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I.  INTRODUCCION

La mastitis es una de las enfermedades de mayor importancia en las
explotaciones de tipo lechero y cuando la enfermedad es subclinica causa
grandes pérdidas en la produccion, debido a que la mayoria de veces ésta
no se detecta. Las vacas, aparentemente saludables pueden sufrir de una
mastitis subclinica, lo cual, ocasiona tremendas pérdidas, considerandose
que el 70% de estas no son visibles para el productor (potencial de

produccién inalcanzado).

Estas afecciones no apreciables a simple vista, deben de ser
diagnosticadas por métodos tales como: el DMSC (Conteo Microscopico de
Células Somaticas), CMT (California Mastitis Test) y otros. La utilizacion de
estos métodos a intervalos regulares, es sumamente conveniente para el

diagndstico de mastitis en el hato.

La leche de vacas con mastitis, es descartada a causa de la utilizacion
de antibidticos en su tratamiento, y éstos representan uno de los mayores
costos asociados con la enfermedad, ademas de la baja en la produccion,
disminucidon en grasa y proteina, y la alteracion de la calidad de la leche,
debido al incremento de células somaticas. Teniendo como base los puntos
anteriores, es importante el buscar métodos alternativos en el tratamiento
de mastitis subclinica, sin tener que llegar necesariamente al uso de los

distintos antibidticos.

Por ello la homotoxicologia como método alternativo, puede ser la
solucién a algunos de los problemas, ya que es una opcién frente a los

tratamientos tradicionales. Estos medicamentos son faciles de administrar,



no son toxicos en potencias normales, y la leche y carnes son aptos para

consumo humano.

En este estudio se evaluo la eficiencia de un producto
homotoxicoldgico, para evitar el uso de antibidticos en el tratamiento de la
mastitis subclinica. Se prestd atencidn a la posibilidad de utilizacién de la
leche de los animales tratados, se evalud estadisticamente la eficiencia del
tratamiento con Traumeel, asi como el aparecimiento de recidivas en la

leche.



II. HIPOTESIS

Existe diferencia en el nimero de células somaticas en la leche de vacas
con mastitis subclinica, tratadas con un producto homotoxicoldgico, antesy

después del tratamiento.



III. OBJETIVOS

3.1 Objetivo general:

Demostrar la eficiencia de un tratamiento homotoxicoldgico en

mastitis subclinicas.

3.2 Objetivos especificos:

¢ Evaluar estadisticamente la diferencia en el nimero de células

somaticas en la leche de vacas con mastitis subclinica, tratadas con Traumeel.

. Utilizar un producto inocuo que permita el uso de leche bovina durante
el tratamiento de mastitis subclinica, sin que afecte la calidad de la leche, ni la

salud humana.



IV. REVISION DE LITERATURA

4.1 ANATOMIA Y FISIOLOGIA BASICA DE LA UBRE

El entendimiento basico de la estructura de la ubre es necesario para
comprender como se desarrolla la mastitis. La ubre de las vacas esta
formada por cuatro secciones glandulares o cuartos, con una separacion
bien definida de los cuartos derechos y los izquierdos, mientras que los
cuartos anteriores y posteriores no tienen una clara separacion externa.
(18)

El interior de cada cuarto se compone de la cisterna del pezon, la
cisterna de la glandula, los ductos de la leche, y el tejido productor. Estos
tejidos contienen millones de sacos microscopicos llamados alvéolos. Cada
alvéolo se alinea con las células productoras de la leche y esta rodeado por
células musculares que se contraen y se cierran para extraer la leche
durante el ordefo. Entre el intervalo de ordefos, la leche se acumula en
los espacios alveolares, en los ductos de la leche y en las cisternas. Durante

el ordeio, el liquido acumulado sale a través de los canales del pezén. (11)

El ligamento suspensorio medio es la principal estructura de apoyo de
la ubre; esta compuesto de tejido elastico que emerge de la linea media de
la pared abdominal y se extiende entre la ubre hasta hacer unién con el
ligamento lateral. De aqui que es de suma importancia seleccionar vacas
que tengan una ubre fuertemente unida a la pared abdominal, pues se ha
demostrado que las ubres pendulosas tienen un efecto genético negativo
sobre la produccién de leche e incrementa la posibilidad a las infecciones.
(18)



Se requieren aproximadamente 500 volimenes de sangre para producir un

volumen de leche. (18)

Existen receptores en los pezones que son sensibles al tacto, a la
temperatura y al dolor, por via refleja, al ser estimulados los receptores
inician impulsos que causan la descarga de oxitocina del I6bulo posterior de
la hipdfisis. Cuando estos receptores son activados por el dolor o por
situaciones que alteren el bienestar del animal, se provocan una descarga
simpatica de noradrenalina y adrenalina. Estas hormonas disminuyen el
flujo sanguineo a la ubre por vasoconstriccion y reducen la produccién de

leche, ademas de interferir con la secrecién de oxitocina. (18)

Las células que forman el canal del pezén producen una secrecién

lipidica con propiedades bacteriostaticas. (18)

Un mecanismo neurohormonal complejo esta asociado con la
eyeccion de leche y en cierta medida con la formacion de la misma. La
estimulacion del pezdn por amamantar o por la ordeia inicia la liberacion de
una hormona desde la hipdfisis, pero quizas se liberen dos hormonas. Se
postula que el hecho de mamar causa la liberacién a partir del 16bulo
posterior de la hipdfisis de una sustancia luteotrépica que mantiene el
cuerpo luteo de lactacion. El reflejo de mamar causa el flujo de varias

hormonas hipofisiarias (entre ellas la prolactina). (18)

Se ha demostrado que la oxitocina es la hormona causal de la
eyeccion de leche, el estimulo de lactar causa la liberacidon de oxitocina

desde el l16bulo posterior de la hipdfisis. (18)



4.2 DEFINICIONES

La mastitis es una reaccién inflamatoria de la glandula mamaria. El
término origina de las palabras griegas mastos, que significa “pechos” e
"itis" que quiere decir “inflamacion de”. La inflamacion es la respuesta de
los tejidos productores de leche en la ubre a una lesion traumatica o la
presencia de microorganismos infecciosos que han ingresado a la ubre. En
la gran mayoria de los casos la enfermedad es causada por los
microorganismos. (11)

El propdsito de la inflamacion es doble:

1) Eliminar o neutralizar microorganismos invasores.

2) Ayudar a reparar los tejidos lesionados, para asi regresar la glandula a su
normal funcionamiento. Los sintomas de inflamacion varian ampliamente,
y dependen del grado de reaccion del tejido de la ubre a la infeccion.
Casos individuales de mastitis pueden definirse basados en la severidad o

en lo profundo de la inflamacidn. (11)

4.2.1 INFECCION
Una infeccidn ocurre cuando los microorganismos penetran el canal
del pezdn y se multiplican dentro de la glandula mamaria. La presencia o
ausencia de infeccion se determina recolectando muestras asépticas de
leche de cada cuarto y haciendo cultivos de laboratorio. Las infecciones
pueden ser clinicas o subclinicas dependiendo del grado de inflamacion de la

glandula mamaria. (11)



4.3 ETIOLOGIA

Bacterias, hongos, micoplasmas, bacterias anaerdbicas y hasta algas

se han asociado con el desarrollo de la mastitis.

Problemas en un hato pueden estar causados por Klebsiella sp.
proveniente de camas sucias, Serratia sp. por contaminacion de las
mamillas. Escherichia coli o Streptococcus sp del grupo D por
contaminacidon ambiental, o Streptococcus agalactie, Staphylococcus aureus
por contaminacion del equipo. (2)

Existen ademas condiciones ambientales y de manejo que aumentan a la
exposicion de la mastitis, estas son:

- Mala ventilacion

- Alta densidad de la poblacién

- Inadecuada limpieza del estiércol y lugares de ordefia

- Mal mantenimiento, baja higiene de los establos

- Lugares muy lodosos (6).

4.4 CLASIFICACION DE MASTITIS

4.4.1 MASTITIS CLINICA

La mastitis clinica se caracteriza por sus anormalidades visibles en la
ubre o en la leche. Estas varian enormemente en su severidad durante el
curso de la enfermedad. Los casos clinicos se pueden definir como
subagudos (medianamente clinicos) cuando los sintomas incluyen solamente

alteraciones menores en la leche y en los cuartos afectados, como grumos,



escamas o secreciones descoloradas. El cuarto puede estar también
ligeramente hinchado y sensible. (11)
4.4.2 MASTITIS AGUDA

Los casos de mastitis aguda se caracterizan por su ataque repentino,
enrojecimiento, hinchazdén, dolor, endurecimiento, leche anormal vy
reduccion en la produccidon. También pueden estar presentes otros sintomas

sistematicos, tales como fiebre y falta de apetito. (11)

4.4.3 MASTITIS SUPER-AGUDA

Los casos de mastitis siper-aguda son poco comunes, e incluyen los
sintomas mencionados anteriormente, pero también incluyen depresion,
pulso y respiracion agitada, pérdida de coordinacién muscular, extremidades

frias, falta de reflejo en las pupilas, deshidratacion y diarrea. (11)

4.4.4 MASTITIS SUBCLINICA

La mastitis subclinica es mucho mas sutil y no se puede hacer un
dignostico por observacién visual, sin embargo se puede identificar
haciendo pruebas que detecten la presencia de microorganismos infecciosos
o de resultados de inflamacion, tales como incrementos de células
somaticas. Algunas personas no alcanzan a apreciar la importancia
econdmica de la mastitis subclinica, porque la leche mantiene su apariencia

normal. Esta enfermedad es importante por las siguientes razones:



- Es de 15 a 40 veces mas frecuente que su manifestacion clinica.
- Usualmente precede a la clinica

- Es de larga duracién

- Es dificil de detectar

- Reduce la produccion de leche

- Afecta la calidad de la leche.

