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INTRODUCCIÓN. 

La mastitis continúa siendo la enfermedad más común y costosa que padece el 

ganado lechero en el mundo entero. Existe donde quiera que haya vacas, sin 

embargo, no cabe duda que no hay un solo rebaño de ganado lechero en 

cualquier parte, sin importar su tamaño, que esté absolutamente libre de este mal. 

Mastitis es generalmente el resultado final de la interacción de los 

microorganismos como agentes causales, la vaca como huésped, y el medio 

ambiente que puede influir en la vaca y en los microorganismos (National Mastitis 

Council, 1998; Philpot y Nickerson, 1992). 

La mastitis probablemente ha sido reconocida desde que el hombre domesticó la 

vaca. En los muchos miles de años siguientes y a pesar de todo el avance 

científico, permanece en muchos hatos lecheros. En los años 80s a 90s se 

estimaba que un tercio de todas las vacas lecheras estaban afectadas por 

cualquier forma de mastitis en uno o más cuartos (Philpot y Nickerson, 1992). 

 

En el manejo diario del rebaño, el ganadero ve solamente la punta del iceberg. Al 

hacerle frente a casos clínicos obvios y pasar por desapercibida los casos de 

mastitis subclínica, siendo ésta la más común y la que causa la mayor parte de las 

pérdidas debido a que la condición es extensamente propagada en el ganado 

lechero (The New Zealand Farmer, 1978). 

 

La mastitis constituye un serio problema para la salud pública en la industria de 

lacticinios, ya que el uso incorrecto e indiscriminado de los antibióticos es 

evidente, estos contaminan la leche con niveles cada día más elevados e inhiben 

la fermentación de los cultivos bacterianos que se utilizan en la fabricación de 

productos lácteos. 
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GENERALIDADES 

 

CONCEPTO DE MASTITIS. 

La mastitis es una enfermedad altamente prevaleciente en el ganado lechero, y es 

una de las enfermedades más importantes que afecta mundialmente la industria 

lechera; pues ocasiona pérdidas económicas muy fuertes a todos los productores 

de leche en el mundo debido a la disminución en el rendimiento de leche y un 

aumento en el número de tratamientos clínicos y desecho temprano de vacas, por 

lo que se ha reconocido, durante algún tiempo, como la enfermedad más costosa 

en los hatos lecheros (Correa et al., 2002; Ceron-Muñoz et al., 2002; Wellenberg 

et al., 2002). 

 

Es una enfermedad compleja que puede definirse simplemente como una 

inflamación de la glándula mamaria (Smits et al., 1998; Heringstad et al., 2000; De 

Oliveira et al., 2000; Riffon et al., 2001; Long et al., 2001; Menzies y Ramanoon, 

2001; Yazdankhah et al., 2001; Kerr et al., 2001; Zadoks, 2002). Inflamación 

causada más comúnmente por infección intramamaria con un patógeno, pero 

también puede ser causada por una lesión (herida), menos frecuente por alergia y 

neoplasias (Menzies y Ramanoon, 2001). 

 

La mastitis bovina normalmente se da como resultado de la infección intramamaria 

por bacterias que pueden producir la enfermedad de manera clínica o subclínica 

(Leigh, 1999; dos Santos et al., 2002). 

 

Es decir, puede ser acompañada de signos clínicos o no. Una inflamación 

intramamaria esta asociada con un aumento en el conteo de células somáticas 

(CCS) en la leche. Sin embargo, la magnitud del aumento en el conteo de células 

somáticas varia de acuerdo a la bacteria involucrada en la infección intramamaria 

(Djabri et al., 2002). 

 

El término mastitis se deriva de las palabras griegas “mastos”, que significa 

“pechos” e “itis” que quiere decir “inflamación de”. La inflamación es la respuesta 
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de los tejidos productores de leche en la ubre a una lesión traumática o la 

presencia de microorganismos infecciosos u otros agentes que han ingresado a la 

ubre. El propósito de la respuesta inflamatoria es destruir o neutralizar el agente 

ofensivo, reparar los tejidos dañados y retornar la glándula a su función normal 

(National Mastitis Council, 1998 y Philpot y Nickerson, 1992). 

 

Mastitis clínica. 

 

En algunos casos la inflamación de los cuartos mamarios es acompañada de 

signos clínicos (signos pronunciados de inflamación mamaria y de enfermedad 

sistémica), por lo que es diagnosticada entonces como mastitis clínica (Djabri et 

al., 2002). 

 

La mastitis clínica es una anormalidad fácilmente observada por los granjeros en 

cualquiera de los dos casos: la leche y/o la ubre (de Mol, 2000). Es un problema 

que subsiste en muchos hatos lecheros (Barkema et al., 1999). 

 

Se caracteriza por la tumefacción o dolor en la ubre, enrojecimiento, la leche 

presenta una apariencia anormal y, en algunos casos, hay aumento de la 

temperatura rectal, letargo, anorexia e incluso la muerte. Además, las bacterias 

están presentes en la leche, el rendimiento es muy reducido, y su contenido está 

alterado considerablemente (Heringstad et al., 2000; Schrick et al., 2001). 

 

La mastitis clínica debida a Escherichia coli (E. coli), estreptococos ambientales, y 

Staphylococcus aureus (St. aureus) continua siendo un problema importante 

(Schukken et al., 1999). Y puede ser una condición aguda y dolorosa que afecta el 

comportamiento animal (Zadoks, 2002).  

