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Resumen. 

 

Evaluación de tratamientos en mastitis por  Mycoplasma bovis y  

Estafilococco aureus. 

 
Es una enfermedad altamente prevaleciente en el ganado lechero, y es 

una de las enfermedades más importantes que afecta mundialmente la 

industria lechera; ocasionando  pérdidas económicas muy fuertes a todos los 

productores de leche en el mundo (Rabello et al., 2005) debido a la disminución 

en el rendimiento de leche y un aumento en el número de tratamientos clínicos 

y desecho temprano de vacas (Ceron- Muñoz et al., 2002). Por lo que se ha 

reconocido, durante algún tiempo, como la enfermedad más costosa en los 

hatos lecheros (Correa et al., 2002;  Boulanger et al., 2003). 

Los trabajos de investigación realizados en torno a la mastitis han 

enfocado en la identificación de los microorganismos patógenos causantes de 

la misma, pruebas de sensitividad de estos patógenos a diferentes antibióticos, 

evaluación de prácticas de manejo y la tasa de incidencia de mastitis en   

regiones específicas, comparación de diversos desinfectantes para el control 

de la mastitis  así como la determinación de la relación cuantitativa entre los 

RCS y la producción de leche  

Boulanger et al., 2003). 

El Objetivos. De este documento, es  describir  las características de las 

infecciones intramamarias contagiosas, los esfuerzos de manejo y 

procedimientos específicos de control para reducir la tasa de nuevas 

infecciones por estos organismos y Discutir la evaluación de resultados de los 

tratamientos usados para mastitis Clínica. Los cuales fueron satisfactorios 

Como  resultado y parte de un trabajo experimental de experiencia  profesional. 

 
Palabras claves. Mastitis Mycoplasma bovis, Esafilococo aureus, Gentamicina, 
evaluación.  
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Título 
Evaluación de tratamientos en mastitis por  Mycoplasma bovis y  

Estafilococo aureus. 

 
INTRODUCCIÓN. 

Evaluación de tratamientos en mastitis por  Mycoplasma 
bovis y Estafilococo aureus.  

 
Es una enfermedad altamente prevaleciente en el ganado lechero, y es una 

de las enfermedades más importantes que afecta mundialmente la industria lechera; 

ocasionando  pérdidas económicas muy fuertes a todos los productores de leche en 

el mundo (Rabello et al., 2005) debido a la disminución en el rendimiento de leche y 

un aumento en el número de tratamientos clínicos y desecho temprano de vacas 

(Ceron- Muñoz et al., 2002). Por lo que se ha reconocido, durante algún tiempo, 

como la enfermedad más costosa en los hatos lecheros (Correa et al., 2002;  

Boulanger et al., 2003). 

 

La mastitis bovina está considerada como una de las enfermedades más 

complejas y costosas de las que afectan a la industria láctea. Su complejidad se 

debe a los numerosos y variados agentes patógenos que pueden causarla, la 

variedad y magnitud de la respuesta que puede producirse en el animal infectado, 

los múltiples factores que influyen en su ocurrencia y los resultados encontrados en 

las medidas de control. Aunque su erradicación es virtualmente imposible, algunos 

programas de control permiten reducirla a niveles aceptables. 

A pesar, que el estrés y las lesiones físicas pueden causar inflamación de la 

glándula mamaria, la infección es la principal causa de su aparición. La forma 

subclínica es la de mayor prevalencia, la más difícil de corregir y la que produce un 

mayor impacto económico, debido a las pérdidas que ocasiona, ya que reduce la 

producción, disminuye la calidad cualitativa y cuantitativa de la leche y constituye 

una fuente de infección, persistiendo la enfermedad dentro del rebaño. Esta 
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enfermedad constituye un importante problema tanto para la salud pública como 

para la economía del sector lechero en general. 

 

La complejidad de la mastitis subclínica es el reflejo de la diversidad de 

agentes causales, variedad y magnitud de la respuesta fisiológica de estos 

patógenos y variación y eficacia de las medidas de control, razón por la cual el 

problema se agudiza  al no existir un método único que pueda controlar las 

infecciones causadas por los distintos patógenos etiológicos.  

Los trabajos de investigación realizados en torno a la mastitis han enfocado 

en la identificación de los microorganismos patógenos causantes de la misma, 

pruebas de sensitividad de estos patógenos a diferentes antibióticos, evaluación de 

prácticas de manejo y la tasa de incidencia de mastitis en   regiones específicas, 

comparación de diversos desinfectantes para el control de la mastitis  así como la 

determinación de la relación cuantitativa entre los RCS y la producción de leche  

Boulanger et al., 2003). 

 
Objetivos.  
 
De este documento, es  describir  las características de las infecciones 

intramamarias contagiosas, los esfuerzos de manejo y procedimientos específicos 

de control para reducir la tasa de nuevas infecciones por estos organismos y Discutir 

la evaluación de resultados de los tratamientos usados para mastitis Clínica. Como  

resultado y parte de un trabajo experimental de experiencia  profesional. 

 

Revisión de literatura 
 
Características de la mastitis  
 

La mastitis se define como una inflamación de la glándula mamaria en 

respuesta a traumas o a una invasión de la ubre por microorganismos (Ma et al., 

2000) que, generalmente, ganan acceso a la glándula mamaria a través del esfínter 

del pezón. Como resultado, se observa una inflamación de la glándula mamaria, 

acompañada de cambios físicos, químicos y microbiológicos, que ocasionan un 
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incremento en la concentración de células somáticas y cambios patológicos en el 

tejido mamario (CNM, 1996). Ma, et al., 2000.  

 

La mastitis se caracteriza por hinchazón, fiebre, enrojecimiento, dolor e 

interrupción de las funciones normales de la ubre. Como efecto de la inflamación 

ocurre inhibición de las fases tempranas de la vasodilatación, edema, migración 

celular, proliferación de fibroblastos y deposición de colágeno. El primer cambio 

patológico que se observa en las vacas con mastitis es el aumento en la 

permeabilidad capilar de los tejidos de la glándula mamaria, lo cual puede afectar la 

barrera sangre-leche y permitir el paso de proteínas del suero de la sangre a la 

leche. El cloruro de sodio y otros compuestos aumentan en la leche debido al paso 

de la sangre hacia ésta, causando que el pH normal de 6.6 aumente hasta 6.9 

(Harmon, 1994). Como mecanismo de compensación osmótica se reduce la síntesis 

de lactosa a medida que aumenta la concentración de cloruro de sodio en la leche  

González Z. et al.,  2002.  

     

Los cambios patológicos y fisiológicos que ocurren en la glándula mamaria 

durante las infecciones intramamarias, junto con la identificación de organismos 

patógenos involucrados, constituyen los criterios básicos para el diagnóstico de 

mastitis.   Avila et al., 1991. 

 

La inflamación es un mecanismo de protección de la glándula para ayudar a 

eliminar los microorganismos y sus toxinas y reparar los tejidos afectados. Los 

síntomas principales incluyen fiebre sistémica, hinchazón de la ubre, enrojecimiento 

de la ubre, dolor e interrupción de las funciones normales de la glándula mamaria y 

aumento en los niveles de células somáticas en la leche (Gallin et al., 1992; Kehrli y 

Shuster, 1994). 

  

La estimación de los  (RCS) recuento de células somáticas, es la medida más 

común para la determinación indirecta del nivel de mastitis infecciosa en vacas 

lecheras. Los RCS pueden ser medidos en muestras de leche de los cuartos de 

vacas individuales o del tanque de almacenamiento de la finca. Éstos se consideran 

un buen estimador de la calidad de la leche (Lukas et al., 2005). Es por esto que los 
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RCS en muestras de tanque de almacenamiento de las fincas se incluyen como una 

de las pruebas rutinarias regulatorias para el mercadeo de la leche grado A.  

 

Los ganaderos o el abasto de leche que no cumplan con esta especificación 

podrían ser excluidos de la clasificación de leche grado A y por ende de la 

oportunidad para el mercadeo interestatal de leche. El CNM ha propuesto una 

reducción progresiva del límite máximo de células somáticas en la leche del tanque 

de almacenamiento de 750,000 a 600,000, de 600,000 a 500,000 y de 500,000 a 

400,000 en un periodo de 4 años (Norman et al., 2000). Para entrar en vigor, esta 

propuesta tendría que ser aprobada por la Conferencia Interestatal de Mercaderes 

de Leche y por la Administración Federal de Drogas y Alimentos, lo cual no ha 

ocurrido hasta el presente. Los Estados Unidos de América es el país que mantiene 

el nivel máximo más  óptimo para los RCS, por lo cual se espera que en un futuro 

cercano adopte medidas regulatorias más estrictas para mantener la competitividad 

comercial de productos lácteos. Aguado, J. A. 2001. Conteos somáticos en leche. 

Nueva estrategia bacteriológica en leche. (Citado en: febrero 22 de 2005). 

 

 En los países desarrollados la rentabilidad de las explotaciones lecheras 

depende del mantenimiento de bajos niveles de mastitis y la producción de leche de 

buena calidad, a fin de evitar penalizaciones y acceder a los pagos de incentivos por 

calidad de leche. Los excelentes niveles de producción y calidad de la leche lograda 

en algunos países, se relacionan con:  

1) El reconocimiento de la importancia de la mastitis como factor que limita la 

producción de leche y por tanto, la rentabilidad de los establos  lecheros.  

