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1. INTRODUCCIÓN 

La leche ha sido considerada un excelente alimento para humanos debido a 
que posee un gran valor nutricional. La cantidad y composición de la leche es 
afectada por factores genéticos, ambientales, frecuencia de ordeño, intervalo 
entre ordeños, eficiencia del ordeño, época del año, persistencia de lactación, 
enfermedades de la ubre, contaminantes “residuos de fármacos” etc. (Ruegg 
2002, Ávila, 2004). 

Dentro de estos factores cabe mencionar especialmente a las enfermedades 
de la ubre por agentes patógenos y específicamente el Staphylococcus aureus,
que es uno de los principales microorganismos contagiosos de la mastitis o 
inflamación del parénquima de la glándula mamaria con variable presentación 
clínica (Ávila 2004, Fox 2002, Morin 2004). El cuadro clínico puede presentarse 
desde una leve mastitis subclínica hasta la completa gangrena de la glándula 
por el desprendimiento de toxinas del Staphylococcus aureus, por una gama 
amplia de prácticas mal llevadas a cabo en las granjas. Se puede llegar a 
presentar una alta prevalencia de hasta del 40% o más en diferentes grados, 
siendo la mastitis subclínica la presentación más frecuente (Ávila 2003, 
Radostits 1999, Zecconi 2006). Sin embargo, un gran número de glándulas con 
mastitis no se detecta fácilmente mediante palpación ni por el examen visual de 
la leche (mastitis subclínica). 

Debido al elevado número de casos subclínicos, el diagnóstico de la mastitis 
depende principalmente de las pruebas indirectas, como lo son: tazón de fondo 
oscuro, la de California (CMT), Wisconsin, Hymast, cuenta microscópica de 
células somáticas, conteo infrarrojo, etc (Ávila 2004, Cano 2004, Ruegg 2004), 
que a su vez depende del contenido de leucocitos en la leche (Ruegg 2002, 
Romero y Ruiz 2003). 

Hoy en día las vacas lecheras son sometidas a un máximo rendimiento a través 
de la práctica repetida de ordeños “dos o tres ordeños en 24 horas”, con lo cual 
se consigue una mayor irrigación sanguínea en el parénquima mamario y por lo 
tanto una mayor producción (Harmon, 2007, Ingalls 2007). 

Por un lado la higiene y por otro la técnica empleada en el ordeño ya sea 
manual o mecánica son considerados puntos críticos importantes para la 
persistencia de un microorganismo e infección en la glándula mamaria de una 
vaca en lactación así como la diseminación en el rebaño (Philpot y Nickerson, 
1993).

En cualquier operación lechera se puede aplicar un plan completo para el 
control de mastitis, desde aspectos tan básicos como el manejo, hasta llegar a 
realizar muestreos continuamente de leche y cultivos para la demostración 
específica del o los agentes que se encuentran en el establo y obviamente su 
tratamiento oportuno y correcto (Philpot y Nickerson 1993). 
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Sin embargo, la mastitis causada por microorganismos específicos, requiere 
una especial atención para reducir la prevalencia de la infección. Cuando se 
tratan de controlar infecciones específicas, es necesario considerar la 
naturaleza de los microorganismos (Fox 2002). 

El control de microorganismos contagiosos se considera muy difícil ya que 
pueden estar presentes en el hato diferentes cepas simultáneamente. Por lo 
cual es factible reducir las infecciones con las buenas prácticas como lo son el 
presellado, colocación correcta de las pezoneras, sellado de los pezones, el 
tratamiento antimicrobiano adecuado, el retrolavado para prevenir el esparcir la 
mastitis, etc (Nickerson y Philpot 1993, Nappert 2001). 

Por tanto, con sencillas prácticas bien llevadas a cabo se pueden evitar 
problemas tan drásticos como lo son problemas de salud pública por leche 
contaminada con agentes patógenos, residuos de antibióticos y resistencia a 
estos últimos “creación de superbacterias”, además del impacto económico que 
representan para el granjero (Cano 2004, Ocampo 2004, Philpot 1993). 

Hoy en día aun se siguen utilizando tratamientos empíricos por parte del 
granjero sin conocimiento alguno de los riesgos que implica para la salud 
pública y de las mismas vacas en el establo así como de la creación de 
resistencia por parte de las bacterias, principalmente contagiosas. Por lo que el 
objetivo de este trabajo fue determinar la resistencia a los antimicrobianos de 
variable espectro que presenta el Staphylococcus aureus  aislado de leche de 
vacas lecheras con mastitis subclínica en algunos hatos de los municipios de, 
Maravatío, Pátzcuaro, y, Tarímbaro en el estado de Michoacán. 

A partir de 30 establos con 10 vacas en promedio por granja se procedió a 
diagnosticar la mastitis subclínica por la prueba de California, obteniéndose los 
siguientes resultados: 64.3, 83.5 y 36% para el 1ero, 2do y 3er municipio 
respectivamente. Y con 17, 22 y 32%, de cultivos positivos al Staphylococcus 
aureus respecto a cada uno de los municipios. Encontrándose los siguientes 
porcentajes de resistencia 16% ampicilina, 5% cefalotina, 11% ceftazidima, 4% 
cefotaxima, 7% cefuroxima, 4% dicloxacilina, 34% eritromicina, 3.5% 
gentamicina, 14% pefloxacina, 36% penicilina, 15% tetraciclina, y 28% sulfa-
trimetoprim.
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2.0. REVISIÓN DE LITERATURA 

2.1 La vaca como unidad de producción 

Aún cuando se han logrado avances significativos en el control de la mastitis, la 
enfermedad continúa siendo una de las principales causas de desecho de 
vacas en las unidades de producción, así como de pérdidas económicas en la 
industria lechera del mundo, principalmente debido a una menor producción 
láctea, mayores costos de producción y menor calidad de la leche (Ruiz y 
Romero 2003). 

Las vacas lecheras son generalmente ordeñadas dos o tres veces por día. 
Típicamente esto involucra un sistema de ordeño mecánico, pero en algunas 
áreas el ordeño a mano es aun practicado. Sin tener en cuenta como son 
ordeñadas las vacas los pezones y la punta de estos específicamente son 
puntos críticos de control para remoción de leche y control de mastitis. Cuando 
un problema ocurre en estas áreas la consecuencia usualmente es pobre 
comportamiento del ordeño, incremento en el número de nuevas infecciones y 
elevado recuento de células somáticas (Ingalls 2008). 

Existen muchos estudios que se dirigen a la cantidad “normal” o mínima de 
enfermedades que se presentan en hatos lecheros bajo diferentes condiciones 
de granja. Diferentes riesgos se aplican a la mastitis “animales de primera 
lactación deben de tener una cantidad mucho menor de mastitis en 
comparación de los adultos” (Ruegg 2001). 

2.2 Anatomía y Fisiología de la Glándula Mamaria 

La ubre representa un conjunto de cuatro glándulas de origen dérmico, 
considerada como una glándula sudorípara modificada y cubierta externamente 
por una piel suave al tacto, provista de vellos finos excepto en los pezones 
(Cunningham 2003; Sisson 1983; Swenson 1999; Ávila y Gutiérrez 2006). 

Cada cuarto consiste en tejido secretor que produce leche que se conoce como 
alvéolo, dos áreas de almacenamiento denominadas cisternas y un pezón. Un 
componente importante del pezón es el “canal de Streak” un tejido muscular 
grueso que esta protegido con sustancias antibacteriales y cierra el pezón 
cuando no se está extrayendo leche. Cada cuarto es independiente y está 
separado de los otros por ligamentos gruesos (Ruegg 2001; Ávila 2006; 
Swenson 1999). 