 

Durante la primera lactación, este tipo de mastitis, resulta en obvias 

pérdidas como son disminución en la producción de leche y alteraciones en la 

composición de la misma (Barker et al., 1998). 
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En un estudio realizado por Barker et al. (1998), demostraron que las vacas con 

mastitis clínica durante la primera lactación presentaron unprolongado intervalo 

hasta el primer servicio (94 días) comparado con animales que no presentaron 

mastitis clínica (71 días). Además, las vacas con mastitis clínica entre el primer 

servicio y el establecimiento de la gestación tuvieron un aumento en el número de 

días abiertos y un doble aumento de servicios por concepción (Hockett et al., 

2000). 

 

La mastitis clínica es una enfermedad costosa en las granjas lecheras de los 

Estados Unidos, con una tasa promedio de incidencia lactacional de 14.2% de 

acuerdo a un análisis retrospectivo de 62 reportes realizados. (Smith et al., 2001). 

 

En el Reino Unido, la incidencia de mastitis clínica es aproximadamente de 40 

casos por cada 100 vacas por año o un millón de casos anualmente (Hillerton y 

Kliem, 2002). 

 

Según Heringstad et al. (2000) en 1993, el número de casos de mastitis clínica por 

100 vacas al año fue de 56, 32, 30 y 21 en Dinamarca, Finlandia, Noruega y Suiza 

respectivamente. En varios estudios realizados en California, Michigan y Ohio las 

incidencias de mastitis que se encontraron fueron de 30, 33 y 37 casos por 100 

vacas por año respectivamente. Estas estimaciones incluyen las mastitis 

reportadas por los dueños y tratadas por los veterinarios. Los costos estimados 

por mastitis clínica varían dependiendo del país y presupuesto e incluyen los 

costos del tratamiento y veterinario, la reducida producción de leche durante la 

parte restante de la lactación, las pérdidas de leche que ha sido desechada debido 

a contaminación con antibióticos, eliminación temprana, labor extra, disminución 

de la calidad de la leche e incremento de los riesgos de la enfermedad en el 

futuro. Los costos estimados por caso de mastitis clínica en Noruega son de 460 

dólares americanos, en base a todos los costos arriba mencionados. Las pérdidas 

económicas estimadas en Finlandia debido a un caso de mastitis clínica fueron de 

215 dólares americanos en base al valor de leche desechada, costos en 

veterinario, medicina y de labor extra. Los costos de la mastitis clínica reportados 

por granjeros de Estados Unidos varían de 108 a 122 dólares por caso, en base a 



6 
 

medicamentos y veterinario, preventivos, de trabajo extra, desecho y pérdidas de 

leche (Heringstad et al., 2000). 

 

Mastitis subclínica. 

 

La mastitis subclínica es definida como la presencia de un microorganismo en 

combinación con un conteo elevado de células somáticas de la leche (de Mol, 

2000). El conteo elevado de células somáticas en la leche indica mastitis 

subclínica (Hultgren, 2002). 

 

Este tipo de mastitis no presenta cambios visibles en la leche o ubre. Se 

caracteriza por el reducido rendimiento de leche (Schrick et al., 2001), 

composición alterada de la leche y la presencia de componentes inflamatorios y 

bacterias en la leche (Heringstad et al., 2000). 

 

Cuando los signos no son visibles, la presencia de patógenos y las modificaciones 

citológicas de la leche traen como resultado una mastitis subclínica (Djabri et al., 

2002), por lo que las técnicas de laboratorio como la medición del conteo de 

células somáticas y el cultivo bacteriológico son necesarios para detectar 

inflamación e infección (Barker et al., 1998). 

 

La mastitis, particularmente subclínica y crónica, es la más persistente y 

más común del grupo de enfermedades de importancia por la higiene de la leche 

en el ganado lechero. La mastitis subclínica ocurre frecuentemente, y puede 

conducir a grandes pérdidas económicas debido al reducido rendimiento de leche, 

y multas a causa de los elevados conteos de células somáticas presentes en los 

tanques de leche. En la práctica, los casos de mastitis subclínica con frecuencia 

no son detectados rápidamente, o pueden incluso no ser reconocidas por el 

ordeñador (Wellenberg et al., 2002). 

 

Según Wellenberg et al. (2002), actualmente las pérdidas ocasionadas por ambos 

tipos de mastitis clínica y subclínica pueden ascender a 20% de la producción 

potencial. 
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CLASIFICACIÓN DE LOS MICROORGANISMOS CAUSANTES DE LA 

 

MASTITIS BOVINA. 

 

En la glándula mamaria bovina se han identificado hasta 140 especies, 

subespecies y serovariedades microbianas. Las técnicas microbiológicas han 

permitido la determinación precisa de la identidad de muchos microorganismos 

patógenos de la mastitis. Tomando como base la epidemiología y la fisiopatología, 

se han clasificado estos microorganismos como causantes de la mastitis 

contagiosa o ambiental, en base a su asociación epidemiológica con la 

enfermedad y a su proclividad de causar la infección oportunista, persistente o 

transeúnte, respectivamente (Radostits et al., 2002; Bradley y Green, 2001; Riffon 

et al., 2001; Rossitto et al., 2002). 

 

Según Riffon et al. (2001) las bacterias responsables de la mastitis bovina pueden 

ser clasificadas como contagiosas y ambientales, dependiendo de su reservorio 

primario y el ambiente contra el cuarto de la glándula mamaria infectada. 

 

 

Microorganismos causantes de la mastitis contagiosa. 