La forma subclinica es muy importante porque constituye una reserva
de microorganismos que transmite la infeccién a otros animales del hato.

(11)

Es mas o menos el 90 al 95 por ciento de los casos de mastitis, se

caracteriza por alto conteo de células somaticas. (6)

4.4.5 MASTITIS CRONICA

La forma crénica puede comenzar en cualesquiera de las formas
clinicas o también como mastitis subclinica y puede ser detectada con signos
intermitentes de mastitis clinica. Tiene usualmente un desarrollo progresivo
de tejido cicatrizante y un cambio en el tamano y forma de la glandula
afectada, acompanado de pérdidas o reducciones en la produccidn de la
leche. (11)



4.4.6 MASTITIS DE LA VACA SECA

El patdgeno mas comun asociado a mastitis en periodo seco es
Corynebacterium piogenes, esta mastitis es una inflamacion necrotizante

supurativa del tejido mamario en la vaca no lactante. Es una galactoforitis

con un pequefo involucramiento del tejido acinar. Todavia no se encuentran
factores predisponentes ni modo de transmision certeros. La susceptibilidad
se da mas al final de la gestacién y al parto, las razas especializadas en
leche son mas susceptibles asi como vacas de edad adulta. La mastitis del
periodo seco se marca por alta temperatura, taquicardia, somnolencia,
incoordinacion del tren posterior. Es mas comun encontrarlo en los cuartos
anteriores por causa de la mosca Haematobia irritans. El cuarto afectado
generalmente es duro, caliente y doloroso.

Se puede transmitir tanto en forma enddgena como exdgena, la

exogena causada por la mosca Haematobia irritans y Stomoxys calcitrans.

(2)

4.5 FISIOPATOLOGIA DE MASTITIS

4.5.1 INVASION DE LA UBRE

La mastitis resulta cuando los microorganismos pasan a través del
canal del pezdn, se resisten a las defensas de la leche y se multiplican. El
canal del pezdn es la mayor defensa de la vaca contra los microorganismos
que causan mastitis. Estos microorganismos pueden irrumpir en el canal del
pezon de varias maneras. Entre ordefios entran por el canal del pezdn

multiplicandose dentro del canal, o por movimiento fisico resultado por la



presidn localizada en el pezdn cuando la vaca se mueve. Durante el ordefio
mecanico, los microorganismos impulsados hacia el canal penetran la
cisterna del pezdn. Este es el resultado de los retro impactos en la punta
causados por el resbalamiento de las pezoneras. (11)

Las vacas con pezones grandes requieren mas tiempo de ordeia que
las de pezones cortos, lo que las predispone a ser mas susceptibles a dafos
y éstas procedan a mastitis. Otro factor a tomar en cuenta son los pezones
supernumerarios que pueden o no conectarse con el tejido glandular y

estos servir como fuentes de entrada de microorganismos. (18)

4.5.2 ESTABLECIMIENTO DE LA INFECCION

La habilidad de los microorganismos para adherirse a los tejidos en el
interior de la ubre puede afectar su capacidad para permanecer,
especialmente durante la lactancia que es cuando la ubre tiene
evacuaciones periddicas en cada ordefo. Los Streptococus y los
Staphylococus aureus se adhieren muy bien a los tejidos que forran los
espacios donde se recoge la leche. La Escherichia coli no se adhiere, pero
si se multiplica rapidamente en cuartos con bajo conteo de células
somaticas. El resultado de la mastitis de Escherichia coli_ depende
muchisimo de la habilidad de los glébulos blancos para eliminar dichos
organismos. Si el conteo de células somaticas es alto (mayor de 500,000
células por milimetro cibico) cuando los microorganismos de Escherichia_coli
entran a la ubre, o si hay un rapido movimiento de gldbulos blancos en la
ubre como respuesta a dicha invasion, las posibilidades para que esta se
elimine son buenas. Sin embargo, la leche de bajo conteo somatico puede

ofrecer un ambiente propicio al crecimiento y establecimiento de



Escherichia coli en la ubre. (11)

La interaccién de la bacteria con las células somaticas también afecta
el establecimiento de la infeccidn. Dichas células son también la segunda
linea de defensa de la vaca, son capaces de atacar y destruir
microorganismos. Si los microorganismos son eliminados por las células la
infeccidn se detiene. Si persiste, lo que sigue es una infeccidn crénica. Los
microorganismos entonces entran a los pequenos ductos y areas alveolares
en la parte baja de la ubre, posiblemente por la multiplicacién vy por flujos
de leche producidos por el movimiento de la vaca. Alli se producen toxinas
y otros irritantes que activan los glébulos blancos causantes de inflamacion y
muerte de células productoras de leche. Esto resulta en la descarga de
sustancias que atraen mas glébulos blancos al area afectada en intento de
destruir los microorganismos infecciosos. Factores como liquidos y
coagulantes de sangre también afectan los tejidos para la produccion de la
leche. (11)

4.5.3 INFLAMACION DE LA GLANDULA

La formacién de liquidos y gldbulos blancos en el interior del tejido de
la ubre constituyen la respuesta inflamatoria. La inflamacion puede ser leve
y pasar por desapercibida como la mastitis subclinica, o puede presentar
sefales clinicas como grumos o escamas en la leche. Dependiendo de lo
severo de la infeccion, estos cambios se acompafian de edema,
enrojecimiento e inflamacidn de la ubre, asi como también de sangre en las

secreciones. (11)
4.5.4 RESPUESTA DEL TEJIDO A LA INFECCION
Después de que las células somaticas cruzan los vasos sanguineos y

circulan por los tejidos de Ila ubre hacia el sitio del tejido enfermo, se

acumulan alrededor de los alvéolos, los ductos y cisternas antes de entrar



en la leche. Las células somaticas se mueven a través de las paredes de los
tejidos por entre las células y pasando por regiones ya dafiadas. Durante el
trayecto las células somaticas pueden producir sustancias que causan la
destruccidon a células productoras de leche, causando una reduccién en la
produccion. (11)

La presencia de microorganismos, sus toxinas, células somaticas y
liquidos en el area afectada pueden hacer que el resto de las células
saludables productoras de la leche, quede en un estado de quietud llamado
involucién. Ademas, particulas de tejido, células somaticas, vy
microorganismos pueden obstruir los ductos en el area del drenaje del tejido
productor de leche. Si se llegan a eliminar los microorganismos, los ductos
para drenaje se destapan, y la composicion de la leche vuelve a su
normalidad en varios dias. Cémo un cuarto enfermo desarrolla nuevamente
la habilidad de segregar es realmente incierto, pero las células productoras
de leche pueden repararse a si mismas, las células en reposo vuelven a
activarse nuevamente vy el tejido aumenta su actividad y compensa el tejido
improductivo, dando como resultado el retorno a la produccién de leche. De
otra forma si en la infeccion los ductos permanecen cerrados, la leche se
acumula en los alvéolos, ejerciendo presion en las células productoras de
leche. Estas células se duermen o se destruyen dependiendo de lo severo
de la infeccion. Después de la destruccidn, las estructuras alveolares se
renuevan permanentemente por tejido cicatrizantes reduciendo la
produccion de la leche en la lactancia actual y en las futuras lactaciones.
(11)

La glandula no ordefiada es mas vulnerable a infecciones esto esta
dado por la ausencia de limpieza del canal del pezdn, aumento en la presion

intramamaria durante varios dias  posteriores al secado puede acortar y



dilatar el canal del pezon. También se han observado cambios histoldgicos
en el epitelio del canal y en el epitelio de la cisterna de la leche el cual esta
compuesto por microvellosidades. La ausencia de éstos permite la
adherencia de bacterias, dentro de algunos factores que inhiben el
crecimiento de bacterias dentro del canal se encuentran: proteinas, lipidos,
acidos grasos esterificados y no esterificados particularmente el acido

palmitoléico y linoléico que tienen un rol antimicrobiano. (2)

4.5.5. PROCESO DE INFLAMACION

La inflamacidon es la respuesta de los tejidos a la irritacion o a la
lesion. Es un mecanismo protector de vital importancia, ya que suministra
un medio por el cual células fagocitarias, como los anticuerpos y el
complemento, que normalmente estan confinados a la corriente sanguinea,
pueden tener acceso directo a los lugares de invasion microbiana o de lesidn
histica. En circunstancias normales, las células fagocitarias se encuentran
en la sangre, de donde deben emigrar hacia los tejidos para destruir a los
componentes del complemento. Estas grandes moléculas no pueden salir
de los vasos sanguineos normales, pero si logran escapar hacia los tejidos
en los sitios inflamados. La inflamacién puede considerarse un método por
el cual los mecanismos protectores de tipo inmunitario se orientan y enfocan
a una region histica determinada. Por tanto, localizan y eliminan a los
invasores y ayudan a iniciar la reparacion de la lesion histica. (19)

Cambios vasculares permiten que los neutrdfilos, eosindfilos vy
monocitos se adhieran a las células endoteliales que recubren los pequefios

vasos sanguineos. Los leucocitos emigran hacia los tejidos circundantes.



