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| - Etiopatogenia de la Enfermedad:

La mastitis bovina es una enfermedad infecto-contagiosa de la glandula mamaria, en la
cual la inflamacidn se produce como respuesta a la invasion, a travéz del canal del pezon,
de diferentes tipos de bacterias, micoplasmas, hongos, levaduras y hasta algunos virus. Sin
embargo, las bacterias de los géneros Staphylococcus, Streptococcus, Corynebacterium y
algunos gérmenes Gram -, son responsables de mas del 90 % de los casos clinicos y
subclinicos. La enfermedad puede cursar como subclinica (la de mayor prevalencia en un
rodeo) o como clinica, con alteraciones macroscopicas de la leche y sintomas palpables de
la ubre y, a veces, de tipo sistémico en todo el animal. Clasicamente se la ha definido como
una “enfermedad polifactorial”, porque el riesgo de infeccion depende de la habilidad de la
vaca para rechazarla, del tipo, nimero y patogenicidad de las bacterias presentes en un
rodeo y, fundamentalmente, de las condiciones de medio ambiente y del manejo en general
y del manejo del ordefio en particular que se estén desarrollando en un establecimiento.

Las bacterias que pueden producir mastitis sobreviven en diferentes nichos ecoldgicos,
difiriendo por lo tanto en su mecanismo de trasmision e infeccion y en la facilidad con la
cual pueden ser controladas. Staphylococcus aureus y Streptococcus agalactiae estan
fundamentalmente asociados a ubres infectadas, lesiones de los pezones y colonizacién del
canal del pezon, trasmitiendose de vaca a vaca y de cuarto a cuarto al momento del ordefio
0 poco después. Estas infecciones se controlan bien por la aplicacion sistematica y continua
del llamado “plan de los 5 puntos”. Los llamados “patdgenos ambientales” (en especial
coliformes , Streptococcus uberis y Pseudomona aeruginosa), estan ampliamente
diseminados en los lugares donde viven los animales, en especial si estdn himedos (barro)
y/o con un alto contenido de materia organica (materia fecal, restos de alimentos como
silajes o granos himedos, etc.). Este tipo de infecciones ocurren por lo general entre los
ordefios y especialmente en el periodo de vaca en transicion (tres semanas pre-parto a 4
semanas post-parto), siendo mas dificiles de controlar por el plan de los 5 puntos, ya que
son menos eficientes la antibioterapia de los casos clinicos, la antibioterapia al secado y la
desinfeccidn de pezones post-ordefio, siendo mas importantes las medidas higiénicas pre- e
intra-ordefio, asi como la desinfeccion de pezones pre-ordefio. De los denominados
“patdgenos menores”, Conynebacterium bovis es el Unico que suele estar asociado con
glandulas mamaria infectadas y se difunde facilmente entre vacas y cuartos. EI mecanismo
de trasmision e enfeccion en el caso de los Staphylococcus ssp. coagulasa -, es menos claro,
ya que algunos investigadores los consideran s6lo como comensales de la piel y el canal del



pezén, con escasa capacidad de infectar los tejidos glandulares altos. Es frecuente encontrar
canales del pezon colonizados por Staphylococcus ssp. coagulasa - en vaquillonas antes de
su primer parto, por lo que se considera que no es el ordefio el momento principal donde
ocurren las nuevas infecciones. En los Gltimos afios, en distintos paises se han aislado
también micoplasmas (generalmente Mycoplasma bovis), tanto de casos de mastitis cinicas
agudas como de mastitis subclinicas cronicas, habiéndose detectado tambien portadores
asintomaticos en los rodeos. Lo dificil de su diagndstico (que requiere de medios de cultivo
especiales para su aislamiento) y la ineficacia de los antibioticos en su tratamiento, lo
convierten en un enemigo temible si se detecta su presencia en un rodeo, ya que sélo muy
rigurosas medidas higiénicas y la eliminacion de las vacas positivas, son las medidas
conocidas para controlarlo.