La mayor parte de la ubre está compuesta de alvéolos y la leche se almacena 
en las siguientes proporciones: 60% en los alvéolos, 20% en los conductos y 
20% en las cisternas. Las células que cubren el alvéolo son las que producen 
la leche; al llenarse el alveolo con leche, la presión en las células epiteliales 
aumenta y la producción de leche se hace más lenta. Las arterias que 
suministran los nutrientes para la producción de leche corresponden a cada 
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alvéolo. Se estima que cada ml de leche requiere entre 500 y 100 ml de sangre 
circulando por la ubre y 8% del volumen total de la vaca lechera está presente 
en la ubre. Células de músculo rodean el alvéolo, denominadas 
“mioepiteliales”. Para extraer leche, los músculos alrededor del alvéolo se 
deben contraer para mover la leche hacia los conductos y cisternas, proceso 
denominado bajada de la leche. Este proceso es iniciado por el entorno y el 
estímulo físico que activa una serie de eventos hormonales. El estímulo 
positivo envía señales a la glándula pituitaria para producir oxitocina. La 
oxitocina viaja a la ubre por el torrente sanguíneo y hace que las células 
mioepiteliales alrededor del alvéolo se contraigan y muevan la leche hacia el 
conducto y sistema de cisterna donde puede ser extraída mediante el proceso 
de ordeño (Ruegg 2001; Swenson 1999; Cunningham 2003; Ávila 2006). 

2.3 Fisiopatología de la Glándula Mamaria 

Los microorganismos no pueden pasar directamente entre los cuartos, pero los 
antibióticos (administrados en un cuarto o sistemáticamente) se absorben y se 
pueden diseminar por toda la ubre (Ruegg 2001). 

El Staphylococcus aureus es el agente etológico mas común de la mastitis 
contagiosa bovina, es una bacteria encapsulada gram positiva. El polisacárido 
capsular es antifagocítico y es uno de los muchos factores de virulencia 
producido por este patógeno (Ma 2005; Fox 2002; Zecconi 2006). 

La mastitis bovina se caracteriza por la inflamación de la glándula mamaria, 
leche anormal y la reducción del rendimiento. Los casos severos pueden 
manifestarse con signos clínicos tales como fiebre, depresión, anorexia y 
pérdida de peso. Es una de las causas más importantes de pérdidas 
económicas en la industria lechera, con un estimado en pérdidas anuales 
mayores a $1.8 millones de dólares en los EUA (Ma 2005; Philpot 1992). 

Ruiz (1968) en México señala un porcentaje en mastitis subclínica de 75% en 
ganado ordeñado manualmente en el Valle de México, Trejo (1978) reportó una 
frecuencia de mastitis subclínica del 75% en ganado ordeñado mecánicamente 
y del 98% para el ordeñado a mano, Juárez (1980) informó para esta misma 
región una frecuencia del 78% . Ávila, et al, (1993), en un estudio de hato 
realizado en 500 vacas ubicadas en el Valle de México y ordeñadas 
mecánicamente, la frecuencia anual de mastitis clínica fue del 69%, lo que 
representó una pérdida económica comparativa a la producción de 43 vacas 
con 6, 000 kg de leche por lactancia. 

Esta bacteria es altamente dañina al tejido  productor de leche debido a las 
toxinas patógenas que desprende. Dichas toxinas son capaces de provocar 
gangrena húmeda, delimitándose claramente esta lesión dado que el color de 
la piel de la ubre toma un tono azul, al tacto es fría y húmeda, si el animal 
sobrevive a la afección, esta zona se necrosa y se cae totalmente (Ávila 2004; 
Perusia1997; Philpot 1993). 
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Inicialmente, la bacteria daña los tejidos de las paredes de las cisternas, luego 
pasan a los ductos y crean unos bolsillos profundos de infección en los tejidos 
alveolares. A esto le sigue la formación de abscesos y el secuestro de las 
bacterias en los tejidos cicatrizantes. Dicho secuestro puede ser un mecanismo 
de defensa útil para mantener la infección en un sólo sitio, pero resultan en la 
formación de tejido cicatrizante responsable en cierto modo de la pobre cura 
con los antibióticos durante la lactancia, lo que se experimenta comúnmente 
con las infecciones del Staphylococcus aureus (Philpot y Nickerson 1993). 

Durante el curso de la mastitis causada por Staphylococcus, el daño de los 
tejidos es variable, y sólo pequeñas áreas de la glándula se ven afectadas, 
pero los tejidos no involucrados usualmente se convierten a un estado no 
segregador y adormilado. Las células de los alvéolos y ductos pueden no 
degenerarse, y juntamente con células somáticas tapan los ductos de la leche 
que vacían las áreas productoras de la misma (Philpot y Nickerson 1993). 

Esto lleva a la involución de los alvéolos restantes, lo mismo que a la formación 
de tejido cicatrizante. Es posible que ductos taponados vuelvan a abrirse, 
regando con Staphylococcus aureus a otras áreas de la glándula, y el proceso 
se repita, iniciándose un ciclo continuo de infección y reinfección en diferentes 
áreas del cuarto. Durante las primeras etapas de infección el daño es mínimo y 
reversible, y si se trata efectivamente en sus primeras fases, el cuarto volverá a 
su producción de leche casi normal en las lactancias siguientes. Si hay 
microorganismos que permanecen dentro de las áreas tapadas, los abscesos 
pueden ser más grandes y convertirse en abultamientos apreciables en el tejido 
de la ubre (Philpot 1992; Zecconi 2006). 

La toxina producida por el Staphylococcus aureus hace que los vasos de la 
sangre se contraigan y produzcan un cierre masivo, parando todo el flujo de la 
sangre en el área afectada. Esta mastitis súper aguda con gangrena lleva a la 
pérdida del cuarto, y en algunos casos, a la muerte de la vaca. La mastitis con 
gangrena se caracteriza por manchas azulosas, frío en los tejidos afectados y 
secreción de suero sanguíneo por la piel (Philpot y Nickerson 1993; Hébert 
2000).

Los aislamientos de Staphylococcus aureus de infecciones intramamarias 
producen muchos factores potenciales de virulencia, incluyendo enterotoxinas, 
coagulasa, alfa, beta y gama-toxinas, hemolisina, hialuronidasa y leucocidinas, 
que participan en los distintos grados de la inflamación  característica de la 
mastitis por estafilococos, desde la forma subclínica hasta gangrenosa 
sobreaguda (Radostits 1998; Fox 2002). 

2.4 Definición de Mastitis 

Del griego mastos=glándula mamaria y del sufijo itis=inflamación, por lo tanto 
se define como la inflamación de la glándula mamaria que generalmente se 
presenta como respuesta a la invasión por microorganismos y se caracteriza 
por daños en el epitelio glandular, seguido por una inflamación clínica o 
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subclínica, pudiendo presentarse con cambios patológicos localizados o 
generalizados, dependiendo de la magnitud del daño (Ruegg 2001; Ávila 2004; 
Cano 2004; Radostits 1999; Leslie 2004). 

2.5 Clasificación de la Mastitis 

Muchos autores clasifican la mastitis dependiendo del agente etiológico que la 
produce, esto tiene varios inconvenientes ya que a nivel práctico rara vez se 
realiza el diagnóstico etiológico de cada glándula afectada por medio del 
laboratorio con cultivos, antibiogramas, etc.; lo cual seria ideal, sin embargo 
muchas veces no se realiza porque representa gastos, no hay laboratorios o es 
tardado el resultado (Ávila 2004; Cano 2004; Dawn 2004; Radostits 1999; 
Ruegg 2001). 

Las infecciones intramamarias por S. aureus ocurren raramente antes del parto 
debido a que el canal de Streak se encuentra contraído o tiene un tono que 
evita la entrada del Staphylococcus aureus al interior del pezón y por ende de 
la glándula, además de que se refuerza con el tapón de queratina que se forma 
durante la etapa de vacas secas y más aun la suma de las sustancias 
antibacteriales producidas en dicho canal.  Pero aumentan durante la primera 
semana del puerperio ya que en este periodo el canal del pezón se encuentra 
relajado. No se ha observado relación alguna entre la prevalencia de S. aureus
en novillas antes del parto y la prevalencia en las vacas en lactación (Radostits 
1999; Zecconi 2006). 