Neutrofilos y eosindfilos son los primeros en llegar a los tejidos inflamados.
(19)

Conforme los neutrdfilos sufren una muerte programada, los
macrofagos lo reconocen, fagocitando asi todos aquellos neutrofilos
moribundos intactos y su contenido no escapa a los tejidos. Los
macrofagos no liberan ninguna sustancia vasoactiva. Esta claro que la
fagocitosis de las células apoptosticas es una manera eficiente de eliminar
las células indeseables sin liberar el contenido celular toxico. (19)

Cuando existe inflamacidon o un dafio histico el animal responde con
sintesis de nuevas proteinas y otras respuestas. Entre las respuestas
sistémicas estan: fiebre, neutrofilia, somnolencia, fusidn de masas
musculares. Estas respuestas tienen como mediadores a tres citocinas
derivadas de macrofagos: IL-1, IL-6, y TNF- alfa. (19)

4.5.6 INMUNIDAD NATURAL CONTRA LA MASTITIS

Los tejidos alrededor del canal del pezdn forman la primera barrera en
contra de los microorganismos causantes de la mastitis. El musculo del
esfinter alrededor del canal del pezén se mantiene cerrado herméticamente
entre los ordefos y limita la penetracidn de la bacteria desde su apertura
hasta el interior del cuarto. El canal del pezén permanece dilatado por 1 6 2
horas posteriores al ordefio, durante este periodo, la vaca deberia
estimularse a mantenerse de pie para darle tiempo al musculo del esfinter a

volverse a contraer alrededor del canal de pezon y reducir su tamafio. (11)

La queratina es una sustancia gomosa que se produce en la piel del
interior del canal del pezon. La queratina parcialmente bloguea la apertura

del pezdn y sirve como barrera fisica. En 2 6 3 semanas después del



secado, un tapon de queratina ocluye el canal del pezdn, inhibiendo asi la

penetracion de la mayoria de las bacterias. (11)

Cuando la bacteria llega al canal del pezdn cubre hasta los tejidos
productores de la leche en la ubre, el organismo de la vaca reacciona
enviando un gran nimero de glébulos blancos o células somaticas a la
glandula mamaria. Esta poblacidn local de células somaticas, incluyendo los
neutrdfilos macrofagos y linfocitos, sirve como uno de los mecanismos mas
importante de defensa que tiene la vaca para atacar la infeccion. Estas
células hacen la gran mayoria del conteo somatico (“somaticosignifica
cuerpo), incluyendo un pequefio porcentaje de células epiteliales (menos del
2%) que han sido descartadas del tejido productor de la leche de la ubre.
Los gldbulos blancos se presentan como respuesta a la infeccién o dafio en
los tejidos productores de leche, mientras que las epiteliales estan como
resultado de la infeccidn o dafio al tejido productor. El conteo de células
somaticas varia en el conteo total y diferencial durante el ciclo de la

lactancia. (11)

Las células macréfagas son las que sirven para tragar la bacteria, asi
como los componentes de la leche y residuos del tejido durante la involucion
de la glandula mamaria. Como los macréfagos son un tipo de células
somaticas en la leche normal, ellas deben hacer un papel mayor de defensa
al ser las primeras que se encuentran con los microorganismos invasores.

Sin embargo, la célula somatica mas activa es el neutrofilo. (11)

La mayoria de estos aumentos se deben a la acumulacion de los
neutrdéfilos (mas de 90%) que migran desde la sangre a la glandula

mamaria en respuesta a la infeccidn bacteriana. Los neutrdfilos funcionan



removiendo y matando microorganismos. Su actividad en la leche y
particularmente en el calostro, es inhibida por su ingestidn indiscriminada de
la caseina y de los gldbulos de grasa. Debido a esta ineficiencia una

infiltracidn crénica de neutrofilos es necesaria como defensa local. (11)

Ademas de los macrofagos y los neutrdfilos, los linfocitos también se
hallan presentes en la leche. Se cree que los linfocitos funcionan enviando
sefales a las otras células, como los neutrdfilos, cuando los
microorganismos entran primero a la ubre, de alli se reclutan en la leche
para matar los microorganismos que causan la mastitis. Estos ademas

regulan las funciones inmunes de la ubre. (11)

4.5.7 ANTICUERPOS

Las inmunoglobulinas que predominan en la glandula mamaria son
IgG 1 y a veces IgG 2 algunas IgA y IgM son sintetizadas en la glandula
aunque su concentracion es relativamente baja.(2)

Ademas existen algunos factores intrinsecos antibacteriales especificos
como las inmunoglobulinas producidos por los linfocitos beta, linfocitos T,
macréfagos, leucocitos, componentes de complemento y otros no
especificos como lactoferrinas, lactoperoxidas. (2)

Los anticuerpos en la leche son componentes para defensa muy
importantes porque se dirigen especificamente contra cierto tipo de
microorganismos causantes de la mastitis, las concentraciones de
anticuerpos pueden aumentar con una vacuna. La funcion principal de los
anticuerpos en la leche es la de cubrir o identificar la bacteria para que los
neutrofilos puedan reconocerlas mas facil para su inmersién y digestion, a

este proceso se le conoce como opzonizacidn. Los anticuerpos también



sirven como antitoxinas, las cuales desactivan los venenos que producen los

microorganismos en la ubre. (11)

4.6 TRATAMIENTO

Existen algunos factores durante el periodo seco que producen
resistencia y susceptibilidad, entre éstos se puede mencionar cambios en la
poblacién del epitelio de los pezones, cambios en la penetrabilidad de las
bacterias a través del canal , cambios en la capacidad de los mecanismos de

defensa de la glandula mamaria. (11)

El tratamiento con antibidticos intramamarios durante la lactancia en
ausencia de signos clinicos de mastitis pueden mejorar la baja de bacterias,
pero puede o no mejorar la produccién lactea o disminuir el conteo de

células lo suficiente como para justificar el tratamiento de cada individuo.

(4)

4.6.1 BASES FARMACOLOGICAS DEL TRATAMIENTO DE LA
MASTITIS BOVINA

Un tratamiento adecuado se basa, en gran medida en la
administracién correcta de los medicamentos, principalmente los
antimicrobianos. Por ejemplo una vaca con mastitis puede tratarse con
doxiclina, pero los largos periodos de retiro de la leche lo hace poco

practico para el productor. El clinico necesita saber la capacidad de difusion



de los antimicrobianos. Si estos son acidos débiles, alcanzan
concentraciones que son menores o iguales a las plasmaticas; si son bases
débiles (excepto aminoglucdsidos ) alcanzan concentraciones en la leche
mayores a las encontradas en el plasma. El espectro y la potencia de los
antimicrobianos, la buena distribucion de un farmaco en tejidos es un claro
reflejo de su liposolubilidad, alcanzar concentraciones antimicrobianas sin
afectar otros sistemas, ser altamente liposoluble y unirse poco a proteinas
plasmaticas. Un tratamiento ideal debe alcanzar concentraciones adecuadas
del medicamento con respecto al microorganismo patdgeno especifico, al
mismo tiempo debe lograse facilmente su eliminacién sin dejar residuos ni

infecciones subclinicas. (18)

4.7 DIAGNOSTICO

4.7.1 CONTEO DE CELULAS SOMATICAS

El conteo de células somaticas mide todos los tipos de células en la
leche incluyendo eosindfilos, linfocitos, macréfagos, neutrdéfilos y células

epiteliales. (12)

El conteo de células somaticas en la leche normal es de 200,000
células por mililitro. Durante la inflamacion, el conteo de células somaticas
aumenta a millones por mililitro. Niveles por encima de 400,000 células por

mililitro indican una condicidn anormal en la ubre.

El estandar maximo de conteo de células es de 500,000 células por

mililitro de leche. Cualquiera con un conteo de 250,000 células por mililitro



mas esta en un riesgo de perder la leche. Una elevacidn en el Conteo de
Células Somaticas significa una baja en la calidad de la leche, incluyendo
proteina, caseina, grasa, azucares, calcio, fédsforo, magnesio y vitaminas.

Existe un aumento en sales, lipasa, plasmina y proteina sérica. (6)

El método Directo Microscdpico para el conteo , ofrece una técnica
rapida para determinar el nimero de células presentes en la leche y la
presencia de bacterias en la misma. Varios autores han determinado que el
termino de células somaticas es indicativo de células que generalmente se
asocian con una inflamacién de la glandula mamaria y generalmente

leucocitos.
Entre las ventajas de este método se pueden mencionar:

a. Las laminas se pueden preparar y colorear en forma rapida

y observarse inmediatamente o luego de un periodo de

tiempo.

b. Las laminas coloreadas se pueden almacenar como registro
permanente.

C. Durante el examen de las laminas puede hacerse una

identificacion tentativa de la flora bacteriana. (13)

Entre las desventajas del método se pueden mencionar:

a. Se requiere de cierto material costoso.

b. Los volimenes de la muestra son muy pequefios ( 0.01 ml) por lo
que deben tomarse ciertas precauciones para minimizar el error.
La espuma de la leche puede dar una medida incierta. Si se usa
una jeringa para medir el volumen de la muestra, esta puede

adherir particulas de metal a dicha muestra.



c. La preparacion del colorante y coloracion de las laminas requiere

de suma cautela.

d. La fatiga reduce la precision en la ejecucion de la prueba y por lo

tanto en los resultados del mismo.

En general, los factores que determinan la agudeza, precision y

reproductibilidad de el Método Directo Microscdpico son el

entrenamiento y destreza de los analistas. Aun con técnicas

exactas, estimados replicados pueden variar apreciablemente.

Algunos factores que pueden incidir en esta variacidon son:

> @ o

a. Agudeza en la toma de la muestra de 0.01 ml
b.

Falta en la preparacion y coloracién de las laminas.

Algunas bacterias que no se colorean con el colorante

. La pequena cantidad de muestra examinada durante el

conteo.