 

Los patógenos contagiosos de primera importancia incluyen al Staphylococcus 

aureus, Streptococcus agalactiae, Corynebacterium spp., y al Mycoplasma spp. 

(Riffon et al., 2001; Rossitto et al., 2002; Djabri et al., 2002). Son organismos 

transmitidos de vaca a vaca a través de los paños utilizados para limpiar las ubres, 

la leche residual en las pezoneras y un equipo de ordeño inadecuado donde el 

reservorio primario que alberga los patógenos es el animal infectado o el cuarto de 

la ubre (Rossitto et al., 2002; Zadoks et al., 2001; Radostits et al., 2002), y la 

exposición de los cuartos mamarios no infectados se restringe al proceso de la 

ordeña (Bradley y Green, 2001; Zadoks et al., 2001; Zadoks, 2002). 
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Los patógenos contagiosos de la mastitis como el Staphylococcus aureus y 

Streptococcus agalactiae que son infecciosos a nivel individual y a nivel de 

población (Zadoks, 2002), han sido reportados bajo control en los hatos lecheros a 

través del uso de prácticas de manejo que utilizan la desinfección de las tetas 

después de la ordeña, terapia de la vaca seca, desecho, mantenimiento del equipo 

de ordeño, y terapia antibiótica de las infecciones intramamarias (Rossitto et al., 

2002). 

 

A pesar de que la mastitis por organismos contagiosos (especialmente 

Streptococcus agalactiae) ha disminuido por mejoramiento en el manejo, las 

pérdidas económicas debido a la enfermedad pueden continuar porque los 

organismos causales no pueden ser erradicados del medio ambiente de las vacas 

lecheras (Nash et al., 2002). 

 

En general, un programa de control de la mastitis concienzudo puede erradicar a 

Streptococcus agalactiae de la mayoría de los rebaños lecheros. 

 

Es mucho más difícil tratar los rebaños en los que Staphylococcus aureus tiene 

una prevalecía alta (Radostits et al., 200 

 

 

Microorganismos causantes de la mastitis ambiental. 

 

Los patógenos principales en este grupo son los bacilos entéricos Gramnegativos 

(Escherichia coli, Klebsiella spp.), Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus 

uberis, y Enterococcus spp. (Rossitto et al., 2002). 

 

Otros microorganismos patógenos se incluyen en la clase ambiental de este tipo 

de infecciones. Se trata generalmente de oportunas que invaden la glándula 

mamaria cuando los mecanismos de defensa están disminuidos o cuando se 

introducen inadvertidamente en la glándula mamaria al realizar un tratamiento 

intramamario. Este grupo de microorganismos oportunistas incluyen a 

Pseudomona spp., levaduras, Prototheca spp., Serratia marcescens y Nocardia 
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spp. Cada uno de estos agentes poseen características de cultivo, mecanismos 

patógenos y consecuencias clínicas singulares (Radostits et al., 2002). 

 

La fuente de estos agentes patógenos es el entorno de la vaca. La forma de 

transmisión principal es del ambiente a la vaca a través de un manejo inadecuado 

del primero. Algunos ejemplos incluyen la cama húmeda, terrenos sucios, ubres 

mojadas por la leche, preparación inadecuada de la ubre y los pezones antes del 

ordeño y sistemas de estabulación que favorecen las lesiones en los pezones 

(Radostits et al., 2002). Y la exposición de los cuartos no infectados a los 

patógenos ambientales que puede ocurrir en cualquier momento durante la vida 

de una vaca (Zadoks et al., 2001). 

 

Estas infecciones generalmente ocurren de forma esporádica. Sin embargo, se 

pueden producir brotes en los rebaños o en una región entera, normalmente como 

consecuencia de problemas con la higiene o el tratamiento. Por ejemplo, se ha 

producido mastitis causada por Pseudoma aeruginosa en brotes relacionados con 

la contaminación de las conducciones de goma en las salas de ordeño (Radostits 

et al., 2002). 

 

La mastitis ocasionada por patógenos ambientales es el principal problema que 

afecta a muchos hatos lecheros bien manejados, que aplican un programa de 

control de los patógenos contagiosos de la mastitis (Calvinho et al., 1998; 

Phuektes et al., 2001). 

 

Debido a que en la actualidad estos patógenos no han sido bien controlados por 

los métodos arriba mencionados, ahora están surgiendo como la causa más 

frecuente de mastitis en muchos hatos, particularmente bien manejados, hatos con 

bajo conteo de células somáticas (<200,000 cs/ml) (Rossitto et al., 2002). 

Tradicionalmente, los agentes más comunes causantes de la mastitis también han 

sido clasificados como patógenos principales (mayores) y menores según el grado 

de inflamación que estos producen en la glándula mamaria (Ariznabarreta et al., 

2002). 
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Los patógenos principales son definidos como los patógenos responsables, la 

mayoría de las veces, de las mastitis clínicas o de fuertes respuestas inflamatorias 

(conteos elevados de células somáticas en la leche) y comprenden al 

Staphylococcus aureus, Streptococcus (S. uberis, S. agalactiae, S. dysgalactiae) y 

coliformes (Ariznabarreta et al., 2002; White et al., 2001; Djabri et al., 2002). 