Una cantidad de estudios epidemiologicos revelan que las ubres de las vacas secas y en
lactancia estan permanentemente expuestas a millones de bacterias Gram- y transportan
miles de patdgenos potenciales en su piel y superficies mucosas. Pese a ese enorme
desafio, el nimero de infecciones intramamarias es bajo en comparacion con las que
producen las bacterias Gram +. Esto se debe a la muy corta duracion de las infecciones por
Gram - ,que generalmente cursan como mastitis clinicas, desapareciendo las bacterias de la
glandula mamaria en cuestion de dias, pero quedando los efectos de la respuesta
inflamatoria. En promedio, se ha estimado que s6lo el 1 % de los cuartos mamarios de un
rodeo tienen infecciones por bacterias Gram -, comparado con una tasa del 35-50 % por
bacterias Gram +, en un mismo lapso de tiempo. Asi, se ha estimado que se requieren 2000-
4000 ordefios para observar una infeccion mamaria por bacterias Gram -, mientras que la
frecuencia de infecciones por bacterias Gram + es de 1 por cada 600-800 ordefios. Sin
embargo, las infecciones por Gram - son responsables del 30 al 50 % de todos los casos
clinicos ocurridos anualmente en un rodeo.

Otra caracteristica de la mastitis como enfermedad infecto-contagiosa, es su gran
dinamica. En un rodeo lechero determinado, los cuartos mamarios pueden ser clasificados
como infectados o no infectados. Una pequefia proporcion de los cuartos infectados
presentaran sintomas de mastitis clinica, una proporcion mayor sufrird de mastitis
subclinica y una proporcién variable, tendra sélo colonizacién temporaria del canal del
pezén. La frecuencia de mastitis clinica depende de varios factores, sien los mas
importantes el género de bacteria, sus factores de virulencia y el estado inmunoldgico del
animal. Por ejemplo, la mayoria de las infecciones naturales por Staphylococcus aureus
generalmente persisten por periodos largos de tiempo antes de llegar a producir casos
clinicos, a diferencia de lo que ocurre con Eschechicia coli, que generalmente produce
mastitis clinicas en cuestion de horas, no infectando cronicamente a la glandula mamaria, y
estando ligado el efecto negativo sobre la produccion de leche y su composicién a la
produccidn de endotoxinas, que son lipopolisacaridos de la membrana externa de la
bacteria y son liberadas cuandos estas mueren por efecto de la actividad macrofagica de
defensa. La infeccion por Staphylococcus aureus es tipicamente cronica, siendo la bacteria
capaz de sobrevivir en los neutrofilos y macrofagos, habiéndose demostrado Gltimamente
que la bacteria es incluso capaz de sobrevivir y multiplicarse en el interior de algunas
vacuolas citoplasmaticas de la propia célula alveolar, usando como propio el citoesqueleto
membranoso de la célula huesped. El bajo pH en esas estructuras intracelulares interfiere



con la efectividad de varios antibioticos, incluso aunque el mismo consiga llegar a la célula
infectada. Ademas, el Staphylococcus aureus es capaz de formar las llamadas “Formas L”,
que no poseen pared celular y, por lo tanto, resisten a los agentes antibacterianos que
acttan sobre los componentes de la membrana celular. Entre los factores de virulencia mas
poderosos con los que cuenta el Staphylococcus aureus estan las a,f3, 8 y y hemolisinas,
proteinas que tienen la propiedad de incorporarse a la membrana celular de la célula
atacada, formando poros que modifican la permeabilidad de la membrana al agua y iones,
lo que lleva a la lisis osmatica de la célula blanco. Ademas, y al igual que los
Streptococcus, su patogenicidad esta también ligada a su capacidad de desintegrar
enzimaticamente a los tejidos, debido al arsenal enzimatico gqoe poseen, fundamentalmente
fibrinasas, DNAasas, hialuronidasas, colagenasas y serino-proteasas, que facilitan su
difusion en el tejido mamario. Ultimamente se considera que el principal factor de
supervivencia del Staphylococcus aureus (y quizéas tambien del Streptococcus agalactiae)
en la ubre, es la capacidad de formar, cuando invaden tejidos vivos, una “Pseudo-céapsula”
lipo-proteica e hidrofdbica, que dificulta la fagocitosis, ya que los macréfagos y PMN no
atacan a una bacteria si el sistema de anticuerpos/complemento primero no las ha
reconocido. Este conocimiento ha llevado al desarrollo de una nueva generacion de
vacunas, con resultados alentadores.