Irregularidad en la distribucién de células o bacterias en las
laminas.

Fallas en el contéo de un nimero suficiente de campos
Deficiencias en el microscopio.

Fallas en secar las ldaminas en una superficie plana.

Fatiga del operario.

Errores en las observaciones y calculos.

La técnica de éste método consiste en colorear muestras de
0.01 ml de leche en laminas especiales con un area circular
delimitada de 1 centimetro cuadrado con colorante
modificado de Newman-Lampert. Luego se cuentan las
células o bacterias en ésta area. El niUmero de células

contadas se multiplica por el factor de banda simple para



obtener la cantidad de células presentes en 1 ml de leche.
(13)

El conteo de células somaticas usualmente se eleva a la hora de la
paricion y empieza a descender rapidamente, particularmente durante las

primeras dos semanas de lactancia. (16)

4.7.1.1 RELACIONES ENTRE EL CONTEO DE CELULAS
SOMATICAS Y LAS INFECCIONES DE LA UBRE

El estado de infeccién en la ubre tiene un gran efecto en el conteo de
células somaticas. Mientras aumente el conteo de células, también aumenta
la posibilidad de infeccidn presente. Muchos investigadores veterinarios y
especialistas ahora consideran la leche mezclada de menos de 200,000
células por mililitro normal, mientras un conteo por encima de 200,000

células por mililitro se considera anormal. (11)

Varios factores fuera de infecciones en la ubre, hacen que el conteo
de células somaticas aumente. Influyen, la edad de la vaca, estado de la
lactancia, pezones pisoteados, ubres heridas, y la presencia de otras
enfermedades. Mas aun, el conteo de células tiende a ser mayor en el
ordefio de la tarde que en el de la mafana. Esta variacion se debe mas que

todo a la diferencia en el volumen de la leche producida en ambos ordefos.
(11)
El rango de conteo de células en las vacas primerizas es entre los

200,000 células por mililitro y 100,000 células por mililitro. El conteo de

células aumenta gradualmente a medida que la vaca crece, aln en



ausencia de infeccion. Los conteos de células son mayores las primeras dos
semanas del parto, debido a la presencia del calostro y a la fatiga asociada
con el comienzo de la lactancia. La leche de vacas no infectadas no aumenta
en conteo de células en el final de la lactancia, aunque el conteo de las

vacas infectadas si aumenta en este periodo. (11)

En el hato hay también diferencias en el conteo de células que no se
le atribuyen al niUmero de vacas y numero de cuartos infectados. Las
diferencias pueden ser por factores genéticos, de manejo, y
microorganismos especificos que causan infecciones en los respectivos
hatos. (11)

Algunas ventajas de control de células somaticas es que indican la
severidad del problema de mastitis, desarrollo preventivo de mastitis
subclinica, provee de evidencia de mastitis cronica, su informacion es de

bajo costo y facil de realizar. (2)

4.7.2 CALIFORNIA MASTITIS TEST (CMT)

Los resultados de CMT nos dan el total de cuartos infectados, esta
prueba puede informar la calidad en el procedimiento de ordefio o el
funcionamiento del equipo, asi como el efecto de los selladores y los

programas de secado.

El reactivo de CMT reacciona con los leucocitos que estan presentes
cuando existe una infeccién. Cuando hay reaccién se produce un gel en
proporcion al nimero de leucocitos presentes indicando la severidad de la

inflamacion. (15)



CMT CCS (cel/ml)

N 100,000
T 300,000
1 900,000
2 2,700,000
3 8,100,000

4.8 PREVENCION Y CONTROL

El buen manejo incluyendo medio ambiente, ordefio con pezones

limpios y secos pueden reducir la incidencia a infecciones por coliformes. (2)

Los cuatro puntos mas importantes en el control de mastitis estan

dados por:

- Un sistema de monitoreo.
- Una rutina efectiva de ordeno.
- Prueba de diagndstico de rutina.

- Tratamiento de la vaca seca y en lactancia.

El sistema de monitoreo puede estar basado en el conteo de células

somaticas que es la herramienta primaria para el monitoreo, es de caracter



cuantitativo y ayuda a encontrar la fuente de mastitis y de gran ayuda para

el seleccionamiento de las vacas. (2)

Todas las vacas contienen células somaticas en su leche, un alto
numero de conteo de células indican un dafio en la glandula que estas
células estan tratando de reparar, algunos factores pueden influenciar este
conteo asi como el estado del cuarto, edad del animal, estado de lactancia

de la vaca, stress, manejo y época del aio. (2)

4.9 HOMEOPATIA

La homeopatia viene del padre de la medicina, Hipdcrates. El doctor

Aleman Hahnemann, en los afos 1,800 desarrolld el sistema que se utiliza
hoy. (1)

La homeopatia fue creada y desarrollada entre los afios 1790 y 1843
bajo cuatro principios fundamentales: Ley de semejanza, uso de

medicamentos atenuados y dinamizados, experimentacion de las drogas en

el individuo sano y empleo de un medicamento Unico. (1)

Los medicamentos homedpatas pueden producirse de plantas,
minerales, drogas, virus, bacterias o sustancias animales. Estos
medicamentos no enmascaran o suprimen los sintomas, ellos curan la
causa de la enfermedad. Estos contienen esencias de energia vibracional
que llevan una secuencia en el estado de enfermedad dentro de la mejoria

del paciente. (1)

El veterinario homeopata, no ve la enfermedad como un enemigo a

vencer sino como un desequilibrio que hay que tratar de reestablecer. No



existen enfermedades locales, cada sintoma es una manifestacion del

desequilibrio de todo el individuo. (10)

4.9.1 HOMOTOXICOLOGIA

La homotoxicologia es una rama de la medicina que representa la
unién de los conocimientos de las ciencias médicas basicas con los principios
fundamentales de la homeopatia. Tanto en homotoxicologia como en
homeopatia existen dos importantes principios cientificos. El primero es
“similia similibus curantur” o ley de similitud. El segundo, el de la actividad
terapéutica de las dosis infinitesimales, extension de la ley del efecto inverso
de Arndt-Schulz.

4.9.2 PRINCIPIOS FUNDAMENTALES

El principio fundamental del que parte la homotoxicologia es la
consideracién de todo organismo como un sistema dinamico de flujo,
ajustandose continuamente al medio ambiente que le rodea o intentando

mantenerse en un estado de equilibrio. (7)

Las sustancias que mantienen el equilibrio de dicho sistema pueden
considerarse como nutrientes; las que lo alteran o interrumpen, como
toxinas. Estas Ultimas pueden ser exdgenas (contaminacion, drogas,
aditivos quimicos, toxinas animales) o enddgenas (sintetizadas como

resultado del metabolismo celular). (7)

Cuando el organismo entra en contacto con homotoxinas (agentes
etioldgicos en sentido amplio), pone en funcionamiento reacciones

defensivas para eliminarlas o atenuar sus efectos. Bajo este punto de vista,



la salud es la inexistencia de sintomas, y la enfermedad, la expresion de los
sistemas fisioldgicos de defensa del organismo, en su intento de eliminar o
compensar el dano causado por homotoxinas enddgenas o exdgenas,

teniendo un significado bioldgico favorable. (7)

En el aspecto terapéutico, la homotoxicologia continda con la esencia
de la terapia homeopatica: las sustancias que provoquen en individuos
sanos sintomas similares a los de una determinada enfermedad, pueden
emplearse como medicamentos de dicha enfermedad (“similia similibus
curantur”), pero introduce nuevos medicamentos (antihomotoxicos),
también en dosificacion infinitesimal, basados en los sistemas enzimaticos
del organismo (catalizadores), en medicamentos quimicos (alopaticos
homeopatizados), en extractos organicos (preparaciones organicas-suis) y

en productos patoldgicos (nosodes). (7)

Las dosis infinitesimales establecen que grandes dosis de un
medicamento inhibirdn un sistema, dosis medias lo inhibirdn pero en menor

grado y dosis pequefas (homeopaticas) lo estimularan. (7)

4.9.3 PRINCIPIOS DE SIMILITUD

La medicina homedpata esta basada en el principio de similitudes que
son los sintomas o sindromes que una sustancia causa experimentalmente
(en dosis todxicas o farmacoldgicas) , son aquellas que clinicamente
resuelven cuando se dan en preparados especiales excediendo pequenas
dosis a individuos que experimentan sintomas similares, la palabra
homeopatia deriva del griega homoios que significa similar y patos que

significa enfermedad o sufrimiento.



La medicina homeopata puede causar una crisis de mejoria también
llamada agravacion de los sintomas, ésta es dada después de ingerir el
medicamento homedpata correcto, la crisis de mejoria es una agravacion
temporal de los sintomas antes de una mejoria significativa en la salud del
paciente que usualmente conlleva a un mejoramiento en el problema
primario. Cuando usualmente transcurren mas de 48 horas de haber sido
administrada la medicina homedpata y no se ve mejoria en el paciente,

probablemente la medicina homeopata elegida no fue la correcta. (17)

Es importante entender que los tratamientos homedpatas son
medicamentos, no vitaminas o suplementos que se deben tomar
diariamente. Las medicinas homedpatas se deben de administrar sélo

cuando los sintomas son causados por la sustancia. (17)

4.9.4 HOMOTOXINAS

En cada célula se producen miles de reacciones por segundo. Este
trabajo es controlado por un principio dominante, por el sistema de la
defensa antitoxica. Al agregar cualquier sustancia quimica a la célula, ya sea
alimentos, toxinas, medicamentos u otras sustancias, se lleva a cabo una

interferencia mas o menos activa en las reacciones quimicas de ésta.