 

Los patógenos menores son definidos como los patógenos que infectan la 

glándula mamaria, causando conteos moderados de células somáticas, pero en lo 

general no causan signos clínicos. Estas infecciones, son especialmente 

frecuentes, debidas sobre todo a otros Staphylococcus (principalmente S. 

chromogenes, S. hyicus, S. epidermidis, y S. xylosus) o por Corynebacterium 

bovis y Micrococcaceae coagulasa-negativos (Ariznabarreta et al., 2002; White et 

al., 2001; Djabri et al., 2002). 

 

Genero Staphylococcus. 

 

Los estafilococos son cocos Gram-positivos (de 0.5 a 15 μm de diámetro) que se 

presentan sueltos, en parejas, en pequeñas cadenas (de 3 o 4 células) y más 

característicamente en grupos irregulares en forma de racimos (su denominación 

procede del griego staphylé, racimo de uvas). 

 

Son anaerobios facultativos, catalasa positiva, generalmente oxidasa negativos, 

no esporulados, inmóviles y generalmente no forman cápsula o tienen una limitada 

formación capsular. En la actualidad en el género Staphylococcus se reconocen 

32 especies y varias subespecies, si bien sólo algunas de ellas tienen importancia 

desde el punto de vista clínico. Los estafilococos según produzcan o no la enzima 

coagulasa, se dividen en dos grandes grupos: Estafilococos coagulasa positivos 

(ECP) y estafilococos coagulasa negativos (ECN). Existe una buena correlación 

entre la producción de coagulasa y la capacidad patógena de los estafilococos de 

tal manera que, en general, se considera que los ECP son patógenos y que los 

ECN no lo son. No obstante, algunas especies de ECN se han relacionado con 

procesos patológicos tanto en animales como en el hombre (Vadillo et al., 2002). 
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Aislamiento e identificación. 

 

Los estafilococos crecen en los medios de cultivo ordinarios, como el agar 

nutritivo, si bien para la siembra de muestras clínicas (exudados, pus de abscesos, 

leche mamítica, raspados de piel, orina, etc.) se utiliza habitualmente el agar 

sangre (preferentemente de oveja), medio en que puede apreciarse la capacidad 

hemolítica producido por las bacterias. 

 

Existen varios medios selectivos para los estafilococos, como el agar sal manitol y 

el medio de Baird-Parker, que se utiliza principalmente para análisis de alimentos. 

Las colonias aparecen normalmente a las 24 horas de incubación pueden alcanzar 

los 4 mm de diámetro. Estas colonias son redondas, lisas y brillantes y en agar 

sangre opacas, lo que las diferencia de las colonias de los estreptococos beta-

hemolíticos, que son más pequeñas y translúcidas. Las colonias pueden ser o no 

pigmentadas mostrando en este caso distintas tonalidades, desde el crema pálido 

al amarillo vivo. El criterio generalmente utilizado para la identificación de las 

especies patógenas es la capacidad de coagular el plasma. Esta capacidad se 

determina bien con una prueba de tubo, o bien con una prueba de porta. 

 

La prueba en tubo, permite detectar la coagulasa libre y se realiza añadiendo a 0.5 

ml de plasma de conejo citratado o con EDTA un par de gotas bien en un cultivo 

líquido de 18 horas, o bien de una suspensión densa preparada a partir de un 

cultivo de agar. La lectura de  la prueba se hace a las 4 y a las 24 horas. La 

prueba de la coagulasa en parte permite  detectar el clumping factor y se realiza 

preparando una suspensión muy densa de bacterias en una gota de agua 

depositada en un portaobjetos y sobre la suspensión se añade con un asa de 

platino una gota de plasma de conejo y se mezcla rotando el asa (Vadillo et al., 

2002). 

 

 

Staphylococcus aureus. 
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El Staphylococcus aureus (S. aureus) es la principal causa de infección 

intramamaria en los rumiantes (Bayles et al.,1998; Yugueros et al.,1999; Zadoks et 

al., 2000; Mullarky et al., 2001) por lo que se le considera el agente causal más 

importante y frecuente de la mastitis bovina (Iannelli et al., 1998; Ferens et al., 

1998; Lammers et al., 2000; Sordelli et al., 2000; Tollersrud et al., 2000; Fitzgerald 

et al., 2001; dos Santos et al., 2002). 

 

Aunque varios patógenos bacterianos pueden causar la mastitis, el S. aureus es el 

primer agente etiológico en la mayor parte del mundo (Tollersrud et al., 2000), ha 

surgido como el más prevaleciente, y una vez establecido en la glándula mamaria 

es muy difícil de erradicar (Sordelli et al., 2000) y causa las pérdidas económicas 

más considerables en la industria de la leche (Lammers et al., 2000; Diarra et al., 

2002). 

 

En muchos países el S. aureus es un patógeno de la ubre, muy importante que 

causa la mastitis (Bjorland et al., 2001). En 1998 Smith, informo de un brote de 

mastitis causada por S. aureus, en el estado de Washington, en un hato lechero 

(Middleton et al., 2002); el S. aureus y las bacterias estreptococales son los 

agentes etiológicos más comunes involucrados en los casos clínicos y subclínicos 

de mastitis en los hatos lecheros de Nueva Zelanda (Douglas et al., 2000). 

 

El S. aureus es el patógeno principal responsable de una amplia gama de 

infecciones agudas y crónicas. El primer paso en las infecciones por S. aureus es 

la adherencia a las diferentes superficies y colonización de tejidos del organismo 

infectado. Para este propósito el S. aureus presenta una familia de adherencias 

llamada MSCRMMs (componentes de la superficie microbiana que reconocen las 

moléculas adhesivas de la matriz). 

