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EVALUACION DE LA EFICACIA DE LA OZONOTERAPIA
COMO MEDIDA ALTERNATIVA PARA EL TRATAMIENTO
DE MASTITIS CLINICA BOVINA



RESUMEN

La ganaderia en el Ecuador esta considerada como una actividad econdmicamen-
te rentable siendo una desventaja muy comun en estas fincas el desarrollo de cuadros
mastiticos. La presente investigacion fue desarrollada en el sector de Motu- pe de la
provincia de Loja, el objetivo fue determinar la eficacia de la ozonoterapia como un
tratamiento alternativo frente al uso de antibiéticos en el tratamiento de mastitis clini-
ca bovina. Mediante la aplicacién de una soluciéon ozonizada administrada por via
intramamaria. Se utilizaron 12 unidades experimentales conformandose 3 grupos: A,
B, C, cada uno conformado por 4 unidades, en dosis de (A) 35 pg/mly (B) 40 pg/ml
en tres aplicaciones, frente a un (C) testigo convencional (aplicacién de antibidtico —
Cobactan 2.5 %) en dosis de 2ml/50kg por via IM. La investigacion consto de 3 tra-
tamientos con 3 repeticiones cada 24 h, para lo que se utilizé 12 vacas resultantes del
cruce de Holstein en produccion lactea con presencia de mastitis clinica comprobada
mediante la prueba reactiva CMT. Las variables utilizadas fueron: grado de afec-
cion, efectividad del tratamiento en el NCS, rentabilidad por costo. Los resultados en
el grado de afeccion en el pre tratamiento estadisticamente no mostraron diferencia
significativa entre los promedios de células somaticas en cada uno de los grupos con-
formados, esto mediante una prueba rapida de células somaticas “the Porta SCC”.
Los resultados en la efectividad en la aplicacion de cada tratamiento mediante un
RCS, mostraron en el dia 1 diferencia estadistica no significativa (p=0.7103), a dife-
rencia del segundo dia (p=0.2968) y tercer dia (p=0.1862); obteniendo un porcentaje
de recuperacion tanto en el (T1) y (T3) del 50 % para ambos tratamientos y un 25 %
para el (T2). En la parte econémica la utilizaciéon del ozono resulta ser més factible
a comparacion del uso de un antibidtico, siendo el costo por unidad de 10.07 USD a

diferencia del T3 siendo su costo de 17.52 ddlares americanos.

Palabras claves: Mastitis clinica, Bovinos, Ozonoterapia, Antibidticos.
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ABSTRACT

Livestock in Ecuador is considered as an economically profitable activity being a very
common disadvantage in these farms the development of mastitic cadres. The present
investigation was developed in the Motupe sector of the province of Loja, the objective of
this research was to determine h consisting of 4 units, in doses of (A) 35 g/ mland (B) 40 g/
ml in three applica tions, compared the effectiveness of ozone therapy as an alternative
treatment against the use of antibiotics in the treatment of bovine clinical mastitis. Through
the application of an ozonized solution administered intramammary. 12 experimental units
were used, conforming 3 groups: A, B, C, eac to a conventional (C) control (application of
antibiotic - Cobactan

2.5 %) in doses of 2ml / 50kg dose IM. The investigation consisted of 3 treatments with 3
repetitions every 24 h, for which 12 cows resulting from the Holstein crossing in dairy
production were used with the presence of clinical mastitis proven by the CMT reactive test.
The variables used were: degree of affection, effectiveness of the treatment in the NCS, cost-
effectiveness. The results in the degree of affection in the pre-treatment statistically show no
significant difference between the somatic cell averages in each of the groups formed by a
rapid somatic cell test ’the Porta SCC”. The results in the effectiveness in the application of
each treatment by means of an RCS showed that by means of a model (ANOVA); on day 1 it
showed no sta- tistical difference (p = 0.7103), unlike the second day (p = 0.2968) and third

day (p

= 0.1862); obtaining a recovery percentage in both (T1) and (T3) of 50 % for both treatments
and 25 % for (T2). In the economic part, the use of ozone turns out to be more feasible
compared to the use of an antibiotic, the cost per unit being: USD 10.07 USD unlike T3, the
cost being: USD 17.52. .

Key words: Clinical Mastitis, Bovines, Ozone Therapy, Antibiotic
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1. INTRODUCCION

La mastitis es una reaccion inflamatoria de la glandula mamaria que provoca una
alteracion fisicoquimica en la leche, generando un aumento en el nimero de células
somdticas debido a la presencia de microorganismos patdgenos lo que conlleva a la
pérdida de la funcionalidad. Esta reaccion inflamatoria estd mediada como respuesta
a una sustancia irritativa provocada por la invasion y colonizacidn de estos agentes

infecciosos sobre el tejido secretor (Yera y Ramirez, 2016).

La mastitis bovina en la actualidad continda siendo una de las enfermedades de
mayor impacto econdmico en las ganaderias orientadas a la produccién lactea, siendo
esta enfermedad la més significativa desde el punto de vista productivo y sanitario.
Existen factores como el manejo continuo, una deficiencia en las normas de higiene
en el proceso de ordefio ya sea manual o mecanico, el medio y otros agentes causales
que aumentan el riesgo de infeccion. Esto permite el desarrollo de agentes patogenos

que causan un dafio al tejido mamario (Trujillo ez al.| 2011).

Para el diagnostico de este tipo de patologia se puede utilizar un recuento celular y
un estudio bacteriologico, asi como pruebas rapidas (California Mastitis Test, CMT).
Actualmente el mejor indicador para estimar esta afeccion en un hato lechero es el
recuento de las células sométicas por medio de aparatos electrénicos (Ortiz et al.,

2011).

Dentro de los tratamientos de la mastitis, el uso de antibidticos es el mas utilizado,
sin embargo, este genera gastos adicionales, resistencia bacteriana, residuos en la
leche, tiempo de retiro prolongado, reacciones alérgicas en el consumidor, asi como
una disminucion en la produccion lactea lo que conlleva a una pérdida econdémica
disminuyendo el tiempo de conservacion de un producto, calidad, sabor, aroma, etc.

afectando principalmente a la industrializacion de la leche (Sanango y Ivan, 2014).

Como un método alternativo y nuevo en el tratamiento de esta afeccion, se puede



utilizar el ozono, debido a las propiedades bactericidas que se le atribuyen. Existen
estudios previos que aseguran resultados rapidos, saludables y efectivos al adminis-

trar ozono por via intramamaria (Sanango y Ivan, 2014).

Con estos antecedentes se pretende evaluar la eficiencia de la ozonoterapia como
medida alternativa para el tratamiento de la mastitis clinica bovina. Por tanto, se han

planteado los siguientes objetivos:
e Determinar el grado de afeccion de cada unidad experimental en el pre y post
tratamiento.

e Evaluar el efecto del ozono mediante el recuento de namero de células somati-

cas.

e Evaluar la rentabilidad de cada tratamiento mediante la relacion costo / benefi-

cio.



2. REVISION DE LITERATURA

2.1 MASTITIS

2.1.1. Generalidades

El término mastitis es derivado del vocablo griego, mastos — pecho, senos, tetas
y el sufijo itis — inflamacion de; no atendiéndose en esta denominacién a la causa
del proceso inflamatorio (Hameed et al., [2007). No obstante, la definicién exacta de
esta patologia ha sido un tema de gran polémica, existiendo diferentes enfoques que

deben tenerse en cuenta.

La mastitis se caracteriza por una inflamacion de la glandula mamaria que pro-
duce diversas alteraciones en la leche como: su composicion, fisicoquimica, sabor,
calidad y volumen, ademds de elevar la carga bacteriana (R. Gasque, 2015). Esta
reaccion de cardcter inflamatoria se produce en respuesta a la eliminacion del agente

patégeno y la restauracion del tejido (Concha, 2009).

Al hablar de esta enfermedad, las vacas de alta produccion lechera, son espe-
cialmente susceptibles a una lesion o infeccion intramamaria (Booth et al., 1988));
ademads, un 6rgano hipertrofiado sometido a un trabajo intenso ofrece una predispo-

sicion a enfermar (Nufiez et al., [1998)).

Finalmente, la mastitis es el resultado final de la interaccion de un factor o varios
factores entre si, factores como: el hombre, vaca, medio ambiente, microrganismos
y un déficit en el manejo, que conducen a una infeccion del tejido interno de uno o

mads cuartos (Philpot y Nickerson), 2000).



2.2  ETIOLOGIA

Se ha logrado identificar hasta 140 especies, subespecies y serovariedades micro-
bianas causantes de mastitis. El desarrollo de técnicas de identificacién microbiana
ha permitido la determinacion y la identidad de muchos microorganismos, ademas
comprobar la diseminacion de los cuartos infectados hacia otros cuartos y hacia otros

animales (Radostits et al.|, [20006).

Los agentes causales mas comunes son Staphylococcus aureus y Mycoplasma;
siendo su principal via de entrada el canal del pezon (Radostits et al., 2006). Los
patégenos de cardcter contagioso viven y se multiplican en la glandula mamaria y
en la piel del pezon, transmitiéndose de animal a animal principalmente durante el
ordeno e incluyen a los Streptococcus agalactiae, Corynebacterium bovis (Fox y

Gay, [1993).

Asimismo, las manos de los ordefnadores, el instrumental y una inadecuada de-
sinfeccion del equipo de ordefo pueden actuar como vias de transmision. E1 Myco-
plasma bovis es menos comuin como causa de mastitis contagiosa, este llega a causar
brotes de mastitis clinica que no responden a la terapia y son dificiles de controlar.
La mayoria de los brotes por M. bovis estan asociados con la introduccion de nuevos
animales en el hato. Estas bacterias que son las mas comunes como causa de mastitis
contagiosa infectan del 7 al 40 % de los animales en el hato (Rosario y Pezantes),

2016).

2.3 FACTORES PREDISPONENTES

Segtn Etgen et al. (1987), existen numerosos factores predisponentes que facili-
tan el ingreso de microorganismos a la ubre, disminuyendo la resistencia animal al

crecimiento de pequefios microorganismos. Entre estos factores tenemos:



2.3.1. Fisicos

e Edad: Mientras mayor sea la edad del animal mayor serd su probabilidad de
caer en un cuadro de mastitis, esto debido al nimero de partos que va relacio-

nado con el nimero de ordefios (T. Ramirez et al., [2015)).

e Lesiones: Favorece la entrada de microorganismos a través del orificio del

pezon (Naghshineh ef al., [2015).

e Agentes Quimicos: Aquellos agentes que sean capaces de alterar la capacidad
de controlar la microflora del medio, al igual que el uso de medicamentos te-

rapéuticos sin base técnica o sobredosificaciones (Philpot y Nickerson, |1992).

2.3.2. Genéticos

Existe amplia evidencia genética de que la heredabilidad de conteo de células
somdticas se puede tener en cuenta para la seleccion contra la susceptibilidad a la
mastitis, es decir, la forma de la gldndula mamaria es otro de los factores que predis-
ponen a la prevalencia de mastitis, vacas con ubres colgantes y profundas, pezones
de mayor didmetro o invertidos suponen mayor riesgo de infeccion ya que facilitan
el ingreso de la bacteria a la cisterna del pezon. Existe también evidencias de la co-
rrelacién mamaria genética positiva entre la produccion de leche y la predisposicion

a la mastitis (Zadoks et al., 2011)).