Todas aquellas sustancia tdxicas para el ser vivo, es decir, las que provocan

reacciones defensivas, las denominamos homotoxinas. (7)



4.9.5 EL CONCEPTO DE ENFERMEDAD

El organismo puede considerarse como un sistema dinamico de flujo.
Las sustancias ingresan en el organismo, reaccionan con los drganos que
componen ese sistema fluyente, los llevan a cambios, sufren cambios ellas
mismas y abandonan finalmente el sistema. Aquellas sustancias calificadas
y reconocidas por el organismo como tolerables no ocasionan ningun tipo de
trastorno en el equilibrio del sistema fluyente. En cambio, las sustancias
téxicas desencadenan reacciones defensivas, y es a éstas Ultimas a las que

equivocadamente tomamos por enfermedades. (7)

La palabra sintoma deriva del griego que significa signo o sefial, la

sintomatologia no es una enfermedad sino solo un signo de ésta. (17)
Los sintomas son defensas inherentes del cuerpo. (17)

Las enfermedades son por tanto, la expresion de reacciones
defensivas, bioldgicamente necesarias contra toxinas enddgenas y exdgenas
o bien representan el esfuerzo bioldgicamente necesario del organismo para
compensar lesiones toxicas con el fin de preservar la vida el mayor tiempo
posible. (7)

Cuando se denomina sustancias toxicas enddgenas, podemos
entender sustancias del propio animal, que estan presentes en exceso. Por

ejemplo, la histamina en los procesos alérgicos. (7)

La mayoria de los efectos de estas sustancias dependen del volumen
o de la cantidad de sustancia que haya ingresado al cuerpo, o que estando

dentro del mismo se hayan acumulado. (7)

Se denomina el concepto de homotoxona o toxona como el resultado

de la inactivacion de una toxina, dando a entender que también se



producen homotdxicos como consecuencia no solo del exceso, sino también

del defecto de sustancias (bloqueo de la sintesis de toxonas). (7)

Se determina que las bacterias como un papel de saprofitas, aclaran
su papel como homotoxindfagas o toxinéfagas. Donde las toxinas ayudan a

crear un buen habitat para una colonizacién por patdgenos. (7)

Asi pues, en referencia a este papel de las bacterias, la mejor y mas
efectiva terapia es la profilactica: evitar la sobrecarga tdxica. Aun asi la
penicilina y otros antibidticos pueden llegar a ser necesarios en el momento
dado para salvar la vida del paciente cuando el terreno esta sobrecargado
de toxinas. Inmediatamente después se debe seguir un tratamiento
bioterapéutico con medicamentos antihomotdxicos para compensar los

dafios causados por la necesaria agresion antibidtica. (17)

4.9.6 EL SISTEMA DE LA GRAN DEFENSA

Cuando las toxinas penetran en el organismo, se activa el sistema
defensivo, denominado Sistema de la Gran Defensa. Este estd compuesto

por los siguientes sistemas subsidiarios:

A. Sistema reticulo endotelial. Formacidon de
anticuerpos y almacén de homotoxinas
(defensa humoral)

B. Sistema de defensa hipofiso-suprarrenal.
Direccidn de la funcidn suprarrenal y del tejido
conectivo. Primero estimulacion y luego
restriccidn o inhibicion de la inflamacion

(defensa humoral)



C. Defensa neura refleja. Sindrome de excitacion
y de irritacion.

D. Funcién detoxicante del higado. Acloplamiento
de acidos, deposito de toxinas, acople o unién
de toxinas (defensa humoral)

E. Detoxicacion en el tejido  conectivo
mesenquimal. Almacenamiento de toxinas,
reacciones antigeno-anticuerpo inflamaciones,
formacién de células leucocitarias (defensa
neural ). (17)

Si una toxina no consigue ser eliminada en primera instancia por
medio de los sistemas de eliminacidn o el Sistema de la Gran Defensa, pasa
a otra instancia (fase o tejido) en la que origina otras manifestaciones o

sintomas que expresan un nuevo intento de eliminacion. (17)

4.9.7 EL PRINCIPIO DE ACCION

Las formulas homeopaticas también llamadas remedios homeopaticos
combinados o complejos son mezclas de dos a ocho medicamentos cada
uno que puede ser efectivo para el tratamiento de pequenas variaciones

distintas en cierto trastorno del animal. (17)

La base de la farmacomédica de la homeopatia, es que una sustancia
es diluida una parte en nueve partes de agua (1:10) o una parte en noventa
y nueve partes de agua (1:100) usualmente en agua destilada luego
mezclan y después se vuelven a diluir y luego se vuelven a diluir y el

proceso si es necesario se vuelve a repetir. (17)



Cuando una sustancia es diluida uno en diez tres veces el
medicamento se llama 3X (X es él nimero romano para diez). Cuando es
diluida uno en cien tres veces es llamado 3C (C es el nimero romano para
cien). Cuando se estiman diluciones uno en cincuenta mil estas potencias se
llaman LM (donde L es el nUmero romano para cincuenta y M es el nimero
romano para mil). Cuando se escribe 1M o 10M en medicina homeopatica
sugiere que fue potencilizada (usualmente 1:100) 1000 o 10000 veces.
(17)

Este proceso farmacoldgico es llamado potenciacién y se ha observado
en la practica que mientras una sustancia esta pontecializada la misma
medicina actia mas profundo y mayor tiempo; y menores dosis son

necesarias para el tratamiento. (17)

El mecanismo de accion de los medicamentos homedpatas en su
mayoria es desconocido para la ciencia, pero se encuentran varias teorias
sobre su modo de accion entre ellas la teoria del caos que se basa que
pequefos cambios conllevan a diferencias gigantes, y eventos significativos
de pequenos cambios tienden a ser los observados mas cominmente en
sistemas dinamicos que son llevados a niveles de energia elevados o
turbulentos, tedricamente las diluciones y el proceso de mezcla que son
procesos vitales en la formulacion homeopatica crean estos niveles de

energia altos. (17)

Los homedpatas también han observado que dando potencias
elevadas (como 200X y diluciones elevadas) de medicinas homeopaticas
pueden crear a veces crisis en la mejoria 0 una agravacion temporal de los
sintomas cuando una potencia menor era la dosis ideal, algunos creen que

esta crisis es terapéuticamente benéfica la mayor parte del tiempo. (17)



Los medicamentos homedpatas son derivados de sustancias que son
diluidas hasta llegar a una dosis submolecular que es capaz de traspasar la

barrera hematoencefalica mediante un mecanismo desconocido. (17)

Unos investigadores descubrieron que un estimulo bajo acelera la
actividad fisioldgica, un estimulo intermedio detiene la actividad fisioldgica,
y un estimulo fuerte detiene la actividad fisioldgica, esta respuesta bifasica

se conoce como fendmeno de Ormesis. (17)

Los homedpatas dicen que medicinas homeopaticas simples tienen el
potencial de curar realmente una enfermedad mientras las combinaciones
en altas dosis de productos proveen de mejoria temporal de los sintomas.
(17)

La homeopatia trabaja con el estimulo de la habilidad del cuerpo para
combatir la enfermedad, no por contra ataque de los sintomas, asi como lo

hacen los medicamentos convencionales. (17)

La dosificacién no esta relacionada con el tamafio sino a la
dindmica observada del cuerpo y la enfermedad, una potencia elevada es
seleccionada en casos de enfermedades agudas, una potencia baja se
selecciona en enfermedades cronicas, constituciones débiles y en

enfermedades en que la patologia local predomina.
La frecuencia se determina segun el paciente y el tipo de enfermedad.

La duracion de los medicamentos esta gobernada por la respuesta del

paciente al tratamiento. (17)

La terapia antihomotoxica, como ampliacién de la homeopatia,
considera todas las enfermedades como procesos de defensa dirigidos

contra las toxinas patdgenas, distinguiendo seis fases de homotoxicosis o



enfermedad de defensa antitoxica: fases 1-3 o fases humorales y fases 4-6

o fases celulares.

FASE 1= FASE DE EXCRECION. Se caracteriza por la eliminacién

fisioldgica de productos a través de los tejidos

FASE 2= FASE DE REACCION. Se distingue por un aumento
patoldgico de la eliminacion de productos a través de los tejidos, que

puede acompafarse de fiebre, inflamacién y dolor.

FASE 3= FASE DE DEPOSICION. Son tipicos de esta fase los
depositos de caracter benigno, que, a veces, pueden dar lugar a
sintomas secundarios como, por ejemplo, los debidos a un conflicto

de espacio o0 a un exceso de peso.

FASE 4= FASE DE IMPREGNACION. Se caracteriza por ser una fase
latente. En esta etapa, las homotoxinas y retosinas penetran en el
interior de la célula, danan los sistemas enzimaticos y las estructuras
celulares y alteran las funciones de la membrana celular. Esta fase de
impregnacion puede permanecer latente y posteriormente originar un

locus minoris resistentiae.

FASE 5= FASE DE DEGENERACION. Es caracteristico de esta fase la
destruccidn de estructuras intracelulares por las homotoxinas,
produciéndose una acumulacién de productos de degeneracién. En
esta etapa prevalecen las discrasias y los trastornos de naturaleza

organica.

FASE 6= FASE DE NEOPLASIA. En esta fase, el efecto de las
homotoxinas conduce a la aparicion de neoformaciones en los tejidos.
Reckeweg interpreta la fase de neoplasia como el intento

bioldgicamente dirigido del organismo de mantener la vida el mayor



tiempo posible, pese a los multiples dafios que ya ha sufrido. Con

este fin, las homotoxinas agresoras se condensan en el carcinoma.