 

Estas interacciones permiten al S. aureus adherirse a una variedad de líneas 

celulares y promover la invasión y muerte por apoptosis de células epiteliales 

infectadas. Otro paso en la colonización del S. aureus es la formación de una 

biopelícula. La formación de esta biopelícula es una inquietud importante en las 

infecciones porque protege a los microorganismos de los leucocitos y antibióticos, 
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llevando a la infección crónica y septicemia. Fenómenos similares ocurren con 

otras bacterias patógenas, como Staphylococcus epidermidis, Streptococcus 

pneumoniae, Klebsiella pneumoniae, Neisseria meningitisdis, Escherichia coli y 

Haemophylus influenzae (Cucarella et al., 2002). 

 

El S. aureus se reconoce mundialmente como una causa frecuente de infecciones 

intramamarias subclínicas en las vacas lecheras (Riollet et al., 2001). El reservorio 

principal del S. aureus parece ser el cuarto infectado y la transmisión entre las 

vacas, normalmente, ocurre durante la ordeña (Akineden et al., 2001), la 

interacción del S. aureus con las células de la glándula mamaria bovina es 

considerada esencial en el rol que desempeña en la patogénesis de la mastitis 

(Lammers et al., 1999). 

 

Recientemente se ha demostrado que el S. aureus induce la apoptosis en las 

células epiteliales de la glándula mamaria bovina, indicando que este proceso 

pudiera estar involucrado en la persistencia o patogénesis de este patógeno 

(Wesson et al., 1998). 

 

En recientes experimentos que evalúan la invasión y supervivencia intracelular del 

S. aureus en las células del tejido endotelial, epitelial y osteoblasto; se ha indicado 

que la supervivencia intracelular pudiera contribuir a la persistencia del patógeno, 

induciendo endocarditis, mastitis bovina y osteomielitis (Gresham et al., 2000). 

 

El S. aureus es actualmente uno de los patógenos más difíciles de controlar 

porque puede extenderse rápidamente entre el hato y puede responder 

pobremente a una terapia antibiótica convencional (Soltys y Quinn, 1999); la 

naturaleza crónica de la mastitis bovina por S. aureus, indica que algunos 

productos o componentes de este patógeno pueden interferir en el desarrollo de la 

inmunidad protectora (Ferens et al., 1998). 

 

Este patógeno puede causar muchas enfermedades en los humanos y animales 

(Fitzgerald et al., 2001), es el agente causal de muchas infecciones oportunas en 

los humanos y los animales (Yugueros et al., 1999). Las infecciones debidas al S. 
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aureus es de la mayor importancia enla medicina veterinaria y humana (Zadoks et 

al., 2000). En el humano el S. aureus es un patógeno responsable de la 

septicemia, endocarditis y el síndrome del shock tóxico; ocasionando la mastitis en 

las vacas y ovejas (Fitzgerald et al., 2001). 

 

El S. aureus exporta una gran variedad de enzimas, algunas de las cuales tienen 

factores de virulencia conocidos (Reed et al., 2001), algunas de estas enzimas son 

capaces de incrementar las características invasoras del microorganismo y lo 

protegen de los mecanismos corporales de defensa. 

 

El S. aureus sigue siendo un patógeno persistente alrededor del mundo que causa 

serias infecciones. Las enfermedades que se han asociado con el S. aureus son 

diversas, yendo de las infecciones en heridas menores a las enfermedades más 

serias, incluso la endocarditis, osteomielitis y el shock séptico (Wesson et al., 

1998). 

 

TRATAMIENTO DE LA MASTITIS. 

 

La mastitis bovina es la causa más común para el uso de antibióticos 

antibacterianos en el ganado de la industria lechera. La terapia antibacteriana de 

enfermedades de tipo bacteriano en el ganado, se ha relacionado como un 

catalizador para la resistencia de las bacterias aisladas de los animales tratados, y 

otros animales del hato, y de los alimentos derivados del ganado vacuno para 

consumo humano. Adicionalmente, el uso antibacteriano de ha sugerido como una 

fuerza selectiva determinando la ecología bacteriana de mastitis bovina (Erskine et 

al., 2002). 

 

En un análisis realizado por Erskine et al. (2002); Se incluyeron estudios del 

Streptococcus uberis, Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus agalactiae, 

Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Serratia 

marcesens y Pseudomona aeruginosa. Determinó que no hubo cambios 

susceptibles durante el período de siete años para la mayoría de las interacciones 

bacteriano–antibacterianas probada. Sin embargo, el análisis para la tendencia 
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lineal determinó que había aumentos en la proporción de Staphylococcus aureus 

aislados, que era susceptible a la ampicilina, penicilina y eritromicina. Para el 

Streptococcus uberis, su susceptibilidad aumentó en la misma proporción para la 

oxacilina, sulfametropina, gentamicina, pirlimicina y una disminución en la 

proporción de susceptibilidad acurrió con la penicilina. Para el Streptococcus 

dysgalactiae, el aumento en la proporción de susceptibilidad ocurrió con la 

eritromicina, gentamicina, sulfatrimetoprim y tetraciclina. Para la Escherichia coli 

se detectó un aumento en la proporción de susceptibilidad a la ampicilina y 

cefalotina. En conjunto no había ninguna indicación de aumento de resistencia 

hacia los antibacteriales usados en el ganado lechero con mastitis. 