En las infecciones por Staphylococcus aureus y Streptococcus agalactiae, al comienzo
se veran dafiadas s6lo pequefias areas del cuarto afectado, con pérdida funcional de los
avéolos involucrados. Las células de los alvedlos y pequefios conductos mamarios
degeneran, mueren y son descamados. Este material, mas los leucocitos, fibrina, etc.,
producen coagulos que bloquean a los conductos mayores, impidiendo la remocion de la
leche que proviene de areas aun funcionantes. EI no poder sacar esta leche trae al menos
dos consequencias negativas: 1) Por aumento de la presion intramamaria y los efectos
inhibidores del F.1.L. (Factor Proteico Inhibidor de la Secrecion de Leche), ese tejido
secretor entraré en regresion prematura, quizas no recuperandose por el resto de toda esa
lactancia y 2) La leche residual “atrapada” se transforma en un medio de cultivo ideal para
que progrese la infeccion. Los conductos cerrados pueden, de tanto en tanto, reabrirse,
liberando bacterias a otras partes del cuarto infectado. Este proceso se repite una y otra vez
en cuestion de dias o semanas, , perpetuando un ciclo continuo de infecciones en areas
vecinas. Durante los estadios tempranos, el dafio tisular es minimo y generalmente
reversible. Si las bacterias sobreviven, los microabcesos iran aumentando de tamafio hasta
hacerse clinicamente palpables. El curso cronico de la mastitis por Staphylococcus aureus o
por Streptococcus agalactiae, implica destruccion de alveolos, taponamiento de conductos
galactéforos y regresion de epitelio alveolar, que es reemplazado por tejido fibroso
afuncional. El no ordefiar completamente esos cuartos acelera el grado de fibrosis.

Las situaciones de estrés (climaticas, nutricionales, etc.), suelen agravar los casos
subclinicos, aumentando la prevalencia de casos clinicos, asi como los recuentos celulares
en leche de tanque, posiblemente debido a cambios nutricionales y/o hormonales que
influencian negativamente los mecanismos de defensa. Esta parece ser la situacion en el
periparto, donde, al igual que en el periddo de secado, son también maximas las tasas de
nuevas infecciones. Asi, la incidencia de mastitis clinicas (en especial por bacterias Gram -)
en vacas con fuerte balance energético negativo (cetosis subclinica) es considerablemente



mayor Yy se sabe que altas concentraciones de cuerpos cetdnicos reducen la capacidad
fagocitica de los leucocitos polimormonucleares (PMN) y disminuyen la blastogénesis de
los linfocitos. Tambien es conocida la mayor prevalencia de mastitis clinica en vacas que
sufren de hipocalcemia clinica o subclinica en el periparto, y se ha sugerido que la mayor
suceptibilidad a las nuevas infecciones se deberia a que la deficiencia de Ca2+ idnico, al
afectar la capacidad contractil de los muasculos lisos, disminuye la capacidad de cierre del
esfinter del pezon, incrementandose el tiempo de espera post-ordefio. Tambien las
deficiencias de algunos microelementos minerales y vitaminas liposolubles parecen estar
relacionadas con una mayor suceptibilidad a nuevas infecciones o a la gravedad y duracién
de los casos clinicos. En especial, los factores nutricionales que han sido sefialados son la
deficiencia de los llamados “nutrientes antioxidantes”, es decir Vit. E, Vit. A (y/o B-
caroteno), Zn, Se y Cu, cuyo déficit, tanto “in vitro” como “in vivo”, limita la capacidad
fagocitica de los PMN.

En conclusion, el nivel de infecciones clinicas y subclinicas de un rodeo es el resultado
de una ecuacién simple pero en evolucion permanente:

Cuartos Infectados = (Tasa de nuevas infecciones X Duracion de esas infecciones) - (Tasa
de curaciones).

De esta simple ecuacion, cuyos términos no son los mismos para las distintas bacterias
productoras de mastitis en un rodeo, se desprenden importantes conclusiones précticas, que
seran discutidas en profundidad durante la presentacion oral:

- La mastitis es una enfermedad infecto-contagiosa cuyo diagndstico se puede hacer tanto
analizando bacteriolégicamente muestras de leche (de cuartos individuales, “pools” de
vacas o leche de tanque) como cuantificando la reaccion inflamatoria a la infeccion, a
travéz de distintos parametros, siendo el recuento de Células Somaticas (CCS/ml) el
generalmente mas usado.

