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1 RESUf'H~ 

EN El .PRESENTE TRABAJO SE REALIZÓ UNA REVISIÓN DE LA LITERATURA Y DE 
LAS INVESTIGACIONES EN TORNO A LA MASTITIS OVINA, CON EL FIN DE QUE EL ES­
TUDIANTE DE MEDICINA VETERINARIA Y EL CLÍNICO CUENTEN CON UNA INFORMACIÓN 
ACTUALIZADA SOBRE El TEMA, 

EL TRABAJO CONTIENE: COMO INTRODUCC l ÓN, EL DESARROLLO EMBR IONAR 1 O, -
LA ANATOMÍA, LA FISIOLOGÍA DE LA GLÁNDULA MAMARIA DE LA OVEJA Y LAS CARAC­
TERÍSTICAS DE LA PRODUCCIÓN LÁCTEA OVINA COMPARADA CON DIVERSAS LECHES, 

DESCRIBE EN FORMA DETALLADA LOS PRINCIPALES PUNTOS DE INTERES SOBRE 
MASTITIS OVINA, COMO SON: LA DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA, PRESENTACIÓN, FACTO­
RES PREDISPONENTES, TRANSMISIÓN, PATOGÉNESIS, SIGNOS CLÍNICOS, ETIOLOGÍAS, 
DIAGNÓSTICO, TRATAMIENTO, MEDIDAS DE CONTROL Y PílEVENCIÓN, 

SE HACE ÉNFASIS EN LOS PRINCIPALES TIPOS DE MASTITIS, LAS PRODUCIDAS 
POR: STHAPHYLOCOCCUS Y PASTEURELLA, ·.QUE SE CONTEMPLAN EN UN CAPÍTULO PAR­
TICULAR, 
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A.- EMBRIClOGIA OC LA G..ANDllA ~IA 
OC LA OVEJA 

Es DEL TIPO APÓCRINA MODIFICADA. PERTENECE, A LAS GLÁNDULAS CUTÁNEAS, PERO 

EXPERIMENTA UN DESARROLLO ESPECIAL QUE CORRESPONDE A SU IMPORTANCIA FUNCIO­

NAL, Y A INFLUENCIAS ENDÓCRINAS ESPECÍFICAS (59), 

EL PRIMER ESBOZO DE LA GLÁNDULA MAMARIA APARECE BAJO LA FORM<\ DE UN E!! 

GROSAMIENTO EPIDÉRMICO, CONOCIDO CON EL NOMBRE DE BANDA O LÍNEA MAMARIA, LA 

CUAL APARECE CUANDO EL FETO OVINO MIDE 1 CM DE LARGO, SE EXTIENDE DESDE LA -

REGIÓN TORÁCICA HASTA LA LUMBAR, AL BORDE DE LA ZONA AXIAL O DE LA CRESTA DE 

LAS EXTREMIDADES, EN VIRWD DE UNA PROLIFERACIÓN CRECIENTE, LA LÍNEA REFERI­

DA DA ORIGEN A LA CRESTA MAMARIA, QUE DESTACA SOBRE LA SUPERFICIE Y QUE OFR,!;. 

CE YA UNA DILATACIÓN REGIONAL CrRCUNSCRITA EN ARMONf A CON EL DES.ARROLLO ULTS. 

RIOR DE LA UBRE, EN POSICIÓN INGUINAL EN LAS OVEJAS (32,59), 

EN LA CRESTA MAMARIA APARECEN DESPUÉS UNOS ABULTAMIENTOS A INTERVALOS 

DEFINIDOS, OFRECIENDO ENTONCES EL ASPECTO DE UN CORDÓN PERLADO, ENTRE ESTAS 

ELEVACIONES, LLAMADAS EMINENCIAS MAMARIAS, QUE APARECEN EN EL FETO OVINO CU­

ANDO ESTE MIDE 2 CM, DESAPARECE LA CRESTA, AUNQUE PUEDEN PERSISTIR RESTOS DE 

ELLA QUE ORIGINAN EN OCASIONES, EMINENCIAS MAMARIAS ACCESORIAS, EL ESBOZO DE 

LA GLÁNDULA MAMARIA SE DESPLAZA EN DIRECCIÓN VENTRAL, A CAUSA DEL DESARROLLO 

DE LA PARED LATERAL DEL CUERPO, AL MISMO TIEMPO QUE VAN DESAPARECIENDO LAS 

EMINENCIAS QUE HEMOS REFERIDO (32,59), 
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LAS CÉLULAS EPITELIALES DE LA EMIENCIA MN-1ARIA CRECEN EN PROFUNDIDAD Y 

