los gérmenes causantes de Mastitis Bovina; sefialan un promedio de
Estafilococos del 60% luego en segundo lugar los Estreptococos (30%) y los
Coliformes en un 7 % aproximadamente; el otro 3 % estaria representado
por Corynebacterium, Pseudomonas, Bacillus, levaduras, etc.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la mastitis bovina clinica se basa generalmente
mediante el examen fisico de la ubre y observacién de las caracteristicas
generales de la leche. Asi vemos que en la forma aguda el pezén afectado
suele estar inflamado, enrojecido y caliente, mientras que en la mastitis
crénica, el tejido de la ubre va a estar endurecido por un proceso de fibrosis
que va a atrofiar el cuarto afectado.

Se sospecha también de un cuadro mastitico cuando al ordefiar al animal
observamos la presencia en la leche de co4gulos, grumos o un color anormal.

La mastitis subclinica la diagnosticamos en base a la realizacién de
pruebas que determinan el nimero de células somadticas (leucocitos y células
propias de la gldndula) presentes en la leche. La prueba cominmente
utilizada es la Prueba de California (C.M.T.) que se realiza a nivel de finca,
ya sea en forma individual, o bien puede realizarse en muestras provenientes
del tanque de una céntara para obtener informacién sobre la presencia o no
de mastitis subclinica en el rebafio. Otra prueba esla de Wisconsin que puede
realizarse a nivel de fincas o en el laboratorio; se diferencia del C.M.T. en
que los resultados son medidos objetivamente con una escala milimétrica.
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Otra forma de realizar el contaje celular somatico, es mediante la
utilizacién de un contador electrénico o mediante una técnica fluorescente o
a través del microscopio con un buen grado de precisién.

Para conocer el agente bacteriano u otro microorganismo causante del
problema de mastitis se realiza el examen bacteriol6gico de la muestra de
leche de los cuartos afectados, previa desinfeccién de la ubre para evitar la
contaminacién de la muestra con otros microorganismos presentes en la piel
de las glandula mamaria.

CONTROL DE LA MASTITIS

Por sunaturaleza dindmica,las mastitis necesitan de un control constante
mediante la aplicacién de varias medidas profil4cticas o de prevenci6n cuya
finalidad primordial es mantener el nivel de infeccién bajo, por lo cual es
necesario e importante prevenir todas las nuevas infecciones posibles y
acortar la duracién de aquellas que ocurran a pesar de las medidas preventivas
empleadas.

La reduccién de la duracién de las infecciones intramamarias,se logra
a través de la terapia respectiva, bien sea en forma preventiva (tratamientos
de vaca seca) o curativa (tratamiento de casos clinicos) y en caso necesario
el sacrificio de vacas con infecciones crénicas. Estudios realizados tanto en
Venezuela como en otros paises han evidenciado que el control de 1a mastitis
es viable mediante el uso de antibiftico por la via intramamaria. Se ha
comprobado que al disminuir el porcentaje de cuartos infectados, la
produccién de leche aumenta por incremento de la productividad en los
cuales la infeccién ha disminuido o ha sido eliminada.

La prevencién de las nuevas infecciones intramamarias se obtienen
principalmente mediante medidas profilacticas, las cuales se basan en la
disminucién de la exposicién de los cuartos a los gérmenes causantes de
mastitis y/o evitar la penetracién de los mismo a través del pezén.

Entre las medidas profildcticas recomendadas se tiene:

1 Buenas medidas higiénicas en el ordefio a fin de evitar la transmisién
de los gérmenes de una vaca a otra.

2 Desarrollar un buen ordefio con un escurrido total de la leche de la
ubre y sumerg'imiento de los pezones en soluciones desinfectantes
después del ordefio.

3 Revisién periédica de las pezoneras y del equipo de ordeiio, sustitu-
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yendo pezoneras viejas, defectuosas y agrietadas que son fuente de
infeccién entre vacas. Equipos de ordefio con fallas operativas de
fluctuacién irregular del vacio y de las pulsaciones, asi como la
apertura rapida de las pezoneras, incrementan la presencia de la
infeccién.

4 Tratamiento correcto de los casos clinicos, aplicando siempre el
tratamiento por un minimo de 3 dias.

5 Tratamiento al secado, el cual tendrd por objeto reducir la pro
babilidad de nuevas infecciones y la reduccidn de la persistencia de
infecciones de una lactacién u otra.

En lo referente a la prevencién de la mastitis bovina mediante la
aplicacion de vacunas, ésta no ha sido del todo satisfactoria motivado a la
diversidad de agentes infecciosos que pueden causarla ademds de la rapidez
con que estos agentes mutan constantemente creando nuevas cepas
infecciosas que las vacunas no son efectivas contra ellas. Sin embargo, en
la actualidad en los Estados Unidos se estin ensayando vacunas
(Colibacterianas) contra la Mastitis Coliforme, con unos buenos resultados.