La prevalencia de la infección por Staphylococcus aureus en las vacas varia 
ampliamente, del 7 al 40%, y en algunos rebaños es incluso superior en 
relación a los factores de riesgo próximos a la vaca (Leslie 2004; Morin 2004; 
Osteras 2006; Radostits 1999; Zecconi 2006) 

De acuerdo con Ávila (2004), la mastitis se puede clasificar en clínica, 
subclínica e infección latente: 

1.- Mastitis Clínica 

Con diferentes cuadros: a) Severamente aguda, b) Suave (moderada o ligera), 
c) Crónica y d) Gangrenosa. 

La inflamación de la glándula mamaria se caracteriza por los signos cardinales 
de la inflamación, los cuales son tumor, dolor, calor, rubor y disminución de la 
función (Trigo 2002; Ávila y Gutiérrez 2004). 

La mastitis severa-aguda es de presentación súbita con inflamación severa de 
la glándula mamaria afectada, pudiendo o no presentarse con alteraciones 
aparentes de la secreción láctea, pero sí una disminución de la cantidad 
producida, en esta forma de mastitis podrán presentarse signos sistémicos 
como septicemia, toxemia, fiebre, anorexia, depresión y movimientos ruminales 
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disminuidos entre otros signos (Ávila y Gutiérrez 2004; Radostits 1999, Trigo 
2002, Dawn 2004) 

La mastitis suave-moderada es de presentación súbita que se presenta con un 
decremento de la producción de leche y alteraciones que pueden ser de 
aspecto seroso, con hilos de fibrina, coágulos, grumos, etc. En esta 
clasificación pueden presentarse signos sistémicos como se señalan en la 
mastitis severamente aguda pero de menor intensidad (Ávila 2004; Radostits 
1999).

La mastitis suave-ligera es una forma intermedia entre la forma suave 
moderada y la mastitis crónica. Esta clase de inflamación puede presentarse 
con brotes de reagudización o pasar a una fase de inflamación crónica. Aquí es 
frecuente que no se den cambios aparentes en la ubre y únicamente al inicio 
del ordeño se observen pequeños grumos en la secreción láctea (Ávila 2004)  

La mastitis crónica se presenta cuando la agresión en la glándula mamaria 
persiste y no hay una solución a la reacción inflamatoria aguda, el resultado es 
una inflamación crónica. Microscópicamente puede verse necrosis tisular, tejido 
de granulación o infiltración de células inflamatorias tales como linfocitos, 
células plasmáticas, macrófagos y células gigantes multinucleadas. Un cuadro 
de mastitis crónica podrá presentarse clínicamente en forma aguda (Ávila 2004; 
Ruegg 2001). 

La mastitis gangrenosa se clasifica de esta forma en aquellos casos cuando 
los microorganismos involucrados o sus toxinas producen vasoconstricción, 
isquemia y muerte del tejido. A la inspección la glándula afectada se encuentra 
inflamada, fría y cianótica, se observa una línea de demarcación entre el tejido 
sano y el afectado, viéndose éste de color azul o negro. En esta presentación 
se puede llegar a desprender totalmente la glándula afectada como medio de 
defensa y la vaca seguir viva o de otra forma llevarla hasta la muerte (Ávila 
2004; Perusia 1997; Blowey y Weaver 1992) 

2.- Mastitis Subclínica 

Esta ocurre cuando un patógeno infecta uno o más cuartos pero no causa 
suficiente daño a los alvéolos de modo que resulte en leche anormal a la vista. 
En estos casos el sistema inmune de la vaca responde a la invasión bacteriana 
enviando glóbulos blancos al cuarto infectado para combatirla. El conteo de 
células somáticas (CCS) es una medida del número de glóbulos blancos y 
células epiteliales presentes en la leche. El CCS en una ubre no infectada es 
generalmente menor a 200,000 células/ml. Conteos más altos generalmente 
están asociados a infecciones por bacterias (Perusia 1997; Ruegg 2001). 

Se ha estimado que las pérdidas totales de leche de los cuartos afectados de la 
mastitis subclínica varían entre el 10 y el 26% (Radostits 1999).
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3.- Infección latente 

Es una forma de presentación de mastitis subclínica en la cual se da en leche 
el aislamiento del microorganismo considerado como tradicionalmente 
patógeno para la glándula mamaria (Ávila 2004). 

2.6 Impacto de la mastitis en la salud pública 

El amplio consumo de productos lácteos y las recientes epidemias de 
enfermedades animales que reciben mucha publicidad ha aumentado la 
preocupación del consumidor acerca de la calidad de alimentos de origen 
animal, coincidente con estas tendencias, la globalización que ha influenciado 
la definición de leche de alta calidad además que las expectativas del 
consumidor cada vez afectan más las prácticas de manejo animal (Ruegg 
2001).

La resistencia cuesta dinero, medios de subsistencia y vidas humanas, y 
amenaza con socavar la eficacia de los programas de atención de la salud. Se 
ha descrito recientemente como un problema para la estabilidad mundial y la 
seguridad de los países. Pocos estudios han indicado que los clones 
resistentes se pueden reemplazar por otros susceptibles; sin embargo, en 
general, tarda en revertirse o es irreversible (OMS y FAO 2008). 

La leche contaminada pone en peligro la salud de quienes la consumen, en el 
caso del hombre cobra gran importancia la diseminación de bacterias 
causantes de enfermedades tales como: tuberculosis, brucelosis, faringitis 
estreptocócica, entre otras (Ávila 2004; Radostits 1999; Romero y Ruiz 2003; 
Vela 1997). 

Las dos fuentes más importantes de bacterias en la leche cruda son 
(Reinemann 1998): 

1. Patógenos de mastitis de la ubre 
2. Patógenos ambientales que contaminan la maquina de ordeño 

2.7 Factores de riesgo relacionados a la mastitis 

Los efectos de la estación se consideran un factor de riesgo de mastitis. El 
conteo celular somático (CCS) es importante para el productor lechero porque 
hay una buena relación documentada entre la mastitis subclínica (según 
medida por CCS) y la producción de leche. Una revisión de 19 monografías 
que estudiaban la relación concluyó que cada aumento al doble de la CCS 
sobre 50,000 células/ml causaba una pérdida de 0.4 a 0.6 kg de leche por día 
en vacas primíparas y multíparas respectivamente. Se estima que la 
producción total de leche de lactancia se reduce en 80 kg para primíparas y 
120 kgs en multíparas por cada doble de aumento en la media geométrica CCS 
sobre 50,000 células/ml (Ruegg 2001; Ávila 2004).
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2.7.1 Factores Socio-culturales y de Manejo 

El Staphylococcus aureus reside principalmente en la ubre de las vacas 
infectadas; la fuente de la infección es otra vaca infectada y la exposición de 
los cuartos no infectados está limitada al proceso de ordeño (Radostits 1999). 

La fuente principal de infección es la secreción de la glándula mamaria 
infectada y que se disemina por las manos de los ordeñadores y por el equipo 
de ordeño (Hernández 2007).  

Cuando se utiliza personal con falta de capacitación o cuando la carga de 
trabajo es muy intensiva y la gratificación por su desempeño es limitada; se 
propicia la presentación de actividades que repercuten negativamente tanto en 
la salud de la ubre y en la calidad de la leche; así, como indirectamente, sobre 
la salud propia del ordeñador (Ávila y Gutiérrez 2003). 

En los establos los vaqueros rutinariamente aplican una jeringa antimastítica 
cuando detectan el problema y al siguiente día si sigue mal la glándula aplican 
otro diferente, estas prácticas empíricas provocan resistencias bacterianas por 
lo que no debemos permitir que sucedan ni que el uso de antibióticos y los 
tratamientos los realicen empíricamente (Cano 2004; Cires 2002). 