ORIGINAN LA YEMA MAMARIA, QUE SE DESARROLLA CUANDO EL FETO OVINO MIDE 2.5 CM, , 

SE HALLA CUBIERTO POR EL MESÉNQUIMA A MODO DE UN CASQUETE (ZONA AREOLAR), fN 
LA SUPERFICIE EPITELIAL SE PRESENTA UN PROCESO DE QUERATINIZACJÓN, EL TAPÓN 

CÓRNEO RESULTANTE SE CONTRAE Y ENTONCES SE FORMA LA BOLSA DEL PEZÓN, QUE RE­

PRESENTA UNA CONCAVIDAD {59), 



AL MISMO TIEMPO QUE LA YEMA MAMARIA SE TRANSFORMA EN PEZÓN, SE DESARRQ 
LLAN A PARTIR DE SUS CÉLULAS BASILARES LOS BROTES EPITELIALES (BROTES PRIMA­
RIOS) CARACTERÍSTICOS PARA CADA ESPECIE ANIMAL Y ESBOZADOS GENERALMENTE EN -
EL MISMO NÚMERO QUE EL DE LOS SISTEMAS DE CAVIDADES, SoN EL PRINCIPAL BOSQLl_S 
JO DEL TEJIDO GLANDULAR (59), 

EL DESARROLLO DEL PEZÓN VA ACOMPAÑADO DE TRANSFORMACIONES DEL MESÉNQUl 
MA QUE RODEA LA YEMA MAMARIA, BAJO LA FORMA DE ZONA AREOLAR, UN BORDE, A ME­

NUDO ELEVADO O CIRCUNVOLUCIÓN CUTÁNEA, DELIMITA PERIFÉRICAMENTE DICHA ZONA, 
LA YEMA MAMARIA SE ELEVA EN SU TOTALIDAD, CON INCLUSIÓN DE LA CIRCUNVOLUCIÓN 
CUTÁNEA CUANDO LOS PEZONES SE FORMAN EN VIRTUD DE UNA PROLIFERACIÓN ( OVEJA ), 
EL PEZÓN SE FORMA AHORA A EXPENSAS DEL FONDO DE LA BOLSA (59), 

Los BROTES PRIMARIOS QUE PENETRAN EN LA BASE MESENQUIMATOSA MIENTRAS -
SE DESARROLLAN LOS PEZONES, SON AL PRINCIPIO FORMACIONES MACIZAS QUE CONSTAN 
DE VARIAS CAPAS DE CÉLULAS Y QUE EMITEN PRONTO BROTES SECUNDARIOS, SIMULTANEA 
MENTE C0'1IENZA A FORMARSE LA LUZ EN EL BROTE PRIMARIO (59), 

EL CONDUCTO ORIGINADO EN EL BROTE PRIMARIO SE HALLA CERRADO AL EXTERIOR 
EN UN PRINCIPIO POR EL TAPÓN CÓRNEO A NIVEL DEL EXTREMO DEL PEZÓN, POSTERIOR­
MENTE SE DESHACE Y QUEDAN CONSTITUIIXlS EL CONDUCTO PAPILAR Y LA CISTERNA LÁC­
TEA, EN COMUNICACIÓN CON EL EXTERIOR, Su DIFERENCIACIÓN VA ACOMPAÑADA DE LAS 
TRANSFORMACIONES QUE SUFRE EL EPITELIO DEL BROTE GLANDULAR, ASÍ CCMJ, EL TEJf 
DO CONJUNTIVO EMBRIONARIO. QUE LO ENVUELVE. EsTOS PROCESOS TIENEN LUGAR EN LA 
FASE TARDÍA DE LA GESTACIÓN, ASÍ LA MUSCULATURA DEL PEZÓN, POR EJEMPLO, NO SE 
DESARROLLA HASTA rFSPUÉS DEL NACIMIENTO (59), 