2) La aplicación de programas de control de mastitis y producción de leche de 

calidad. 

          3) El desarrollo de políticas lecheras coherentes y bien definidas. 

          4) El establecimiento de sistemas de vigilancia de mastitis y calidad de leche, 

basados en métodos de diagnósticos, como el cultivo bacteriológico y el recuento de 

células somáticas en leche, usados para cumplir los programas de incentivos y 

penalizaciones. Manual de Ganadería Doble Propósito.  
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Etiología de la Mastitis. 
Se han identificado más de 130 especies, subespecies y serovares de 

bacterias causantes de la enfermedad; sin embargo, más del 75% de los casos se 

deben a microorganismos GRAM Positivos, particularmente especies de los géneros 

Staphylococcus y Streptococcus. La infección comienza con la presencia de 

microorganismos patógenos en el extremo del pezón, la penetración de los mismos 

a través del canal y su establecimiento final en la glándula mamaria. Una vez allí, 

invaden y producen daño en el tejido glandular cuya consecuencia directa es una 

disminución en la producción de leche. La enfermedad tiene dos formas básicas de 

presentación: clínica y subclínica que, por lo general, no son más que fases del 

proceso inflamatorio.  

En la forma clínica se presentan evidentes signos de inflamación como 

tumefacción, rubor, dolor, cambios notables en la secreción y eventualmente, signos 

sistémicos como fiebre, pérdida del apetito y depresión. Watts J.et al., 1988. 

 

   
Figuras 1 y 2 

 

La forma subclínica se caracteriza por la existencia de inflamación sin los 

signos macroscópicos que permiten reconocerla, por lo que generalmente pasa 

desapercibida, a pesar de ser 20 a 50 veces más frecuente que la forma clínica. 

 

          En México, todos los estudios señalan una alta prevalencia de mastitis 

subclínica, que afecta a más del 25% de los cuartos y más del 50% de los animales, 

mientras que la prevalencia de casos clínicos generalmente es menor al 3%. Desde 

el punto de vista epidemiológico, los patógenos causantes de la mastitis se han 

clasificado en los siguientes tres grupos, de acuerdo a su origen y forma de 

transmisión en el rebaño. 
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Los organismos causantes de mastitis han sido clasificados en patógenos 

contagiosos y ambientales de acuerdo con sus características de distribución e 

interacción con el pezón y su canal. Los patógenos contagiosos viven y se 

multiplican en la glándula mamaria y la piel del pezón, se transmiten de animal a 

animal principalmente durante el ordeño e incluyen a Staphylococcus aureus, 

Streptococcus agalactiae, Corynebacterium bovis y a especies de Mycoplasma. Los 

patógenos ambientales son aquellos cuyo reservorio primario es el lugar donde 

viven las vacas. 

 

Estos organismos constituyen un grupo heterogéneo de géneros y especies 

bacterianas, siendo los más frecuentemente aislados los estreptococos y las 

bacterias coliformes. Los estreptococos ambientales (EA) causantes de mastitis 

bovina incluyen Streptococcus uberis, Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus 

equinus (anteriormente caracterizado como Streptococcus bovis), Streptococcus 

equi, Streptococcus parauberis y Streptococcus canis. Dentro de estos, S. uberis y 

S. dysgalactiae son los más prevalentes, causando infección intramamaria (IIM)  

favorables. Streptococcus dysgalactiae puede comportarse tanto como un patógeno 

ambiental como contagioso. 

 

Los programas actuales de control de mastitis bovina fueron desarrollados en 

la década del 60 y están basados en higiene durante el ordeño, incluyendo 

desinfección de pezones post ordeño, terapia antibiótica en lactancia y al inicio del 

período seco, y descarte de vacas con infección crónica. La aplicación de estas 

medidas ha conducido a un progreso considerable en el control de los patógenos 

contagiosos. Sin embargo, la desinfección de pezones post ordeño y la terapia de 

vaca seca se han mostrado menos efectivas contra los patógenos ambientales. 

Varios estudios han demostrado que en la medida en que se logró reducir la 

prevalencia de patógenos contagiosos, la proporción de IIM por patógenos 

ambientales se incrementó. Por lo tanto, no es sorprendente que las mastitis de tipo 

ambiental se conviertan en un problema significativo en aquellos establecimientos 

que a través de un buen manejo sanitario lograron controlar mastitis causadas por 

organismos contagiosos. 
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Patógenos Contagiosos. 
 
 Streptococcus agalactiae, Staphylococcus aureus, Mycoplasma bovis, y 

Corynebacterium bovis; Patógenos Ambientales, Streptococcus uberis, Escherichia 

coli, Enterococcus faecalis, Enterococcus faecium, Arcanobacterium pyogenes y 

muchos otros agentes. Watts J.1988.  
 

Staphylococcus hycus, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus hominis, 

Staphylococcus intermedius y muchas otras especies de estafilococos, que forman 

parte de la flora normal de piel. Watts J.1988.  

 

 La mastitis bovina es una enfermedad de distribución mundial y ha sido 

catalogada como la más costosa de todas las enfermedades que afectan al ganado 

lechero. En los Estados Unidos se ha estimado que los productores de leche pierden 

2 billones de dólares anuales debido a la mastitis y en México, diferentes 

estimaciones, apuntan también a pérdidas millonarias. El tremendo impacto 

económico de la mastitis se deriva de la reducción en la producción de leche, el 

descarte de la leche no comerciable, los costos de los reemplazos, costo de 

servicios veterinarios y tratamientos, labor extra, depreciación en los animales. 

Adicionalmente, la mastitis causa alteraciones en la composición láctea que tienen 

un impacto negativo en el rendimiento de la leche y en la calidad y vida útil de los 

productos derivados. 
 
 
MASTITIS CAUSADA POR STAPHYLOCOCCUS. 
 
Generalidades: 
 

La mastitis relacionada con estos microorganismos es bastante frecuente en el 

ganado ordeñado tanto manual como mecánicamente, presentándose con cuadros 

inflamatorios severamente agudos, moderados, suaves y crónicos, raramente con 

gangrena, lo que sí puede apreciarse en ganado caprino y ovino. 

 
Características 

 

Microorganismo esférico aproximadamente de 0.8 micrómetros de diámetro, que en 
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frotis teñido con la técnica de gram aparece de color púrpura (gram positivo) y en 

racimos, haciendo honor a su nombre en griego "staphylo" que quiere decir en 

racimo de uvas; no son móviles, ni forman esporas, generalmente no cápsulados 

aunque en ocasiones pueden aparecer aislamientos con cápsula.Para diferenciar 

Staphylococcus aureus de Staphylococcus epidermidis, se emplea la prueba de 

coagulasa 

 
Frecuencia y transmisión 
 

1. Shah, et al., (1985), en un estudio realizado con 600 muestras de leche 

encuentra que de 242/144 (59%) resultaron positivas a Staphylococcus y de 

éstas 144/50 (35%) correspondieron a Staphylococcus aureus, 94 (65%) a 

Staphylococcus epidermidis, implicando que Staphylococcus es uno de los 

microorganismos más prevalentes en la flora de la ubre.  

 
 
La infección principalmente se origina de glándulas afectadas por Staphylococcus 

spp, que son ordeñadas manual o mecánicamente y cuando se da la eliminación del 

microorganismo bajo malas condiciones sanitarias, éste puede ser diseminado por el 

ordeñador o por la unidad de ordeño mecánico entre la población animal ordeñada. 

 
Patogenia 

 

a) Arribo del Staphylococcus spp. al área de la apertura natural del pezón o a un 

área lesionada que mediante solución de continuidad permita el acceso de la 

bacteria a la glándula mamaria. 

b) Ingreso del microorganismo al interior de la glándula. 

c) Multiplicación del microorganismo y por presión, ingreso de éste por apertura 

natural del pezón. Durante la preparación de la vaca al ordeño la penetración 

de la bacteria también puede darse por manipulación del ordeñador bajo 

condiciones inadecuadas de manejo sanitario. En vacas mal preparadas al 

ordeño con una inadecuada estimulación para bajada de leche las bacterias 

presentes en la copa de ordeño, al propiciarse fluctuaciones de vacío, pueden 

ser transportadas al interior del seno lactífero del pezón. Staphylococcus spp, 

en el interior de la glándula mamaria, estando en leche, podrá ser 
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transportado superiormente con las corrientes que se provocan al 

desplazarse la vaca y así alcanzar los ductos superiores que componen el 

parénquima glandular. 

 
Diagnóstico 
 

Presuntivo. Los signos clínicos locales o en su caso acompañados por 

reacciones sistémicas, además del historial clínico de la vaca y del 

hato, permiten sin la mayor dificultad hacer un diagnóstico de mastitis y 

presumir del agente etiológico; sin embargo, estos cuadros requieren 

ser diferenciados de casos por E. coli en su fase inicial, 

Corynebacterium o Nocardia. Por lo que para llegar a un diagnóstico 

etiológico es necesario la identificación del microorganismo en la 

secreción glandular. 

Integral. El diagnóstico integral, contempla el cuadro sindrómico, identificación 

del microorganismo por cultivo de la secreción de la glándula afectada, 

tratamiento a aplicar y respuesta esperada en un tiempo dado. 