Con respecto a la anatomia de la ubre, vacas que presenten ubres colgantes, pe-
zones de mayor didmetro o invertidos facilitan el ingreso de bacterias. Generalmente
en estado de lactacidn existe mayor grado de susceptibilidad principalmente entre la
primera y ultima semana, asi como en la primera semana del secado (Waller et al.,
2011). El pezon en forma de botella, el goteo de leche y la presencia de flujo conti-
nuo de leche proveen una ruta para la invasion de microorganismos desde el ambiente

hacia la cisterna del pezén (Awale et al., 2012).



2.3.3. Numero de Lactaciones

Se ha demostrado que las vacas en primera lactacion son mds resistentes a la
infeccion y, por ende, a la mastitis, sefialindose que a medida que aumenta el nimero
de lactancias disminuye la efectividad del canal del pezon como barrera a la entrada

de agentes patégenos (Homan y Wattiaux, 1999).

La leche de vaca no infectada es: alta en el parto, minima desde el pico de produc-
cion hasta la mitad de la lactancia y méxima al secado. Un aumento en el recuento
de células somadticas al avanzar la lactancia se debe, principalmente, a que la canti-
dad normal de células somaticas se concentrara en un volumen de leche menor; el
aumento del células somdticas al final de la lactancia serd mayor en vacas infectadas

que en vacas no infectadas (Velasquez y Vega, 2012).

2.3.4. Paridad

El incremento de la paridad ha sido descrito como un factor de riesgo por el
aumento de la incidencia de mastitis clinica, asi como por el incremento de la preva-

lencia de infecciones subclinicas (Janicki et al.l,[1980).

2.3.5. Nutricional

Tanto el selenio como la vitamina E mejoran la actividad fagocitica de las célu-
las de defensa. La vitamina A tiene una importante funcién en la integridad de las

mucosas, asi como también el zinc (Awale et al., 2012).



2.3.6. Clima y Epoca de Afio

Las estaciones lluviosas constituyen un factor predisponente para la proliferacion
y trasmision de patogenos, siendo los brotes de mastitis por coliformes mas comu-
nes durante las estaciones lluviosas cuando se exponen las vacas a la suciedad por
estiércol, con el peligro de que vayan sucias a las salas de ordefio (Hogan y Smith,

1998).

La prevision de un estrés ambiental en vacas, particularmente alrededor del mo-
mento del parto, es esencial para el control de la mastitis. Las causas de estrés en el
ganado estdn relacionadas con la cortisona producida, la cual tiene efectos inmuno-

supresivos en el cuerpo (Wallace et al., 2002).

24 TIPOS DE MASTITIS

2.4.1. Mastitis Sublinica

La mastitis de cardcter subclinica se caracteriza por la presencia de microorganis-
mos en combinacion con un conteo elevado de células sométicas sin producir signos
tipicos de inflamacién, esta puede o no desarrollar una inflamacién y no tener trata-

miento en casos de toxemia (Fernandez et al.| [2012).

En este tipo de mastitis existe una reduccién en la produccién lactea por unidad
de tiempo, alterdndose su composicion quimica que es determinante para su valor
bioldgico y nutricional (grasa, lactosa, proteina). Sin embargo, bovinos con este pro-
blema caracteristico en las ganaderias siguen siendo ordefiados; tal como se hace con
las vacas sanas a pesar de que su leche es reducida en cantidad y calidad (Arauz,

2011).

Es predominante en las infecciones intramamarias, es de larga duracion sin signos

visibles, no pudiendo detectarse por observacion simple, ya que no hay un desarrollo



en la sintomatologia, la leche es aparentemente normal; tinicamente puede ser detec-
tada mediante pruebas que identifiquen la presencia de microorganismos infecciosos.
La mastitis subclinica usualmente precede a la clinica y es la forma de mastitis que
provoca mayores pérdidas econdmicas por disminucion de la produccion y de la cali-
dad de la leche; constituye un reservorio de la infeccion para otros animales del hato

(Guidryl, 2007).

Este tipo de presentacion tiene un mayor impacto en animales que tengan més de
un ciclo de lactacion a diferencia de animales jovenes. Pudiendo conducir a grandes
pérdidas econdmicas debido a una reduccion en la produccién, también un elevado

conteo de células somaticas (Gonzalo et al.,2002).

Un indicativo a la respuesta inflamatoria es el nimero de células somadticas ele-
vadas al igual que el nimero de bacterias que se acompafian con una decreciente
produccién en la secrecidn lactea, asi como la alteracion del producto, siendo esta
dificil de tratar mediante la aplicacién de antibidticos ya en grandes explotaciones
lecheras porque actian como reservorios dentro del rebafio lechero (Heringstad et

al., 2001).

2.4.2. Mastitis Clinica

La mastitis clinica es definida como una anormalidad en la glandula mamaria,
que puede ser facilmente observada, se presenta: endurecimiento, dolor al tacto y su
secrecion presenta cambios organolépticos apreciables (grumos de color amarillento,
estado de la leche es de caracter irregular) (Sears et al., 1993). En algunos casos
la inflamacion de los cuartos mamarios es acompafiada de signos clinicos como:
tumefaccidn, aumento en la temperatura rectal, letargo, anorexia e incluso la muerte.
Ademads, las bacterias estdn presentes en la leche, el rendimiento es muy reducido, y
su contenido estd considerablemente alterado. Durante la primera lactacion, este tipo

de mastitis resulta en pérdidas en la produccion.



Esta patologia puede presentarse de forma aguda y se caracteriza por su aparicion
stibita. En su forma crénica, se presenta como una infeccion de largo periodo, con
leche de una apariencia anormal o cambios al realizar la palpacién del tejido de la

ubre (Schrick et al., 2001).

Las pérdidas a nivel econémico debido a las mastitis de caracter clinico son ob-
vias, la produccién de leche cae de forma abrupta, este efecto recae sobre la produc-
cion registrdndose pérdidas hasta de cinco litros diarios por vaca afectada, mientras
que la leche de aquellos bovinos en produccion lactea tratados a base de un antibioti-
co debe ser descartada alrededor de los tres o cuatro dias post tratamiento (Rodriguez,

2006).

2.4.3. Mecanismo de Infeccion

La infeccién de la glandula mamaria se genera siempre siguiendo la via de con-
ducto a lo largo del canal del pezon, este desarrollo se describe en tres etapas: inva-

sion, infeccion e inflamacion y destruccion del tejido alveolar (Lopez, 2014).

2.4.3.1. Invasion del pezon

La invasidn del pezon se presenta generalmente en el momento del ordefio, cons-
tituyéndose en la primera linea de defesa contra la entrada de bacterias dentro de la
ubre. Normalmente, el esfinter se cierra cuando la vaca no es ordefiada. Los organis-
mos presentes en la leche o en la punta del pezon son canalizados dentro del canal del
pezén y cisterna, cuando existe una entrada indeseable de aire en la unidad ordefio

(Gerlach et al., 2009).

La roseta de Furstemberg forma una corona en el paso del canal del pezon a la
cisterna de éste. Los pliegues de la roseta no sélo tienen una funcién mecénica de
cierre sino también sirven como mecanismo de defensa. La queratinizacién intensiva

del epitelio del canal del pezén forma una capa lactosada bactericida que representa



una barrera muy efectiva contra agentes extrafios. Si bien ese tapén de queratina
desaparece casi completamente durante el ordefio, después de 2 a 3 horas de ésta se

restablece completamente (Wolter y Kloppert, [2004).

Alli la gran importancia de reducir la carga microbiana del pezén para la preser-
vacion del canal del esfinter del pezon, antes que las bacterias penetren y colonicen el
parénquima. Luego del ordefio, el canal del pezén permanece dilatado parcialmente
o por completo durante 1 o 2 horas. Esto provoca que microorganismos del ambiente
(materia fecal, cama, suelo, etc) o provenientes de lesiones en la piel ingresen en su

interior (Markey et al., 2013).

2.4.3.2. Establecimiento e Inflamacién del Area Afectada

En esta etapa hay multiplicacion e invasion del tejido mamario, estableciéndose
una poblacién microbiana que rdpidamente se disemina por toda la gldndula, esto
depende de la patogenicidad del microorganismo. Cada tipo de bacteria esta deter-
minada por su capacidad de multiplicarse y su adhesion al tejido mamario (Lopez,

2014).

Los linfocitos, las células plasmaticas y los macréfagos se pueden encontrar en
un nimero escaso en el tejido conjuntivo de la glandula mamaria bovina. En la ubre
sana se observa un paso muy escaso de los granulocitos neutréfilos de la sangre hacia
el epitelio alveolar y de ahi a la leche. En caso de que haya una invasién muy fuerte
de bacterias se vera aumentado el numero de granulocitos de los vasos sanguineos.
Entonces se vera aumentado el nimero de células somaticas en la leche (Suriyasat-

haporn et al.,[2012).

Los patégenos que son capaces de entrar al pezén escapando de la actividad anti-
bacteriana comienzan a establecerse en la glandula mamaria, en donde se multiplican
produciendo toxinas, enzimas y ciertos componentes de la pared celular, estimulan la
produccién de mediadores de la inflamacién favoreciendo la fagocitosis. La severidad

de la respuesta inflamatoria depende del hospedero y de los factores de patogenicidad
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bacterianos (Vayas y Carrera, [2012).

2.4.3.3. Destruccion del Tejido Alveolar

Una vez que se han establecido las bacterias superada la primera linea de defensa,
alcanzan los tejidos altos, dando inicio a la segunda linea de defensa que incluye
factores humorales especificos presentes en la leche o secrecion de la ubre (Lopez,

2014).

Los 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 inmunolégicos o especifi-
cos, ya sea de tipo humoral (inmunoglobulinas y otros factores solubles) o de base
celular, incluyendo el sistema fagocitico (macréfagos (MA) y PMN) y el sistema lin-
foideo (linfocitos T, B y sin clasificar). PMN, MA, L y escasas células epiteliales
(CE) se encuentran normalmente en la leche de cuartos mamarios sanos (Corbellini

et al.,[2002).

Si estas bacterias no son totalmente eliminadas, pueden continuar multiplicindo-
se y comenzar a invadir los pequefios conductos y dreas alveolares. Las células se-
cretoras de leche que son danadas por las toxinas liberan substancias irritantes que
conducen a un incremento en la permeabilidad de los vasos sanguineos. Leucocitos
adicionales se mueven al lugar de la infeccion. Ellos penetran el tejido alveolar en
gran medida moviéndose entre el tejido secretor de leche dafiado (Vayas y Carrera),

2012).

La formacion de grumos es generalmente debido a la agregacion leucocitaria y
factores de coagulacion en la sangre obstruyendo los ductos lo que ocasiona la re-
mocién incompleta de la leche. Los alveolos que comienzan a encogerse se engro-
san debido a que son remplazados por tejido no funcional y por tejido cicatrizal

(D. M. Pérez et al.,|2012))
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2.5  DIAGNOSTICO DE LA MASTITIS

2.5.0.1. Examen Fisico de la Glandula Mamaria

Se realiza con la ubre vacia, después del ordefio; existiendo un incremento de
la temperatura de la gldndula o del cuarto afectado, enrojecimiento, endurecimien-
to y dolor; pudiendo presentarse cuartos atrofiados o deformes con édreas de tejido

cicatrizante (C. Pérez et al., 2005)).