Dentro de las actividades incorrectas llevadas a cabo por el personal que 
labora en el establo cabe destacarse: 

a) Presentarse a laborar con ropa sucia 
b) No lavarse las manos antes del ordeño, y de lavarse las manos se las seca 
sobre la ropa 
c) No utilizar un antiséptico al preparar los pezones para el ordeño 
d) En caso de ordeño manual, el lubricar los pezones con la leche de la 
glándula, de la cubeta o con un escupitajo 
e) Utilizar un trapo para preparar todas las vacas para ordeño 
f) No lavarse las manos entre vaca y vaca ordeñada 
g) Realizar diferentes actividades a la vez como dar alimento, pialar vacas, 
ordeñar, etc 
h) No descartar los primeros 2 o 3 chorros de leche, y de hacerlo, eliminarlos 
sobre su mano, en el piso o sobre la pezuña de la vaca 
i) Utilizar como técnica de extracción de leche el método de ordeño a pulgar 
j) No aplicar un antiséptico al final del ordeño (Ávila, Gutiérrez, 2003). 

2.7.2 Factores Ambientales

El ganado estabulado se encuentra en más riesgo que el ganado en pastoreo. 
Las condiciones que aumentan la densidad del ganado, como en las 
concentraciones en áreas techadas, pueden contribuir a aumentar la carga de 
patógenos (Harmon 2007; Fox 2002). 
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Un incremento de la temperatura ambiental incrementará la frecuencia 
respiratoria que es el principal mecanismo mediante el cual las razas europeas 
disipan el calor. El calor producido por las vacas lactantes es cerca del doble 
de las no lactantes. La producción de leche y el consumo de alimento se 
reducen automáticamente en un esfuerzo para contrarrestar la producción de 
calor corporal cuando se eleva la temperatura ambiental. Un menor apetito es 
la causa principal de una menor producción láctea (Ávila y Gutiérrez 2003). 

La humedad elevada afecta adversamente la producción únicamente cuando la 
temperatura excede los 24ºC. La provisión de sombra, ventiladores, rociadores 
o aire refrigerado alivia el estrés térmico (Ávila y Gutiérrez 2004). 

No existe un método o un producto único para reducir la exposición en el medio 
ambiente. La remoción diaria de las excretas y los materiales de cama sucios y 
el alojamiento de las vacas sobre arena lavada pueden reducir las tasas de 
infección (Harmon 2007). 

2.7.4 Factores Nutricionales

Se ha hecho un énfasis particular sobre la adecuada nutrición de micro 
nutrientes durante el periodo seco, porque al momento del secado y del periodo 
periparto son los momentos cuando la glándula mamaria está más susceptible 
a las nuevas infecciones por patógenos (Harmon 2007). 

Las vitaminas A, E y el selenio pueden contribuir a la resistencia frente a ciertos 
tipos de mastitis. Estudios realizados a cerca del tema demostraron que la 
adición a la dieta de antioxidantes como es selenio y las vitaminas A y E tenía 
un efecto beneficioso en la salud de la ubre de las vacas lecheras, al disminuir 
la incidencia y la duración de las mastitis clínicas (Ávila 2004; Radostits 1999; 
Dahl 1998). 

Un aumento en la concentración de selenio en la sangre total se asoció con 
una disminución de todas las infecciones, incluyendo las causadas por 
Staphylococcus aureus, Arcanobacter pyogenes y especies de 
Corynebacterium (Radostits 1999).

La suplementación con proteinatos de cobre y zinc parece ser prometedora en 
el mejoramiento de la salud de la ubre y el conteo de células somáticas. La 
reducción de mastitis y la disminución de conteo de células somáticas en el 
rebaño lechero resultará en beneficios económicos significativos; así, como en 
el mejoramiento y bienestar de los animales (Harmon 2007).

2.8 Técnicas diagnósticas de la mastitis 

Debido al elevado número de casos subclínicos, el diagnóstico de la mastitis 
depende principalmente de pruebas indirectas, que a su vez dependen del 
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contenido de leucocitos en la leche (Radostits 1999; Ruegg 2001; Ruiz y 
Romero 2003). 

El diagnóstico rápido en el establo como por ejemplo con Hy mastitis test que 
es un laboratorio bacteriológico portátil para muestras de leche, con una paleta 
de plástico con dos vistas que contienen medios de cultivos para bacterias 
gram (+) y (-) son de mucha ayuda. En estudios realizados se ha encontrado 
que utilizando este método comparado con el laboratorio tradicional, no hubo 
diferencias estadística significativa en el diagnóstico y se concluyó que el 
cultivo fue sencillo, eficaz, fácil de transportar, económico y rápido para el 
diagnóstico, ahora están por ingresar al mercado nacional otros laboratorios 
portátiles parecidos pero más específicos, con los que se pude diagnosticar 
mejor la mastitis (Ávila 2004; Cano 2004). 

2.8.1 Prueba de California (California mastitis test=CTM) 

En las afecciones por bacterias, de los vasos localizados en el área afectada 
escapan leucocitos, siendo generalmente ésta, una respuesta celular 
proporcional a la severidad de la infección. Las cuentas mayores a 500,000/ml 
indican mastitis subclínica. Para realizar la prueba se toma una paleta para 
CTM con el mango dirigido hacia la cola de la vaca, se descartan los dos 
primeros chorros de leche de cada pezón y seguidamente se colectan en cada 
una de las charolas de plástico (debiendo estar la superficie bien pulida y 
uniforme), 2 ml de leche de cada glándula y se anexan a cada uno de los 
compartimientos la misma cantidad del reactivo de California (Alkil aril sulfonato 
de sodio+púrpura de bromocresol), cuidando que la proporción de reactivo a 
leche sea de 1:1, de inmediato se mezclan la leche y el reactivo mediante un 
movimiento rotatorio suave, haciendo la lectura de la reacción alrededor de los 
7 segundos próximos, momento en el que alcanza el pico de reacción 
(Radostits 1999; Ávila y Gutiérrez 2004; Cano 2004; Ruegg 2001; Ruiz y 
Romero 2003). 

2.8.2 Prueba de Wisconsin para Mastitis (WMT) 

Se basa en la viscosidad de la mezcla del reactivo de California que ha sido 
diluido 1:1 con agua destilada y que se combina con leche (Ruegg 2001; Ávila 
2004).

2.8.3 Prueba Hymast para Mastitis 

Se utiliza para diferenciar entre agentes patógenos gram-positivos y gram-
negativos y la falta de crecimiento. También facilita el uso racional y dirigido de 
los compuestos antimicrobianos en los casos de mastitis clínica que puedan 
deberse a microorganismos patógenos ambientales. Esta prueba presenta una 
sensibilidad y especificidad para identificar los agentes patógenos gram 
positivos y gram negativos de 0.80/0.76 y de 0.60/0.98, respectivamente, en 
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comparación con el método ideal, que es el cultivo en el laboratorio. La muestra 
de leche se cultiva en un medio durante 12 h. Si la prueba es gram positiva, se 
trata el cuarterón con un antimicrobiano, como la pirlimicina, dos veces cada 24 
hrs; si la prueba es gram negativa, el cuarterón se ordeña frecuentemente (5 
veces al día) con oxitocina hasta que los signos clínicos mejoren (Radostits 
1998; Ávila 2004; Cano 2004).

2.9 Farmacología básica para el tratamiento de la mastitis 

Los antimicrobianos son sustancias producidas por fermentación de 
microorganismos o en forma sintética y que se utilizan para curar infecciones 
bacterianas, favorecen la recuperación de los animales enfermos y alivian el 
sufrimiento y las lesiones asociados con la enfermedad (Dtb Dsa 2003; Martin 
2006).