HASTA EL COMIENZO DE LA PUBERTAD, EL ESBOZO DE LA GLÁNDULA MJIJ-1ARIA CONE. 
TA SOLAMENTE DEL SISTEMA DE CONDUCTOS DERIVAIXlS DE LA RAMIFICACIÓN DEL BROTE 
PRIMARIO Y DE LOS SECUNDARIOS (59), 

ENTRE LOS ESPACIOS ALVEOLARES EXISTE TEJIDO ADIPOSO EN CANTIDAD VARIA­
BLE, DE ACUERDO CON EL DESARROLLO QUE HA DE ALCANZAR POSTERIORMENTE LA GLÁN­
DULA rwtARIA (59), 
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Los ALVEOLOS VERDADEROS SE FORMAN EN LA OVEJA UNA VEZ ALCANZADA LA -
PUBERTAD, LAS HORMONAS OVÁRICAS (FSH Y LTH) ESTIMULAN EL CRECIMIENTO DE LA 
GLÁNDULA MAMARIA, PERO ESTA NO ALCANZA SU DESARROLLO COMPLETO HASTA LA PRI­
MERA GESTACIÓN, CON LA INFLUENCIA DE ESTRÓGENO$ (SISTEMA DE CONDUCTOS GALAC­
TÓFOROS) Y DE LA PrtOGESTERONA CORIÓNICA (DIFERENCIACIÓN DE LAS CÉLULAS GLAN­
DULARES), EL TEJIDO GLANDULAR EXPERIMENTA ENTONCES UN DESARROLLO CADA VEZ -
MÁS ACENTUADO, DESPLAZANDO POR COMPLETO AL TEJIDO ADIPOSO Y CONSTITUYEN;)G ·· 
EL PARÉNQUIMA PROPIAMENTE DICHO, LA CAPA EPITELIAL DE REVESTIMIENTO Y LAS -
CÉLULAS MIOEPITELIALES QUE LA RODEAN SE FORMA AL COMPÁS DE LA DIFERENCIA­
CIÓN DE LOS ALVEOLOS, COMO EN LAS GLÁNDULAS APÓCR !NAS (59), 

ESQUEMA #1 
SECUENCIA HISTQOGICA IIL DESARRO..LO II LA a.ANDlLA ~W1ARIA OVINA C32>, 

-. . . ' 

BANDA O L f NEA MAMAR 1 A 

CRESTA MAMARIA 

YEMA MAMARIA 

BROTES PRIMARIOS 

BROTES SECUNDARIOS 

CANALIZACIÓN DEL 
BROTE PRIMARIO 
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ESQUEM # 2 

MATQUA lE LA Ci.ArlDllA f.WWHA OVI~ C4S> 

LIGAMENTO 
CUERPO DE LA 

LA UBRE UB?.E PORCIÓN 
GLANDULAR 

TEJIOO 
SUBCUTÁNEO SENOS GALAC-

PIEL 
TÓFOROS 

PEZÓN 

ESFÍNTER DEL PEZÓN 



ANATCMIA OC LA tlANDLlA MJIMARIA OC LA OVEJA 

LAS GLÁNDULAS MAMARIAS EN LA OVEJA OCUPAN LA REGIÓN INGUINAL, SON GLO­
BULARES, CON LA SUPERFICIE PROFUNDA MOLDEADA SOBRE LA PARED ABDOMINAL POS­
TERIOR, HAY DOS GLÁNDULAS QUE EN LA PARTE INTERIOR SON PLANAS Y ESTAN OPUES­
TAS, CONSTITUYEN UNA MODIFICACIÓN DE LAS GLÁNDULAS SUDORÍPARAS APÓCRINAS, LA 
PIEL DEL ABDÓMEN SE CONTINÚA SOBRE LA SUPERFICIE, CON UN RAFE LONGITUDINAL -
QUE PASA POR ENCIMA DE LA UNIÓN DE LAS MISMAS, EL RAFE SE CONTINÚA CON EL RA_ 
FE ABDOMINAL VENTRAL Y CON EL PERINEAL, CERCA DEL VÉRTICE DE CADA GLÁNDULA -
SE ENCUENTRA EL PEZÓN, DE FORMA CÓNICA Y CUBIERTO POR PELOS MÁS FINOS QUE -
LOS QUE CUBREN AL RESTO DE LA GLÁNDULA (38), 