2.5.0.2. Pruebas de Despunte

Consiste en examinar el primer chorro de leche a través de un jarro de fondo obs-
curo; permitiendo detectar la leche de tipo anormal que no debe enviarse al tanque de
recoleccion, e identificar a las vacas problema que requieren tratamiento (Yohannis

y Molla, 2013).

2.5.0.3. Pruebas de Mastitis California CMT

Es una prueba utilizada durante varias décadas; es la prueba mas utilizada en el
campo para diagnosticar mastitis (Hernandez y Bedolla, 2008)). Esta prueba estima
la cantidad de células somaticas de la leche, y es realizada antes del ordefio y lue-
go de la eliminacion de los primeros chorros de leche. Mellenberger y Roth| (2000),
mencionan que la prueba de CMT, a pesar de presentar alta sensibilidad, presenta de-
ficiencias en especificidad, dando falsos positivos durante la primera semana después
del parto, en vacas que tienen mas de siete meses de produccion y varios partos, por

lo que se debe tener en cuenta que la viscosidad va a ser similar en los 4 pezones.

La prueba de CMT se realiza mezclando el reactivo llamado California, con una
cantidad igual de leche. Esta sustancia denominada alquil-aril-sulfonato, es un deter-

gente anidnico, el cual remueve o disuelve la membrana de las células y del nucleo,
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con la consecuente salida del ADN, que al reaccionar con el detergente forma como
una especie de gel. Mientras mas ADN haya presente en la muestra, mas aumentard

la viscosidad del gel (Kleinschroth ez al., [1991).

La prueba se fundamenta en agregar un detergente a la leche, en iguales pro-
porciones, el dodecil sodio sulfato y el cristal violeta, que causan la liberacion del
ADN de los leucocitos presentes en la leche y éste en combinacién con los agentes

proteicos de la leche se convierte en gelatina (Medina y Montalvo, 2003)).

La interpretacién de los resultados de la prueba se pueden ver en la

Tabla 1. Interpretacion de la Prueba CMT-Detector y Cuantificador de Mastitis.

Apariencia de la mezcla de prueba Puntaje de CMT N.- Células Somaticas
. Sin infeccién
Liquido mezclado, no precipitado Negativo (-)
<200000
Precipitado leve, tiende a desaparecer con el movimiento de la paleta Trazas (S) <750000
Precipitado definido, pero no gelifica con el movimiento de la paleta 1(+) Entre 750000 y 2000000
Formacién de un gel definido, denso floculento 2 (++) >2000000
Formacién de un gel fuerte que tiende a adherirse a la paleta forma un pico central definido 3 (+++) >3000000

Fuente: \PROGANAVES Cia. Ltda. \ Recuperado2019|(s.f.)

2.5.0.4. Conductividad Eléctrica

La Prueba de Conductividad Eléctrica (PCE) se ha utilizado como un indicador de
la mastitis durante la altima década, se basa en el aumento de conductividad eléctrica
de la leche debido a su mayor contenido electrolitico especialmente iones de sodio y

de cloro (Medina y Montalvo, [2003).

Esta técnica es importante porque mide la lesién, como es el caso del recuento
celular. Sin embargo, sus limitaciones probablemente restringen su uso a vacas de
produccion elevada que se mantienen en rebafios pequefios, o en laboratorios con
auto analizadores. Se puede emplear una combinacién de la detecciéon de mastitis
subclinica tomando como base la conductividad eléctrica de la leche, la produccion
lactea, el nimero de parto y los dias de lactacién, como un modelo logistico de regre-

sion como instrumento de analisis en un rebafio con una incidencia alta de mastitis
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subclinica (Fernandez et al., 2012).

2.5.0.5. Conteo de Células Somaticas

Células somadticas se designan a las células del propio organismo que se encuen-
tran en la leche, estas células estan constituidas por leucocitos y células epiteliales
(Blowey y Edmondson, |1995). Estas proceden de la sangre y del tejido glandular, per-
mitiendo desarrollar un criterio sobre el estado funcional y de salud de la glandula
mamaria debido a su estrecha relacién con la composicion de la leche (Suriyasatha-

porn et al., 2012).

El conteo de células sométicas (Tabla 2 consiste en supervisar la inflamacion de
la ubre; se realiza con una mezcla de los cuatro cuartos para determinar en general la

salud de la ubre, en un periodo mensual (Mellenberger y Roth, 2000).

En ausencia de infeccion de la glandula mamaria o la presencia de signos clini-
cos, el conteo de células somaéticas es una opcion viable ya que sus valores oscilan
entre 200000 a 300000 CS/ml; en cuartos normales existe menos de 100000 CS/ml
mientras que en infecciones persistentes los recuentos son superiores a 800000 CS/ml

(N. Ramirez et al., 2011)).

Tabla 2. Diagnostico de un cuarto segun el conteo de células somaticas.

CS/ml de leche Estado de la ubre
Hasta 100000 Sana, leche normal
De 100000 a 200000 Sospechoso, nivel superior fisiol6gico

Mas de 200000 Mastitis, leche anormal

Fuente: [P. Martinez| (2015)
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2.5.0.6. Unidad Formadora de Colonias

Es el nimero de unidades formadoras de colonias (UFC) que se obtienen cuando
la leche se incuba a 30°C durante 72 horas. Esta informacién nos indica el nimero en
UFC de gérmenes presentes en la leche, pero no sobre su fuente de origen. La mismas
pueden provenir del equipamiento de ordefio, de una mala higiene en la rutina de
ordeno o de algunas infecciones intramamarias. Segtn (Calvinho y Tirante| (2005)), el
rango minimo permitido es de 290000 y el rango maximo permitido es de 300000
UFC/ml. para una leche de buena calidad. Se considera que una leche con menos de

10000 unidades formadoras de colonias (UFC) por ml es de excelente calidad.

2.6 TRATAMIENTO

2.6.0.1. Ozonoterapia

La ozonoterapia (ozono = gas natural; terapia = tratamiento) es una técnica de
caricter alternativo, ha sido utilizada con fines terapéuticos desde finales del siglo
XVII, en diferentes modalidades con resultados inesperados en las diferentes areas
tanto humana, animal y vegetal. Se la considera una técnica alternativa valida y/o

complementaria con otras terapias, sinergizando el resultado final (Pena et al.,[2017).

Se caracteriza por su simplicidad y aplicacidn, alta efectividad, buena tolerancia,
y practicamente con ausencia de efectos colaterales. En clinica veterinaria a lo largo
de los afios se estd implementando el uso de la ozonoterapia con fines terapéuticos
como agentes moduladores de la respuesta inmune, metabolismo eritrocitario, dcidos
grasos y proteicos, ademds de su accion germicida, demostrando su efectividad al
aplicarse también como un tratamiento coadyuvante en afecciones y tratamientos

oncoldgicos asi como en procesos de cicatrizacion (Galindol 2006).

Para esta tltima década, ha sido objeto de diversas publicaciones con resultados
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beneficiosos del pre condicionamiento oxidativo con ozono, demostrando asi su efi-
cacia en el restablecimiento del balance redox intracelular disminuyendo el estrés
oxidativo, por otro lado, en el caso de medicina humana se ha demostrado efectos
beneficiosos al aplicar este tipo de terapia induciendo a una micro oxidacion contro-
lada e inocua, al nivel quirdrgico relacionandose con su capacidad germicida (Vidal

et al.| [2009).

La ozonoterapia se ha extendido en estos dltimos afios en varios paises principal-
mente en Estados Unidos, Italia, Espafia, Alemania, México, entre otros. Actualmen-
te, existen sociedades nacionales e internacionales de ozonoterapia en muchos paises
que permanecen afiliadas a la Asociacion Internacional del Ozono. A pesar de esto,
la ozonoterapia contintia provocando controversia y dudas, motivadas por el hecho

de que el Ozono es uno de los peores contaminantes ambientales (Zamora, [2012).

En medicina veterinaria se ha venido utilizando, como terapia alternativa para
ciertos trastornos como mastitis, metritis, endometritis, retencién de membranas fe-
tales, vaginitis, urovagina, laminitis y desordenes neuromusculares (Salazar, [2017),
en la clinica de pequenas especies de igual manera, la ozonoterapia es eficaz en el
tratamiento de desérdenes inmunomediados, osteoarticulares degenerativos, derma-

topatias, etc (Zamoral, 2012).

Generalmente en nuestro pais la ozonoterapia ha sido utilizada en el tratamiento
de endometritis obteniendo buenos resultados, en los tltimos afios se ha puesto en el
Ecuador el uso experimental de esta practica en el tratamiento de la mastitis frente a

los antibidticos (Arichabala y Argudo, 2012).

2.6.0.2. Ozono

El ozono es un gas que se encuentre a lo largo de la superficie de la tierra y
atmoésfera. Formdndose naturalmente en las altas capaz de la atmdsfera. Se lo conoce
sobre todo por el papel que desarrolla al nivel ecolégico funcional sobre la tierra pro-

tegiendo el entorno de la radiacion solar, estas radiaciones poseen una carga elevada
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de energia que descompone oxigeno presente en el ambiente en atomos libres, de esta
manera se combinan con otras moléculas de oxigenos para componer la molécula de

O3 (Tapia y Martinez, [2012).

El ozono, es una forma alotrépica del oxigeno que contiene un dtomo mas que
el oxigeno atmosférico, este gas particularmente inestable se descompone de forma
inmediata en oxigeno diatomico, lo que hace dificil su transporte y almacenamiento
en la préctica, por esta razén es necesario que su obtencion se practique en el lugar y

momento de su empleo (Menéndez et al., 2008).

Por otro lado, este actia como un fuerte agente oxidante y posee propiedades
bactericidas. Nuevos resultados han confirmado que el ozono puede actuar como un
inductor de citocinas tales como interferon (IFN-v y ), factor de necrosis tumo-
ral (FNT-«), interleucinas (IL) 173, 2, 4, 6, 8 y 10, factor estimulador de colonia
granulocito-macréfago (GM-CSF) y el factor transformador del crecimiento (TGF-

(1) (Tapia y Martinez, 2012).

El ozono posee un poder oxigenante mayor que el del oxigeno normal, y por ello
mejora el proceso respiratorio a nivel celular. Es también conocida la accién germi-
cida directa del ozono sobre todo tipo de microorganismos, tanto hongos, bacterias y

virus (Ricaurtel, 2006).

La velocidad con que el ozono mata a las bacterias es bastante mayor que la
del cloro, unas tres mil veces mayor, debido a que, si bien ambos son oxidantes,
el mecanismo de accidn es diferente. El ozono mata a la bacteria por medio de la
ruptura de la membrana celular, es asi que este proceso es conocido como destruccién
de células por lisina, produciendo la dispersion del citoplasma celular en el agua, los
lipidos insaturados son los componentes mayoritarios de la membrana citoplasmatica
que posee las bacterias, el ozono ataca los enlaces olefinicos, en donde esta accion
comienza la destruccion de la capacidad de la célula de funcidn y hasta puede ser

suficiente para causar la muerte de células (Ricaurte, 2006).
Los investigadores Ogata y Nagahata (2000) indican que mediante la aplicacién
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de ozono intramamario, el 60 % de las vacas con mastitis aguda no necesitan anti-
bidticoterapia para su recuperacion. Por tanto, es una terapia efectiva, de costo efi-

ciente y que no deja residuos en la leche (Tapia y Martinez, 2012).