El tratamiento de los animales con antibióticos debe tener una adecuada 
relación costo-beneficio, un claro ejemplo es el tratamiento de todas las 
glándulas mamarias de todas las vacas que finalizan lactación (Ruiz y Romero 
2003).

Las mastitis subclínicas por lo general no se tratan ya que realizando medidas 
de higiene y desinfección, buen ordeño y buen funcionamiento de la maquina 
de ordeño se corrigen estos problemas (Cano 2004; Philpot y Nickerson 1993). 

2.9.1 Grupos de Fármacos empleados 

Aminoglucósidos

Se denominan así, por estar formados por aminoazúcares unidos por enlaces 
glucosídicos. Su mecanismo de acción incluye la inhibición de la síntesis 
proteica bacteriana debido a la unión de la sub-unidad ribosómica 308 de la 
bacteria. Estos son captados activamente por la bacteria mediante un proceso 
que requiere condiciones aeróbicas. La resistencia bacteriana a estos 
antimicrobianos se desarrolla rápidamente y se produce como resultado de la 
modificación enzimática del fármaco en varios lugares. Un microorganismo 
resistente a un aminoglucósido puede ser todavía sensible a otro del mismo 
grupo. Tienen una rápida absorción por la vía intramuscular y subcutánea. 
Estos se distribuyen en los líquidos extracelulares, pero tienen una escasa 
acumulación en el líquido cefalorraquídeo. Se inactivan rápidamente en altas 
concentraciones de pus (Martin 1991; Fuentes 1992; Plumb 2005). Los de 
mayor uso en el bovino son la gentamicina (recomendada a dosis de 4.4-
6.6mg/kg/día IM y 100-150mgc/12hrs por infusión intramamaria), estreptomicina 
y dihidroestreptomicina (derivado sintético de la estreptomicina, los cuales 
siempre se administran en combinación con penicilina, debido a que si se 
administran solos estos compuestos rápidamente los microorganismos 
desarrollan resistencia). 
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Cefalosporinas 

Este grupo está estrechamente relacionado con las penicilinas y tiene un 
núcleo 7–amino-cefalosporánico, siendo similar a su modo de acción, 
disposición fisiológica y toxicidad. Tienen una resistencia superior a la 
inactivación por las enzimas B-lactamasas producidas por los estafilococos. 
Inhiben la formación de la pared celular (Martin 1991; Meyer 1982). 

Fenicoles

Son compuestos bacteriostáticos de amplio espectro y presentan acción contra 
bacilos gram-positivos y gram-negativos. Actúa interfiriendo con la síntesis 
proteica mediante el bloqueo de la síntesis en el ribosoma. Se combina 
competitivamente con la subunidad ribosómica 50S, bloqueando la entrada de 
aminoácidos en la cadena peptídica en desarrollo. La conjugación del 
cloranfenicol tiene lugar en el hígado y la eliminación es principalmente por vía 
urinaria. Actualmente la utilización del cloranfenicol esta limitada en México y 
otras partes del mundo debido a los casos de reacciones tóxicas, provocando 
particularmente discrasias sanguíneas. Este compuesto inhibe el metabolismo 
microsomal del fármaco en el hígado y por lo tanto prolonga los efectos de 
otros fármacos, que normalmente son eliminados del organismo por oxidación. 
Además de los efectos tóxicos de este compuesto, su utilización está 
restringida por su implicación en las resistencias transmisibles (Martin 1991; 
Meyer 1982; Plumb 2005). A pesar de su restricción por los efectos colaterales 
se siguen utilizando derivados como el florfenicol y el tianfenicol. 

Macrólidos

Este grupo de componentes antimicrobianos posee un gran anillo lactónico. 
Son activos contra la mayoría de los microorganismos gram-positivos. La 
mayoría de los macrólidos son bacteriostáticos, pero en altas concentraciones 
y contra determinadas bacterias pueden ser bactericidas. Su modo de acción 
es por interferencia con la síntesis proteica por alteración de los ribosomas 
bacterianos (Martin 1991; Sumano 1997; Fuentes 1992; Plumb 2005). 

Penicilinas

Se distribuyen en los líquidos extracelulares, incluyendo las articulaciones, los 
líquidos de las heridas, la glándula mamaria y el feto en el animal gestante. Sin 
embargo, cuando se administra parenteralmente no alcanza el líquido 
cefalorraquídeo ni el ojo. En general presenta eficacia para la mayoría de las 
bacterias gram positivas como los Staphylococcus. Su mecanismo de acción 
interfiere con la síntesis de la pared celular bacteriana, siendo por tanto 
bactericida, es decir, interfiere con la síntesis de los polipéptidos necesarios 
para la pared celular y presenta su eficacia máxima contra las bacterias en 
rápido crecimiento. Presenta poco efecto contra las bacterias maduras que no 
están en división. Determinadas cepas de las bacterias estafilocócicas 
producen una penicilinasa (B-lactamasa), que transforma la penicilina en ácido 
peniciloico inactivo. Este grupo de compuestos no son inactivados por la 
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sangre, el pus, los autolisados tisulares, ni por un gran número de bacterias. En 
algunos casos se pueden observar reacciones de hipersensibilidad que van 
desde urticaria y prurito hasta anafilaxia aguda y muerte (Martin 1991; Sumano 
1997).

Quinolonas

Son el grupo farmacológico de mayor desarrollo en la actualidad. Se distinguen 
tres generaciones con potencia antibacteriana y rasgos farmacológicos 
progresivamente mayores. Las bacterias resistentes a las quinolonas aparecen 
en clínica como resultado de la terapia con estos agentes. Su efecto citotóxico 
depende de que penetren a través de la membrana bacteriana y alcancen su 
diana celular (DNA girasa o topoisomerasa IV) para inducir la muerte de la 
bacteria. En principio, las resistencias a las quinolonas puede deberse a 
mutaciones que afecten cualquier paso de este proceso. Así, los mecanismos 
de resistencia bacteriana a las quinolonas pueden agruparse en tres 
categorías: a) Resistencia de tipo cromosómico que dan lugar a mutaciones en 
segmentos definidos de los genes que codifican la DNA girasa (especialmente 
en la subunidad A y la topoisomerasa IV, dando lugar a las QRDR (regiones-
determinates-de resistencia-a quinolonas); b) Resistencia por alteraciones en la 
membrana externa bacteriana que disminuyen la presión intracelular del 
fármaco. Estas modificaciones se originan en alteraciones de los genes que 
codifican los canales de las porinas, lo que impide la entrada del quimioterápico 
en la bacteria; c) Resistencias basadas en la expulsión del antibacteriano 
desde el medio intracelular al extracelular por acción de transportadores 
endógenos activos (Sumano 1997; Taléns, Garrigues y Cantón 2008). 

Sulfamidinas-Trimetoprim 

Las sulfonamidas son ácidos débiles y moderadamente solubles. Actúan 
interfiriendo con la síntesis de acido fólico a partir de acido paraminobenzoico 
(PABA). Dado que las sulfonamidas actúan de esta forma, los gérmenes que 
pueden utilizar el ácido fólico transformado son insensibles. Ya que la síntesis 
de ácido fólico es necesaria para un rango amplio de bacterias, las 
sulfonamidas tienen un amplio espectro de acción. Su espectro incluye a 
bacterias gram-positivas y gram-negativas. La frecuente utilización previa de 
sulfonamidas ha dado lugar a muchos gérmenes resistentes. Para evitar la 
resistencia se ha utilizado exitosamente la incorporación de trimetoprim, que 
actúa sinérgicamente con la sulfonamida bloqueando la síntesis de ácido fólico, 
por tanto esta asociación es eficaz contra un amplio rango de gérmenes. 
También aumenta la potencia utilizando mezclas múltiples (generalmente 3) de 
sulfonamidas las cuales ya se encuentran disponibles comercialmente (Martin 
1991; Sumano 1997). 