 

TTrraattaammiieennttoo  

 

En México, Alfonseca., 1991, determina la susceptibilidad a quimioterapeúticos por 

el método de Kirby-Bauer con 30 cepas de Staphylococcus aureus aislados de 

casos referidos de mastitis bovina durante el período 1982-1990; encontrando que 

para los niveles de muy susceptibles y susceptibles, espiramicina presentó eficacia 

contra el 86%, 73%, 70%, 46%, 26%, 23%, 20% y 13%, para cloranfenicol, 

lincomicina, neomicina, penicilina, gentamicina, estreptomicina y cloxacilina, 

respectivamente. 

 

Prevención 

 

a) Tener presente que un programa mal fundado y desarrollado, seguramente 

conllevará a un aumento significativo de infecciones por otros 

microorganismos oportunistas y que generalmente se encuentran en medio 

de la vaca, principalmente en los desechos orgánicos. 
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b) Staphylococcus aureus es un residente común de la piel de los pezones. 

c) Por lo anterior una actividad muy importante para el control de la mastitis es la 

presentación de los pezones y de la ubre al ordeño que estén limpios y secos, 

libres de restos de alimentos, camas, excretas y otros materiales que son 

fuentes de contaminación para la glándula mamaria. 

d) Se requiere que los alojamientos del ganado se mantengan en condiciones 

buenas de limpieza, enfatizando la importancia de mantener limpios y secos 

especialmente las áreas de descanso. 

e) Durante la práctica de ordeño, cuidar el correcto desarrollo de las actividades 

realizadas por los ordeñadores, supervisar la higiene del personal, material y 

equipo que intervienen en esta práctica de manejo. 

f) Durante la preparación de la vaca al ordeño, aplicación en los pezones de 

antisépticos preferentemente biodegradables,  

g) Ordeño de vacas infectadas empleando ordeñadora mecánica en cubeta, lo 

que permita la separación y eliminación de la leche y evite el contagio a otras 

vacas.  

h) Aplicación de biológicos con eficacia para propiciar inmunidad contra las 

cepas de Staphylococcus prevalentes en la unidad de producción (Blood, et 

al., 1983). 

i) Al finalizar la actual lactación de la vaca, con criterio médico aplicar un 

tratamiento para secado, seleccionando el medicamento que resulte eficaz 

para controlar a Staphylococcus aureus. 

j) Para reforzar el control de la mastitis se ha sugerido el empleo de Yatrén, 

Selenio, vitamina E y Levamisol. Bannerman, D. et al.,2006. 

 
MASTITIS CAUSADA POR MICOPLASMA. 

 

Cepas de Micoplasmas. 

 

Son varias las cepas de Micoplasmas capaces de producir mastitis, entre las 

que se mencionan: M. bovis. M. bovigenitalium, M. alkalescens, M. canadense, M. 

californicum, M. arginini, M. bovirhinis, M. dispar, M. laidlawii, Ureaplasma. 

Considerándose entre los más agresivos el M. bovis. 
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Entre las mastitis causadas por los micoplasmas, Mycoplasma bovis es el 

más frecuente, además se le encuentra en mucosas y en secreciones de los tractos 

respiratorio y urogenital. Mycoplasma bovis ha sido descrito como el agente 

etiológico de mastitis, artritis, neumonías e infertilidad en ganado bovino. A su vez, 

esta especie ha sido la más frecuentemente aislada entre los micoplasmas 

productores de mastitis bovinas.10 

Los Micoplasmas, son considerados como bacterias incompletas que carecen 

de pared celular, son pleomórficos observándose generalmente de forma esferoidal 

o filamentosa, tamaño menor a las 500 milimicrómetro, son aeróbios, su desarrollo 

se da bien en leche aún con presencia de elevadas cantidades de leucocitos. 

 

Especies de  Mycoplasmas. 
 

Hay varias especies de micoplasmas que colonizan la especie bovina en 

diferentes sitios. Algunas de ellas se consideran patógenas, mientras que otras son 

presentes en la  flora normal.  Las enfermedades causadas por micoplasmas en el 

ganado por lo general se subestima de gran importancia. Haciendo caso omiso  de 

Mycoplasma mycoides subsp. Mycoides y  otros especies de  Mycoplasma  causan 

problemas  respiratorios y reproductivos  y otras enfermedades. Entre estos  

Mycoplasma bovis es el más importante en Europa y  América del Norte. Este 

organismo es una causa importante de neumonía bovina (Pfützner y Sachse,  1996), 

mastitis (Byrne et al., 2000), artritis aborto, y trastornos reproductivos  y la reducción 

de la fecundidad in Vitro.    

En raras ocasiones puede ser aislado de otras enfermedades,  tales como la 

otitis (Walz et al., 1997), abcesos meningeos (Stipkovits et al., 1993), y 

keratoconjuntivitis de terneros Kirby y  Nicholas, 1996.  

Los gastos de M. bovis a la mastitis se estima que son  mucho más elevados 

($ 108 millones),  (Rosengarten y Citti, 1999)  También otros países como Francia, 

Gran Bretaña, Italia, Canadá e Israel han aislado M. bovis de sus hatos lecheros con 

mastitis clínicas y subclínicas. En la República mexicana, si bien son frecuentes los 

brotes de mastitis clínicas y subclínicas refractarias a los tratamientos 

convencionales, poco se ha informado hasta el momento de  aislamientos de 

micoplasmas como agentes responsables de los mismos. Fox, L et al., 2005 
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Reseña Histórica.  
 
    M. bovis aislado por primera vez en los EE.UU. de la leche de una vaca 

mastitis en 1961 (Hale et al.  1962). En primer lugar, se obtuvo el nombre 

Mycoplasma bovimastitidis entonces Mycoplasma agalactiae subsp. bovis, a causa 

de los cuadro clínico similar a la agalactia contagiosa del ganado ovino causado por 

M.  agalactiae. Más tarde, tras el examen del 16S ribosomal RNA fue elevada a la 

categoría de especies Rango y recibió el nombre de Mycoplasma bovis (Askaa y 

Ernø, 1976).  

 

En el año 1963 se observaron los primeros casos de mastitis por 

micoplasmas en los Estados Unidos de Norteamérica (EUA). A partir de 1970 y 

hasta el momento, muchos tambos de diferentes estados de EUA han diagnosticado 

mastitis por M. bovis.7 

 

Antecedentes de Mycoplasma mastitis, es sólo en las últimas décadas que  

los productores han reconocido la intratable  formas de la neumonía, la artritis, y 

mastitis  causada por diversas especies de Mycoplasma.  El primer caso de 

Mycoplasma  mastitis se produjo en Inglaterra en 1960. Un  año más tarde, en 1961, 

el primer brote en los Estados Unidos se produjo en Connecticut,  seguido de varios 

casos en Nueva York.  California documentado por primera vez su  Mycoplasma 

casos de mastitis en 1964.  

 

Hoy en día, la enfermedad es prevalente en todas las  principales regiones 

lecheras de los Estados Unidos,  especialmente California, Nueva York, 

Pennsylvania,  Florida, Arizona, Idaho, y  Washington. Las estadísticas actuales, 

estimación  que el 1% a 4% de todos los EE.UU. en el puerto las industrias lácteas  

menos una vaca infectada. Fox, L et al., 2005. 

 

 En México, Ávila TS, et al., 1993  Informaron sobre el aislamiento de 

Mycoplasma spp en un hato lechero ubicado en el Estado de México; Hernández et 

al.,1993.  Describieron un brote de mastitis causado por M. bovis en un hato lechero 

del mismo estado; Barajas et al. observaron prevalencia de M. bovis mayor a 50% 
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en bovinos en el trópico de México; Castro. Informa del aislamiento de M. spp 

proteolítico de un brote de mastitis en un hato lechero en Tizayuca, Hidalgo, México.  

 

La mastitis por Mycoplasmase caracteriza por presentación de cuadros 

clínicos severos que generalmente afectan a más de una glándula mamaria, con 

pérdida cuantiosa en la producción de leche, casos que son resistentes a los 

tratamientos. La infección puede ser introducida al hato por un animal infectado, o 

aparecer como consecuencia de la infección en glándula mamaria a través del 

equipo de ordeño; después se puede propagar por medio de los ordeñadores, las 

pezoneras de las ordeñadoras mecánicas y por soluciones que usualmente se 

emplean para el lavado de las ubres.2,4,5 Las épocas o condiciones frías y 

húmedas aumentan la incidencia de la infección, ya que los micoplasmas pueden 

sobrevivir más tiempo en esas condiciones. 

 

Los signos clínicos de mastitis aparecen días después de la infección, la cual 

puede darse en cualquier fase de lactancia; el antecedente es una mastitis aguda en 

uno o más cuartos, que a la palpación se perciben calientes, hinchados, edematosos 

o duros, las secreciones varían en su aspecto.2 Por lo regular, la primera secreción 

puede ser acuosa y tener “copos” de un material arenoso.11 Transcurridos varios 

días, las secreciones se pueden convertir en un exudado purulento. Si la 

enfermedad progresa, los conductos galactóforos desarrollan metaplasia escamosa, 

y algunos conductos y acinis se llenan de exudado granulomatoso.  

 

La mastitis aguda por M. bovis se disemina en un periodo corto, la producción 

de leche disminuye drásticamente, salvo en los casos subclínicos, Tradicionalmente, 

el único método de diagnóstico de rutina ha sido el aislamiento e identificación de M. 

bovis, que requiere de dos a diez días. en la actualidad existen otras técnicas de 

diagnóstico como. 