- En los relevamientos bacterioldgicos de vacas o cuartos individuales, es probable que
aquellos microorganismos que persisten mas tiempo en la glandula mamaria, aparezcan
“artificiamente”como mas abundantes, subestimandose la incidencia de los patégenos
ambientales, que producen infecciones de mucha mas corata duracion. Para esto, el
correcto registro de los casos clinicos y el analisis simultaneo de una bacteriologia
completa de la leche de tanque , teniendo en cuenta la evolucion de los recuentos de
CCS/ml en leche de tanque son, de gran utilidad en determinar los patogenos
principales y la fuente de contaminacion.

- Un plan integral de control de basa en un cabal entendimiento de los términos de esa
ecuacion, ya que se basa ,esencialmente, en actuar sobre todos sus componentes, a
saber:

- DISMINUIR LA TASA DE NUEVAS INFECCIONES:

1 - Correcto funcionamiento y operacion del equipo de ordefio.



2 - Rutina de ordefio fisioldgica e higiénica.

3 - Uso de desinfectantes de pezones postordefio

4 - Manejo ambiental de las vacas entre los ordefios

5 - Lavado y desinfeccion de los equipos de ordefio y de frio.

6 - Antibioterapia al secado

7 - Posible uso de vacunas (Para E. Coli y Staphylococcus aureus)

- AUMENTAR LA TASA DE CURACIONES DE LAS INFECCIONES YA
EXISTENTES:

1 - Buena deteccion y tratamiento rapido y apropiado de los casos clinicos.

2 - Registro y descarte de los casos cronicos

3 - Antibioterapia al secado

4 - Posibilidad de tratamientos durante la lactancia de los cuartos subclinicamente
infectados por Streptococcus agalactiae, luego de andlisis bacterioldgico de los
animales con CCS/ml altos persistentes. La relacion costo/beneficio de tratar
infecciones subclinicas por Staphylococus aureus durante la lactancia
no es econdémicamente viable en la mayoria de los casos.

Il - La Infeccibn Mamaria y la Respuesta Inflamatoria. Su impacto sobre la
Produccion y la Calidad de la Leche:

En practicamente todos los casos, las bacterias causantes de la mastitis penetran a la
glandula mamaria a travéz del canal del pezon, que se convierte en la primera y mas
importante barrera de defensa de la glandula mamaria. De alli la gran importancia de
reducir la carga microbiana de la piel del pezon y preservar la funcionalidad del canal y del
esfinter del pezon, antes que las bacterias penetren y colonizen el parénquima , porque en
este ultimo caso, ocurre la respuesta inflamatoria y con ella el dafio al epitelio secretor y a
la calidad de la leche. Considerando lo pequefio de la longitud del canal (8-15 mm), la
estructura microscépica y bioquimica del canal son muy efectivas en evitar la penetracion
bacteriana, incluyendo el estado funcional del esfinter, que lo cierre entre 30 min. y 2 horas
después del ordefio, dependiendo del mérito genético del animal y el flujo maximo de
leche. Si bien en la estructura de la queratina se han caracterizado proteinas catidnicas y
algunos acidos grasos de cadena larga con actividad bactericida, ahora se sabe que no son
activas “in vivo”. Ciertas caracteristicas fisicas del canal del pezdn parecen jugar un papel
mas importante en el mecanismo de defensa del canal, entre ellas el largo del canal, el
didametro méaximo nqgue alcanza al momento del flujo méximo de leche (entre los 2-3
minutos de ordefio) y la masa descamable de queratina. Se ha demostrado una mayor
suceptibilidad a las nuevas infecciones, tanto durante la lactancia como en los primeros dias
después del secado, en aquellas vacas con flujos maximos de leche muy altos. Tambien la
presencia de una masa integra de queratina es de importancia para impedir la prevencion
bacteriana, ya que las células de la capa superficial del epitelio queratinizado del canal son
capaces de adsorber a las bacterias en una “pelicula” de lipidos extracelulares. Esta pelicula
proporciona tambien una débil adhesion intercelular entre las células queratinizadas viejas
ya descamadas, lo que no impide su expulsion por el flujo de leche durante el ordefio. Son
entonces la adsorcion de las bacterias a la queratina, combinado con su descamacién



regular fisiologica y su remocién por el flujo de leche, los mecanismos responsables de su
capacidad de defensa .