 

La salud pública aconseja el uso prudente de antibióticos, pues su 

usoindiscriminado puede promover la resistencia bacteriana en la 

cadenaalimenticia. Ahora, la terapia de la vaca seca es parte de un sistema de 

dirección total recomendado para reducir el nivel de infecciones intramamarias y 

prevenir nuevas infecciones durante el periodo seco. La mayor consecuencia, del 

abuso de los antibióticos, incluye el desarrollo de resistencia antibiótica en la flora 

bacteriana de los animales y las poblaciones humanas con un aumento del riesgo 

de residuos antibióticos en la carne y productos de la leche. Por consiguiente, 

algunos países han adoptado el uso selectivo de la terapia de la vaca seca, en 

ciertas vacas o algunos cuartos (Berry y Hillerton, 2002). 

 

Antibiograma. 

 

El antibiograma es una técnica de estudio in Vitro de la actividad de los 

antimicrobianos sobre un microorganismo determinado. La valoración de dicha 

actividad constituye una de las bases fundamentales para el tratamiento de 

muchas enfermedades infecciosas, ya que orienta en la selección de antibióticos 

que se ha de utilizar en un enfermo en el que se conoce el agente causal de la 

infección, mediante el establecimiento de una predicción de la respuesta 

terapéutica, que se obtiene a través del análisis de datos y conceptos 

microbiológicos, farmacológicos y clínicos continuamente actualizados. 
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Los microorganismos pueden clasificarse en: 

 

• Sensibles: cuando la concentración mínima inhibitoria de un antibiótico para una 

bacteria se puede conseguir in vivo con dosis terapéuticas y la experiencia ha 

demostrado su eficacia. 

 

• Resistentes: cuando el microorganismo no es inhibido por las concentraciones 

que normalmente se pueden obtener en el sitio de la infección. 

 

• Intermedios: cuando las bacterias se inhiben con concentraciones que no se 

alcanzan con dosis habituales, pero que pueden alcanzarse con dosis más altas 

sin que sean tóxicas (Vadillo et al. 2002). 

 

 

CONTROL DE LA MASTITIS BOVINA. 

 

Los antisépticos y desinfectantes compuestos por amonio cuaternario tienen una 

gama amplia de aplicaciones veterinarias y juegan un papel importante en control 

de enfermedades infecciosas en los animales. En la industria lechera se usan 

normalmente para la desinfección del equipo de ordeña y en la desinfección de la 

teta para prevenir la mastitis infecciosa. Se ha demostrado que la desinfección de 

los pezones después de ordeñar, reduce la incidencia de la mastitis, 

especialmente la causada por el Staphylococcus aureus. Se ha considerado por 

consiguiente que la desinfección de las tetas es un componente importante en el 

control de la mastitis (Bjorland et al., 2001). 

 

En un establo fijo, para evitar la diseminación de los agentes patógenos de la 

mastitis, las vacas deben seguir un orden fijo de la ordeña, determinado por la 

salud de las ubres. Las vacas sanas se ordeñan invariablemente al inicio, después 

las vacas sospechosas de enfermedad, y luego las que tienen problemas de 

mastitis. Obviamente, los animales en tratamiento serán ordeñadas al final (Wolter 

et al., 2004). 
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Aunque el periodo seco presenta un riesgo para la infección intramamaria, no se 

han desarrollado sistemas eficaces para supervisar el estado de la infección de las 

vacas recientemente paridas, y no se han establecido referencias para su 

interpretación. Se ha reconocido ampliamente la importancia de la infección 

intramamaria durante el periodo seco en el ganado lechero en los Estados Unidos 

y más recientemente en el Reino Unido. El estudio más reciente empleó ADN, que 

toma las huellas dactilares bacterianas, aislando del contenido del cuarto, muestra 

de leche tomada durante el periodo seco y de casos de mastitis clínicas que 

ocurren durante la lactación. Tales esquemas son, sin embargo, imprácticos y 

demasiado caros los instrumentos, así como un programa de monitoreo para el 

número grande de hatos de ganado lechero. La comparación entre los estudios 

esta desconcentrada pues no se registró si las muestras de leche eran 

compuestas de todos los cuartos o de uno solo, o si se tomaron muestras de leche 

de días o de leche fresca o si solo fueron considerados los crecimientos mayor o 

menor de los agentes patógenos. No se ha informado si ha habido contribución de 

nuevas infecciones adquiridas durante el periodo seco al predominio estacional 

(Cook et al., 2002). 

 

La terapia de la vaca seca, o tratamiento al final de la lactación, se aplica para 

eliminar las infecciones intramamarias y previene las nuevas infecciones durante 

el periodo seco (Berry y Hillerton, 2002). 
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Principios de control de la mastitis: 

 

1. Eliminar las infecciones existentes. 

2. Prevenir las infecciones nuevas. 

3. Controlar el estado de salud de las ubres. 

Factores del programa de control de la mastitis: 

 

Utilizar métodos de ordeño apropiados. 

 

1. Instalaciones, función y mantenimiento adecuado del equipo de ordeño. 

2. Manejo adecuado de las vacas en periodo seco. 

3. Terapéutica apropiada de la mastitis durante la lactación. 

4. Desechar las vacas infectadas crónicamente. 

5. Mantener un ambiente limpio y apropiado. 

6. Tener un buen registro de datos. 

7. Controlar el estado de salud de las ubres. 

8. Revisión periódica del programa de manejo de la salud de la ubre. 

9. Definir los objetivos del estado de salud de la ubre (Radostits et al., 2002). 

 

 

 

 

Higiene de la ordeña. 