2.6.0.3. Accion Biologica

e Accion Antiinflamatoria: El efecto antiinflamatorio que posee el ozono se basa
en la capacidad para oxidar compuestos que poseen dobles enlaces de car-
bono, un ejemplo es el caso del dcido araquiddnico y sus derivados como las
prostaglandinas y leucotrienos, que son sustancias biolégicamente activas que

participa en el mantenimiento de procesos inflamatorios (Bernal, 2014).

La ozonoterapia disminuye significativamente las citoquinas pro inflamatorias
(IL- 18, IL-6 y TNF-a) que estan aumentadas en procesos inflamatorios créni-
cos, tal es el caso de la artritis reumatoide entre otras patologias, por ende
al disminuir los mediadores pro inflamatorios remite el dolor (Valdés et al.,

2015)).

e Accion Analgésica: El efecto antiinflamatorio, analgésico y descongestionan-
te de las infiltraciones de ozono establece que la oxidacion de los receptores
al6genos inhibe la sefial dolorosa y activa el sistema antinociceptivo, con es-
tas propiedades se favorecera un efecto relajante muscular, de igual manera la

mejoria de la movilidad de la zona tratada (Bernal, 2014)).

El efecto del ozono posee doble caricter, por un lado, permite la entrada pro-
gresiva del oxigeno en la zona inflamada y la oxidacion de ciertos mediadores
que se forman en el drea tisular danada, y participa en la sefial nociceptiva en

el Sistema Nervioso Central (Bernal, 2014).

e Accion Respuesta Inmune: La accién inmunoldgica del ozono sobre las célu-
las de la sangre estd dirigida a los leucocitos principalmente a los monocitos
y linfocitos estos al interactuar con dicho gas permite la liberacién de citoci-

nas de cardcter inmunomodulador o inmunosupresor de acuerdo con lo que se
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requiera, las cuales se autorregulan por lo que la produccién de citocinas no

sobrepasard los valores necesarios (G. Martinez, 2013).

Accion Cicatrizante: Una gran ventaja del uso de ozono se debe a una serie de
beneficios como la desinfeccion, vasodilatacion, oxigenacidén, normalizacién
de la acidosis tisular y reabsorcién del edema. El ozono actda de diferente

manera en cada una de las fases de la cicatrizacion:

e Fase infamatoria: Se caracteriza por el estado de inflamacién, en esta fase
la ozonoterapia disminuye el riesgo de cronificacion en caso de infeccion se-
cundaria a un traumatismo, diabetes, isquemia local, y la resistencia a algunos
antibioticos.

e Fase proliferativa: Se da la reparacion del tejido conectivo, sintesis de matriz

extracelular. Por ello aplicacion de ozono estimula la cicatrizacion del tejido.

e Fase de maduracién y remodelacion: En esta fase se da la maduracién del
tejido cicatrizal. Segun|Quizhpilema y Orellana|(2017), la actividad cicatrizan-
te que ofrece el ozono a través de su aplicacion por via topica es efectiva con
resultados satisfactorios en cuanto a su asepsia y resolucion una efectividad

cicatrizante.

Accién Germicida: Posee un amplio espectro que permite ser utilizado como
tratamiento para la limpieza y desinfeccién de heridas infectadas y otros pro-
cesos sépticos. El resultado que se obtiene de la aplicacion de ozono es que
afecta la permeabilidad de la membrana de los microorganismos y aumento
en las concentraciones de sustancias reactivas al dcido tiobarbiturico debido a
los procesos de peroxidacion lipidica y finalmente generando muerte celular

(Hidalgo, 2009).

Los microorganismos susceptibles al ozono incluye: aerébicos y anaerdbicos
como: Campylobacter, Clostridium, E. coli, Klebsiella, Mycobacterium, Pseu-
domonas, Salmonellas, Staphylococcus y Streptococcus. Algunos virus suscep-
tibles son: Herpesviris y micosis producidas por Aspergillus y Candida (Véliz

et al.l, 2009).
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La inactivacion de las bacterias por el ozono se debe a reacciones de oxidacion:
el primer lugar de ataque es la membrana bacteriana donde el ozono actta sobre
glicoproteinas, glicolipidos y algunos aminodcidos (triptéfano) en el interior
celular, el ozono puede atacar sistemas enzimdticos dependientes del grupo
sulthidrilo y al material nuclear (bases puricas y pirimidinicas de los acidos

nucleicos) (Valdeés et al., 2015).

Una de las ventajas mds importantes del ozono, con respecto a otros bacteri-
cidas es que este efecto se manifiesta a bajas concentraciones (0.01 p.p.m. o
menos) y durante periodos de exposicion muy cortos. Incluso a concentracio-
nes infimas de ozono (del orden de 0.01 p.p.m.) es ya perfectamente observable

un efecto bacteriostatico (Arichabala y Argudo, 2012).

La inactivacion de los microorganismos por ozono ocurre mediante la interac-
cién con numerosos constituyentes celulares incluyendo proteinas, lipidos no
saturados y enzimas de la respiracion celular; proteoglicanos, enzimas, acidos
nucleicos en el citoplasma de proteinas y peptidoglicanos en las cubiertas de

esporas de bacterias (Quizhpilema y Orellana, 2017).

2.6.0.4. Antibioticoterapia

Es muy dificil para un veterinario determinar si los tratamientos para mastitis tie-
nen éxito porque no hay un resultado estindar que se utilice para determinarlo. Para
la mayoria de los ganaderos, el objetivo mds practico de un tratamiento es producir
rapidamente una reduccion de los sintomas clinicos, eventualmente reducir el re-
cuento de células somdticas (RCS), prevenir la recurrencia de nuevos casos clinicos
y mantener el rendimiento productivo esperado de una ganaderia de leche (Ruegg,

2012)
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2.6.0.5. Cefalosporinas

Estas son extraidas del hongo Cefalosporium acremonium aislado por Brotzu.
Demostrando que tras filtrar crudos de cultivo del hongo se podia inhibir el creci-
miento del S. aureus. A partir de estos cultivos, es factible también aislar antibidticos

diferentes (Mella ef al., 2001)).

e Cefalosporina N: Activa solamente contra Gram (+) (-)
e Cefalosporina P: Activa solamente contra Gram (+)

e Cefalosporina C: Es muy resistente a la accién de la penicilinasa y es capaz de

inducir la sintesis de esta enzima en el B. cereusy, S. aureus.

Las cefalosporinas son compuestos que poseen un anillo de dihidrotiazina unido
a un anillo S-lactamico. Se desarrollan a partir de la cefalosporina C. Multiples mo-
dificaciones en su estructura han dado lugar a diversas variantes de cefalosporinas de

extraordinario uso clinico (Mella et al., 2001)).

Como todos los antibiéticos [-lactamicos, las cefalosporinas bloquean la sintesis
de la pared celular de la bacteria a través de la inactivacion de las proteinas que ligan
la penicilina (PBP). Estos antibidticos deben penetrar la membrana externa de las

bacterias Gram negativas para unirse a la PBP (Mella ez al., 2001).

Las diferentes generaciones de cefalosporinas (Tabla 3|) evolucionaron segtin las
necesidades clinicas, reflejando en parte su espectro in vitro, y en cierta medida, el

tiempo de introduccién al mercado (Litterio, [2012).
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Tabla 3. Clasificacion de las cefalosporinas.

Generacién Ejemplos Generalidades del aspecto de actividad antimicrobiana
Cefalotina
Cefazolina Actividad relativamente buena contra organismos Gram positivos
Ira Cefalexina Actividad moderada
Cefradina contra Gram negativos, incluyendo cepas de E.coli, P.mirabillis y K. pneumoniae
Cefradoxilo
Menor actividad contra estafilococos que las de 1ra. Generacién
Cefamandol
Cefactor es la més sensible a las $-lactamasa
Cefaclor
Actividadimpredecible contra neumococo resistente a la penicilina
Cefuroxima
Cefonicid Mayor actividad contra Haemophilus, E. coli, Klebsiella y otros entero bacterias
efonici
2da Cefoxitina inhibe a muchas enterobacterias productoras de 3-lactamasas
Cefoxitina
(pero no a las especies de Enterobacter o Citrobacter) y a gran cantidad de
Cefotetdn
bacterias anaerobias, incluyendo a B. fragilis
Cefprozil
Cefotetdn inhibe a muchas bacterias productoras de $-lactdmicos y a la
Laracabef
mayoria de las especies debacteroides
Cefatoxima
Menor actividad contra estafilococos
Ceftizoxima
Ceftriaxona y cefotaxima son las cefalosporinas mds activas contra las cepas de
Ceftriaxona
S. neumoniae resistentes a la penicilina.
Moxalactam
Mayor actividad contra Neisseria.
3ra Cefixima
Mayor actividad contra enterobacterias, incluyendo Citrobacter sp.
Ceftadizima
Serratia marcescens y Providencia sp
Cefoperazona
Ceftazidima y cefoperazona tambien son activas contra P. Aeruginosa.
Cefpodoxima
Solo cefizoxima y moxalactam tienen actividad contra B. fragilis.
Ceftibuten
Mayor actividad contra cocos Gram positivo
Mayor estabilidad contra S-lactamasas de la clase I
Cefepima
Cefepima tambien tiene actividad contra P. aeruginosa, H. influenzae,
4ta Cefpiroma
N. meningitidis y N. gonorrhoeae.
Cefquinoma

Amplio espectro de

cuarta generacion que actda frente a bacterias Gram (+) y Gram (-)

Fuente]Andraca et al.|(2001)

2.6.0.6. Mecanismo de Accion

Las cefalosporinas son capaces de inhibir la sintesis de la pared celular, mecanis-

mo que es comun a todos los antibidticos que poseen una estructura -lactamica. Sin

embargo, el nucleo cefalosporina es mas resistente a la accion de la penicilinasa y

es muy activa contra bacterias productoras de [3-lactamasas, como el Staphylococcu-

saureus y E. coli.
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Especificamente, estos medicamentos se ligan de manera covalente e inhiben las
enzimas transpeptidasas que participan en el dltimo paso de la formacién del pepti-
doglicano rigido; este componente es especialmente importante en la pared celular
de las bacterias gram positivas. Las enzimas transpeptidasas de la membrana cito-
plasmatica bacteriana que son sensibles a los agentes [-lactdmicos, son llamadas
proteinas ligadoras de penicilinas. Esas proteinas varian en las distintas bacterias.
Algunas de ellas también funcionan como enzimas hidroliticas S-lactdmicas (Mella

et al.|[2001)).

2.6.0.7. Espectro Antimicrobiano

En relacion con su espectro de accion en contra de los microorganismos Gram
positivos, son méas efectivas las cefalosporinas de primera generacion, ligeramente
menor para las de segunda y escasa para las de tercera; recuperando su accion contra

estos gérmenes las de cuarta generacion (Véliz et al.| 2009).