Una vez que las bacterias (0 sus toxinas) superan la linea de defensa del canal del pezon
y alcanzan los tejidos altos, comienza a operar la segunda linea de defensa, que incluye a
factores humorales inespecificos presentes en la leche o secrecion de la ubre seca
(lactoferrina, inmuno-lacto-peroxidasa, lizosima, fracciones del complemento y otros
compuestos quimicos) y los mecanismos de defensa inmunoldgicos o especificos, ya sea de
tipo humoral (inmunoglobulinas y otros factores solubles) o de base celular, incluyendo el
sistema fagocitico (macrofagos (MA) y PMN) y el sistema linfoideo (linfocitos T, B y sin
clasificar). PMN, MA, Ly escasas células epiteliales (CE) se encuentran normalmente en
la leche de cuartos mamarios sanos. Ellos constituyen las Ilamadas “Células Somaticas”
(CCS). En leche proviniente de cuartos no infectados, el CCS es menor a 100.000/ml,
consistiendo en un 12 % de PMN, 60 % de MA 'y 28 % de L.. La proporcion de CE es del
12-15 % durante las primeras 4 semanas de lactancia y menor al 2 % a medida que
transcurre la misma. EI CCS es ligeramente mas alto durante los primeros dias y los
ultimos de la lactancia , pero siempre inferior a las 500.000/ml. En cuartos con infeccion
subclinica leve, el CCS en estos momentos oscila de 500.000 a 1.000.000/ml. Las
concentraciones de las diferentes clases de inmunoglobulinas (1g°s) varia de acuerdo al
estadio de la lactancia y al estado de infeccion del cuarto mamario. En leche de cuartos no
infectados, son, en promedio(en mg/ml) de 0.08 para la IgA, de 0.58 para la IgG1, de 0.06
para la 1gG2 y de 0.09 para la IgM. En los cuartos infectados, las concentraciones de Ig’s
totales se incrementan en 2 a 4 veces, en especial la concentracion de 1gG2. En el calostro,
las concentraciones promedio de las diversas clases de de Ig’s son de 5.36 para la IgA, 46.4
para la 1gG1, 2.87 para la 1gG2 y 6.77 para la IgM.

En la glandula mamaria, como en cualquier otro tejido, la respuesta inflamatoria
involucra tres etapas, jugando un rol central el sistema microcirculatorio:

- ETAPA 1: El proceso inflamatorio comienza con una reaccién del endotelio de los
capilares cercanos a las células alveolares atacadas por las bacterias. Durante esta fase
aguda, se incrementa tanto el flujo sanguineo en el lecho capilar como la permeabilidad del
endotelio, ya que las células endoteliales se contraen, dejando espacios entre ellas que
permiten el pasaje al intersticio de proteinas sanguineas, iones y agua, causando edema.
Los PMN sanguineos comienzan a adherirse al endotelio.

- ETAPA 2: En esta fase subaguda, los MA y PMN migran desde la sangre y del

intersticio circundante a los alvéolos infectados y a la leche. Los MA funcionan como las
celulas de la “alarma temprana”, reconociendo a toda substancia extrafia al cuerpo, a travéz
de sus receptores de membrana para las distintas 1g°s, fracciones del complemento,
quininas, histaminas y citoquinas. Asi, en la leche mastitica la proporcién de PMN se
incrementa concomitantemente con la severidad de la inflamacién, pudiendo llegar a
constituir el 80-90 de las Células Somaticas de la leche. La funcion especifica de esos PMN
es la de fagocitar y destruir a los microrganismos invasores y a cualquier otro tipo de
proteina foranea y remover los deshechos producidos en el foco de infeccidn. Las armas
que poseen los PMN para combatir la infeccion son principalmente enzimas e inhibidores
bacterianos (proteasas, lipasas y fosfolipasas), que tambien se incorporan a la leche.



Ademas, y debido a la disrupcion de la barrera endotelio capilar-epitelio mamario. hay una
penetracion anormal de componentes del plasma sanguineo a la leche. El plasma sanguineo
también contiene proteasas y lipasas, las cuales aceleran la descomposicién de la grasay
de la proteina de la leche. En especial la plasmina, una enzima proteolitica proviniente del
plas sanguineo puede causar un dafio extenso a la caseina.Si bien cuando la leche es
enfriada, la plasmina descompone a la caseina méas lentamente, esta enzima es muy
perjudicial en el procesado de los productos lacteos porque, al ser termoresistente, no es
inactivada en el proceso de pasteurizacion y resiste también a algunos de los
procedimientos de UHT. Por lo tanto, la plasmina continuara dafiando a la proteina lactea
durante la elaboracion de los productos y aun durante su almacenamiento hasta consumo.
Al mismo tiempo que aumenta el nimero de Células Somaticas en la leche, comienzan

los cambios en la composicion de la leche. La inflamacion disminuye la capacidad de
sintesis del epitelio alveolar, de tal manera que los Sélidos Totales disminuyen entre un
5y un 10 %, en proporcion linear con el aumento del niamero de Células Somaticas.