Tetraciclinas

Tienen el espectro más amplio que todos los antibióticos y actúa bien contra los 
cocos gram positivos. Actúan interfiriendo la síntesis proteica en la unidad 
ribosómica 30S, y en menor grado interfieren con la fosforilación oxidativa, con 
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la oxidación de la glucosa y con permeabilidad de la membrana celular. Este 
grupo se distribuye ampliamente, atraviesan la placenta y alcanza el líquido 
cefalorraquídeo (Martin 1991) 

2.10 Control de la mastitis 

El control depende en impedir y esparcir este microorganismo contagioso de 
cuartos infectados a cuartos sanos y, de la separación  de vacas infectadas 
que no responden a ningún tratamiento (Nickerson 1993; Radostits 1998; 
Timms 2008). 

La transmisión ocurre mayormente a la hora del ordeño, esta puede 
minimizarse con el uso de prácticas de ordeño recomendadas, dentro de las 
importantes destacan: un ordeño limpio, de pezones secos  con sistemas de 
ordeño apropiados y sellar los pezones con un producto efectivo después del 
ordeño. Los pezones y ubres deben prepararse para el ordeño y darse 
mantenimiento a los sistemas. El orden de ordeña debe ser en primer lugar las 
novillas de primer parto, seguidas de las vacas no infectadas, y por último de 
las infectadas, se puede lograr así algunos beneficios (Philpot y Nickerson 
1993; Hernández 2007). 

El post sellado de pezones post-ordeño, combinado con la terapia de sacado y 
los buenos métodos de ordeño son las medidas más efectivas para controlar la 
mastitis producida por Staphylococcus aureus. El uso de un sellador efectivo 
después del ordeño reducirá enormemente el número de Staphylococcus 
aureus  en la piel y canal del pezón, disminuyendo  el potencial de los 
microorganismos de penetrar en la ubre durante los ordeños (Nickerson 1993). 
El método para secar las vacas es de alguna forma beneficioso para curar las 
infecciones existentes de Staphylococcus aureus y para prevenir que ocurran 
nuevas durante el periodo inicial del secado (Nickerson y Philpot 1993).

A cualquier animal nuevo vaca o ternera, debe hacérsele un cultivo antes de 
ingresar al hato. Estos animales a veces traen microorganismos contagiosos a 
los hatos libres de Staphylococcus aureus, provocando más mastitis y baja 
calidad de la leche (Philpot 1993). 

El uso de bacterinas o sus toxoides dirigidos a sus factores de virulencia 
específicos responsables del desarrollo de la mastitis han tenido una respuesta 
inconstante. Se han desarrollado vacunas basadas en componentes de la 
pared celular (proteína A), factores de adhesión (factores que permiten la 
adhesión de la bacteria a las células epiteliales) y pseudocápsulas (una capa 
que rodea a las bacterias y que reduce la capacidad de los leucocitos para 
destruir la bacteria). Investigadores Australianos utilizando una bacterina 
inactivada producida con cepas de S. aureus que producen pseudocápsulas, 
encontraron que la bacterina era capaz de estimular el desarrollo de 
anticuerpos anti-pseudocápsula y que reducía el desarrollo de signos clínicos. 
Sin embargo, no se redujo significativamente la cuenta de células somáticas o 
incremento la producción láctea de las vacas infectadas. Por otro lado en 
Argentina se desarrolló una bacterina con cepas encapsuladas y sin encapsular 
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y exopolisacáridos, la cual redujo las nuevas infecciones intramamarias con S. 
aureus y no afectó significativamente el conteo celular somático (Ruiz y 
Romero 2003). 

2.11 Resistencia del Staphylococcus aureus a los antibióticos 

La resistencia no es un fenómeno nuevo; al principio se reconoció como una 
curiosidad científica y luego como una amenaza a la eficacia del tratamiento. 
Sin embargo, el desarrollo de nuevas familias de antimicrobianos en décadas 
de 1950 y 1960, y las modificaciones de esas moléculas en las de 1960 y 1980 
nos indujo a creer que siempre podríamos adelantarnos a los agentes 
patógenos. Al comenzar el nuevo siglo, estamos pagando muy cara esa 
complacencia. La generación de medicamentos nuevos se está estancando y 
son pocos los incentivos para elaborar antimicrobianos nuevos que permitan 
combatir los problemas mundiales de la farmacorresistencia (WHO y FAO 
2008; Harrison y Joshua 1998; Giacoboni 2006; Cires 2002). 

Las bacterias adquieren la capacidad de resistir la acción de los 
antibióticos a través de varios mecanismos como lo son: 

La variabilidad genética 
La modificación de la permeabilidad de la membrana interna 
La extracción del compuesto y la inhibición enzimática 
La modificación del blanco ribosomal o la alteración de la composición y el 
contenido de glicoproteínas de la pared bacteriana (Cires 2002; Hellinger 2000; 
OMS 2000). 

Esta resistencia es transmitida entre microorganismos de un mismo género 
(transmisión horizontal) y entre microorganismos de géneros diferentes 
(transmisión vertical). A todo lo anterior se adiciona el hecho de que se dispone 
de escasos datos de susceptibilidad a los antimicrobianos y la vigilancia de la 
resistencia no se lleva a cabo en todos los países (Cires 2002) 

La mastitis causada por Staphylococcus aureus es casi imposible de controlar 
con terapia de antibióticos únicamente (Philpot y Nickerson 1993; Ruiz 2004). 

La efectividad de la terapia tiene un rango de un 20 a un 70%, dependiendo de 
si las infecciones son crónicas y/o acompañadas de formaciones grandes de 
tejido cicatrizante. Sin embargo, muchas infecciones persisten, provocando 
manifestaciones clínicas durante el inicio de la lactancia. Los animales que 
presentan estos signos deben separarse del hato pues representan una 
reserva significativa de contagio a otras vacas (Philpot 1993). 

El tratamiento con antibióticos en la lactancia es de poco beneficio. Sólo de un 
10 aun 30% de los cuartos infectados serán curados. La infusión de drogas 
puede reducir temporalmente el conteo de células somáticas y hasta mejorar la 
apariencia de la leche en cuartos clínicamente infectados, pero realmente no 
eliminan muchas infecciones. Esto se debe a que los microorganismos quedan 
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amurallados con el tejido cicatrizante el cual los protege de los antibióticos (Ma 
2005; Philpot 1993; Ruiz 2004). 

El Staphylococcus aureus también desarrolla una resistencia a ciertos 
antibióticos y puede producir una enzima (penicilinasa) que inactiva a la 
penicilina. Por eso el método para infecciones subclínicas usando terapia 
convencional durante la lactancia, no debe recomendarse (Ma 2005; Philpot 
1993).

Se han descrito por lo menos, tres mecanismos de resistencia del S. aureus a
los B-lactámicos, en muchas ocasiones relacionados entre sí: producción de B-
lactamasas, fenómenos de tolerancia, y resistencia por proteínas fijadoras de 
penicilina modificadas o supernumerarias, conocida como resistencia intrínseca 
a meticilina (Camarena y Sánchez 1998). 

Cuando se detecta una cepa resistente a oxacilina, ninguna otra penicilina 
resistente a penicilinasa, cefalosporina, combinación de B-lactámicos, con 
inhibidores de B-lactamasa o incluso imipenem, serán eficaces para el 
tratamiento del S. aureus, independientemente de que las distintas cepas 
muestren sensibilidad in vitro en los estudios de laboratorio (Camarena 1998). 

2.11.1 Desventajas de los antibióticos en salud pública 

Cada vez son más las pruebas científicas que relacionan la administración de 
antimicrobianos a los animales destinados al consumo y el desarrollo de 
resistencia de los agentes patógenos comunes (WHO 2008; Doyle 2008). 