Se caracterizan por su actividad bactericida dependiente del tiempo, del inoculo
bacteriano y de la fase de crecimiento bacteriana, en relacién con su eficacia en contra
los gérmenes Gram negativos y positivos, estos presentan una penetracion a través de
las porinas, superior a sus congéneres de tercera generacion, lo que le permite alcan-
zar altas concentraciones en el espacio peripldsmico de bacilos Gram negativos. Su
eficacia en las generaciones precedentes, siendo las de primera las menos eficaces.
Con relacion a los gérmenes anaerobios, a modo general todas las cefalosporinas, a
excepcion de las cefamicinas (cefoxitina, cefmetazol, cefotetdn) que tienen una ade-
cuada accién en contra de anaerobios, no son eficaces contra estos microorganismos

(Mella et al., 2001).
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2.6.0.8. Mecanismo de Resistencia

Existen tres mecanismos bdsicos de resistencia a las penicilinas, y se cree que lo

mismo pasa con las cefalosporinas:

e Permeabilidad reducida: La cefalosporina no puede penetrar la pared bacteria-

na.
e Inactivacién enzimatica: Por destruccion del anillo 3-lactamico.

e Ausencia de PFP: Las proteinas fijadoras de penicilina o cefalosporina cambian
de estructura, y el S-lactimico no se puede fijar e iniciar su accion (Lopez y

Camberos,, 2000).

2.6.0.9. Farmacocinética

De la farmacocinética se conoce las siguientes partes:

e Absorcion: La mayoria de las cefalosporinas no son absorbibles por via oral, en
cambio son rdpidamente absorbidas por via intramuscular. La absorcion desde
glandula mamaria y utero, vias de utilizacion mas frecuente en especies mayo-
res, no se ha establecido, pero es fécil suponer que debe existir algin grado de
absorcion, variable de acuerdo al vehiculo del preparado y la presencia de infla-
macion en estos 6rganos. En todo caso, los niveles sanguineos que se alcanzan
desde estas vias carecen de interés terapéutico. La tolerancia tisular, cualquie-
ra sea la via de administracion, es considerada buena (Zurich y San Martin,

1991).

e Distribucion: Son ampliamente distribuidas a través de todos los tejidos y liqui-
dos corporales y pueden alcanzar incluso concentraciones terapéuticas a nivel

fetal. Sin embargo, no penetran al liquido cerebroespinal en condiciones nor-
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males y en caso de inflamacién no se logran concentraciones efectivas. En un

60 % a las proteinas del plasma (Mella et al., 2001).

e Metabolismo: Algunas se metabolizan en el higado. El 20 al 30 % es biotrans-
formado a metabolitos de escasa actividad antimicrobiana las cuales también
son excretadas por la orina. Se unen a proteinas plasmaticas en un 60 % (Mella

et al.l, 2001).

e Excrecion: Se excretan por los rifiones, 60 a 80 % se realiza por secrecion tu-

bular activo (Diaz y Larrea, |2009).

2.6.0.10. Farmacodinamia

Son antibidticos [-lactdmico bactericidas que tiene un efecto inhibidor de una
proteina ligada al genoma denominado 4cido lipotecoico, de la pared celular, el cual
controla la accién de una enzima (autolisina). Al alterar las funciones del acido lipo-
tecoico se exacerba el efecto de la autolisina, acelerando la perdida de la capacidad
formadora de pared bacteriana e induciendo asi la destruccion de la bacteria (Prescott

et al., 2002).

2.6.0.11. Cobactan

Segun la Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos Sanitarios, es una ce-
falosporina de amplio espectro de cuarta generacion que actiia mediante inhibicion
de la sintesis de la pared celular (Pengov, |2001). Es bactericida y se caracteriza por
su amplio espectro de actividad terapéutica y una elevada estabilidad frente a penici-
nilasas y §-lactamasas. Este bactericida inyectable de amplio espectro es la primera
cefalosporina de cuarta generacion de uso veterinario, que posee las siguientes carac-

teristicas (Selvi, [2015):

e Penetra rdpidamente a través de la pared celular de las bacterias grampositivas

y gramnegativas.
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e Posee una elevada afinidad por las proteinas fijadoras de la penicilina, provo-

cando la elongacidén y destruccion de la bacteria.

e Presenta una débil afinidad por las [-lactamasas, dificultando seriamente la

induccion de resistencia antibacteriana.

2.6.0.12. Propiedades Farmacologicas

Se ha demostrado actividad in vitro frente a bacterias Gram positivas y Gram
negativas comunes, incluyendo Escherichia coli, Citrobacter spp., Klebsiella spp.,
Mannheimia haemolytica, Pasteurella multocida, Proteus spp., Salmonella spp., Se-
rratia marcescens, Haemophilus somnus, Arcanobacterium pyogenes, Bacillus spp.,
Corynebacterium spp., Staphylococcus spp., Streptococcus spp., Bacteroides spp.,
Clostridium spp., Fusobacterium spp., Prevotella spp., Actinobacillus spp. y Erysi-
pelothrix rhusiopathiae (Himelfarb, 2017).

2.6.0.13. Farmacocinética

La concentracién maxima en suero de bovino, de aproximadamente 2 g/ml, se
alcanza entre las 1.5-2 horas tras la administracion intramuscular o subcutdnea de
una dosis de 1 mg/kg. Cefquinoma posee una semivida relativamente corta 2.5 horas

(Selvi, 2015)).

2.6.0.14. Seguridad en Reproduccion y Lactancia

El medicamento veterinario estd destinado para su uso durante la lactacion. No
hay informacién disponible que evidencie toxicidad sobre la reproduccion (incluida
teratogenicidad) en bovinos. Los estudios de toxicidad sobre la reproduccion efectua-
dos en animales de laboratorio, no han demostrado ningin efecto de la cefquinoma

sobre la reproduccidn ni ser potencialmente teratogénica. La leche producida durante
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el tratamiento y 24 horas después de finalizado el mismo no debe darse al consumo

humano (R. Pérez, [2012).

2.6.0.15. Interacciones Medicamentosas

Hay existencia de sensibilidad cruzada a las cefalosporinas para bacterias sensi-
bles al grupo de las cefalosporinas. Debido a interacciones farmacodindmicas inde-
seables, no se debe aplicar la cefquinoma simultineamente con medicamentos bac-

teriostaticos (R. Pérez, 2012).

2.7 IMPORTANCIA ECONOMICA DE LA MASTITIS BO-
VINA

La mastitis es considerada como la enfermedad mas costosa en la produccion
lactea; representando un 26 % del costo total de todas las enfermedades en el ganado
lechero; el 70 a 80 % de todas las pérdidas son generalmente asociadas a mastitis
subclinicas, mientras que tan solo el 20 a 30 % se deben a la mastitis clinica (Philpot

y Nickerson, [2002).

Unos de los aspectos mas mesurables en la produccion lactea, es el aspecto
econdmico con el desarrollo de esta enfermedad, un escaso control al momento del
ordefio y una recoleccion inadecuada provocan una pérdida de numerosos litros de
leche. Si se llegara a considerar como un marco de pago a la calidad de la leche a
diferencia del volumen, considerando a los inhibidores, esto generara una disminu-
cion del precio de compra o la pérdida total declardndosela no apta pudiendo ser una

opcidn la carga antibidtica.

Para Philpot y Nickerson| (1992) en términos generales los dafios econdmicos

derivan en:

e Descarte de la leche
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Gastos de terapia y veterinarios

Pérdida de la calidad

Disminucién de la produccién

Sobrecarga de trabajo en animales positivos a mastitis.

Mcdonald (1979), menciona que las pérdidas en una gldndula infectada eran de
770 kg de leche por vaca, sin embargo, las investigaciones han demostrado que un
cuarto infectado produce aproximadamente 780 litros de leche menos por lactancia
que un cuarto sin infeccion; Philpot y Nickerson (1992), refirieron que un solo cuarto

infectado produce aproximadamente 725 kg menos que uno no infectado.

Para [Caraguay| (2012), en una investigacion desarrollada en el sector Chantaco
del canton Loja existe una pérdida de 18.4 litros de leche por dia, tomando en cuenta
el costo es de $0.60 centavos (USD) el precio estimado que se maneja en el lugar
resulta un total de 11 ddlares diarios de pérdidas, lo que representa un total de 3364.9

dodlares anuales.

La disminucién de la produccion de leche por cuarto afectado varia para algunos
autores de 9 al 23 %, para otros de 2, 8, 11, 4, 25, 6 y 45.6 % para las reacciones de
Traza, 1+, 2+ y 3+, a la prueba de California (CMT), respectivamente, o de 6, 10, 16

y 24.5 % para los mismos indicadores (G. Gasque y Blanco, 2001).

2.7.0.1. Porcentaje Economico

Segun Kleinschroth e? al. (1991) el porcentaje econémico por mastitis es:

e 8 % de aumento de los costes de reposicion del ganado
e 4.9 % disminucion del valor de venta de la leche

e 3.2 % costes de los medicamentos
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e 1.7 % costes de servicio veterinario

e 69.3 % disminucién produccién de leche.

2.7.0.2. Desarrollo Econémico

En consideracion, se estima que las pérdidas anuales por mastitis en cada unidad
bovina oscilan entre 150 y 300 ddlares americanos (Gilson, [1995)), mientras varios
autores, sefialan que el valor medio ronda los 200 ddlares/vaca/afio (Middleton et al.,

2014).

Tabla 4. Interpretacion y pérdidas en la produccién mediante CMT.

Apariencia de la mezcla durante la prueba Puntaje CMT Pérdidas en la produccion lechera diaria
Liquido mezclado, no precipitado Negativo (-) 0.0 %
Precipitado leve, con frecuencia a desaparecer

Trazas (S) 5.0%
con el movimiento de la paleta
Precipitado definido pero no gelifica con el

L(+) 8.0%

movimiento de la paleta
Formacién de un gel definido, denso floculento 2 (++) 9-18 %
Formacién de un gel fuerte que sufren una
adherirse a la paleta. Forma un pico central 3 (+++) 19-25 %

definido

Fuente: PROGANAVES Cia. Ltda. | Recuperado2019|(s.t.)

Romero| (2004), menciona que los costos de mastitis en Estados Unidos son de
alrededor de 107 a 180 ddlares por vaca y en total las pérdidas anuales de la mastitis
han sido estimadas entre 1.5 a 2 billones de d6lares americanos. Los costos estimados
por mastitis clinica varian dependiendo del pais y presupuesto e incluyen los costos
del tratamiento y veterinario, la reducida produccién de leche durante la parte restante
de la lactacion, las pérdidas de leche que ha sido desechada debido a contaminacién

con antibidticos, eliminacién temprana,

Mientras que |Vissio et al.| (2015)), en Argentina la mediana de pérdidas en pro-
duccién de leche por MS fue de 2.8 litros/vaca/dia (percentil 25 % = 2.0; percentil
75 % = 2.9), lo que representa un costo de US$ 0.99/vaca/ dia.
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2.8 TRABAJOS RELACIONADOS

Evaluacion de dos dosis de 0zono en el tratamiento de mastitis bovina

En este trabajo llevado a cabo en el Centro Experimental Uyumbicho de la Fa-
cultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Central del Ecuador
se evaluo el efecto de la administracion intramamaria de ozono médico para el tra-
tamiento de mastitis en bovinos en produccion lactea, en dosis de 50 ug y 100 pug
en tres aplicaciones, frente a un testigo convencional (Cefalexina 200 mg). La in-
vestigacion consto de 3 tratamientos con 4 repeticiones, para lo que se utilizaron 12
vacas en produccién con presencia de mastitis clinica y subclinica grado +++, estas
se distribuyeron bajo un Disefio de Bloques Completos al Azar. Las variables ana-
lizadas fueron: recuento de UFC/ml (mesofilos), indice de coliformes totales y la

determinacion de la efectividad de los tratamientos aplicados.