La Reacción en cadena de la polimerasa (PCR), Asimismo, hay técnicas 

inmunoenzimáticas (ELISA) para detectar antígenos y anticuerpos contra M. bovis.  

 

El diagnóstico de mastitis asociada con M. bovis representa un problema, ya que por 

lo regular suele realizarse sólo hasta después de haber descartado otras etiologías; 

además, el tiempo que transcurre para ello hace que generalmente cuando se 
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determina la causa, ya existen signos clínicos y lesiones graves, por lo que resulta 

más complicado y costoso su tratamiento. Por esta razón, es necesario buscar 

alternativas de diagnóstico que identifiquen la infección en casos de mastitis 

subclínicas, de manera fácil, rápida y económica. Por lo anterior, se buscó evaluar 

una prueba de ELISA indirecta, para determinar su efectividad en el diagnóstico de 

mastitis subclínica asociada con M. bovis.  

 

Epizootiología.  
 

Los microorganismos causantes de mastitis pueden ser agrupados en 3 

categorías:  

Los que causan mastitis contagiosa (fundamentalmente Streptococcus 

agalactiae, Staphylococcus aureus coagulasa positivo y Mycoplasmas spp). 

Patógenos comunes del entorno ambiental en que viven las vacas 

(fundamentalmente coliformes, estreptococos ambientales y estafilococos coagulasa 

negativos). 

Patógenos no comunes del medio ambiente (Arcanobacterium pyogenes, 

Pseudomonas aeruginosa, levaduras, Nocardia asteroides, el alga incolora 

Prototheca spp, y muchos más). 

 
La fuente principal de estos patógenos son los cuartos de ubre infectados y su 

transmisión ocurre durante el ordeño a través de las manos del ordeñador, paños de 

secado y pezoneras. En este grupo de microorganismos se ubican: Streptococcus 

agalactiae el cual es un parásito estricto de la ubre bovina, Staphylococcus aureus, 

Corynebacterium bovis y Mycoplasma bovis. Los dos primeros son los que 

prevalecen en explotaciones que carecen de programas de control de mastitis y 

buenas prácticas de ordeño. Streptococcus agalactiae generalmente causa una 

mastitis aguda que, en ausencia de tratamiento, tiene un curso crónico y subclínico, 

con eventuales episodios clínicos.  

 

El microorganismo induce un alto grado de inflamación, con gran aumento en 

el contenido de células somáticas. Staphylococcus aureus generalmente causa 

mastitis subclínica de larga data, con episodios clínicos recurrentes, gran aumento 

en el contenido de células somáticas y eliminación cíclica del agente; las infecciones 
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crónicas no responden a los antibióticos y se recomienda la eliminación de los 

animales crónicamente infectados. Corynebacterium bovis es frecuentemente 

aislado del canal de pezón; causa mastitis subclínica con muy bajo grado de 

inflamación; es uno de los agentes más frecuentes en fincas en las que no 

desinfectan pezones. Mycoplasma bovis y otras especies de micoplasmas causan 

agalactia y un desmejoramiento general en los animales afectados; suele afectar las 

cuatro glándulas y diseminar rápidamente en el rebaño. Fox, L et al., 2005 

 

En general, el pronóstico es malo y suele requerir la eliminación de los 

animales afectados. En México, la mayoría de los casos de mastitis subclínica son 

causados por patógenos contagiosos, particularmente Streptococcus agalactiae y 

Staphylococcus aureus; y en muchas fincas habrá una alta prevalencia de 

infecciones debidas a Corynebacterium bovis y a microorganismos oportunistas de 

la piel. En las fincas en las que prevalecen los patógenos contagiosos el recuento de 

células somáticas en la leche del tanque es muy elevado. Watts J.1988 

 
Patógenos ambientales. 
 

 La fuente de infección es el ambiente de las vacas. Estos microorganismos 

provienen del suelo, heces, camas de los animales, aguas contaminadas y no 

dependen del momento del ordeño para ganar acceso al extremo del pezón; pueden 

provocar infecciones en cualquier momento, pero mas frecuentemente en el período 

de seca y más probable en el lapso peri-parto. Los organismos coliformes como 

Escherichia coli, Enterobacter aerogenes y Klebsiella pneumoniae, por lo general 

causan mastitis clínica, a veces aguda o hiperaguda, limitada a un cuarto y de corta 

duración (menor de 10 días).  

 

Las mastitis por organismos coliformes son difíciles de diagnosticar por cultivo 

debido al bajo número de microorganismos que se eliminan en la leche (menos de 

100 bacterias/ml) y la brevedad de la infección. Los estreptococos y enterococos que 

habitan en las vacas y su ambiente como Streptococcus uberis, Streptococcus 

dysgalactiae, Streptococcus bovis, Enterococcus fecalis, Enterococcus faecium, 

Enterococcus durans, entre otros, pueden causar cuadros subclínicos y también 

clínicos de diferente intensidad, desde leves hasta agudos, tanto en vacas en 
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lactancia como secas, pero la infección es más frecuentemente en el período de 

seca. Causan infecciones de corta duración (menos de 30 días), pero un poco más 

prolongadas que las ocasionadas por coliformes. Watts J. 1988.   

 

Los patógenos ambientales (coliformes, estreptococos ambientales y 

enterococos) suelen ser un problema en las explotaciones lecheras en las que se 

han aplicado eficientemente programas de control de la mastitis contagiosa y en 

países con clima estacional que obliga a la estabulación de los animales por varios 

meses. En establos  en las que se han controlado e incluso erradicado los 

patógenos contagiosos, la incidencia de casos clínicos debidos a patógenos 

ambientales suele aumentar, a veces, de manera alarmante. Arcanobacterium 

pyogenes es el agente causal de la llamada “mastitis de verano”, cuadro clínico poco 

frecuente en nuestro país, que se caracteriza por graves alteraciones en la glándula 

y la secreción y que puede ser transmitido por moscas. Otros microorganismos como 

Pseudomonas aeruginosa, Nocardia asteroides, Prototheca y muchos otros que 

habitan en el ambiente de la vaca, pueden eventualmente causar cuadros clínicos, 

pero con muy baja frecuencia. Las fincas con problemas causados por patógenos 

ambientales suelen tener bajos recuentos celulares en leche de tanque. Watts J. 

1988.  

La fuente más importante de infección es la piel de la vaca, la frecuencia de 

infección es mayor en el período de secado, durante el cual la piel del pezón no esta 

expuesta a los germicida usados en la desinfección post-ordeño. La frecuencia de 

infecciones causadas por los patógenos oportunistas es alta para el momento del 

parto, pero baja rápidamente durante la lactancia. 

 
Factores predisponentes de mastitis. 
 
Prevención y control. 
 
 

El rol del hombre en el problema de la mastitis.  
Abarca varios niveles: 

a)    El primer nivel es el ordeño mecánico; las tasas de mastitis siempre son más 

elevadas En hatos mal ordeñados. El buen ordeño depende de varios elementos: 

Buena disposición del ordeñador para el trabajo. 

 Capacidad de identificación de las vacas, sus características y sus problemas. 
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 Capacitación en el mejor arte del ordeño. 

b) El segundo nivel es el control del ordeño mecánico en manos de un buen jefe; 

hábil en el manejo del personal, en la supervisión de los procedimientos y en el 

mantenimiento del equipo de ordeño. 

c) El tercer nivel lo juega el médico veterinario que es responsable de la planifica 

ción de toda la operación desde el punto de vista técnico; sus funciones son: 

 Elaborar el manual de procedimientos del ordeño y de la limpieza y desinfección del 

equipo. 

Enseñar la aplicación correcta del procedimiento de ordeño. 

Elaborar, con otros técnicos, el manual de procedimientos para el mantenimiento del 

equipo. 

Elaborar y hacer cumplir el manual de procedimientos para el control de la mastitis. 

Seleccionar los implementos (p. ejem: pezoneras), materiales (limpiadores, 

desinfectantes) y medicamentos que deben emplearse; e instruir al personal sobre 

su uso. 

Realizar o supervisar los controles con CMT u otros; y decidir, en base a los 

resultados, la redistribución de los lotes de vacas y el orden del ordeño. 

Decidir sobre la toma de muestras de leche para cultivo y antibiogramas. 

Hacer el análisis estadístico mensual de monitoreo de la mastitis. 

Decidir sobre el rol y método de secado de las vacas. 

Recomendar la saca de las vacas problema de mastitis. 

d) el cuarto nivel depende de la administración o gerencia, que tiene que aprobar el 

plan de trabajo técnico del ordeño y el presupuesto de gastos, así como asegurar los 

fondos para la compra oportuna de los insumos que se requieran. 

e) el quinto nivel, por último, depende de la gerencia general o del propietario de 

cuyas decisiones dependerá la eficiencia y eficacia de la gestión empresarial. 

 

 
La máquina de ordeño. 
 

La máquina de ordeño es el tercer elemento de este complejo etiológico que 

es la mastitis. Aquí cabe hacer la siguiente advertencia. La mejor máquina de ordeño 

sólo será tan buena como el hombre que la maneje; el complemento de esta frase 
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es que el mejor ordeñador sólo será bueno en la medida en que la calidad (y el 

mantenimiento) de la máquina se lo permita. 