EL PEZÓN O TETILLA TIENE UN VERTICE APLANADO Y CONSTA DE UN SOLO ORIFl 
CIO, Su LONGITUD VARÍA, SUELE TENER 3 CM. EN EL ORIFICIO DESEMBOCA UN CANAL 
CENTRAL, EL CANAL DEL PEZÓN O CONDUCTO GALACTóFORO LIMITADO POR UN EPITELIO 
ESTRATIFICADO PLANO PIGMENTADO DE OBSCURO (58), tA PIGMENTACIÓN DESAPARECE 
TOTALMENTE EN LA ZONA DONDE EL CANAL GALACTóFORO DESEMBOCA EN EL PEZÓN O EN 
EL SENO GALACTÓfORO, 

EL EPITELIO DEL SENO GALACTÓFORO PRESENTA PLIEGUES LONGITUDINALES QUE, 
EN EL PEZÓN NORMAL, REDUCEN DE TAMAÑO LA CAVIDAD, DURANTE LA LACTACIÓN ESTA 
CAVIDAD SE AGRANDA Y LOS PLIEGUES SE OBLITERAN. EL EPITELIO DEL SENO GALAC­
TóFORO ES AMARILLO Y LA CAVIDAD TIENE FORMA ELÍPTICA (38), 

LAS PAREDES DE LOS PEZONES SE HALLAN COMPUESTAS SUPERFICIALMENTE POR -
LA PIEL, QUE CUBRE UNA CAPA FIBROSA EXTERNA, DERIVADA DE LA FASCIA DE LAS -
GLÁNDULAS, LA CAPA INTERNA ESTÁ FORMADA POR TEJIDO ELÁSTICO Y MÚSCULO LISO 
QUE FORMA UN ESFÍNTER CERCA DEL EXTREMO DISTAL DEL CANAL GALACTóFORO, EN -
ESTA CAPA SE PRESENTA UN PLEXO DE VASOS CAPILARES QUE FORMAN TEJIDO ERÉCTIL 
EN ESPECIAL EN LA REGIÓN DEL ESFÍNTER (38), 

INMEDIATAMENTE POR DEBAJO DE LA PIEL SE HALLA UNA CAPA FIBROSA, EL LI­
GAMENTO SUSPENSORIO LATERAL, CUANDO SE SEPARA LA PIEL A LA ALTURA DE LA SU-

5 



/ . 

PERFICIE INTERNA DEL MUSLO, UNA CAPA SUPERFICIAL DE ESTE LIGAMENTO SE CONTI­
NÚA CON LA FASCIA FEMORAL V EL TENDÓN PREPÚBICO, EL LIGAMENTO SIGUE UNA DI­
RECCIÓN ANTEROVENTRAL SOBRE LA SUPERFICIE DE LA GLÁNDULA Y SE ANASTOMOSA A -
LA ALTURA DEL RAFE MEDIO CON LOS LIGAMENTOS SUSPENSORIOS INTERNOS, A PARTIR 
DE LA CARA PROFUNDA, UNA LAAINA DE TEJIDO CONJUNTIVO PENETRA EN EL TEJÍDO -
GLANDULAR, SIRVIENDO DE SOSTEN A ESTE TEJIDO Y A LA FORMACIÓN DE LA CISTERNA 
DE LA GLÁNDULA Y A LOS CONDUCTOS (38}, 

EN PROFUNDIDAD RESPECTO DEL LIGN>lENTO, SE ENCUENTRAN LOS ADENóMEROS OE 
LA GLÁNDULA EN LA PORCIÓN INTERNA V LOS CONDUCTOS COLECTORES DE LA LECHE, E.§. 
TOS SE ORIGINAN EN LOS ALVEOLOS GLANDULARES V SE UNEN CON OTROS CONDUCTOS, -
FINALMENTE SE ABREN DENTRO DE LA GLÁNDULA EN UNA GRAN CAVIDAD EN LA BASE DEL 
PEZÓN, QUE SE DENOMINA SENO GLANDULAR O CISTERNA (38,58}, 