Las tres primeras fases patoldgicas estan separadas de las 3

siguientes por el llamado corte bioldgico.

La mejoria o la agravacién de un estado patoldgico se conoce como
fendmeno de vicariacién (del latin “vicaria™ que significa, sustituto). La
agravacion patologica se denomina vicariacion progresiva y la evolucion
hacia la mejoria vicariacidn regresiva. Los medicamentos homeopaticos
antihomotdxicos actlan favoreciendo la deseable vicariacion regresiva, es
decir, su objetivo es la destoxicacion y la eliminacion de los dafios causados

por las toxinas. (14)

4.10 TRAUMEEL

Este producto es la combinacion de 14 medicamentos que potencia de 2X a
6X. (17)
Composicion:

5 ml de solucidn inyectable contienen: Aconitum napellus Dil. D4 0.3 ml;
Aristolochia clematitis Dil. D11 0.25 ml; Arnica montana Dil. D4 0.5
ml; Atropa belladona Dil. D4 0.5 ml; Calendula (HAB 1934) Dil. D4
(HAB1, norma 23, 11) 0.5 ml; Chamomilla (HAB1934) Dil. D4 (HAB1 ,
norma 33, 11) 0.5 ml; Echinacea angustifolia Dil. D4 0.125 ml;
Echinacea purpurea o planta tota Dil. D4 (HAB 1, norma 323. 11)
0.125ml; Hamamelis (HAB 1934)

Dil D4 (HAB 1, norma 32. 11) 0.05 ml; Hypericudim (HAB 1934) Dil. D3

(HAB 1, norma 3a. 11) 0.5 ml; Symphytum (HAB 1934) Dil. D8 (HAB 1,

norma 22. 11) 0.5 ml; Hepar sulfuris (HAB 1934) Dil. D8 (HAB 1, norma 22.




11) 0.5 ml; Mercurius solubilis hahnemanni (HAB 1934) Dil. D8 (HAB 1,
norma 8, 11) 0.25 ml.

Excipiente: Solucion salina isotdnica. (8)

4.10.1 INDICACIONES:

Resultado de traumatismos, conmocion cerebral, fracturas, luxaciones,
contusiones, quemaduras, edemas de partes blandas, posquirdrgicos y
postraumaticos, hematomas, procesos inflamatorios de diverso tipo y
localizacion, como por ejemplo, flemones, abscesos, inflamacion de los
sacos anales, otitis, dermatitis, conjuntivitis, mastitis, procesos
degenerativos e inflamatorios o0 asociados a inflamaciones, especialmente a
nivel 0seo y locomotor, artritis, tendovaginitis, bursitis, sinovia de la
articulacion tibiotarsiana. Es un modulador de la inflamacién. (8)
Contraindicaciones: ninguna.

Efectos secundarios: No se han descrito.

Tiempo de espera: No preciso.

Posologia:Traumeel puede aplicarse por via subcutanea, intramuscular e

intravenosa seguin requerimiento.

Dosis individual conforme a especie y tamaino aproximado:

Equidos, bovidos, suinos: 5ml
Lechones: 2-3 ml
Oveja, cabra: 2 mi
Perro grande: 3-4 ml

Perro mediano: 2 ml



Perro pequeno, gato 1-2 ml

Cachorros 0.5-1 ml

Inyeccidon intraarticular: de 1-3 ml segun el tamano que tenga la
articulacion.
En los cuadros en los que sea necesario puede repetirse la dosis sefalada a
las 24 horas.
En enfermedades crdonicas y tratamientos prolongados o terapias de

soporte, puede repetirse la dosis cada 4 dias. (8)

4.10.2 CARACTERISTICAS Y SINTOMATOLOGIA DE LOS
COMPONENTES INDIVIDUALES

Aconitum napellus (Acénito)

Congestion de piel y mucosas. Vasoconstriccion arterial e hipertension
consecutiva. Taquicardia, ansiedad, agitacion, irritabilidad cerebral.

agravacion por influencias externas, frio, humedad, etc. (14)

Aristolochia clematitis (Aristoloquia)

Formaciones vesiculares y eczematosas de caracter pruriginosos a
nivel cutaneo; tumefaccion de las extremidades. Dolores articulares a la

presion. Activa la fagocitosis y provoca hiperemia. (14)

Arnica montana (Arnica)




Su cuadro patogenético es semejante al observable en traumatismos
(contusiones) y heridas. Trastornos circulatorios y de la permeabilidad
vascular. Tendencia hemorragica. Dolores musculares y tendinosos.
Hiperemia e inflamacién de piel y mucosas. Agravacion de la sintomatologia
con el movimiento y la palpacién. (14)

Es indicado en procesos de inflamaciones agudas. (17)

Atropa belladona (Belladona)

Sequedad y aumento de la temperatura de las mucosas. Inhibicion de
las secreciones glandulares. Congestion capilar, sobre todo a nivel cefalico.
Extasis venoso, pulso lleno y rapido. Dolores en las extremidades y
tumefaccion articular. Sudoracion profusa. Marcha insegura con espasmos
musculares. Sintomatologia caracteristica de la inflamacion: calor, dolor,
rubor y tumefaccion. Afecciones inflamatorias pulmonares y mamarias. (14)

Si la mastitis, se encuentra inflamada, caliente, ruborizada y dolorosa

es indicada la belladona. (17)

Calendula (Calendula)

Afecciones inflamatorias de piel y mucosas (faringitis, abscesos,

panadizos, ulceraciones, dermatitis. (14)

Chamomilla (Camomila)
Atonia muscular, inquietud (especialmente en animales hipersensibles)
o estados de excitacion. Afecciones espasmaddicas a nivel gastrointestinal,

uterino y vesical. Estimula la irrigacion tisular. Favorece la inflamacion. (14)

Echinacea angustifolia (Equinacea de hojas estrechas)



Artralgias y mialgias, linfadenitis (adenopatias), fiebre y leucocitosis.

Bradicardia y agotamiento general. (14)

Echinacea purpurea (Equinacea purptrea)
Estimula la formacién de fibroblastos, activacién de la fagocitosis

tisular y hematica y agotamiento general. (14)

Hamamelis (Hamamelis)

Actua sobre el tono de la pared vascular, primero induce una tonia y

posteriormente ocasiona congestion.

Hemorragias pasivas (venosas) y/o parenquimatosas en todo el organismo.

Extasis venoso. (14)

Hypericum (Hiperico)

Eritema, ulceracidn y necrosis, especialmente en las zonas cutaneas
despigmentadas. Estados de excitacién neurovegetativa. Dolores que se
irradian a lo largo del trayecto de los nervios o hipersensibilidad a las
punciones exploratorias en zonas musculares y articulares. Se les denomina

el “amica de los nervios”. (14)

Symphytum officinale e radice (Consuelda)

En principio exaltacion de los reflejos y posteriormente, hiporreflexia e
hipotonia. Dolores dseos y peridsticos. Gracias a su contenido en alantoina
favorece la cicatrizacion. Symphytum es a nivel dseo lo mismo que arnica a

nivel de los tejidos blandos o que Hypericum a nivel neural. (14)

Hepar sulfuris (Higado de azufre calcareo)




Inflamaciones catarrales con abundante secrecion, tendencia
supurativa y adenopatias. Hipersensibilidad al frio y a las corrientes de aire.
(14)

Si en la mastitis hay formacion de abscesos es indicado este medicamento.
(17)

Mercurius solubilis hahnemanni (mezcla que contiene esencialmente
aminonitrato de mercurio)

Dermatopatias exudativas fétidas, con excreciones corrosivas,
ulcerosas y de tipo purulento. En las fosas nasales, secreciones mucosas
purulentas. Tos seca. Tenesmo y diarreas sanguinolentas con mucosidad.
Emision de orina gota a gota, sanguinolenta y, a veces, purulenta.
Tumefaccion de ganglios y vasos linfaticos. (14)

Es de gran utilidad en las inflamaciones agudas, cuyas secreciones se hacen
rapidamente muco purulentas, con tendencia a la excoriacion y la Ulcera y
fiebre. (3)

Bellis perennis (Chirivita)

Dolores musculares. Cojeras semejantes a las debidas a luxaciones.
Edemas cutaneos y subcutaneos, exudativos e hipersensibles. Artralgias.
(14)

Millefolium (milenrama)

Tendencia a hemorragias petequiales a nivel precapilar y
arteriovenoso hematemesis, hematuria. (14)



El mecanismo de accidon de Traumeel se debe al efecto sinérgico y

complementario de sus componentes vegetales y quimicos, minerales

que se caracterizan por las siguientes propiedades:

1.
2.

Accion antivirica y antinflamatoria de los mercuriales.

Aumento del tono vascular (Aconitum, Arnica) y efecto
impermeabilizante vascular, accidon del calcio. Eliminacion del éxtasis
venoso Yy efecto antitrombdtico (Hamamelis) y hemostatico
(Millefolium) y ademas, normalizacién del nivel de protrombina.

Apoyo y aumento de la respiracion celular y de los procesos de

oxidacion mediante el sulfuro y polisulfuro calcicos (Hepar sulfuris).

Estimulacion de la cicatrizacibn mediante agentes fitopaterapicos
(Arnica, Echinecea, Symphytum).

Efecto hemostatico: Aconitum, Arnica, Hamamelis (a nivel venoso),
Hypericum, Millefolium (a nivel arterial), sulfuro y polisulfuro calcicos
de accién impermeabilizante vascular.