Los resultados experimentales de los tratamientos fueron sometidos a un de anali-
sis de varianza (ADEVA), encontrandose diferencias altamente significativas (p<0.05)
sobre la carga de UFC/ml (mesoéfilos) al tercer dia de la evaluacion, alcanzando el T1
una efectividad del 94.56 % vy difiriendo estadisticamente (p<0.05) con el T3 y el
T2, los que presentaron una efectividad del 89.53 % y del 89.52 %, respectivamen-
te. Mientras que al séptimo dia de la evaluacion, también se encontraron diferencias
altamente significativas (p<0.05), siendo el T1 el que present6 el mayor porcentaje
de efectividad con el 97.53 %, difiriendo estadisticamente (p<0.05) con el T3, el que
presento una efectividad del 92.38 %, y a su vez difiriendo estadisticamente (p<0.05)

del T2, el que present6 una efectividad de 91.00 % (P. Martinez, 2015). .

Determinacion de la eficacia de ozonoterapia en el tratamiento de mastitis

clinica en vacas

En esta investigacion desarrollada en el sector de Bayandel, cantén Deleg, pro-
vincia del Canar, se determind el efecto de la administracién intramamaria de ozono

como una medida alterna frente el tratamiento de mastitis clinica en bovinos en pro-
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duccion lactea, se uso 18 unidades experimentales, aplicdndose 3 tratamientos con
2 repeticiones cada tratamiento, se clasific6 de acuerdo al grado de mastitis clinica
medianamente aguda, severamente aguda y mastitis cronica, se aplicaron dosis de 40
- 50 - 60 pg/ml de ozono en los diferentes grados de mastitis con solucidn salina al
0.9 % administrandose un total de 100 cc de solucion ozonificada en las 48 horas de
aplicacién de todo el tratamiento. En el laboratorio se cuantificaron el recuento de
células somaticas y unidades formadoras de colonias. El método estadistico aplica-
do fue de bloques completamente al azar en parcelas divididas, el cual mediante un
ADEVA con valores transformados a log (x+1) se obtuvieron resultados que no son
significativos a excepcion del factor RCS en 50 pg/ml que existe una diferencia sig-
nificativa ya que F calculado (26.66) es mayor al valor de F 0.5 (19.00) pero menor
al valor de F 0.1 (99.00) sin haber significancia estadistica entre categoria de mastitis

(Sanango y Ivan, |[2014)

El empleo de la ozonoterapia en ganaderia de leche como alternativa de tra-

tamiento para la mastitis clinica

En este estudio se utiliz6 la ozonoterapia como método alternativo para el trata-
miento de la mastitis en diferentes sectores ubicados al sur de la provincia del Azuay
como lo son: Cumbe, Tarqui y Victoria del Portete, se aplicé ozono a través de la ad-
ministracion de solucion salina ozonificada y solucidn gaseosa, se la comparo frente

a un tratamiento tradicional (Ceftiofur).

Para esta investigacion se utiliz6 muestreo estratificado de disefio de Bloques al
Azar (DBA), prueba de Duncan al 5 %, prueba de y? (Chi Cuadrado). Se usaron 54
vacas mayores de 2 afios, que tuvieron de 1 a 4 partos, enfermas con mastitis clinica
asignandose en 3 bloques: 18 vacas con solucién gaseosa en una dosis de (50 ml con
35ug/ml de Ozono/ via intramamaria), 18 vacas con solucidn fisiolégica ozonificada
(50 ml con 35.g/ml de Ozono/via intramamaria) y 18 vacas con tratamiento alopético

tradicional a base de ceftiofur (1.6 mg/kg/P.V).

Los resultados dejaron conocer que al ganado que se aplic6 gas ozono sanaron
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en un 76.7 %, que a aquellas que se les aplico suero ozonificado fueron curadas un
33.3 % y alos que se aplico ceftiofur sanaron un 83 %. Ubicéndose en el primer lugar
de eficacia por lo que fue el mejor tratamiento. En segundo lugar, esté el tratamiento
A de gas ozono con un 76.7 % y en ultimo lugar se ubica el tratamiento B de suero
ozonificado con el 33.3 %. De acuerdo al andlisis econémico, el costo por animal
con el tratamiento A (gas ozono) fue de USD 2.55, en el tratamiento B (suero ozo-
nificado) el costo total por animal fue de USD 2.85, mientras que en el tratamiento
T (ceftiofur) el costo total por animal fue de USD 11.25. Concluyeron que el trata-
miento més adecuado econémicamente fue el de gas ozono, ademds de no presentar

efectos colaterales en el animal y en la leche (Arichdbala y Argudol 2012).
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3.  METODOLOGIA

3.1 MATERIAL Y METODOS

3.1.1. Ubicacion

La siguiente investigacion se desarrollo en el sector de Motupe perteneciente a
la parroquia de Carigan en dos pequeiias ganaderias ubicadas en la parte norte en
los puntos 356°38.9”S 7914°22.9”W, posteriormente el trabajo se llevé a cabo en las
instalaciones de la Quinta Experimental Punzara de la Universidad Nacional de Loja
ubicado al sur oeste de la ciudad de Loja, en la parroquia San Isidro del cantén Loja;

longitud: 79° 12 40” a 79° 12 59” Qeste y latitud: 04° 02 47 a 04° 02 32” Sur.

3.1.2. Descripcion del Experimento

La investigacion fue de caricter experimental y se desarrollé en dos fases: una de

campo y otra de laboratorio.

3.1.2.1. Fase de Campo

En la elaboracion de este proyecto se utilizaron unidades bovinas experimentales
en produccion, independientemente de su raza, edad, etapa de lactancia y nimero de
partos. Para su seleccion se realizé un muestreo de caricter observacional en anima-
les que presenten (Inflamacién de un cuarto, secrecidon de coagulos), caracteristicos
de un cuadro clinico. Al realizar un andlisis en esta zona se pudo determinar la inexis-
tencia de animales con sintomatologia que indiquen mastitis clinica. Por lo cual se
procede hacer un muestreo mediante California Mastitis Test (CMT), donde se infie-

re el trabajar con cuadros subclinicos comprobados mediante prueba diagndstico y



conteo celular, estableciéndose posteriormente los grupos asi como los tratamientos

a aplicarse.

3.1.2.2. Fase de Laboratorio

Las muestras obtenidas fueron transportadas a la planta piloto de procesamiento
de lacteos de la Quinta Experimental Punzara, aqui se realizé el conteo del nimero
de células somaticas de cada muestra obtenida, asi como la evaluacion durante tres

dias en cada unidad a tratar durante el desarrollo de esta investigacion.

3.1.3. Tratamientos

Consisti6 en la aplicaciéon de ozono en combinacién con solucién salina al 0.9 %
por via intramamaria en dos diferentes concentraciones, asi como la aplicacién de
una cefalosporina de cuarta generacion. Para la aplicacion del ozono por via intra-
mamaria se emple6 un generador de ozono de la marca (Dr. O Solutions for Natural
Healts) de la serie MTO-0.2/D-NP; en conjunto a una fuente de oxigeno médico, se
ozononifico la solucidn salina al 0.9 % por el lapso de unos 30 minutos, sometiéndolo
posteriormente a refrigeracion para su transporte y dosificacion por grupo de acuerdo

a las dosis establecidas.

3.1.3.1. Tratamiento a base de ozono

e Primer grupo (T1): Conformado por 4 unidades, se trabajé con dosis de 0.35
pg/ml diluidos en una solucion salina (cloruro de sodio al 0.9 %), aplicdndose

una dosis de 20 ml diarios por 3 dias por via intramamaria.

e Segundo grupo (T2): Conformado por 4 unidades, se trabaj6 con dosis de 0.40
pg/ml diluidos en una solucidn salina (cloruro de sodio al 0.9 %), aplicdndose

una dosis de 20 ml diarios por 3 dias por via intramamaria.
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Para esto se realiz6 la recoleccién y conservacion de muestras de cada unidad

experimental para su proximo conteo y analisis.

3.1.3.2. Tratamiento Farmacologico

Consisti6 en la aplicacion de Cobactan en una concentracion del 2.5 % por via

intramuscular en una dosis de 2ml/50 kg pv.

e Tercer grupo (T3): Conformado por 4 unidades, se trabajé con dosis acordes
al peso de cada animal y establecidas por la casa comercial de este producto,
para cada unidad experimental se realiz6 un tratamiento consecutivo por 3 dias

continuos y se realizaron los conteos post aplicacion del tratamiento.

3.1.4. Tamano de la Muestra

Tras la realizacion de un muestro se determind aquellos animales positivos a
mastitis subclinica; siendo el tamafio de la muestra de 12 animales, a quien se los
dividi6 en 3 grupos. Cada grupo estd conformado por 4 unidades en produccién de-

terminandose subsiguientemente cada tratamiento para los diferentes grupos.

3.1.5. Toma de las Muestras

Se utilizé un muestreo no probabilistico por conveniencia, seleccionando anima-
les positivos a un cuadro subclinico. Cada una de las muestras recolectadas de cada
uno de los cuartos afectados posterior al despunte fue analizada mediante el lector
digital SCC Digital Reader para determinar el grado de afeccién acorde al nimero
de células somaticas en el pre tratamiento y aplicacion y finalizacion del mismo. La
duracion de los diferentes tratamientos tuvo alrededor de 3 dias aplicdndose el ozono

por via intramaria a diferencia del antibidtico donde se administré por via IM.
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3.1.6. Preparacion de las Muestras

Una vez identificada cada unidad experimental a evaluar se procedié con tomas
iniciales mediante el despunte que consiste en la eliminacion de los dos primeros cho-
rros de leche y consecuentemente la recoleccion de muestras de cada cuarto afectado

en un volumen de 5 a 10 ml.

Una vez obtenida cada muestra se sell6 y se colocé el niimero de cada unidad en
cada uno de los recipiente a una temperatura de 10°C, para luego ser conservadas y
trasladadas hasta su posterior andlisis en la planta piloto de procesamiento de ldcteos

de la Universidad Nacional de Loja ubicada en el sector de Punzara.

Cada muestra fue preparada y analizada mediante el kit the Porta SCC Quick
Somatic cell test; se coloco de 4 a 5 gotas de las muestras recolectadas utilizando una
micropipeta estéril (una por muestra) sobre las tiras del kit Porta SCC y se afiadi6
la solucién activadora, posteriormente, se esperd alrededor de 5 minutos y luego se
realizé el conteo a través de un lector digital de células somaticas. A este resultado

se lo multiplic6 por 1000000 o se midi6 su coloracion acorde a una tabla indicadora.

3.1.7. Variables de Estudio

En la investigacion se determinaron las siguientes variables:

e (Grado de afeccidn: Para esta variable, se tomo en cuenta el numero de células
somaticas (NCS) de cada unidad en cada grupo ya establecidos. Finalizada
esta asignacion y determinacion se realizaron conteos durante cada aplicacién
del tratamiento es decir evaluaciones cada 24 horas por 3 dias continuos para

determinar si cada tratamiento muestra efectividad.

e Tratamiento: Se tomo en cuenta tres tratamientos conformados por 4 unidades.