TRATAMIENTO DE LA MASTITIS:

El tratamiento de los casos clinicos de mastitis o el control de mastitis
subclinica estd supeditado al uso de un buen nimero de productos
antibacterianos. El tratamiento con antibi6ticos est4 dirigido hacia la bacteria
presente en la ubre, la cual reduce la calidad y/o cantidad de leche producida
y que son capaces en algunos casos de causar enfermedad sistémica. Para ser
efectivo el antibi6tico debe entrar en contacto con el germen a una adecuada
concentracion y por una cantidad de tiempo suficiente ya sea para inhibir su
crecimiento o causar su destruccidn.

Sin embargo, la mastitis no puede se tratada apropiadamente sin hacer
una evaluacién del animal y su ambiente. En ténminos generales esto incluye
las vaqueras, sistema de ordeiio, régimen nutricional, otras practicas de
manejo y conformacién de la ubre y pezones.

En la prictica, la seleccion de una droga para el tratamiento de las
mastitis estard basada en:

a Laforma de mastitis presente (aguda, subaguda, crénica).

b La disponibilidad de pruebas de laboratorio para la identificacion
de los agentes causantes de la infeccién.



GANADERIA MESTIZA DE DOBLE PROPCSITO 276

¢ Estado de lactancia.
d Disponibilidad de drogas efectivas.
e Economia del proceso.

Aproximadamente el 20 % de todas las mastitis clinicas se presentan
dentro de los 7 dias siguientes al inicio de la lactancia. Por ésta raz6n es
importante el manejo cuidadoso de las vacas durante éste perfodo critico.

En los casos agudos cuando el animal muestra sintomas y signos
clinicos sistematicos, se hace necesario el tratamiento parenteral utilizando
grandes y repetidas dosis de antibi6ticos; éste tratamiento combinado con
terapia intramamaria es bastante eficaz, sobre todo en los casos agudos y
subagudos, en donde los conductos galdctoforos y alveolares estén
obstruidos por material celular (células epiteliales, neutréfilos, fibroblastos
y macréfagos), lo cual impide la distribucién del antibiético y por ende su
contacto directo con el agente infeccioso.

En cuanto al tratamiento especifico contra los tipos de mastitis
infecciosa, lo ideal serfa conocer el germen causante de la mastitis en el
rebafio , realizar un antibiograma para determinar su sensibilidad a los
antibiéticos y aplicar el tratamiento correcto hasta una recuperacién total de
la glandula. '

Investigaciones realizadas en Venezuela y sobre todo en el Estado Zulia,
con referencia a la determinacién de la sensibilidad de los Estafilococos,
Estreptococos, Coliformes, reportaron los siguientes resultados:

Andrade L. , infiere que una terapia exitosa contra la mastitis coliforme
seria a base de gentamicina, cloranfenicol, polimixina B y 4cido nalidixico,
los cuales mostraron un poder inhibitorio de crecimiento de un 80% frente a
las bacterias coliformes y sefialan también, que una terapia de penicilina y
derivados, nitrofuranos y sulfas es ineficaz.

En el estudio realizado por mi persona,se encontré una sensibilidad in
vitro de un 90% de estafilococos beta hemoliticos frente a: cefalotina,
ampicilina, amcomicina y novobiocina.

Mientras que mostraron una resistencia de un 95% frente a las sulfas,
polimixina B y colistina. ,

En los diagnésticos realizados en el laboratorio de diagnéstico e
investigacién de la Catedra Enfermedades Infecciosas de nuestra Facultad,
de 2.000 muestras analizadas bacteriol6gicamente en el lapso de 1984-1991,
el 60% de los aislamientos realizados corresponden a Estafilococos, un 25%
a Estreptococos, un 10% a Coliformes y un 5% a Corynebacterias.
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La sensibilidad a los antibiéticos de estos gérmenes en general fue la

siguiente: ceftiofur, cefalotina, novobiocina, ampicilina y nitrofurantoina.
Demostraron resistencia a los antibidticos: gentamicina, Kanamicina,
‘colistina, un 10% mostré resistencia a la neomicina.

Finalmente para mantener el buen control de la mastitis bovina en un

rebafio, se recomienda:

1 Realizacién del ordefio con el miximo de medidas higiénicas
posibles. '

2 Un escurrido completo de la glandula.

Realizar periddicamente ( 4 veces al afio) la Prueba de California
(CM.T.) para la deteccién de mastitis subclinicas.

4 Encaso de mastitis clinicas, enviar muestras de la leche de los cuartos

afectados, para diagnosticar el agente patégeno y determinar su
sensibilidad a los antibiéticos, para practicarle el tratamiento especi-
fico.

5 Eliminacién de animales con mastitis croénicas que no ceden al
tratamiento y que permanecen de infeccién dentro del rebaiio.
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