La resistencia tiene consecuencia para la salud de los animales, así como para 
la de los seres humanos cuando los agentes patógenos se introducen en la 
cadena alimentaria. Los agentes que inciden en este uso de los 
antimicrobianos, ya sea por motivos terapéuticos, profilácticos o de fomento del 
crecimiento, son complejos y las intervenciones necesarias deberán realizarse 
de forma coordinada entre el grupo de trabajo de la granja (WHO y FAO 2008; 
FDA 2002; Ocampo 2004; Doyle 2008). 

La contaminación de la leche con diferentes fármacos como son; antibióticos, 
antisépticos, promotores del crecimiento, etc., es una secuela frecuente 
posterior al tratamiento o prevención de enfermedades que afectan a los 
animales de producción. Existen pérdidas evidentes si se retiran de la ordeña 
de manera muy estricta y sin datos específicos a los animales tratados con 
fármacos. Por otro lado, la consecuencia de permitir la distribución de esos 
productos para la población, puede acarrear serios problemas de salud. Un 
claro ejemplo es la presencia de residuos antibióticos en la leche, puede inducir 
alergias y resistencias bacterianas; a otro nivel puede afectar los procesos de 
industrialización de la misma. Aunado a esto el aspecto que más temor causa 
es la incertidumbre de que aun no se sabe cuáles y qué tan graves efectos 
tendrán los residuos de tantos fármacos ingeridos de manera crónica. Por 
ejemplo, se ha estimado que la presentación de anemia aplástica en humanos 
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se puede inducir con tan solo 1 ppm de cloramfenicol presente en productos de 
origen animal (Ocampo 2004; Doyle 2008). 

3. Justificación 

La aplicación de terapia antimicrobiana obliga a seguir los principios de un uso 
prudente de antibióticos que es propuesta por varias organizaciones científicas. 
Al aplicar un protocolo prudente y eficaz para el tratamiento de las mastitis, 
deben ser considerados diferentes factores como: el tipo de patógeno 
involucrado, susceptibilidad patente al antibiótico, severidad de la respuesta 
inflamatoria, duración de la infección, estadio de lactación y edad de la vaca 
(Zecconi 2006). 

Dichos principios deben ser aplicados al Staphylococcus aureus y en este 
aspecto también la concentración mínima inhibitoria, el análisis más 
comprehensivo de los diferentes factores que afectan la tasa de cura para 
mastitis clínica, subclínica y para vacas secas afectadas por Staphylococcus 
aureus (Zecconi 2006; Zschock 2005). 

Cuando estos factores son considerados y la terapia es aplicada seleccionando 
moléculas en relación al resultado de susceptibilidad y es seguido un protocolo 
racional y eficiente la tasa de cura específica para S. aureus puede ser mayor 
al 75% para ambos casos (terapia de vacas secas y tratamiento de vacas 
frescas), (Zecconi 2006). 

En años recientes, protocolos terapéuticos severos basados en diferentes 
combinaciones de tratamientos (intramamario+parenteral, diferentes 
combinaciones de moléculas, diferentes tratamientos es relación al tiempo, 
administración prolongada, etc) tienden a ser propuestos (Osteras 1999; 
Radostits 1999; Zecconi 2006). 

Sin embargo el mal uso y abuso de los fármacos en las granjas lecheras para 
el tratamiento de enfermedades infecciosas como la mastitis, ha llevado a que 
se establezca una alta presión de selección por parte de los microorganismos 
contagiosos hacia los antibióticos y por lo tanto, se ha dado el desarrollo de 
resistencia a antimicrobianos, la importancia de esta radica en que tiene un 
impacto negativo en la salud publica, económica y eficiencia productiva de la 
granja.

4. Objetivo General 

Determinar la resistencia a diferentes antimicrobianos que presenta el 
Staphylococcus aureus aislado de leche de vacas lecheras con mastitis 
subclínica de los municipios de Maravatío, Pátzcuaro, y Tarímbaro en el estado 
de Michoacán. 
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4.1 Objetivos Específicos 

a) Determinación de la presencia de mastitis subclínica en algunos establos 
lecheros de tres municipios del estado de Michoacán. 

b) Realizar el aislamiento de Staphylococcus aureus en los casos de mastitis 
subclínica. 

c) Realizar el antibiograma correspondiente enfrentando a 12 antimicrobianos 
específicos.

d) Determinar el porcentaje de resistencia a los diferentes antimicrobianos que 
presenta el Staphylococcus aureus.

5. Material y métodos 

El presente trabajo se realizó en 30 establos lecheros de los municipios de 
Maravatío, Pátzcuaro y Tarímbaro en el estado de Michoacán, contando cada 
uno de estos con un promedio de 10 vacas de la raza Holstein por establo, en 
condiciones de instalaciones de tipo rústico. 

Primero se procedió a diagnosticar las vacas con mastitis subclínica por medio 
de la prueba de California (CMT), donde se llevo a cabo la lectura visual 
calificándose de acuerdo a la escala en trazas y 1, 2, 3.

Se tomaron muestras en vacas positivas a mastitis subclínica por la prueba de 
California en los municipios de Maravatío, Pátzcuaro y Tarímbaro como se 
observa en la siguiente tabla 1.0. Las muestras de leche fueron tomadas en 
tubos estériles para su cultivo en laboratorio, el cual consistió en sembrar 
muestras de leche en agar sangre con esculina y agar 110 estafilococos. Los 
Staphylococcus se identificaron de acuerdo a la forma de la colonia, tinción de 
Gram, pruebas de catalasa, coagulasa, manitol y gelatina. Las muestras 
positivas a Staphylococcus aureus se observan en la tabla 

Tabla 1.0. Numero de vacas, muestras tomadas y muestras positivas a S.
aureus en diferentes municipios del estado de Michoacán 

Municipio         No. de vacas             Muestras         Muestras positivas
    muestreadas         tomadas*             a S. aureus

Maravatío     80              320              35 
Pátzcuaro     88              347              64 
Tarímbaro     71               284              32 

           *Por cuarto positivas a la prueba de California 

MVZ NORBERTO PATIÑO SÁNCHEZ 



UMSNH                                                                                                                 FMVZ 

- 20 -

En las muestras positivas a S. aureus se llevó a cabo la prueba de sensibilidad 
por medio del método de Mueller-Hilton con sensidiscos impregnados con 
múltiples antimicrobianos de variable espectro y concentraciones: (Amp) 
Ampicilina 10ug, (Cft) Cefalotina 30ug, (Cfx) Cefotaxima 30ug, (Cfz) 
Ceftazidima 30ug, (Cfr) Cefuroxima 30ug,(Dclx) Dicloxacilina 1ug, (Eri) 
Eritromicina 15ug, (Gen) Gentamicina 10ug, (Pf) Pefloxacina 5ug, (Pe) 
Penicilina 10UI, (Te) Tetraciclina 30 ug, (Sxt) Sulfa-Trimetoprim 25ug. Se 
realizo el tratamiento con el modelo estadístico de Chi2 (x2=33.9), en el cual se 
concluye que no hay variabilidad estadística significativa en los resultados de 
sensibilidad y resistencia obtenidos de los tres diferentes municipios. 

6. Resultados 

Los resultados obtenidos se reportan en las siguientes gráficas. 

Gráfica 1.- Resultados de antibiogramas realizados a Staphylococcus aureus
aislado de muestras de leche de vacas positivas a mastitis subclínica en 
Maravatío Mich.
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Gráfica 2.- Resultados de antibiograma realizados a Staphylococcus aureus
aislado de muestras de leche  de vacas positivas a mastitis subclínica en 
Pátzcuaro Mich.
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Grafica 3.- Resultados de antibiograma realizados a Staphylococcus aureus
aislado de muestras de leche de vacas positivas a mastitis subclínica en 
Tarímbaro, Mich.
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Gráfica 4.- Se observa el promedio de la resistencia y susceptibilidad de los 
tres municipios, en los cuales no existe variabilidad significativa de acuerdo al 
análisis estadístico de Chi cuadrada.
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7. Discusión 

La mastitis es la razón más común para el tratamiento antimicrobiano en las 
vacas lecheras (Pyörälä, 2006). Motivo por el cual algunos patógenos 
contagiosos frecuentes en el hato llegan a desarrollar resistencia. 