 

 Es conveniente aclarar que cuando hablamos de la máquina de ordeño, nos 

referimos en realidad a todo el sistema y el equipo de ordeño; que no depende sólo 

de las características que le ha dado el fabricante sino también, y quizás 

fundamentalmente, de la ejecución hasta el más mínimo detalle tanto de la 

construcción de la sala de ordeño e instalación de los equipos, como también de su  

ubicación en armonía con las demás instalaciones del establo y del mejor acceso a 

fuentes de energía eléctrica, disponibilidad de abundante agua de buena calidad y 

baja dureza y red de desagüe. 

No es muy conocido en nuestro medio el grave problema que constituye para 

el ordeño y las vacas la presencia de electricidad parásita de bajo voltaje (1 a 10 V) 

que suele convertirse en una importante causa de mastitis. 

 

Reducción de la tasa de nuevas de infecciones. 
 

Factores que intervienen. 

1. Confort de la vaca. Limpieza del medio ambiente; sobre todo de los corrales 

2. Nutrición: 

Vitamina E (1000-1200 UI/día vacas secas; 700 UI/día vacas en producción). 

Vitamina A (180,000 UI/día vacas en producción; 70,000-80,000 UI/día vacas secas) 

 Beta-caroteno [300 mg/día desde (- 30 días) hasta (+70 días) en relación al parto] 

Selenio (6 mg/día vacas producción: 3 mg/día vacas secas): mínimo 1/3 como Se 

orgánico  Zinc (1200-1500 mg/día vacas producción; 300 mg/día vacas secas). 

Como Zn metionina.Cromo (10 mg/día por vaca). Como Cr orgánico. 

3  Procedimientos de ordeño: higiénicos y correctos. 

4. Mantenimiento de la máquina de ordeño 

5. Sellados pre y postordeño 

6. Tratamiento de secado 

7. Vacunaciones 

Reducción del tiempo de infección. 
Se obtiene mediante: 

1. Tratamiento de casos clínicos durante la lactancia 
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2. Eliminación de vacas crónicamente infectadas 

3. Estimulación del sistema inmune (vacunaciones, nutrición) 

Programa técnico general de control Hace 30 años en Inglaterra Dodd et al. sentaron 

las bases de un programa de control que se sigue empleando hasta hoy día con 

pequeños cambios. El programa, ya mejorado, es el siguiente: 

1. Examen del hato (que incluye su historia clínica) y diagnóstico situacional 

2. Examen de la sala de ordeño y rutina de ordeño, higiene general, calidad del 

agua, instalaciones 

3. Fijar medidas correctivas en instalaciones y manejo donde fuese necesario 

4. Fijar los procedimientos de mantenimiento del sistema de ordeño 

5. Fijar el correcto procedimiento de ordeño y saneamiento del equipo: 

Uso del disco en cada ordeño para eliminar y examinar los 3 primeros 

chorros de leche. 

Las ubres deben estar limpias y secas al momento del ordeño. 

 Aplicar el “sellado” preordeño durante 30” y luego secar bien los pezones. 

Ordeño rápido (4 a 5 minutos en promedio) Aplicar el “sellado” postordeño. 

6. Fijar el orden de ordeño de las vacas. Es difícil compatibilizar otros requerimientos 

administrativos de orden de ordeño de los lotes delganado(producción,reproducción) 

con los requerimientos óptimos para el control de la mastitis, de modo que la 

administración deberá fijar las prioridades del caso. Dentro de lo posible separar las 

vacas por edades a fin de ordeñar primero las vacas de 1er parto y luego las demás.  

 

 Recomendaciones para un mejor control de mastitis: 
Primero se ordeñan las vacas negativas al CMT . 

En segundo lugar las vacas con mastitis subclínica leve (trazas y una cruz al CMT) 

En tercer lugar las vacas con mastitis subclínica de alto riesgo (2 y 3 cruces al CMT). 

En cuarto lugar las vacas con mastitis clínica. Es preferible que estas vacas 

sean ordeñadas aparte con una unidad de ordeño o en una macrosala  de ordeño 

especial. 

7. Eliminar las vacas problema: 

Vacas con 3 ó más ataques de mastitis clínica en la misma campaña. 

Vacas viejas con resultados persistentes de 2 a 3 cruces en el CMT (o altos RCS). 

Vacas con cultivo bacteriológico persistente (3 cultivos con 7 a 15 días de intervalo) 

8. Establecer el programa de tratamiento de los casos clínicos. 
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9. Establecer el sistema de secado y el tratamiento de secado. 

10. Establecer las normas de registro, estadística y monitoreo permanente del 

programa de control. La Prueba del CMT debe hacerse normalmente cada 30 días. 

En establos con problemas de mastitis suele ser necesario hacer el CMT cada 15 

días, para la redistribución de los lotes. 

Se debe incluir el cultivo de: 

Muestras periódicas de leche de tanque 

Muestras de cuartos con mastitis clínica 

Muestras periódicas de cuartos con historia de infección con Staphylococcus aureus 

Ordeño 

Es importante vigilar la estricta aplicación de la rutina de ordeño, comenzando 

con la eliminación de los tres primeros chorros de leche (para eliminar la carga 

bacteriana acumulada en la cisterna del pezón). Para presellado y sellado de los 

pezones se recomienda usar yodóforos a 5,000 y 10,000 ppm, respectivamente, 

siempre que cumplan con las pruebas de efectividad llevadas a cabo en un 

laboratorio competente. 

También se puede usar hipoclorito de sodio (lejía) a 40,000 ppm. El producto 

no debe contener más de 0.5% de hidróxido de sodio, determinado por análisis 

químico, para evitar rajaduras en los pezones. Una recomendación importante es 

sumergir ¾ del pezón en la solución desinfectante a base de ácido cloroso, que es 

un “sellador de barrera”, muy recomendable para el sellado postordeño (Uddergold). 

De preferencia no usar selladores con “protectores de piel”; en todo caso, no deben 

contener ni alantoina ni propilenglicol. Muchos selladores contienen glicerina; su uso 

es cuestionable porque la glicerina reduce su eficacia. Parece  que la lanolina es el 

protector que menos afecta la eficacia de los selladores. Es importante observar 

que, en el sellado pos-ordeño, el desinfectante permanezca fijado sobre la piel de 

los pezones de un ordeño hasta el siguiente. Con uso rotatorio de los flancos y ubre 

de las vacas. Baño y rasqueteo periódico de las vacas en ordeño. 

Ingresar a las vaquillonas por parir a la sala ordeño, para que se vayan 

familiarizando con el ordeño. Sin embargo, el éxito de cualquier programa de 

erradicación no dependerá tanto del antibiótico que se aplique sino de las medidas 

que se tomen para evitar la reinfección. Si la infección por Streptococcus agalactiae 

en un hato es baja o moderada, es de esperarse buenos resultados de reducción de 

la infección en el corto plazo y su erradicación en el mediano plazo, con el 
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tratamiento sistemático de secado de todas las vacas; siempre y cuando se apliquen 

rigurosamente las otras medidas de control para evitar las re-infecciones. Si la 

infección es alta se puede usar el tratamiento blitz, que consiste en tratar una vez 

todas las vacas (o sólo las infectadas detectadas mediante cultivo) con penicilina 

procaínica, de preferencia en una base de larga acción. Este método obliga a no 

ordeñar los cuartos a las vacas tratadas durante 48 horas y luego eliminar la leche 

ordeñada por lo menos durante los siguientes 4 ordeños para eliminar los residuos 

del antibiótico.  

El control de moscas, siendo las moscas un vector importante de gérmenes 

causantes de mastitis, es necesario controlarlas. Aparte de la limpieza del establo y 

el control de las moscas adultas, la clave del éxito está en el control de las larvas 

mediante un buen manejo del guano, y si es necesario, de la aplicación sistemática 

de cal o de larvicidas específicos sobre el guano húmedo: pentaclorofenato de sodio, 

clormetiuron, ciromazina (Neporex) u otros. 

 

Vacunación contra Mastitis. 
Las vacunas desarrolladas contra la mastitis no han tenido mucho éxito en el 

pasado. Hace varias décadas se elaboró un oxoide a base de Staphylococcus 

aureus  para inmunizar las vacas contra mastitis causadas por este germen, pero 

lamentablemente tuvo poco éxito. Hasta hace poco, la única vacuna que ha 

demostrado un éxito razonable ha sido la J-5 (basada en una mutante de E. coli) en 

el control de mastitis aguda causada por coliformes (E. coli, Klebsiella, Enterobacter 

y Serratia), con un 70 a 80% de reducción de mastitis clínica, siguiendo un programa 

de 3 vacunaciones: (60 y 30 días antes del parto, y al parto). La mutante J-5 posee 

algunos carbohidratos que pueden causar algunos efectos indeseables en los 

animales vacunados. 

En estas vacunas, como en muchas otras, hay que destacar el rol de los 

adyuvantes liposomales, formados a base de colesterol y fosfolípidos, que favorecen 

la fagocitosis.  
Alternativas de  tratamiento de mastitis 
 
Casos leves 
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 Ordeño y masaje de los cuartos afectados cada 4 horas. Usar oxitocina (30 ui/ev) si 

fuese necesario. Si no hay respuesta en 3 días, aplicar un chisguete cada 12/24 

horas por 3veces. 

Recaídas: 
- De inmediato no tratar más; sólo ordeño y masaje. 

- Tomar muestra para cultivo y antibiograma. 

- Eventualmente volver a tratar si el antibiograma lo justifica. 

Casos moderados 
a) Ordeño y masaje de los cuartos afectados cada 4 horas. Oxitocina si fuese 

necesario. 