 

Mediante una óptima higiene en la ordeña se evita la diseminación de agentes 

patógenos de la mastitis en el hato y también disminuyen. Se pueden tomar 

medidas higiénicas a nivel del pezón y la base de éste de acuerdo con la situación 

actual del estado general de salud de la ubre de las vacas, con el número de 
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identificaciones que se presenten y con las  necesidades que tenga el hato en ese 

momento (Wolter et al., 2004). 

 

Desinfección de los pezones. 

 

La desinfección de los pezones es una de las medidas previas más importantes en 

el control de la mastitis. Se puede llevar a cabo inmediatamente antes o después 

del ordeño. En el baño previo el desinfectante se aplica inmediatamente antes del 

ordeño, y los pezones se deben secar frotando para eliminar el desinfectante 

antes de que se acople el juego de pezoneras. En el baño posterior el 

desinfectante se aplica tan pronto como se separa de la ubre la unidad de ordeño, 

no es necesario secar los pezones. Este método es de importancia principal en el 

control de la mastitis contagiosa y se debe llevar a cabo en todos los rebaños, en 

cada ordeño y durante todo el año (Blowey y Edmondson, 1995). 

 

Preordeña. 

 

Se debe de hacer una preordeña con un vaso especial, que tenga una cubierta o 

una coladera negra u oscura dentro. Una buena preordeña en el vaso oscura 

ayudará a evitar la desimanación de agentes patógenos (Wolter et al., 2004). 
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COMPUESTOS QUÍMICOS UTILIZADOS PARA LA DESINFECCIÓN. 

Yodóforos. 

El yodo forma un complejo, que esencialmente sirve de <<reservario>> de yodo 

inactivo. A medida que el yodo <<activo>> libre se consumelentamente por 

reaccionar con las bacterias; se libera más yodo libre del reservario del agente que 

forma el complejo. En los baños que se utilizan después del ordeño, esta reacción 

es capaz de mantener un nivel constante del componente activo de alrededor de 

un 0,5- 1%. Los yodóforos se formulan en una solución ácida que puede ser 

irritante para la piel de los pezones. La actividad de los yodóforos no es selectiva. 

Reaccionarán con cualquier materia orgánica y por ello si los pezones están muy 

sucios o están recubiertos con abundante leche, o si la jícara que se emplea para 

bañar los pezones se contamina con materia fecal, en estos casos la eficacia se 

reduce notablemente (Blowey y Edmondson, 1995). 

 

Compuestos de amonio cuaternario (QUATs). 

 

Estos baños para los pezones constan del compuesto de amonio cuaternario (el 

componente que destruye las bacterias), de un <<agente mojante>> para 

conseguir una mayor penetración de la piel y de la suciedad, de tamponadores del 

pH para estabilizar la acidez del producto, de emolientes y de agua. Los 

compuestos de amonio cuaternario no irritan la piel de los pezones, aunque para 

mantener su eficacia es necesaria una formulación cuidadosa (Blowey y 

Edmondson, 1995). 

 

Clorhexidina. 

 

Generalmente utilizada en solución al 0.5%, la clorhexidina tiene una actividad 

amplia contra la mayoría de las bacterias y es menos afectada por la materia 
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orgánica que los demás desinfectantes. Son necesarios emolientes para proteger 

contra la irritación de la piel (Blowey y Edmondson, 1995). 

 

 

Hipoclorito. 

 

El hipoclorito es con mucho el producto más barato de todos los que se usan. Su 

inconveniente principal es que reacciona rápidamente con la materia orgánica 

(leche, heces, descamación de la piel) y se vuelve ineficaz. Utilizado a la 

concentración habitual del 4% también puede irritar las manos del ordeñador, 

dañar y blanquear la vestimenta, y puede ocasionar una sequedad muy acusada 

de los pezones. Las soluciones de hipoclorito son relativamente inestables. Se 

deben guardar bajo refrigeración y con la tapadera cerrada, de lo contrario se 

pueden evaporar muy rápidamente y pierden su potencia (Blowey y Edmondson, 

1995).  

 

Ácido dodecilbencenosulfònico (DDBSA). 

 

Usando una inclusión al 2.0%, los baños de DBBSA no son irritantes ni para los 

pezones ni para el operatorio. Tienen una esfera de actividad amplia contra la 

mayoría de las bacterias pero son ineficaces contra las esporas bacterianas. 

Tienen una actividad más prolongada que otros baños (y de aquí que puedan 

conferir cierta protección contra los coliformes) y son muy eficaces en presencia 

de materia orgánica. El mejor baño o la mejor aspersión es el hecho de ver que los 

pezones gotean cuando la vaca sale de la sala de ordeño (Blowey y Edmondson, 

1995). 

 

PREVENCIÓN Y CONTROL 

La mastitis es una enfermedad causada por microorganismos que invaden la ubre 

cuando los macroorganismos (los hombres)operan mal la máquina de ordeño, 

produciéndose un proceso inflamatorio leve o severo. La inflamación de la ubre se 
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caracteriza por cambios en el tejido glandular y la leche. Cuando estos cambios 

son detectables mediante inspección y/o palpación, hablamos de mastitis 

clínica. Si no hay cambios detectables clínicamente, se recurre a métodos 

indirectos de campo o de laboratorio; y si éstos son positivos, hablamos de 

mastitis subclínica. 