La influencia sobre el contenido de grasa es variable. De acuerdo a la mayoria de los
trabajos, disminuye en menos del 10 %. Sin embargo, la composicion de la grasa si
cambia considerablemente, disminuyendo la calidad de los productos lacteos. Si bien la
cantidad total de &cidos grasos no cambia, aumenta la cantidad de &cidos grasos libres, asi
como disminuye la cantidad de fosfolipidos, debido a una reduccion en el tamafio del
gloébulo de grasa. La composicion de la membrana del glébulo graso también cambia y es,
en promedio, un 10 % menor que la de leches no mastiticas. La proporcion de acidos grasos
de cadena corta (C4-C12) aumenta ligeramente, disminuyendo la de acidos grasos de
cadena larga (C16-C18). Sin embargo, se incrementa la cantidad de acidos grasos
insaturados de cadena larga. Todos estos cambios incrementan la posibilidad de lipdlisis ,
agravada por la presencia de una cantidad incrementada de lipasas en la leche. La cantidad
de Proteinas Totales de la leche no desciende hasta que las Células Somaticas superan
1.000.000/ml, pero si cambian sus proporciones relativas. La cantidad total de caseinas
disminuye en un

10 % , pero debido al efecto de descomposicion de las diversas fracciones, aumenta la
kappa-caseina y aparecen fracciones libres de B-caseinas que normalmente no estan
presentes. Esta desintegracion del “paquete” de caseinas es consecuencia mas de la
actividad de las proteasas de los PMN y de las bacterias que de cambios en el patrén

de sintesis. En relacion directa con el aumento en la concentracién de Células Somaticas,
se incrementa la cantidad aquellas proteinas proteinas del suero lacteo que pasan por
filtracion, especialmente las inmunoglobulinas, la albumina sérica, lactoferrina, a.2-
macroglobulinas, nucléotidos, peptonas, aminoécidos y compuestos nitrogenados no
proteicos (urea), algunos de ellos producidos en la misma leche como consecuencia de la
presencia aumentada de proteasas. A la inversa, las dos proteinas del suero lacteo
sintetizadas por las células alveolares mamarias, como la - lactoglobulina y la a-
lactalbdimina se ven reducidas en un 20-30 %. La cantidad de lactosa en las leches
mastiticas se reduce en un 10 % y, para mantener el balance osmético de la leche, se
incrementa y cambia el perfil mineral de la leche, lo que tiene importancia no solo
alterando la capacidad industrial de la leche sino tambien reduciendo su valor nutricional.
La capacidad de filtracion selectiva que normalmente ejerce el epitelio mamario sobre los
minerales sanguineos se altera de tal manera que aumenta varias veces la concentracion de
Na2+ y Cl1-, mientras que disminuyen las concentraciones de Ca2+, Fosfatos, Mg2+ y