El primero se trabajo con dosis de 0.35 pg/ml diluidos en una solucidn salina
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(cloruro de sodio al 0.9 %), el segundo con dosis de 0.40 pg/ml diluidos en una
soluciodn salina (cloruro de sodio al 0.9 %) y el tercero consistio en la aplicacion
de Cobactan en una concentracion del 2.5 % por via intramuscular en una dosis

de 2ml/50 kg pv.

e Rentabilidad por costo: Se tomd en cuenta los costos para cada uno de los
tratamientos, considerando el precio del medicamento, precio de la maquina
gereradora de ozono, asi como la utilizacion del oxigeno médico y el instru-

mental.

3.1.8. Analisis Estadistico

Se realiz6 estadistica descriptiva usando tablas y figuras, ademds se compar? los
tratamientos utilizando un modelo de ANOVA y para comparaciones a posteriori
una prueba de Tukey al 5 %. Se emple6 hojas de calculo Excel 2016 y el programa

estadistico R version 3.6.1 de libre acceso.
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4. RESULTADOS

4.1 GRADO DE AFECCION DURANTE EL PRE Y POST
TRATAMIENTO

La[Tabla 5| muestra la aplicacién de los diversos tratamientos en diferentes dosis
de ozono en comparacion con la aplicacién del antibidtico. Las evaluaciones fueron

diarias una vez aplicado el tratamiento en cada uno de los grupos.

En el tratamiento 1 con una dosis de (35 pg/ml O3 de solucién ozonificada, se pu-
do percatar que tras la realizacion de un conteo previo a la aplicacion del tratamiento,
el 50 % presento una mastitis subclinica grado ++, mientras que el 50 % restante una
mastitis subclinica grado +++. Tras la primera aplicacion, el 75 % se presentd en
forma de una cruz y el 25 % restante como dos cruces. Para la segunda aplicacion
tras la realizacion de los conteos previos establecidos el 25 % no presento grado de
infeccion, a diferencia de un 50 % que se present6 en forma de trazas siendo el 25 %
restante una cruz. En la tercera aplicacién el 50 % de las unidades no presenta grado
de infeccion alguna, mientras que el 50 % restante se presentd como traza (posible
infeccion). Demostrando un efecto positivo en el descenso del nimero de células

somadticas para cada unidad experimental.

En el tratamiento 2 (40 pg/ml O3 a base de una solucién ozonificada, se pudo
observar que tras la realizacion de un conteo previo a la aplicacion del tratamiento,
el 25 % presento una mastitis subclinica grado ++, mientras un 75 % restante grado

+++.

Tras la primera aplicacion el 50 % presento una cruz y el 50 % dos cruces. Tras
la segunda aplicacion el 25 % se presento en forma de traza, a diferencia de un 50 %.

Que se presenté como una cruz y el 25 % restante alcanzo tres cruces. Para la tercera



aplicacion se obtuvo un 25 % sin grado de afeccion, a diferencia de un 25 % como un
traza, a diferencia de un 50 % restante que se presentdé como una cruz. Evidenciando-

se una disminucion favorable en el numero de células somaticas.

En el tratamiento 3 a base de Cefquinoma (Cobactan 2.5 %), se pudo percatar
que tras la realizacion de un conteo previo a la aplicacion el 25 % presento mastitis
grado +, mientras el 25 % presento mastitis grado ++ y un 50 % restante una mas-
titis subclinica grado +++. En la primera aplicacion el 25 % se presenté como traza
(posible infeccidn) a diferencia de un 75 % restante que se presentd como una cruz;
mientras que en una segunda aplicacion tras la realizacion de un conteo el 50 %se pre-
sentd como traza (s), y un 50 % restante como una cruz(+). Para la tercera aplicacién
el 50 % no presento grado de afeccion alguna, mientras que el 50 % restante presento
traza(s). Por lo que podemos anotar que el tratamiento con Cefquinoma (Cobactan
2.5 %) disminuye el nimero de células somaticas teniendo un grado de efectividad

igual al ozono en sus diferentes dosis aplicadas para cada tratamiento.
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Tabla 5. Numero y porcentaje de animales segun el grado de mastitis mediante la
prueba de CMT, pre y post-tratamiento

Tratamiento Previo al tratamiento Aplicacion del tratamiento

Dia0  Aplicaciéon 1 Aplicacién 2 Aplicacién 3

Tratamiento Resultados Putaje CMT
N° % N° % N° % N° %

Negativo - 0 0 0 0 1 25 2 50
S 0 0 0 0 2 50 2 50
T1 + 0 0 3 75 1 25 0 0
Positivo
++ 2 50 1 25 0 0 0 0
+++ 2 50 O 0 0 0 0 0
Total 4 100 4 100 4 100 4 100
Negativo - 0 O 0 0 0 0 1 25
S 0 O 0 0 1 25 1 25
+ 0O 0 2 50 2 50 2 50
T2 Positivo
++ 1 25 2 50 0 0 0 0
+++ 3 75 0 0 1 25 0 0
Total 4 100 4 100 4 100 4 100
Negativo - 0 o0 0 0 0 0 2 50
S 0 0 1 25 2 50 2 50
+ 1 25 3 75 2 50 0 0
T3 Positivo
++ 1 25 0 0 0 0 0 0
+++ 2 50 0 0 0 0 0 0
Total 4 100 4 100 4 100 4 100

4.2  EFECTO DEL OZONO EN EL NUMERO DE CELULAS
SOMATICAS

4.2.1. Recuento de CS/ml de leche previo al tratamiento

Al realizar la comparacion entre grupos experimentales, se puede ver que no exis-

te diferencia significativa (p=0.7433) entre los promedios de células somaticas previo
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al tratamiento, lo que significa que los datos son similares para las vacas de los tres
grupos (TZBIZ )

Tabla 6. Modelo de ANOVA para el recuento de CS/ml previo al tratamiento

Df SumSq MeanSq F value Pr(>F)
Tratamientos 2  3.071le+11 1.85e+11 0.3067 0.7433
Residuals 9 5431le+12 6.034e+11 NA NA

4.2.2. Recuento de CS/ml de leche en los dias 1, 2 y 3 post trata-

miento

En la se muestra el andlisis de varianza para la variable determinacién
de la efectividad de ozono durante el periodo de evaluacion, al 1 dia no presenta una
diferencia estadistica significativa entre tratamientos (p=0.7103). Alcanzando un pro-

medio de 1660000 CS/ml en el T1, 1275000 en el T2 y 1440000 en el T3 (Figura 1).

Tabla 7. Modelo de ANOVA para el recuento de CS/ml en el dia 1 post tratamiento

Df Sum Sq Mean Sq F value Pr(>F)
Tratamientos 2 2.985e+11 1.492e+11 0.3554 0.7103
Residuals 9 3.779e+12 4.199e+11 NA NA

2500000 -

1000000 - ‘ ‘
|

cobactan ozano3s ozona4l

TRATAMIENTO

Figura 1. Promedio de células somadticas por tratamiento, dia 1.
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A los 2 dias post tratamiento, el anélisis de varianza tampoco presenta diferen-
cia estadistica significativa entre tratamientos (p=0.2968) (Tabla 8)). Los promedios
de CS/ml obtenidos por tratamiento 1, 2 y 3 fueron de 1425000, 575000 y 755000

respectivamente (Figura 2J).

Tabla 8. Modelo de ANOVA para el recuento de CS/ml en el dia 2 post tratamiento

Df Sum Sq Mean Sq F value Pr(>F)
Tratamientos 2 1.605e+12 8.025e+11 1.395 0.2968
Residuals 9 5.179+12 5.755e+11 NA NA

de+06-

RCS

— | =

cobactan ozanods ozonod0

TRATAMIENTO

Figura 2. Promedio de células somaticas por tratamiento, dia 2.

Y alos 3 dias post tratamiento tampoco se evidencia diferencia estadistica signi-
ficativa entre los tratamientos evaluados (p=0.1862) (Tabla 9). Se obtuvieron prome-
dios de CS/ml para los tratamientos 1, 2 y 3 de 805250, 302000 y 248250 (Figura 3).

Tabla 9. Modelo de ANOVA para el recuento de CS/ml en el dia 3 post tratamiento

Df SumSq MeanSq F value Pr(>F)
Tratamientos 2  7.552e+11 3.776e+11 2.038 0.1862
Residuals 9 1.668e+12 1.853e+11 NA NA
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cobactan 0zono35 ozonod4d

TRATAMIENTO

Figura 3. Promedio de células somdticas por tratamiento, dia 3.

4.3 RELACION COSTO - BENEFICIO DE LOS TRATAMIEN-
TOS

A continuacion la[labla 10 muestra los costos totales directos e indirectos gene-
rados en los diferentes tratamientos a base de ozono frente al antibiético por eleccion,
observéandose el total de dinero invertido en las 12 unidades experimentales del estu-

dio.
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Tabla 10. Costos directos e indirectos en la aplicacion de tratamientos

Materiales Costo Unitario$ Unidades Costo Total$
Solucioén salina 1.50 3 4.50
Dr. O Solution 100.00 1 100.00
Oxigeno médico 15.00 1 15.00
Jeringas 50 ml 0.80 5 4.00
Jeringas 20 ml 0.60 3 1.80
Sonda intramamaria 1.90 3 5.70
Agujas 0.25 12 3.00
CMT 11.22 2 22.44
Papel desinfectante 0.25 3 0.75
Termo refrigerante 7.00 1 7.00
Gel frio 1.50 4 6.00
Envases recolectores 0.25 96 24.00
The Porta SCC 78.00 1 78.00
Cobactan 2.5 % 28.00 2 56.00
Yodo 0.75 3 2.25

Total 330.44

4.3.1. Analisis econémico por costos parciales en cada uno de los

tratamientos

En el tratamiento 1 a base de ozono en dosis 35 (35 pg/ml O3 se presentan los

siguientes costos:
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Tabla 11. Costos directos e indirectos en la aplicacién del tratamiento 1

Materiales Unidades Dias de tratamiento Valor diario$ Costo Total$
Ozono 35 mcg 3 20.00 60.00
Oxigeno médico 60 Its 3 0.56 1.67
Solucién salina 20 ml 3 1.50 4.50
Jeringas 50 ml 2 3 0.80 1.60
Sonda intramamaria 2 3 1.90 3.80
Mano de obra 3 3.00 9.00

Total 80.57

Segun los datos de la[Tabla 1] los costos obtenidos en la aplicacion de ozono por
3 dias para 4 unidades bovinas en produccion lactea con mastitis subclinica, fue de
80.57 dodlares americanos, obteniendo un porcentaje de recuperacion en el estado de

salud del 50 % de los animales.

En el tratamiento 2 a base de ozono en dosis (40 pg/ml O3 se presentan los si-

guientes resultados:

Tabla 12. Costos directos e indirectos en la aplicacion del tratamiento 2

Materiales Unidades Dias de tratamiento Valor diario$ Costo Total$
Ozono 40 mcg 3 20.00 60.00
Oxigeno médico 60 Its 3 0.56 1.67
Solucién salina 20 ml 3 1.50 4.50
Jeringas 50 ml 2 3 0.80 1.60
Sonda intramamaria 2 3 1.90 3.80
Mano de obra 3 3.00 9.00

Total 80.57

Como se puede apreciar en la [Tabla 12| el costo de aplicacion por 3 dias del
ozono para 4 unidades bovinas en produccion lactea con una afeccién positiva a
mastitis subclinica comprobada fue de 80.57 délares americanos, esta vez obteniendo

un porcentaje de recuperacion del 25 % de los animales. Se evidencia un costo similar
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al T1, sin embargo existe diferencia en los resultados de efectividad.