De acuerdo con el análisis estadístico realizado en este trabajo utilizando Chi2,
no se encontró diferencia significativa en los resultados de resistencia a los 
antibacterianos de variable espectro utilizados en los antibiogramas realizados 
a los aislamientos de Staphylococcus aureus de los tres diferentes municipios, 
probablemente sea debido al pequeño tamaño de muestra.  

Un gran problema es la extensión de resistencia del Staphylococcus
particularmente el S. aureus, a penicilina G (Pyörälä, 2006). El Staphylococcus 
coagulasa-negativo tiende a ser más resistente que el S. aureus y pueden 
desarrollar multi-resistencia (Pyörälä, 2006). En un estudio realizado en 
rebaños lecheros de la región Metropolitana de Chile, encontraron que un 26% 
de los aislados de Staphylococcus aureus fueron resistentes a penicilina y un 
21% a ampicilina (San Martín, 2002), Owens y Watts (1988), evaluaron 722 
cepas aisladas de Staphylococcus spp de 7 rebaños lecheros, encontrando 
variabilidad desde 0 hasta 80.7% para penicilina y desde 7 hasta 100% para el 
caso de ampicilina. Ávila (2004), reporta que Alfonseca, en México durante el 
periodo de 1982-1990 encontró únicamente 26% de susceptibilidad para el 
Staphylococcus aureus, mientras que en otro caso Morales y Huerta (2004), 
reportan el 100% de resistencia a la penicilina en un estudio realizado en 
Tehuacán, Puebla. En este caso se encontró en promedio un 66% de 
susceptiblidad y un 34% de resistencia. 

En el caso de las cefalosporinas encontramos en promedio para cefalotina, 
cefotaxima, cefatazidima y cefuroxima; 4.25, 10.7, 3.54, y 6.1% de resistencia 
respectivamente para cada uno de estos compuestos. Mientras que otro 
estudio realizado por Morales y Huerta (2004), menciona haber encontrado 
100% de sensibilidad al Ceftiofur, que es uno de los principios activos de mayor 
uso en medicina veterinaria; sin embargo, probablemente se deba a que por el 
elevado precio de este esta familia de antimicrobianos no sea uno de los 
principios activos de primera elección para el granjero y aun no se haya 
desarrollado tanta resistencia. En una prueba de campo realizada por Matus, et 
al (2004), en 7 aislamientos de Staphylococcus aureus de vacas lecheras con 
mastitis clínica, reportan 57% de eficiencia en la respuesta al tratamiento con 
una combinación de cefalexina monohidrato más kanamicina sulfato por vía 
intramamaria, resultado del cual se puede inferir que la asociación de estos dos 
principios activos presenta un alto sinergismo para el tratamiento de las mastitis 
clínicas; sin embargo, se debe tener cuidado en la elección de los fármacos 
para la atención de la glándula mamaria, ya que en determinadas situaciones la 
respuesta al uso de un solo antibiótico no será la adecuada, pudiéndose 
desarrollar resistencia a múltiples drogas en cortos periodos de tiempo. 

En 1990, Owens y Nickerson encontraron cepas resistentes de Staphylococcus
spp a eritromicina por estudios de concentración mínima inhibitoria y difusión 
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en disco. Para la eritromicina en este caso se encontró 37.22% de resistencia 
en promedio. 

En cuanto a la gentamicina se encontró un 2.86% de resistencia. Mientras que, 
Matus (2004), menciona que Ferreiro en 1980, avalando los patrones de 
sensibilidad de bacterias provocadoras de mastitis que fueron aisladas de 
muestras de leche de rebaños de California (EU) y Rio Grande do Sul (Brasil) 
encontró una eficacia de 100% in vitro de una combinación de Gentamicina y 
Kanamicina y un 97% de eficacia para la Kanamicina como antibiótico único. 
En dicha cuestión de debe tomar en cuenta que son pruebas realizadas in vitro,
por lo que su desempeño dentro de la glándula mamaria y en presencia de 
leche, así como su mecanismo de acción y su eficiencia llega a reducirse de 
forma significativa en el campo. Clavijo, et al (2002), reporta 100% de 
sensibilidad a la amikacina y gentamicina en una finca caprina en el municipio 
de Falcón, Venezuela, con 44.4% de mastitis, donde la mayor parte de 
infecciones predominaba el Staphylococcus aureus (62%), mientras que en 
otra investigación encontró que 61% de los aislamientos pertenecían a 
Staphylococcus aureus y de estos aislamientos ninguno fue totalmente sensible 
a ningún antibiótico, lo que nos lleva a deducir que el manejo es un factor 
determinante en la persistencia del Staphylococcus aureus en los establos 
lecheros, situación que conduce a la aparición de cepas multirresistentes.

Las fluoroquinolonas son una familia de quimio-terapéuticos relativamente 
nueva. Su precio en el mercado es accesible a la mano del productor, 
justificación que lleva a su uso frecuente en diferentes enfermedades 
infecciosas como la mastitis del ganado, situación que predispone al rápido 
desarrollo de cepas resistentes. Predominando principalmente la enrofloxacina 
como medicamento de uso veterinario comercialmente. Para la determinación 
de la resistencia en este trabajo se utilizo únicamente a la Pefloxacina en la 
cual se muestra un promedio de 15.33% de resistencia. Clavijo (2002), reporta 
100% de sensibilidad a enrofloxacina y danofloxacina in vitro de 
Staphylococcus aureus aislado de mastitis caprinas. En el estado de Falcón, 
Venezuela, reporta 100% de sensibilidad para la tetraciclina en un rebaño 
caprino con una presentación de mastitis de 44.4% y de aquí el 62% de los 
aislamientos correspondieron a Staphylococcus aureus

En los resultados de antibiogramas reportados por Valencia y Ansalmeti (2003), 
se encuentran con 100% de resistencia para la ciprofloxacina, 100% de 
sensibilidad para la enrofloxacina y eritromicina in vitro de Staphylococcus 
aureus aislado de leche de vacas con mastitis subclínica (45%) en una lechería 
del trópico. 

En la situación de la tetraciclina se encontró un 14.69% de resistencia. Morales 
y Huerta (2004), reportan para la tetraciclina y oxitetraciclina 100% de 
susceptibilidad en pruebas in vitro. Valencia y Ansalmeti reportan 100% de 
sensibilidad a la tetraciclina del Staphylococcus aureus aislado de leche de 
vacas con mastitis subclínica en el estado de Veracruz, México. 
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En cuanto a sulfa-trimetoprim muestra un 29.84% de resistencia in vitro, pero 
en el campo está demostrado que el antibiograma no es totalmente confiable, 
por lo que se puede recurrir a este tipo de fármacos en aquellas granjas donde 
no sea común el empleo de sulfa-trimetoprim (Radostits 1999). Morales y 
Huerta (2004), reportan 100% de susceptibilidad para la 
sulfametoxipiridazina+trimetoprim en aislamientos de leche de vacas con 
mastitis clínica. 

8. Conclusiones 

El diagnóstico correcto de la mastitis a través de la ayuda de laboratorios es 
fundamental para saber contra qué agente específico se debe atacar la 
inflamación de la mama o mamas afectadas en las vacas. 

Orientar el uso racional de los antimicrobianos en la terapia de mastitis bovina 
es la clave para evitar la resistencia de microorganismos contagiosos como es 
el caso del Staphylococcus aureus causantes de mastitis en las granjas 
lecheras.

Todo esto aunado a la corrección de factores de riesgo del problema en los 
establos lecheros es clave para el control y prevención de la mastitis, así como 
la resistencia de las bacterias contagiosas. 
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