ENTRE EL SENO DE LA GLÁNDULA Y EL DEL PEZÓN SUELE PRESENTARSE UN PLIE­
GUE QUE INDICA LA UNIÓN, 

SI LAS GLÁNDULAS SE SEPARAN LONGITUDINALMENTE EN LA LÍNEA MEDIA, SE -
OBSERVA UN SEGUNDO LIGAMENTO DE SOSTEN, EL LIGAMENTO SUSPENSORIO MEDIANO, -

·auE SE REFLECTA PRINCIPALMENTE EN LA TÚNICA ABDCX>llNAL ( TÚNICA FLAVA), CUYO 
EXTREMO POSTERIOR SE UNE CON EL TENOÓN PREPÚBICO, SE PRESENTAN 2 LÁMINAS -
UNA EN CADA LADO DE LA PARED ABDCl-\INAL, SITUADAS EN OPOSICIÓN DE LA LÍNEA 
MEDIA DE LAS GLÁNDULAS, EN LOS EXTREMOS DISTALES LOS LIGAMENTOS SUSPENSORIOS 
MEDIANOS SE CONTINUAN CON LOS SUSPENSORIOS LATERALES FORMANDO EL RAFE MEDIO 
V EL SURCO INTERMEDIO LONGITUDINAL (38), 

Es FRECUENTE ENCONTRAR PEZONES SUPERNUMERARIOS CON EL PARENQUIMA MAMA­
RIO O SIN ÉL, TAMBIEN SE PUEDEN OBSERVAR ANOMALÍAS INTERNAS, COMO ESTENOSIS 
DE LAS CISTERNAS, ESTENOSIS DEL ESFÍNTER, PLIEGUES Y CONDUCTOS PERPENDICULA­
RES(26), AUNADO A ESTAS ANOMALÍAS , LA CONSISTENCIA DEL ESFÍNTER DEL PEZÓN, 
PARTICULARMENTE CUANDO ESTA RELAJADO, SON FACTORES PREDISPONENTES DE MASTITJS 
EN OVEJAS (6,2ó), 

LA PIEL DESEMPERA UN PAPEL DE POCA IMPORTANCIA COMO SOSTÉN DEL PEZÓN 
PERO ACTÚA PREVINIENDO SUS MOVIMIENTOS PENDULANTES EXCESIVOS, 
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IRR I CiAC ION 

TODA LA GLÁNDULA ESTA IRRIGADA POR LAS ARTERIAS PUDENDAS EXTERNAS ( O 
MAMARIAS), ESTAS EMERGEN DEL CANAL INGUINAL Y SE DIVIDEN EN UNA RAMA ANTERIOR 
QUE SE EXTIENDE DENTRO DEL TEJIDO GLANDULAR E IRRIGA LOS DOS TERCIOS ANTERIO­
RES DE LA GLÁNDULA Y TERMINA CON EL NOMBRE DE ARTERIA ABDOMINAL SUBCUTÁNEA -
POSTERIOR, PENETRA Y SE RAMIFICA EN EL TERCIO POSTERIOR DE LA GLÁNDULA, ESTA 
RAMA A MENUDO SE ORIGINA DENTRO DE LA GLÁNDULA (38), 

EL DRENAJE VENOSO DE LA GLÁNDULA SIGUE UN TRAYECTO PARALELO AL ARTERIAL 
HACIA EL EXTREMO ANTERIOR Y POSTERIOR DE LA GLÁNDULA, LA VENA MÁS GRANDE ES 
LA PUDENDA EXTERNA O MAMARIA, MISMA QUE SE ORIGINA EN EL EXTREMO POSTERIOR Y 
ACCX>\PAÑA A LA ARTERIA SATÉLITE A TRAVÉS DEL CANAL INGUINAL, EN EL EXTREMO AN­
TERIOR DE LA GLÁNDULA EL DRENAJE VENOSO SE VIERTE EN LA VENA ABDOMINAL SUBCU­
TANEA ANTERIOR QUE RECORRE LA PARED ABIX)-IINAL, SIGUIENDO UN CURSO FLEXUOSO, -
2.5 CM POR FUERA DE LA LÍNEA ALBA, LA VENA PENETRA LA PARED ENTRE EL CARTÍLA­
GO XIFOIDES Y EL ARCO COSTAL Y SE UNE CON LA VENA ABDOMINAL PROFUNDA ANTERIOR , 
LA VENA PERINEAL SE ANASTOMOSA A LA PUDENDA EXTERNA CERCA DEL EXTREMO POSTE­
RIOR DE LA GLÁNDULA, Si SE LE CIA'1PARA CON LA VACA, ESTA VENA ES RELATIVAMEN-
TE PEQUEÑA (38,57), 