Por ultimo en el tratamiento 3 con antibidtico (Cobactan 2.5 %) en dosis acorde
al peso del animal y la sugerencia por parte de la ficha técnica elaborada por la casa

comercial se presentan los siguientes costos:

Tabla 13. Costos directos e indirectos en la aplicacion del tratamiento 3, antibidtico

(cobactan 2.5 %)
Materiales Unidades Dias de tratamiento Valor diario$ Costo Total$
20 ml 3 5.60 16.80
18 ml 3 5.04 15.12
Cobactan2.5% 15 1) 3 420 12.60
14 ml 3 3.92 11.76
Jeringas de 50 ml 2 3 0.80 1.60
Agujas 12 3 1.00 3.00
Jeringas de 20 ml 3 3 0.60 1.80
Mano de obra 3 3.00 9.00
Total 71.68

El costo de aplicacion por 3 dias del antibidtico (Cobactan) para 4 unidades bovi-
nas en produccion lactea con una afeccion positiva a mastitis subclinica comprobada
fue de 71.68 ddlares americanos con un porcentaje de recuperacion del 50 % de los

animales en estudio (Tabla 13)).
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5.  DISCUSION

5.1 GRADO DE AFECCION DURANTE EL PRE Y POST
TRATAMIENTO

Al hablar del grado de afeccion, varios autores han utilizado el ozono como tra-
tamiento para mastitis, asi Ogata y Naghata (2000) en la regiéon de Hokaido, Jap6n
evaluaron la aplicacién del ozono por via intramamaria en casos de mastitis clinica,
en un total de 19 unidades experimentales. Determinaron que el 60 % de las vacas se
recuperaron al utilizar el tratamiento. Estos resultados son similares a los obtenidos
en la presente investigacion demostrando un porcentaje de recuperacion del 50 % y
un 50 % restante se mostré como un elemento traza evidenciandose un efecto positivo
del ozono una vez finalizado el tratamiento, este no requiere tiempo de retiro como

en el caso del antibidtico.

Asi mismo, Sanango y Ivan (2014) determinaron el grado de afeccion después de
aplicar ozono, afirmaron que el tratamiento a base de ozono genera un efecto positivo
en el descenso del nimero células sométicas, sin embargo no es eficiente en el trata-
miento de la mastitis clinica por cuanto el recuento de estas células debe ser inferior a
las 200000/ml. Estos resultados difieren con lo expuesto en la presente investigacion,
obteniendo una tasa de recuperacion del 25 % con un nimero de células somaticas

por debajo de 200000/ml.

Por otro lado |Arichabala y Argudo (2012) en su estudio mostraron una tasa de
recuperacion del 83 % de los animales demostrando asi la efectividad del antibidtico
frente al ozono, asi también |P. Martinez (2015) tras la aplicacion del antibidtico de-
terminé que existe una disminucion en la carga bacteriana, lo cual concuerda con los
resultados obtenidos donde al aplicar el antibiético, se obtuvo una tasa de recupera-

cion del 50 %.



Esta diferencia tanto al aplicar antibidtico como ozono, puede darse por la in-
fluencia de caracteristicas propias de cada lugar, asi como la sanidad en cada una de
las ganaderias, siendo un factor influyente el manejo de los bovinos lecheros durante
su etapa de lactancia, asi como el tamafio de la muestra de los animales y el grado de

afeccion que estas muestren con o sin sintomatologia (McDougall et al., 2007) .

52  EFECTO DEL OZONO EN EL NUMERO DE CELULAS
SOMATICAS

Varios estudios muestran la efectividad del ozono sobre la mastitis, asi |Sanango
y Ivan (2014) en el sector de Bayandel perteneciente a la provincia del Cafar, de-
terminaron que la aplicacion de 2 dosis de 40 pug/ml disminuye la carga bacteriana
reflejandose en el descenso de nimero de células somadticas partiendo de un valor
inicial de 7000000 CS/ml finalizando el tratamiento con un valor 38750 CS/ml. Esto
concuerda con lo expuesto por |Pelaez (2015) en su investigacién desarrollada en el
sector de San Agustin perteneciente a la provincia de El Oro, donde manifiesta que
dosis mas altas con un mayor nimero de repeticiones tienen mayor efectividad. Asi
mismo P. Martinez (2015)) en su investigacion desarrollada en el Centro Experimen-
tal Uyumbicho perteneciente a la Universidad Central del Ecuador manifiesta que
dosis de 50 pg/ml y con 100 pg/ml con 3 repeticiones estas, disminuye el grado de

mastitis.

Por el contratio, |/Arichabala y Argudo|(2012) en su investigacion desarrollada en
Cuenca con una dosis de 35 ug/ml con 3 repeticiones obtuvieron datos no significa-
tivos ubicandose este tratamiento como el menos efectivo en la tasa de recuperacion,
esto debido a que el NCS debe estar por debajo de los 200000 CS/ml teniendo un
33.3 % de efectividad. De manera similar Torrico et al.| (2018) en su trabajo desarro-
llado en la regién de Santa Cruz, Bolivia determinaron que un tratamiento con dosis
de 35 pg/ml reduce el NCS de 2700000 CS/ml a 900000 CS/ml. Asi mismo, Suarez

(2013), en su estudio desarrollado en Riobamba encontraron que la aplicacion de
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ozono fue igual de significativa que el tratamiento a base de antibidticos.

Estos resultados son similares a los obtenidos en esta investigacion, donde hay
una reduccion en el nimero de células somaticas de (2175000 CS/ml a 302000
CS/ml), sin embargo no existe efectividad del ozono en relacion al uso de antibioti-
cos; segun Ogata y Naghata (2000), esto puede ser debido a la presencia de sintoma-
tologia de tipo crénico y la resistencia de ciertos patégenos a la apicacion de ozono.
Asi también |P. Martinez (2015) En su investigacion demostré que el ozono no es
efectivo en la eliminacion del Staphylococcus aureus, a diferencia de la aplicacion
de un antibidtico en el periodo de evalucién teniendo una tasa de recuperacion del
97.53 % reduciendo tanto el NCS como la UFC, siendo este agente muy comun en

ganaderias lecheras y en procesos de cuadros mastiticos.

5.3 RELACION COSTO - BENEFICIO DE LOS TRATAMIEN-
TOS

Al analizar la relacion costo-beneficio de los tratamientos, [Pelaez (2015) en su
investigacion expresa, que el mejor tratamiento es el uso de antibidtico y el ozono
en concentracion 60 pg/ml respectivamente, y si se considera el valor econémico
por tratamiento, el ozono es mds conveniente por tener un bajo costo 9.95 USD por
animal y no inducir resistencia en los microrganismos, a diferencia del costo del tra-
tamiento con antibidtico 31.26 USD por animal. Asi también |Suarez (2013) en su
trabajo realizado en Riobamba manifiesta que la aplicacioén de ozono puro y solucién
ionizada es maés rentable que la utilizacién de antibidticos, con un costo por trata-
miento de 57.60 dolares americanos a diferencia de un antibiético 165.60 USD en 5

aplicaciones.

G. Martinez| (2013) en su estudio determina que tanto la ozonoterapia como el
antibidtico (certiofur) son capaces de curar la mastitis, el coste econémico por la

aplicacion de suero ozonificado fue alrededor de los 2.85 USD por animal a diferen-
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cia de la utilizacion de un antibidtico donde el costo fue de 11,25 USD por animal.
Todos estos resultados concuerdan con lo expuesto en la presente investigacion al ob-
tener un costo de ozono (71.68 USD) vs antibiético (80.57 USD), sin embargo aqui

no se evidenci6 diferencias entre aplicar ozono y aplicar antibiotico.

Hay que mencionar que una constante adquisicién de antibidticos para inhibir o
combatir la presencia de la mastitis resulta en un gasto a largo plazo, convirtiéndose
en un inconveniente para el ganadero mientras que, por el contrario, la ozonoterapia
se representa como un solo gasto que previene y combate a esta enfermedad, por
lo que resulta una medida de ahorro a largo plazo generando un costo beneficio al

ganadero en producciones extensas (Diaz, 2012).
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6. CONCLUSIONES

Luego de terminar el analisis y discutir los resultados obtenidos en esta investi-

gacion se puede concluir lo siguiente:

e El tratamiento a base de una solucién ozonificada de 35 mcg/ml y 40 mcg/ml
disminuye el grado de mastitis de forma similar al antibidtico, teniendo una

tasa de recuperacion del 50 % y 25 % respectivamente.

e El tratamiento a base de ozono en una solucion ozonificada en sus diferentes
dosis (35 pg/ml y 40 pg/ml) igual que el antibidtico (cobactan) reducen el

ndmero de células somaticas.

e [os menores costos por tratamiento se obtienen de la aplicacién de una solu-
cién ozonificada, siendo el costo total 80.57 USD para ambos tratamientos (35
pg/mly 40 pg/ml) es decir 10.07 USD por unidad experimental en ambos gru-
pos; a diferencia de la utilizacion de un antibiético donde el costo total fue de
71.68 USD es decir 17.52 USD por cada unidad que conforma el tercer grupo.
Concluyendo que el tratamiento més factible econémicamente es la utilizacién

de una solucidon ozonificada.



7. RECOMENDACIONES

e Se recomienda continuar con esta investigacion en diferentes dosis y en dis-
tintas concentraciones por animal, con un mayor nimero de repeticiones; ge-
nerando conocimientos para afianzar las bases de este tratamiento de caracter

alternativo.

e Emplear el ozono médico de formas alternativas, ya que no es un producto
invasivo y muestra efectividad al igual que un antibidtico en la reduccion del

namero de células somaticas.

e Fomentar el uso de la ozonoterapia en casos de mastitis subclinica antes que

esta se desarrolle como un cuadro clinico.
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Anexo I: Fotografias del Trabajo de Campo

7

Figura 5. Identificacién y toma de muestras mediante la prueba reactiva CMT.
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Anexo II: Fotografias del Analisis de la Composicion

Quimica

Figura 6. Conteo del nimero de células somdticas previa a la aplicaciéon de cada
tratamiento mediante las tiras reactivas The Porta SCC Quick Somatic Cell
Test.

Figura 7. Preparacion de la solucion ozonificada en diferentes dosis.
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Figura 8. Aplicacion del Tratamiento 1 a base de 35 pg/ml solucién salina ozonifi-
cada cada 24h con 3 repeticiones.

Figura 9. Aplicacion del Tratamiento a base de 40 pg/ml solucidn salina ozonificada
cada 24h con 3 repeticiones.
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Figura 10. Finalizacién de la aplicacion del tratamiento a base de antibidtico (Co-
bactan 2.5 %).

Figura 11. Preparacion y andlisis de muestras a través de un lector digital y tiras
reactivas para el RCS.
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Figura 12. Conteo del NCS tras la finalizacién de cada tratamiento.
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