K2+. Estos cambios en las proporciones de lactosa, Na, K, Cl y Ca reduce la tolerancia de
la leche a los tratamientos térmicos y altera sus caracteristicas organolépticas. En general,
aumentan las concentraciones de Cu, Fe y Mn y disminuye el contenido de Zn, Cay P, ya
que en su mayoria estan unidos a las caseinas, mientras que el Cu y el Fe estan unidos en
la leche a las proteinas del suero lacteo, en especial a la seroalbuminay a la
ceruloplasmina (Cu) y a la lactoferrina y a la transferrina (Fe). El pH de la leche se eleva de
6.6 a 7.0 0 mas, debido al pasaje de iones bicarbonatos. Esto no afecta la acidez titulable
de la leche ni su capacidad buffer, pero aumenta su conductividad eléctrica. La densidad
de la leche se reduce y el punto de congelamiento puede incrementarse ligeramente debido
al descenso en el contenido de lactosa. También se afectan las concentraciones de algunas
vitaminas hidrosolubles, en especial la riboflavina y el acido ascérbico, que declinan en
un 10-50 %. Estos cambios en el perfil de las vitaminas de la leche afecta la capacidad de
fermentacion, alterando la produccion de leches acidificadas, yogur y quesos. También se
produce un aumento importante en la concentracion de diversas enzimas, no solamente de
la plasmina. Entre ellas se cuentan enzimas oxidantes (catalasas, fosfatasas, peroxidasas,
xantino-oxidasas), enzimas lipoliticas (lipoprotein-lipasa, lipasas bacterianas) y enzimas
proteoliticas (proteinasas lacteas, proteinasas bacterianas). Todo este cuadro enzimatico
alterado producen consistencias, sabores y olores anormales. A medida que aumenta el
CCS/ml, en la leche fluida aparecen sabores rancios debido a la accion de las lipasas,
sabores agrios debido a la accion de las enzimas proteoliticas y sabores salados debido al
exceso de Nay Cl. La plasmina puede producir la gelificacion y el deterioro temprano de
leches UHT vy las lipasas deterioran las grasas, liberando &cidos grasos que producen
sabores desagradables, especialmente en productos de alto contenido graso, como la
manteca y los quesos untables. El deterioro de las proteinas de la leche suele alterar la
consistencia de los productos cultivados, como por ejemplo una rapida separacion de cuajo
y suero en yogures luego de envasados 0 a menor consistencia y menor duracion de quesos
tipos cottage. Pero quizés la mayor pérdida industrial debido al procesamiento de leches
con alto recuento de Células Somaticas se produce en los quesos de pastas semiblandas o
semiduras. En 1991, en un trabajo realizado por Barbano y col., en la Universidad de
Cornell, se compararon los rendimientos y calidades de quesos tipo cheddar elaborados a
partir de leches de 100.000 hasta 1.300.000 CCS/ml, conservando la leche refrigerada ya
sea 24 horas 0 5 dias. Con un CCS alto y una refrigeracion de 5 dias, el rendimiento
quesero fue un 3 % menor, disminuyo su cantidad de caseina y aumento la proporcién de
quesos defectuosos, no aptos para la venta. La conclusion fue que el rendimiento quesero
de la leche obtenida en un rodeo es el promedio ponderado del CCS/ml de cada una de las
vacas en ordefio més el impacto de la cantidad de horas de refrigeracion de la leche hasta el
momento de la elaboracion. En investigaciones anteriores, Barbano y col.(1987) habian
demostrado que aunque la actividad proteolitica de la leche disminuye después de la
desaparicion de la infeccion mamaria, la misma se mantiene significativamente mas alta
que antes de haberse producido la infeccion mamaria. Esto es una clara indicacion que el
efecto perjudicial de la mastitis en la calidad de la leche puede continuar aun despues que
la infeccion mamaria ha sido eliminada y el CCS esté en niveles relativamente bajos.
Aparentemente, las infecciones mamarias severas y repetidas en una misma vaca en
lactancias sucesivas pueden causar un aumento permanente en la actividad proteolitica de
la leche debido al dafio acumulativo en el tejido secretor.



ETAPA 3: El final del proceso inflamatorio (fase crénica proliferativa) implica la
disminucion o el cese de la actividad sintética y secretoria, la degeneracion y lisis de las
células alveolares y su reemplazo por tejido conectivo afuncional, con la consiguiente
pérdida en produccion. Hay acuerdo generalizado que la mastitis bovina es la
enfermedad mas costosa del ganado lechero, representando del 25 al 35 % de los costos
en sanidad de un establecimiento y provocando perjuicios econdémicos al productor que
son aproximadamente el doble a las debidas a infertilidad o problemas reproductivos.
Del 60 al 70 % de esas pérdidas se deben a la reduccion en produccion, mientras que el
resto son debidos a descarte de leche, costo de reemplazo de animales con mastitis
cronicas que deben ser descartados, costos de tratamientos y mano de obra y pérdida de
bonificaciones por calidad. Estudios recientes efectuados en USA y recopilados por
Philpot y Nickerson (1992), indican que hay una relacion directa entre el CCS, ya sea a
nivel de vacas individuales como en leche de tanque, con las pérdidas en produccion, de
acuerdo al siguiente detalle:

Figura 1
VACAS INDIVIDUALES LECHE DE TANQUE
CCS/ml Leche Perdida por Lactancia (Kg) CCS/mi Leche perdida por lactancia
por vaca (Kg)