- Después de 24 horas, aplicar chisguete cada 12/24 horas por 3 veces. 

- Después del tratamiento, ordeñar 4 veces al día aplicando masaje, durante 2 días. 

Usar oxitocina si fuese necesario. 

- Si hubiese inflamación, aplicar antiinflamatorio. 

b) Si no responde después de 2 días de haber terminado el tratamiento: 

- Tomar muestra para cultivo y antibiograma. 

- Volver a tratar con chisguete alternativo. 

- Después del tratamiento, ordeñar 4 veces al día aplicando masaje, durante 2 días. 

Usar oxitocina si fuese necesario. 

- Si fuese necesario, aplicar antiinflamatorio. 

c) Si no responde después de 2 días de haber terminado el tratamiento: 

- Aplicar antibiótico inyectable según el antibiograma. 

- Seguir ordeñando 4 veces al día aplicando masaje, durante 3 días. Usar oxitocina 

si fuese necesario. 

- Si fuese necesario, aplicar antiinflamatorio. 

d) Si aún no responde después de 3 días de haber terminado el tratamiento: 

- Volver a tomar muestra para cultivo y antibiograma. 

- Aplicar antibiótico inyectable alternativo. 

- Seguir ordeñando 4 veces al día aplicando masaje, durante 3 días. Usar oxitocina 

si fuese necesario. 

- Si fuese necesario, aplicar antiinflamatorio. 

e) Si sigue sin responder al tratamiento: 

- No tratar más con antibióticos 

- Tratar a base de masaje y ordeños 4 veces al día, durante 3 días o más. 
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- De aquí en adelante caben 3 decisiones: 

• seguirla ordeñando hasta la seca si las recaídas son esporádicas. 

• secar el cuarto afectado con la esperanza de que se recupere durante la seca; el 

tratamiento de secado se puede repetir 2 ó 3 veces con 1 mes de intervalo; o 

• marcar la vaca para venderla a la mejor oportunidad. 

Casos agudos 
Comúnmente causados por coliformes (E. coli, Klebsiella spp, Enterobacter sp) o por 

Staphylococcus aureus. 

- Ordeño y masaje del cuarto afectado cada 3 horas. Oxitocina (60 UI/EV) 

las veces que sea necesario Administrar suero salino hipertónico (solución al 7.5%, 

2.5 litros EV), y dar de tomar agua. 

- Administrar anti-inflamatorios: 

a) Flunixine, mínimo 1.3 g IM cada 24 horas por 3-5 días 

b) Dexametasona, 250 mg EV cada 24 horas por 3-5 días 

c) Ketoprofeno, 2 g IM cada 24 horas por 3-5 días 

d) Fenilbutazona, 2 g EV cada 24 horas por 3-5 días 

e) Dipirona, 25 a 30 g EV, IM, SC cada 24 horas por 3-5 días. 

 

 Administración de un antibiótico 

Los siguientes preparados son particularmente efectivos para tratar 

indistintamente casos agudos de mastitis causadas por cepas resistentes de 

Staphylococcus aureus, o por gérmenes coliformes: 

a) Sulfa + Trimetroprim (24%), 50 ml EV cada 24 horas por 3-5 días 

b) (Norfloxacina) o Enrofloxacina (Baytril 5% iny, 30 ml EV cada 24 horas por 3-5 

días) 

c) Amoxicilina + Ac. Clavulánico 

(Augmentin, 8 viales de 1.2 g EV, cada 12 horas por 3-5 días) 

d) Ticarcilina + Ac.Clavulánico (Timentin, 5 viales de 3.2 g EV, cada 8 horas por 3- 

5días) 

e) Cephalothin (Keflin, 7 viales de 2 g EV o IM, cada 8 horas por 3-5 días) 

Cepas sensibles de Staphylococcus aureus, responden bien a los siguientes 

tratamientos: 

a) Penicilina. Inicialmente una dosis EV de penicilina G sódica de 6 millones de 

unidades + una dosis IM de penicilina G procaínica de 6 millones de unidades; 
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seguida a las 12 horas de una dosis IM de penicilina G procaínica de 6 millones 

de unidades. 

Por 3 días más administrar una vez al día una dosis IM de penicilina G procaínica 

de 10 millones de unidades. 

b) Megacilina. Iniciar la terapia con una dosis EV de penicilina G sódica. 

Reemplaza a la misma dosis a la penicilina procaínica en el esquema anterior. 

c) Amoxicilina. 3 gramos por vía IM cada 

12 horas, por 3 a 5 días. Andresen S.H.2001. Mastitis: prevención y control. Rev Inv 

Vet Perú 2001; 12(2): 55-64. 

Pruebas diagnosticas de Mastitis. 
 

   
Fig 3 Prueba de California para mastitis 
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Fig. 4 Prueba de Wisconsin para Mastitis 

 
 

 
 Cuenta Microscopica de Células Somáticas 

 

     
Fig.4 Fossomatic 5000                                         Fig.5 DeLaval Cell Counter 
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Trabajo Práctico experimental. 
Descripción de la evaluación de un  caso de mastitis en una propiedad privada. 
 

El presente trabajo se desarrolló en una propiedad privada, del municipio de 

Matamoros Coahuila, en el cual se llevo acabo la evaluación, seguimiento y 

tratamiento, de este caso de  bacterias altamente contagiosas como son 

Mycoplasma bovis y estafilococo aureus, presentándose  a mediados del mes de 

enero del 2008.  

 

Antecedentes 
 

Este brote de Micoplasma y Estafilococo aureus se desencadeno por varias 

circunstancias laborales que comenzó desde el ingreso de animales nuevos  al hato 

de estados unidos y Australia, fallas en desinfección de corrales, fallas en la rutina 

de ordeño dentro  de los principales. Los primeros signos que se comenzaron a 

observar fueron el aumento de las células somáticas ya que nuestro promedio es de 

180 mil y había un aumento de 220 a 250 mil, hubo un aumento de casos nuevos de 

mastitis de 2 hasta 8 casos nuevos promedio diario. En estas fechas comenzaron a 

parir las vaquillas nuevas de Australia y estados unidos y los primeros brotes se 

observaron en vacas frescas de Australia. También se había hecho el cambio de 

mamilas que esto ayudo un poco a empeorar el problema. 

 

Se precedió a checar rutina de ordeño en la cual teníamos ya una semana sin 

desinfección  en las pezoneras. Se superviso los consumos de presello y sello de los 

cuales este ultimo estaba bien y en cuanto al presello habían gastado 300 litros en 

cinco días, ni un mililitro por vaca. Enseguida se procedió a tomar muestras a toda 

vaca enferma de mastitis y a las recién paridas dejaban los primero tres días y 

enseguida se le tomaban las muestras. El tratamiento  seguía siendo el mismo para 

una mastitis normal y se observo que no respondían. 

El primer reporte de estafilococo aureus. Fue el día 19 de enero del 2008. 

 El segundo reporte de Micoplasma fue en una vaquilla fresca el DIA 28 de enero. 

Enseguida se comenzaron a observar en vacas de mas días en. También se 

observaron los brotes en las becerras; hijas de vacas positivas con problemas de 

otitis y sinovitis y que no respondían a tratamientos. 



 27

Generalidades de los microorganismos. 
 

Los  micoplasmas puede afectar animales en cualquier fase de lactación, 

aunque las recién paridas son mas susceptibles. 

  El brote puede presentarse después de meses de haber ingresado animales 

nuevos al hato ya que  el Micoplasma puede vivir hasta  meses en la ubre. 

 La principal transmisión es en la ordeña, por las manos de los ordeñadores al 

despuntar el pezón o al colocar la maquina de ordeño sucia, en la parte del suelo al 

arrastrar las pezoneras. Otra transmisión a becerritas es por darle calostro o leche 

contaminada. 

 El tratamiento a estos animales no es eficaz por lo tanto el animal se debe desechar 

inmediatamente ya que un muestreo puede marcar positivo y la siguiente negativo 

por el ciclo de eliminación de micoplasma.  

En cuanto al Staphylococcus aureus, es una bacteria infecciosa, habitante normal de 

la piel, su modo de transmisión es de vaca en vaca a través de las manos del 

ordeñador, mamilas no desinfectadas o al tocar en el suelo donde se despuntan las 

ubres. Se presenta como una mastitis moderada, grave y reincidente llegando a 

provocar cuartos ciegos, aumenta los niveles de células somáticas y en ocasiones la 

perdida total de la vaca. 

 
BIOSEGURIDAD. 
 
Las medidas que se utilizaron fue cambiar el sello de cuaternario de amonio por un 

sello a base de yodo al 1%; el presellado también se cambio de uno de .5 % al 1% 

base yodo y se aplico el doble presellado en jarra de despunte ,la concentración de 

yodo para la desinfección de las mamilas se aumento de 50 a 100 ppm con un 

tiempo de tres segundos   por maquina. Se realizo desinfección al término de cada 

ordeña al carrusel, al igual que en los corrales se realizaba a diario y con mas 

atencion en los infectados. Todo el personal de ordeña con guantes, se instalaron 

recipientes de yodo para estar desinfectándose las manos para evitar el contagio. 

-   

Se realizo el cambio del presello a base yodo de una concentración de .5% a 1%. 

Identificación  el problema. 
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.Se tomo muestra de leche de los corrales por goteo,  para identificar vacas 

positivas, esto se realizo cada doce a catorce dias y se mandaron a laboratorio. 