EL GANGLIO LINFÁTICO INGUINAL SUPERFICIAL O tWlARIO, ESTÁ SITUADO EN LA 
PARTE DORSOPOSTERIOR MÁS EXTREMA DE LA GLÁNDULA, EN El DESEMBOCAN VASOS LINFA 
T 1 COS AFERENTES QUE PROV 1 ENEN DE LA GLÁNDULA Y SE EXTIENDEN CAUDODORSALMENTE, 
A VECES HAY UN SEGUNDO GANGLIO MÁS PEQUEÑO (38), 

Irf:RVACION 

LA INERVACIÓN SOMÁTICA DE TIPO SENSITIVA, TERMINA PRINCIPALMENTE EN LA 
PIEL Y OTRAS ESTRUCTURAS ADYACENTES, PROVIENE DE LAS RAMAS VENTRALES DEL TER­
CER Y CUARTO NERVIO SACRO (38), 

LA INERVACIÓN SE REALIZA A TRAVÉS DEL NERVIO ESPERMÁTICO EXTERNO, El -
CUAL PASA POR El- CANAL INGUINAL, LA RAMA PROFUNDA DEL NERVIO ILIOINGUINAL, -
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TAMBIÉN ENVfA ALGUNAS FIBRAS QUE VAN A LA GLÁNDULA (38), ÜTRAS FIBRAS PROVE­
NIENTES DEL NERVIO PERINEAL LLEGAN A·LA PARTE POSTERIOR DE LAS GLÁNDULAS (58), 

1_A INERVACIÓN AUTÓNOMA LA SUMISTRA EL PLEXO MESENTÉRICO POSTERIOR Y EL 
NERVIO PERINEAL, ESTAS FIBRAS INERVAN EL TEJIDO GLANDULAR, LOS VASOS Y EL MÚ.§. 
CULO LISO DEL ESFÍNTER DEL PEZÓN (38). 

FISIQOGIA II LA C1-ANDU_A ~WWHA 
/'ECANIS:'tOS FISIQOGICOS ff LA SECRECION Y EYECCION !.E LA LECHE. 

SECRECION 

LA ACTIVIDAD SECRETORA DE LA GLÁNDULA MAMARIA, SE ENCUENTRA BAJO LA -
DEPENDENCIA DE UN CO"\PLEJO HORMONAL ELABORAIXJ POR EL LÓBULO ANTERIOR DE LA -
HIPÓFISIS; LA PROLACTINA FORl'\l\ PARTE DE ESTE COMPLEJO, Y EN ALGUNAS ESPECIES 
PARECE SER ÉSTA LA ÚNICA HORMONA GALACTÓGENA, ESTE COMPLEJO INTERVIENE DES­
PUÉS DE LA DESAPARICIÓN CASI COMPLETA DE LA FSH Y. DE .LA. PROGESTERONA, 

SE A™!TE LA EXISTENCIA DE UN REFLEJO NERVIOSO DE ORIGEN MAMARIO QUE 
ESTIMULA LA SECRECIÓN DE LA HORMONA POR LA.HIPÓFISIS, LO QUE PERMITE EL MAN­
TENIMIENTO DE LA LACTACIÓN HASTA QUE LA INFLUENCIA DE UNA NUEVA GESTACIÓN -
11JDIFICA EL EQUILIBRIO HORMONAL, 

LA FORMACIÓN DE LA LECHE POR LAS CÉLULAS EPITELIALAES SE PRODUCE EN EL 
INTERVALO ENTRE DOS ORDEÑOS Y SE DETIENE CUANDO LA PRESIÓN DE LA GLÁNDULA -
ALCANZA UN VALOR DETERMINADO, 