25.000 0 70.000 0

50.000 0 120.000 200
100.000 200 210.000 450
200.000 400 350.000 700
400.000 600 630.000 850
800.000 800 1.100.000 1100
1.600.000 1000 2.000.000 1300

Tambien se ha correlacionado el CCS/ml con el % de cuartos infectados en un rodeo y los
% de pérdida de produccidn estimada en esos rodeos, de acuerdo al siguiente detalle:

Figura 3
CCS/ml en Leche de Tanque % de Cuartos Infectados Pérdida de Produccion (%)
200.000 6 0
500.000 16 6
1.000.000 32 18
1.500.000 48 29

De acuerdo a estos datos de investigacion generados en USA, la Asociacion Argentina de
Lucha contra la Mastitis (ALMAST) de Argentina, elaboro, para un establecimiento
lechero medio de 200 vacas en ordefio, produciendo 4000 litros diarios con el 3.3 % de
Grasa Butirosa, con un recuento de 200.000 CCS/ml y un precio de la Grasa Butirosa de
5.5, las pérdidas anuales de leche y grasa y en pesos, si aumenta el CCS/ml hasta las
900.000/ml, de acuerdo al siguiente detalle (Chavez, 1996):



Figura 4

CCS/ml Pérdidas Anuales
Lts. de Leche Kg. de Grasa Butirosa $

300.000 36.000 1.188 6534
400.000 72.000 2.376 13.068
500.000 108.000 3.564 19.602
600.000 144.000 4.752 26.136
700.000 180.000 5.940 32.670
800.000 216.000 7.128 39.204
900.000 252.000 8.316 45,738

111 - Otros aspectos que correlacionan la presencia de mastitis con la Calidad de
la Leche:

En un plan de control de mastitis, el uso de antibioticos, tanto para el tratamiento de los
casos clinicos como la antibioterapia de secado y el eventual tratamiento de casos
subclinicos por Streptococcus agalactiae durante la lactancia (“terapéutica blitz”), es una
practica habitual. Esto debe hacerse con la responsabilidad del caso, respetando
estrictamente los periodos de retiro de la leche que indica cada uno de los membretes
comerciales, porque el tema de la presencia de residuos quimicos en los alimentos es un
tema de preocupacion creciente entre consumidores, industriales, técnicos y autoridades
sanitarias. Definir un residuo es una tarea compleja. Hace afios, cuando las técnicas
analiticas detectaban solamente niveles muy elevados, el solo hallazgo de alguna
concentracion detectable del antibidtico en los productos lacteos hablaba claramente de un
riesgo para el consumidor. Actualmente, con el gran incremento de la sensibilidad de los
métodos de deteccion, es mucho mas facil encontrar residuos de antibiéticos en el orden de
las p.p.b. (1 mg/1000 Its. de leche) El problema es definir con precision si eso representa un
riesgo para la salud del consumidor. En el caso particular de la leche, al riesgo toxicoldgico
se suma el riesgo tecnoldgico, es decir el efecto que las concentraciones de distintos
antibidticos puedan tener sobre los procesos que requieran fermentacion (Errecalde, 1996).

El otro aspecto de importancia creciente en los paises de lecheria desarrollada, es la
posibilidad de problemas de salud humana debidos a intoxicaciones alimentarias
producidas por presencia de bacterias patdgenas o sus toxinas. Entre las bacterias que
pueden tener como origen los establecimientos lecheros, y que pueden ser causantes de
mastitis, destacan algunas cepas de Escherichia coli productoras de verotoxina (en especial
la cepa 0157:H7) asi como cepas de Staphylococcus aureus productoras de las toxinas
TSST. Es por eso, que las nuevas normas de una cantidad de paises no solamente restringe
la comercializacion de la leche cruda (o de productos procesados) de acuerdo al nimero de
bacterias totales sino que especifica un maximo para alguna de ellas, como E. coli y Stf.
aureus, por ejemplo. Si bien es cierto que las mastitis subclinicas no suelen incrementar en
gran medida la cantidad de UFC/ml de la leche de tanque (generalmente no mas de 20.000
a 50.000 en rodeos de alta prevalencia), puden si aportar alguna de esas bacterias
potencialmente dafiinas a la salud humana. Obviamente, si se vuelca al tanque casos de



mastitis clinicas, su contribucién a las UFC/ml va a ser muy importante, incrementandose
el riesgo de presencia de bacterias patdégenas para el ser humano.
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