. A los resultados las vacas positivas se eliminaban mientras que las 

sospechosas se les aplicaba su tratamiento y se mandaban al final del ordeño. 

.Se realizo una plática a todo el personal del establo, pero en especial a los 

ordeñadores para hacerles saber la gravedad del problema y explicarle los riesgos y 

medidas de seguridad necesarias para el control de la enfermedad. 

.Toda vaca enferma se le tomo muestra y las recién paridas después del 

cuarto ordeño se realizaban lo mismo. 

.Se realizo en la rutina un doble presello que consiste en presello-despunte-

presello nuevamente dejándolo actuar 30 segundos aproximadamente después de la 

segunda aplicación. 

.Se cambio el sello de sales cuaternarias por uno de yodo al 1 %. 

Se aumento la concentración de yodo de las pistolas para desinfectar mamilas de 50 

ppm a 100 ppm. 

.Se integro la jarra para despuntar ya que al principio se realizaba en el piso y 

era de las principales transmisiones. 

.Se realizo la desinfección del carrusel al final de cada ordeño. 

Los corrales se desinfectaban a diario mientras estaba el brote, después se fue 

reduciendo de acuerdo al control de cada 3 días luego cada semana y al final cada 

15 días. 

.Se realizo limpieza del carrusel a fondo y en especial donde podrían alojarse 

las bacterias. 

.Se manejo con mucha precaución la leche de antibiótico y el lavado de los 

tanques donde se almacenaba la misma. 

.Se instalo un bote con yodo para la desinfeccion de las manos las veces 

fueran necesarias, y otra  cubeta con yodo para guardar los tapones de las mamilas. 

.Se alejaron de la sala toda cosa que no fuera que no fuera útil como 

garrafones, tanques etc. 

  .Las vacas enfermas se exprimían  en las jarras con yodo y se desinfectaban 

entre vaca y vaca. .Toda vaca enferma se identifico la ubre con un color de acuerdo 

a la gravedad del problema. .Se realizo a diario la prueba de California a todas las 

vacas de enfermería para ver la evolución. .Se aplico tratamientos de acuerdo a los 

resultados del laboratorio de 3 hasta 5 días. Se corto cola y se quemo pelo de la 
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ubre para evitar la contaminación lo menos posible. .Las vacas en enfermería, al 

final se desinfectaban bien de los miembros y vientre...Se corrigieron las medidas de 

higiene al secado. 

.Se llevo hojas de tratamientos para ver la evolución de cada una, de que 

corrales son y cuantos cuartos infectados había  por vaca etc. 

Se estuvo al pendiente del buen funcionamiento del equipo de ordeña (vacío, 

mangueras, mamilas etc.). 

.Se realizaron juntas mensuales para informarles el resultado de su trabajo. 

Se manejaron 2 veces por día el arreglo de los corrales para tener más confort. 

Toda vaca al secado se le aplicaba su respectivo tubo secador y su vacuna para 

mastitis. 

.Se instalaron recipientes con desinfectantes desde la entrada principal y en 

cada una de las entradas y salidas de los corrales como medida correctiva y 

profiláctica. El área de crianza se considero la corrección en la aplicación de las 

medidas de higiene. Las becerras al nacimiento   se les daban calostro de vacas 

negativas a Micoplasma estafilococo. 

 

Seguimiento del tratamiento  y resultados. 
 
Prueba realizada con gentamicina parenteral e intramamaria. 
 
La prueba fue realizada a 10 vacas con un grado de mastitis 4 con caseificación, de 

las cuales una presentaba un grado de edema y las demás estaban normales sin 

fiebre y estado normal. 
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Tabla 1. 
FECHA VACA ° G TTO # 1 ° G TTO  # 2 ° G TTO # 3 ° G 
18/01/08 1547 C040 Tubo intramamario de 

Gentamicina x 3 días. 
C040 Tubo intramamario

De omtetraciclina.
→ Proteizoo Alta 

18/01/08 2798 0004 Tubo intramamario de 
Gentamicina x 3 días. 

→ proteizoo Alta   

18/01/08 1561 0040 Tubo intramamario de 
Gentamicina x 3 días. 

0040 Gentamicina/3 
Parenteral + intram

0040 Amikacina
Amoxicilin

Alta 
→ 

24/01/08 3279 0400 Tubo intramamario de 
Gentamicina x 3 días. 

→ proteizoo Alta   

30/01/08 3078 4300 
edema

Gentamicina parenteral +
Mario + dexametasona x 

0002 Proteizoo 0004 s/respuesta
tto rastro 
positivo 
E. Aureus 

 
Rastro 

30/01/08 1396 0400 Gentamicina parenteral m
Mamario por 3 dias 

3000 Gentamicina mas
Tubo Intramamari
x 2 dias 

0003 Amoxicilin
Mas amika
Cina 

 
Alta 
→ 
 

31/01/08 2161 4000 Tubo intramamario de 
Gentamicina x 3 días. 

3000
 

Gentamicina intra-
Parenteral x 3 dias

→ Proteizoo 0400 

31/01/08 3293 0040 Tubo intramamario de ge
tamicina mas dexametaso

0050
Inf. 

Suero 7.5 piroxica
Gentamicina paren
teral, selenio, anti-
mistaminico. 

0240 s/respuesta
tto  positivo
E. Aureus 

 
rastro 

01/02/08 1387 0040 T. intramamario  de genta
cina mas gentiyet. 

0030 t.intramamario + g
tamicina parentera

0040 Amikacina
amoxacilin

Alta 

01/02/08 253 5000 T. intramamario  de genta
cina mas gentiyet . 

6000 s/respuesta al tto 6000 Rastro 
positivo a 
E. aureus 

 
rastro 

 
 
 
Tabla 2. Los medicamentos utilizados en esta prueba fueron: 
 
ANTIBIOTICOS DOSIFICACION EXCRESION RETIRO EN LECHE
Gentamicina 100 mg. 1 ml/20 Kg. Leche y orina 3 dias 

9 ordeños 
Tubo intramamario sulfato de 
Gentamicina 150mg dexometa- 
sona 0.500 mg. 

10 ml. leche 3 dias 
9 ordeños 

Amikacina    
Amoxacilina    
Tubo de oxitetraciclina 10 ml. leche 7. ordeños 
Desinflamatorio    
Piroxicam. 80 mg. 2 ml x c/ 70 kg.   
Antihistamínico clorhidrato 
De tripelenamina 20 mg. 

20 ml.   

Proteizoo 
cafeina 3-5 - Lactosa5-0 

20 ml.   

 
Para esta prueba se uso en la sala de ordeño un presello al .5 %, base yodo, el 

despunte de los pezones se realizaba en el suelo y al termino de ordeñar la vaca se 

sellaba con un sellador a base de cuaternarios de amonio y la desinfección de las 

mamilas se hacia con dosificador de yodo de 50 ppm. 
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 De las 10 vacas 3 respondieron correctamente a los 3 días del 

tratamiento; 1 a los 5 días, las otras 6 se les tubo que aplicar otro tratamiento a base 

de amoxacilina mas amikacina y oxitetraciclina; de las cuales 2 respondieron a la 

amoxacilina mas amikacina  y una a la oxitetraciclina, las 3 restantes se fueron de 

rastro antes de aplicar otro tratamiento ya que salieron positivas a Estafilococo 

aureus. 

 En conclusión la gentamicina no fue  tan efectiva contra  

Estafilococo, spp y  E.coli. Su efectividad fue de un 40 % y sus días de tratamientos 

de 4 días, mas  tres días de retiro con un total de 7 días sin estar en la línea y lo que 

se pretende  es acortar los días de retiro y tratamiento. 

 
Tabla 3. Amikacina y Amoxicilina. 

 
 
 
 
 
 
 

FECHA VACA DX TTO#1 DX TTO#2 DX TTO#3 DX OBSERVACIONES 
11/03/08 3633 0004 Amikacina 

amoxicilina 
0002 proteizoo Alta 

→ 
   

11/03/08 2678 0004 Amikacina 
amoxicilina 

0002 proteizoo Alta 
→ 

   

12/03/08 3054 0040 Amikacina 
amoxicilina 

0030 Amikacina 
amoxicilina 

→ proteizoo alta  

 
 
 
12/03/08 

 
 
 
4025 

 
 
 
6000 

Suero hipertonico 
+meloxicamina 
+Amik.+amoxicil+ 
selenio 
+antihistamínico 

 
 
 
4000 

 
 
Amikacina 
amoxicilina 

 
 
 
→ 

 
 
 
proteizoo 

 
 
 
alta 

 
 
 
Rastro pos. Estaf. 