Efecto analgésico (Aconitum, Arnica, Hamamelis, Hypericum. (8)

4.10.3 EFECTOS PRINCIPALES DE TRAUMEEL

. Regenerativo:

Artrosis, fracturas, epicondilitis, estiloiditis radial, tendosinovitis.

Antiexudativo:
Tumefaccidn de partes blandas traumatica y posquirdrgica, conmocion
cerebral, artrosis (con o sin derrames irritativos), derrames

intraarticulares espontaneos, traumaticos y posquirurgicos;



hematomas intrarticulares (hematoma traumatico), hematomas de

partes blandas, tendosinovitis, bursitis prepatelar, otitis media.

3. Antiiflamatorio:
Bursitis prepatelar, epicondilitis, mastitis, metritis, tendosinovitis. (8)



V. MATERIALES Y METODOS

5.1 DESCRIPCION DEL AREA DE ESTUDIO

El presente estudio se llevaré a cabo, en una explotacion bovina tecnificada
denominada Finca la Celda ubicada en kildmetro 96.5 carretera puerto San
José, Escuintla.

Altitud: 35 mts sobre el nivel del mar
Precipitacion pluvial promedia: 800 mm por afio.

Zona ecoldgica: Bosque Seco Subtropical. (5)

5.2 MATERIALES

5.2.1 Recursos humanos:
A. Para realizar la presente investigacion se contd con la
asesoria técnica de dos profesionales en el ramo
veterinario y una profesional en la quimica bioldgica.
B. Estudiante.

C. Personal técnico de la explotacion bovina.

5.2.2 Recursos materiales
5.2.2.1 Campo:
A. Establos de ordefo.
B. Hielera, hielo.
C. 1 rollo masking tape.

D. Alcohol etilico.



E. Algododn.

F. 180 tubos de ensayo.

G. Reactivo de California Mastitis Test.

H. Paleta para realizar la Prueba de CMT.

I. Jeringas, agujas, alcohol, algodén.

J. Tarjetas de registro.

K. Traumeel en presentacion de ampollas de 2.2 ml
5.2.2.2 Laboratorio.

A. Colorante Giemsa

B. Micropipeteador.

C. Vortex

D. Jabon detergente de alkil aril sulfonato.

F. Caja para secar laminas.

G. Alcohol etilico 95%.

H. Microscopio ( objetivo 10x, ocular 10x)

I. Contador manual

J. Jeringa con capacidad de 0.01ml.

K. Laminas porta objetos con areas delimitadas de 1 cm de

diametro.

5.2.3 Centros de referencia
a. Biblioteca Facultad de Medicina Veterinaria vy
Zootecnia.

b. American Dairy Science Association.

5.3 RECURSOS BIOLOGICOS



Se utilizaron 45 vacas en produccion lactea tipo F1 (Holstein-

Gyr) comprendidas de 1 a 10 partos.

5.4. METODOLOGIA

5.4.1 Metodologia preexperimental:

* Seleccidn de 45 vacas por prueba de CMT.
a. Lavado de pezones con agua clorada.
b. Secado de los pezones.
c. Descarte de los primeros chorros de leche.
d. Toma de muestra (2 ml de leche) en la paleta para él
diagnostico de CMT, identificando propiamente los cuartos.
e. Adicionar el reactivo de CMT (2 ml de reactivo).
f. Homogenizar con movimiento circulatorio.

g. Hacer la lectura segun siguiente tabla.

PUNTAJE RESULTADO DESCRIPCION DE LA
REACCION
N Negativo Mezcla liquida, homogénea,

sin evidencia de
espesamiento

P positivo Se forma un gel,
(Grado XX y XXX)

S Sospechoso Trazas y grado I




* Contéo de células somaticas:

- Obtencion de la muestra.

Vacas reactoras positivas a CMT, se tomo una muestra de los cuartos
afectados de la siguiente manera:

A. Lavado de la ubre.

B. Secado de la ubre.

C. Desinfeccion de los pezones con alcohol isopropilico.

D. Descarte de los primeros chorros de leche.

E. Obtencion de la muestra en tubos de ensayo.

F. Identificacién de la muestra (niUmero de la vaca, cuarto afectado,

Fecha).

- Transporte de la muestra.

Se transporto en una hielera con hielo.

- Método directo Microscdpico para conteo de células somaticas en la leche:
- Calculo del factor Microscépico:
Factor microscdpico se define como la cantidad de leche contada en
cualquier campo microscopico y se obtiene de la siguiente manera:

Utilizando una lamina patrdén se define el diametro del campo del
objetivo 100x.
- Determinacién del radio del campo: este se obtiene dividiendo el
diametro entre 2:
r=d/2



- Area del campo: obtenido segun el microscopio utilizado en el
manual de uso de éste.
- Ndmero de campos por centimetro cuadrado: se obtiene dividiendo
1 entre el area del campo en centimetros cuadrados.

N.C.= 1/A
- Numero de campos microscopicos por ml: se obtiene multiplicando
el nimero de campos por centimetro cuadrado por 100:

N.C./ml= Numero de campos por centimetro cuadrado x 100

El factor microscopico puede también obtenerse mediante la siguiente
formula:
F.M. = 10000/ r
* Calculo del factor de conteo:
- Area de una banda simple se obtiene multiplicando 11.28mm

por el diametro del campo microscopico.
Ab.s. = 11.28 mmx D

- Numero de bandas simples: se obtiene dividiendo 100 entre el
area de una banda simple.
N.b.s. = 100/A.b.s.

- Factor de banda simple: Se obtiene multiplicando el nimero de
bandas simples por 100.
F.b.s. = N.b.s. x 100



Este resultado es el que se toma como factor de multiplicacion.
Efectuando estos calculos se procedio a efectuar el método de

la siguiente forma:

- Homogenizar la muestra.

- Tomar 0.01 ml de la muestra con una jeringa especial ( Ari Modelo A)
para estos fines.

- Colocar la muestra y esparcirla en una lamina con areas circulares
delimitadas de 1 cm

- Se fijo la muestra con metanol durante 5 minutos

- Lavar la muestra con agua.

- Secar la muestra bajo una lampara con una bombilla de 100 bujias

- Colorear la lamina sumergiéndola durante 5 minutos en el colorante
de Giemsa

- Lavar la lamina con agua

- Secar la lamina bajo la lampara antes mencionada.

- Observar la lamina: esto se hace con el objetivo de Inmersion
contando todas las células con nucleo definido que aparecen a través
del diametro del area donde fue esparcida la muestra.

- Multiplicar el niUmero de células contadas por el factor de banda
simple para obtener el niUmero de células por ml.

- Anotar resultados.

* Se realizo el tratamiento de la siguiente forma:
Se utilizaron 45 vacas que salieron positivas a CMT. Se aplicaron
5ml de Traumeel via intravenosa cada 24 horas durante 3 dias

consecutivos.



Todas las vacas fueron alimentadas de la misma forma, con el mismo
manejo y en condiciones ambientales similares.
5.4.2 VARIABLES DE RESPUESTA

A. NUmero de células somaticas en la leche conforme al tratamiento.

B. Grado de mastitis segun prueba de California Mastitis Test.

5.4.3 METODO EXPERIMENTAL

Se seleccionaron 45 bovinos hembras las cuales han sido consideradas
positivas a mastitis subclinica mediante la prueba de California.
Se procedid a tomar otra muestra de leche para realizar el contéo de

células somaticas.

Posteriormente se tomaron muestras de la siguiente forma:

A) Se muestreo al inicio del tratamiento

B) Grupo Traumeel: se tomd una muestra a los cuatro dias después de
iniciado el tratamiento, una 2da muestra al dia siete y una 3ra al dia
10.

Se determino si existe diferencias estadisticamente significativas entre el
inicio y final del tratamiento.

Se realizaron pruebas de diferencia de proporciones al inicio y final del
tratamiento para determinar si hay diferencias entre los individuos que

hayan sanado en el grupo.



Diez dias después de finalizar el tratamiento se realizd6 un nuevo conteo
de células para determinar si existen diferencias mediante la prueba de T y

la de diferencia de proporciones.

A dichas muestras se les realizaron las pruebas de Conteo de células
Somaticas y California Mastitis Test. Se determind si existen diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos tratamientos mediante la
prueba de T o de student para el conteo de células somaticas y para
determinar si existen diferencias entre los tres grupos con la prueba de

California Mastitis se utilizo la prueba de diferencia de proporciones.



VI. RESULTADOS Y DISCUSIONES

En el presente trabajo de investigacion se eligieron 45 vacas
en lactancia con mastitis subclinica de 2 y 3 grados en base al
método de California Mastitis Test. Posteriormente se muestrearon
los cuartos afectados para realizar contéo de células somaticas.
Las vacas seleccionadas fueron tratadas con un producto
homotoxicologico, el cual se aplicado en una dosis de 5 ml
durante tres dias consecutivos de forma intramuscular. Estas
vacas fueron muestreadas durante el tratamiento para poder
cuantificar el recuento de células somaticas y determinar si este
era o no efectivo contra mastitis subclinica. Los muestreos se
realizaron en los dias 4, 7 y 10 después del inicio del tratamiento.
Se identificaron los cuartos. (VER TABLA 1)

En el muestreo del dia 4 se observo que los resultados en
comparacién con los resultados del dia 0 no fueron estadisticamente
significativos, usando tanto la prueba de diferencia de proporciones como la
prueba de "T~ ( VER TABLA 2, TABLA 3), sin embargo si se ha observado
una disminucion porcentual en el conteo de células somaticas.(VER
GRAFICAS 2, 3,4, 5y 7) En el conteo realizado se observo que los cuartos
identificados como “A” disminuyd en un 12%, (VER GRAFICA 2), cuarto
“B” no tuvo ninguna reduccién (VER GRAFICA 3), cuarto "C” en 19 %
(VER GRAFICA 4) y el cuarto "D” en un 12 % ( VER GRAFICA 5). Esto nos
indica que aunque hubo una disminucidon en el porcentaje de células

somaticas, este tipo de tratamiento no funciona inmediatamente. En un



inicio se produce una reaccion inflamatoria por parte del organismo, la cual
se hace evidente en algunos de los animales tratados, especialmente en los
cuartos "C” y "B” donde es posible observar que al 4 dia postratamiento se

incremento el conteo de células somaticas promedio (VER GRAFICA 6).