 

La mastitis clínica causa pérdidas económicas evidentes para el ganadero, lo que 

concita su preocupación para resolver el problema. El impacto económico de la 

mastitis subclínica no es evidente sin un análisis de pérdidas de producción en un 

período largo (un año o más), razón por la cual es difícil de comprometer a los 

ganaderos en la decisión de tomar medidas de control. 

 

La mastitis es un problema poblacional multifactorial imposible de erradicar; por 

consiguiente, su control depende de la aplicación de un sistema integral de 

medidas cuyos objetivos son: 

 

a) Reducir la tasa de nuevas infecciones 

b) Reducir el tiempo de infección de cada caso de mastitis 

 

FACTORES PREDISPONENTES DE MASTITIS 

 

Microorganismos 

 

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). 
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· Patógenos no comunes del medio ambiente  (Arcanobacterium pyogenes, 

Pseudomonas aeruginosa, levaduras, Nocardia asteroides, el alga incolora 

Prototheca spp, y muchos más). 

 

 

 

 

El hombre 

 

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. 

· 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 
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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 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. 
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· 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 

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 
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del sistema de ordeño 

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

· Rol del LACTOSEBUM 

· 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 del ganado (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.  

 

Para el 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 microsala 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) 
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· Vacas con cultivo bacteriológico persistente (3 cultivos con 7 a 15 días de 

intervalo) 

 

8. Establecer el programa de tratamiento de los casos clínicos 

 

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. Hay un producto en el mercado americano 
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y europeo, 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. Parecería que la lanolina es el protector que 

menos afecta la eficacia de los selladores. Es importante observar que, en el 

sellado postordeño, el desinfectante permanezca fijado sobre la piel de los 

pezones de un ordeño hasta el siguiente. Tusado 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. Eliminar el uso de manea o rejo en las vacas de ordeño. 

 

 

 

ALGUNAS CONSIDERACIONES PARA EL CONTROL DE LA MASTITIS 

 

¿Se debe tratar de rutina las vacas positivas al CMT? 

 

Todos los casos de mastitis clínica deben tratarse de inmediato. La mayoría de los 

casos de mastitis subclínica no deben tratarse durante la lactancia, sino al 

momento de la seca; salvo que el hato tenga una alta prevalencia de infecciones 

por Streptococcus agalactiae, en cuyo caso sí existe una justificación económica 

para hacerlo. 

 

La decisión para tratar estas vacas debe estar basada en el aislamiento y 

tipificación del agente causal y no en los resultados del CMT o el RCS. Es sabido 

que en Estados Unidos sólo el 60% de las vacas con recuentos altos en células 

somáticas están infectadas con gérmenes causantes de mastitis. Por otro lado, 

está demostrado que el tratamiento de vacas con infecciones distintas al 

Streptococcus agalactiae no mejora su producción por el resto de la lactancia. 
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Otro hecho, que muchas veces se desconoce, es que existe un ritmo normal de 

recuperación espontánea de las infecciones subclínicas de mastitis del orden del 

25 al 30%; 

 

de tal manera que, a lo largo de sucesivos controles con CMT o RCS, es posible 

observar que muchos cuartos se normalizan mientras que otros nuevos resultan 

positivos. La aplicación rigurosa de un programa 

de control de mastitis puede permitir que se logren niveles cada vez más bajos en 

el RCS o en los controles con CMT. 

 

El objetivo de toda empresa ganadera eficiente es alcanzar un nivel de 100,000 



31 
 

células somáticas por ml de leche. Probablemente no sea conveniente bajar de 

este nivel ya que la presencia de un determinado número de células en la leche (y 

la ubre) es necesaria para la defensa de la vaca contra la mastitis. 

 

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 sistemático tratamiento 

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. 

 

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 

(Dimilín de Roussell), ciromazina (Neporex de Ciba-Geigy) 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 toxoide a base de Staphylococcus 
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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 en la casuística 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. 

 

Un bacterina (Endovac-bovi) que utiliza la mutante R/17 de Salmonella 

yiphimurium, libre de carbohidratos, produce anticuerpos que ofrecen protección 

cruzada contra S. typhimurium, Pasteurella spp y E. coli, así como anticuerpos 

opsonizantes que estimulan la fagocitosis. Es utilizada contra mastitis por 

coliformes. La Endovac-bovi es potenciada mediante un adyuvante. 

 

En los últimos años se descubrió que Staphylococcus aureus, al infectar la ubre, 

formaba una seudo-cápsula o microcápsula a base de exopolisacáridos que 

interfería con la fagocitosis. Esta seudo-cápsula no se forma en los cultivos in 

vitro. Se han desarrollado métodos para elevar la respuesta inmunogénica de los 

exopolisacáridos, que de por sí es muy débil y protege al germen de los 

mecanismos de defensa de la ubre. Esta es la base para las nuevas 

vacunas contra mastitis por Staphylococcus aureus, que resultan en la 

opsonización y fagocitosis de las bacterias. Sin embargo, aún está por resolverse 

la identificación de todos los serotipos capsulares causantes de la mastitis para la 

elaboración de vacunas más efectivas. Casi un 60% de los antígenos capsulares 

aún no han sido tipificados. 

 

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. 

 

 



33 
 

 

 

 

 

 

PAUTAS PARA EL TRATAMIENTO DE MASTITIS 

 

Casos leves 

 

- 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 3 veces. 

 

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. 
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- 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. 

- 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. 
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- 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 

 

- Administrar 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; 

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. 
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c) Amoxicilina. 3 gramos por vía IM cada 12 horas, por 3 a 5 días. 
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