 
14/03/08 

 
2240 

Edema 
0050 

Amikacina + 
Amoxicilina 
+dexametasona 

 
0040 

Amikacina 
amoxicilina 

 
→ 

 
proteizoo 

 
alta 

 

14/03/08 3421 inf. 
0050 

Amikacina + 
Meloxicam. 
Amoxicilina  

 
1121 

 
proteizoo 

 
Alta 
 

   

 
 
15/03/08 

 
 
2445 

 
 
6000 

Suero hipertonico 
+meloxicamina 
+Amik.+amoxicil+ 
selenio 
+antihistamínico 

 
 
6033 

Suero hipertonico 
+meloxicamina 
+Amik.+amoxicil+ 
selenio 
+antihistamínico 
 

 
 
4000 
 
 

 
 
Amikacina 
amoxicilina 

 
 
→ 

 
 
Alta proteizoo 

 
 
18/03/08 

 
 
3129 

 
Inf. 
0060 

Suero hipertonico 
+meloxicamina 
+Amik.+amoxicil+ 
selenio 
+antihistamínico 

 
 
→ 

 
 
proteizoo 

 
 
alta 

   

20/03/08 3654 0060 Suero hipertonico 
+meloxicamina 
+Amik.+amoxicil+ 
selenio 
+antihistamínico 

 
0020 

 
proteizoo 

 
alta 

   

 
 
21/03/08 

 
 
3358 

 
 
0600 

Suero hipertonico 
+meloxicamina 
+Amik.+amoxicil+ 
selenio 
+antihistamínico 

 
 
0400 

 
Amikacina 
amoxicilina 
 

 
 
0300 

 
Amikacina 
amoxicilina 

 
 
→ 

 
 
Alta proteizoo 
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Tabla 4. Medicamentos  utilizados en la  prueba: 
 
Antibioticos Diureticos o 

desinflamatorios 
Antihistaminicos  

Amoxicilina 
aminakacina 

Meloxican 
Piroxican 
dexametasona 

  
selenio 

 
 
Resultados en la prueba. 
 
De las 3 vacas con grado 4 la leche con caseificación, vaca normal sin fiebre. El 

resultado fue que 2 respondieron a los primeros 3 dias de tratamiento y la restante a 

los 5 dias, quedando un promedio de 3.6 dias de tratamiento. En esta prueba se 

utilizo únicamente los antibióticos. 

 

De las siguientes dos con grado 5, la vaca se presentaba con fiebre de 39oc, leche 

cortada, ubre inflamada, una respondió al tercer día, mientras que la restante se 

extendió hasta los 5 dias, quedando un promedio de 4 dias de tratamiento. 

En esta prueba se utilizo antibióticos, desinflamatorios y diuréticos.  

 

Las 5 vacas restantes con grado 6, traían apariencia caída, fiebre de 40oc, ubre 

inflamada y suero. De esta prueba, dos respondieron al primer tratamiento de tres 

dias, otra al quinto día y las restantes hasta el séptimo día. Quedando un promedio 

de 5 dias de tratamiento. Aquí fueron utilizados sueros, antibióticos, 

desinflamatorios, antihistamínicos y estimulantes de defensa. 

 

El resultado final de días de tratamiento fue de 4.2 días de las tres gravedades de 

mastitis. 

La efectividad de un:  

- 50 % los primeros tres días de tratamientos 

- 30 % al quinto dia de tratamiento 

- 20 % al séptimo dia de tratamiento 
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Tabla 5. 
FECHA VAC

A 
DX TTO#1 DX TTO#2 DX TTO#3 DX OBSERVACION

ES 
 
31/01/0
8 

 
 
4211 

 
 
004
0 

Tub IM OX  
 x 3 días 
c/12 hrs. 

 
 
0020 

 
 
proteizoo 

 
 
Alta 
 

   

 
 
31/01/0
8 

 
 
2885 

 
 
000
4 

Tub IM OX  
 x 3 días 
c/12 hrs. 

 
 
0004 

Yohidrato 
de 
penetamat
o, 
parenteral 
intramamar
io. 

 
0003 

Yohidrato de 
penetamato, 
parenteral 
intramamario
. 

  
 
Alta proteizoo 
 

 
 
31/01/0
8 

 
 
2875 

 
 
400
0 

Tub IM OX  
 x 3 días 
c/12 hr 

 
 
4004 

Tubo 
intramamar
io 
oxitetracicli
na. 

 
Se 
seco 

   

 
 
31/01/0
8 

 
 
3318 

 
 
000
4 

Tub IM OX  
 x 3 días c/12 
hr 

 
 
0003 

 
Tubo 
intramamar
io 
oxitetracicli
na 
 

 
 
0001 

 
 
proteizoo 

 
Alt
a 

 
 
 
 

 
31/01/0
8 

 
3319 

 
005
0 

Tub IM OX  
 x 3 días c/12 
hr 

 
0240 

Intramama
rio 
oxitetracicli
na. 

 
0100 
 

 
proteizoo 
 

 
02
30 

Tubo de 
ampicilina 
Y  cloxacilina, 
rastro pos. Estaf. 

 
 
31/01/0
8 

 
 
2726 

 
 
000
4 

Tub IM OX  
 x 3 días c/12 
hr 

 
 
0303 

 
 
proteizoo 

 
 
alta 
 

   

 
 
04/02/0
8 

 
 
Edem
a 
3571 

 
 
006
0 

Tub IM OX  
 x 3 días c/12 
hr 

 
 
→ 

Sin 
tratamiento  
Dx:positiva  
e. aureus 

 
 
rastr
o 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
04/02/0
8 

 
 
Edem
a 
1543 

 
 
006
0 

Tub IM OX  
 x 3 días c/12 
hr 

 
 
0060 

 
 
intramamar
io 
+oxitetraci
clina 
parenteral 

 
 
0030 

 
 
Oxi 
tetraciclina t. 
intramamario
. 

  
 
Rastro por 
micoplasma 

 
 
05/02/0
8 

 
 
2808 

 
 
000
5 

Tub IM OX  
 x 3 días c/12 
hr 

 
 
0040 

 
intramamar
io 
+oxitetraci
clina 
parenteral 

 
 
0003 

 
t. 
intramamario 

 
 
22
02 

 
 
cefalosporina 

 
 
05/02/0
8 

 
 
2809 

 
 
004
0 

Tub IM OX  
 x 3 días c/12 
hr 

 
 
0204 

 
intramamar
io 
tetraciclina
s+ 
parenteral 

 
 
0030 

 
t.intramamari
o c/12 hrs. x 
3 días 

 
 
→ 

 
 
alta 

TTO 1. Tubo Intra Muscular de Oxitetraciclina. 
TTO 2. 
TTO 3. 
DX.      Diagnóstico. 
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Resultado final 
La prueba fue realizada con 10 vacas, con  grado de mastitis 4, 5 y 6. 
 
Grado 4. 
De las 6 vacas enfermas con grado 4 se mostraban normal, sin fiebre, leche normal. 

2 respondieron a los 3 tratamientos intramamarios cada 12 horas.  

3 respondieron hasta el  sexto tratamiento cada 12 horas. 

1 sin  respuesta y se cambio el tratamiento. 

Grado 5.  
2 vacas con grado 5, se mostraban, sin fiebre, leche cortada, y ubre inflamada. De 

las cuales  una de ellas respondió hasta el día 6 del tratamiento que le fue 

administrado tanto parenteral como intramamario, otra  respondió  hasta el día 9 del 

tratamiento con la misma aplicación del medicamento. 

El resto de las vacas que fueron 2 con grado 6, con apariencia poco decaída, fiebre, 

inflamación de ubre y suero. Una de ellas no respondió al tratamiento y la restante 

respondió hasta el día 9 del tratamiento pero al final se fueron al rastro por positivas. 

Tratamiento.  

Desinflamatorios y diuréticos:  

Meloxicam -----    20 mg ----- no esteroidal. 

Piroxicam -----    80  mg ----- no esteroidal. 

Diurético  ------- .05 mg ------ dexametasona. 

Antihistamínico:  

Clorhidrato de tripelenamina  -----  20  mg  

Selenio: para proteger los mecanismos de defensa de macrófagos linfocitos, 

eritrocitos de la oxidación. 

El resultado de los tratamientos tanto intramamario  como parenteral fue de 6.6 días 

como promedio. 

Resultado de la efectividad del antibiótico: 

A tres días de tratamiento la  efectividad fue  de un 20 %  

A seis días de tratamiento la efectividad fue de un 50 % 

A nueve días de tratamiento la efectividad fue  de un 30 %. 
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Tabla 6. 

No de vacas Grado de 
Mastitis 

Estado 
físico 

Días en 
tratamiento 

Resultado Observaciones 

6 enfermas  4 bueno 2 con 

resultado   

positivo 3 trat. IM.   

c/12 hrs 

   3 con 

resultado.  

positivo 6 trat IM 

c/12hrs 

   1 No 

respondio  

Sin 

respuesta 

6 trat IM 

c/12hrs 

2 enfermas  5 malo 1  

respondio 

 

 

1 

respuesta 

  

Positivo 

 

 

Positiva 

 

6,días con 

Trat.c/12hrs. 

Pare y IM 

9 dias mismo 

trat. 

2 enfermas  6 malo 1 

respuesta 

1 

respuesta  

Negativa  

positiva 

 

 A 9 día 

Tratamiento 

c/12 hrs pero 

posit. Las 2 al 

rastro 

 

 

Recomendaciones  

-Implementar efectivamente las medidas preventivas para control de mastitis entre 

ellas CMT periódicamente.  

-Todos los productores deben de llevar de forma actualizada los registros de 

producción para mejorar la eficiencia en el manejo de los hatos y facilitar trabajos de 

investigación.  

-Los organismos estatales deben aplicar las leyes que conduzcan al pago de la 

leche por calidad como incentivo al productor.  
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-Implementar programas de capacitación tendientes a incrementar el nivel 

tecnológico de las fincas y que motiven a la organización de los productores.  

-Para obtener resultados satisfactorios en el tratamiento de las mastitis lo ideal es 

colectar muestras de leche de los cuartos afectados y llevarlos al laboratorio para su 

identificación y aplicar el medicamento adecuado. 
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