En el muestreo que se realizo el dia 7 al compararlo con el dia 4, los
resultados tampoco fueron estadisticamente significativos mediante la
prueba de diferencia de proporciones y la prueba de "T~ (VER TABLAS 2y
3), aunque si obtuvimos una disminucién porcentual de 60%, 33%, 48% y
50% con respecto al dia 0 en los cuartos A, B, C, D respectivamente (VER
GRAFICAS 2, 3,4,5y 7).

En él ultimo muestreo realizado el dia 10 obtuvimos reducciones
porcentuales de 67%, 64%, 66%, 60% para los cuartos A, B, C, D
respectivamente (VER GRAFICA 2, 3, 4, 5y 7; CUADRO 2), lo cual nos
indica que aunque los resultados no son estadisticamente significativos
segun la prueba de diferencia de proporciones y prueba "T~ (VER TABLA 2y
3), si es posible observar una reduccidon porcentual de células somaticas al

usar TRAUMEEL en el tratamiento de mastitis subclinica.

En los resultados analizados del conteo de células somaticas, no por
cuarto sino por individuo, en los dias 4, 7 y 10 obtuvimos que estos no eran
estadisticamente significativos a la prueba de "T". (Cuadro 2) En cuanto a
porcentajes en el muestreo del dia 4 se determind una disminucion de
11%, en el muestreo al dia 7 de 35 %, y en el Ultimo muestreo al dia 10,
el 56% . (VER GRAFICA. 1)



Se observd mediante el resultado de conteo de células somaticas
que con el uso de un producto homotoxicoldgico hubo una mejoria en el
tratamiento de las vacas con cuartos afectados con mastitis subclinica, por
lo que puede compararse favorablemente con el uso de un tratamiento
tradicional. Los tratamientos tradicionales por antibidticos si eliminan
algunas de las causas de la enfermedad, inhiben el proceso inflamatorio y
atacan a las bacterias, mientras que los tratamientos alternativos como es el
caso del Traumeel estimulan al cuerpo para que sea capaz de eliminar la
infeccidon por si mismo. Se debe tomar en cuenta que muchas veces se
llega al punto donde habra resistencia a los antibidticos debido al mal uso
de éstos. Los tratamientos homotoxicoldgicos producen una mejoria de la
enfermedad, atacando directamente a ésta como tal ya que por medio de
las dosis infinitesimales que son inoculadas en el animal se produce una
similitud con la enfermedad encontrada en el paciente, produciendo una
reduccion de la inflamacion. En un inicio se dice que se produce un efecto
negativo en cuanto al resultado del tratamiento, habiendo sido observado
éste en el primer dia postratamiento a través de la inflamacion de algunos
de los cuartos tratados lo que coincide con los reportes de la literatura al
respecto. Este efecto fue muy notorio en una buena proporcion de las vacas
sometidas al tratamiento, siendo mas evidente durante los primeros 4 dias
posteriores a la inoculacion del Traumeel. En los siguientes dias de
tratamiento se pudo observar, ademas de la disminucion en el conteo de
células somaticas, una evidente mejoria en el estado general del animal. La
reduccion en él numero de células somaticas fue muy marcada durante los
dias 7 a 10 llegandose al dia 100 con valores de células somaticas bajos,
esta reduccidn fue lograda a través de la reaccion del mismo cuerpo hacia la
enfermedad sin la necesidad de intervenir artificialmente en la defensa del
organismo contra el agente causante de la mastitis subclinica. El organismo
alcanza un equilibrio al llegar al 100 dia, el cual es producido por el
sistema inmune del mismo.

Siendo estos productos de origen natural y con diluciones minimas
gue son inocuas para la salud humana, ofrece a los médicos veterinarios
una solucidn para poder recomendar la utilizacion de la leche de los

animales tratados con estos medicamentos. Ademas, ya que estos son de



uso sistémico con un mismo tratamiento cubrimos la ubre completay no

solo él o los cuartos afectados, mejorando asi el estado total de la vaca.



VII. CONCLUSIONES

Se logra disminuir el conteo de células somaticas con el uso de un
medicamento homotoxicoldgico, por lo que su uso tiene resultados

positivos y benéficos en el tratamiento de mastitis subclinica.

Existe un tratamiento alternativo, para mastitis subclinica, inocuo
para la salud humana y animal, ademas de ser tratamientos que
permiten la utilizacion de la leche ya que no altera la calidad de

esta.

El tratamiento con la homotoxicologia no produce resistencia
bacteriana como lo hacen los antibidticos o algo similar, ya que estos

no son especificos contra una sola causa sino para causas diversas.

El uso de un producto homotoxicoldgico fue benéfico para el
individuo no importando él numero de cuartos afectados siendo una
ventaja econdmica, reduciendo asi la necesidad de usar antibidticos

intramamarios especificos para cada cuarto.



VIII. RECOMENDACIONES

Realizar otros estudios para poder determinar la respuesta al
tratamiento con productos homotoxicoldgicos en mastitis mas
avanzadas, para que él medico veterinario tenga otras opciones de

tratamiento diferentes al tradicional.

Considerar el uso de productos homotoxicoldgicos como uno de los
posibles tratamientos de mastitis subclinica en los bovinos,

evaluando en futuros estudios aspectos de su rentabilidad.

Utilizar productos homotoxicoldgicos que permitan mantener la
calidad de la leche mientras se estd tratando al bovino contra

mastitis subclinica.

Investigar sobre el uso de formas y medicamentos no tradicionales
como tratamientos de otras afecciones tanto en bovinos como en

las demas especies animales.



IX. RESUMEN

La mastitis subclinica es una de las enfermedades con mayor
prevalencia y de mas alto costo entre los hatos lecheros. Siendo ésta,
muchas veces asintomatica, las perdidas tanto directas como indirectas que
produce son muy altas. Por ello, se pretendio con este estudio encontrar

una solucion con mejores resultados a ésta enfermedad.

Se seleccionaron 45 vacas dentro de un hato lechero en la Costa Sur
de Guatemala, estas tenian una reaccion positiva a CMT con grados 2 y 3.
Se les dio tratamiento sistémico con un producto homotoxicoldgico
(Traumeel) durante 3 dias consecutivos, IM. Estas vacas fueron
muestreadas para Contéo de Células Somaticas (CCS) al inicio del
tratamiento y a los dias 4, 7, 10 posteriormente para analizar si existia una
diferencia estadisticamente significativa entre el inicio y el final del
tratamiento.

Los resultados obtenidos nos demuestran que no existe diferencia
estadisticamente significativa en el CCS en vacas tratadas con Traumeel,
pero si existe una disminucién porcentual en el CCS, lo cual nos demuestra
que éste producto si puede ser benéfico para el control y tratamiento de
animales reactores positivos a la prueba de California. Con este estudio se
encuentra una alternativa al tratamiento de mastitis subclinica, que permita
el consumo de la leche sin producir ningun efecto secundario indeseable en
el humano ni en el animal. Por ello se recomienda que los productores de
leche tengan como opcidn de tratamiento, uno de tipo homotoxicoldgico.
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Tabla #1

XI. ANEXOS

No.

TRATAMIENTO:

NOMBRE:

Prueba California Mastitis.

Al AD

PI PD

Conteo de Células Somaticas

FECHA

DIAS POST
INICIO

CEL/ml




Figura No. 1

CAMARA DE NEUBAWER

TABLA No. 2
DIFERENCIA DE PROPORCIONES
DOD4 D4D7 D7D10 DOD10
CUARTO A 0 0 0.345 0.345
CUARTO B 1.423 0.303 0.813 1.668
CUARTO C 0.663 0.663 0.663 0.663
CUARTO D 0 0.981 1.950 0.994
DO =dia0
D4 = dia 4
D7 =dia7
D10 = dia 10

TABLA 3




PRUEBA T

DO D4 D7 D10
CUARTO A 0.453 0.76 0.201 0.025
CUARTO B 0.493 0.164 0.072 0.011
CUARTO C 0.330 0.150 0.144 0.033
CUARTO D 0.358 0.062 0.243 0.009
TABLA 4
VALORES PROMEDIO DE CCS POR CUARTO
DO D4 D7 D10
CUARTO A 982919 868179 395433 324275
CUARTO B 1462560 1471260 984889 521991
CUARTO C 1429203 1160368 736179 479123
CUARTO D 1233869 1091158 620258 492395




GRAFICA # 7.
PORCENTAJE DE CELULAS SOMATICAS POR CUARTO DE VACAS CON MASTITIS SUBCLINICA, TRATADAS
CON TRAUMEEL EN LA COSTA SUR DE GUATEMALA
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PORCENTAJE DEDISMINUCION DE CELULAS SOMATICAS

GRAFICA # 1
PORCENTAJE DE VACAS CON DISMINUCION DE CCS, TRATADAS CON UN
PRODUCTO HOMOTOXICOLOGICO EN LA COSTA SUR DE GUATEMALA.
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