EYECCION 

UNA HORMONA DEL LÓBULO POSTERIOR DE LA HIPÓFISIS LA OXITOCINA, PROVO­
CA LA CONTRACCIÓN DE LAS CÉLULAS MIOEPITELIALES QUE RODFAN LOS ACINES, ELLO 
DA COMO RESULTADO LA EXPULSIÓN DE LA LECHE HACIA LOS CONDUCTOS Y CISTERNAS, 
Y LA ELEVAflÓN DE LA PRESIÓN INTRAMAMARIA, 
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EL ORDEÑO NO PUEDE SER COMPLETO EN AUSENCIA DE OXITOCINA EN LA SANGRE, 
EL VACIADO MECÁNICO NO EXTRAE MÁS QUE LA LECHE DE LAS CISTERNAS V DE LOS CA­
NALES GRUESOS, 

COMO SE HA INDICADO LA SECRECIÓN DE LA OXITOCINA, ES EL RESULATDO DE -
UN REFLEJO NERVIOSO DE ORIGEN MAMARIO, EL REFLEJO DE LA EVECCIÓN DEPENDE, DE 
UNA PARTE DE LA EXISTENCIA DE LOS ESTÍMULOS FAVORABLES V DE OTRA, DE LA AUSE_t! 
CIA DE ESTÍMULOS INHIBIDORES, 

Los ESTÍMULOS FAVORABLES MÁS IMPORTANTES SON PROPORCIONADOS POR LA ES­
TIMULACIÓN MECÁNICA DE LA GLÁNDULA, SEA LA OCASIONADA POR EL CORDF.RO AL MAMAR 
O POR MASAJE PREVIO A LA ORDEÑA, PROVOCANDO UNA DESCARGA DE OXITOCINA QUE LLf 
GA POR EL FLUJO SANGUÍNEO A LA GLÁNDULA EN UNOS ~o SEG ' Su ACCIÓN DURA COMO 
TÉRMINO MEDIO DE 5 A 6 MIN, 

Los ESTÍMULOS INHIBIDORES DE LA EYECCIÓN DE LA LECHE SE ORIGINAN EN -
LAS SITUACIONES DE MIEDO V EN TODAS LAS MODIFICACIONES DE LAS MANIPULACIONES 
HABITUALES, PUEDE TRATARSE DE UNA INHIBICIÓN DE LA DESCARGA DE OXITOCINA -
( ACCIÓN DE LA CORTEZA CEREBRAL ) O POR LA FORMACIÓN DE ADRENALINA, LA CUAL 
PROVOCA UNA CONTRACCIÓN INTENSA DE LOS VASOS MAMARIOS E IMPIDE LA LLEGADA DE 
OXITOCINA A LAS CÉLULAS MIOEPITELIALES. 
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B.- PRODUCCION LACTEA DE LA OVEJA 

EL GANADO OVINO CON FINES DE PRODUCCIÓN LÁCTEA, SE CRÍA SOBRE TODO EN 
LAS REGIONES SECAS Y ÁRIDAS, PUES SU ADAPTACIÓN A ESE MEDIO ES MUY SATISFAC­
TORIA, LA PRODUCCIÓN DE LECHE DE OVEJA ES PREDOMINANTE EN TODA LA REGIÓN ME­
DITERRANEA, EL ESTE EUROPEO Y EL OESTE ASIÁTICO, 

LA PRODUCCIÓN LÁCTEA DE LA OVEJA TIENE UNA INFLUENCIA DOMINANTE SOBRE 
EL CRECIMIENTO DEL CORDERO, LA LACTACIÓN SE VE INFLUENCIADA POR: EL NÚMERO 
DE CORDEROS QUE ALIMENTA LA OVEJA, SU CONDICIÓN CORPORAL, LA NUTRICIÓN DU­
RANTE LA GESTACIÓN, EL NIVEL DE ALIMENTACIÓN DURANTE LA LACTACIÓN, YA QUE 
LA DEMANDA DE ENERGÍA ES MUY ALTA EN ESTE PERÍODO SE REQUIERE DE ALIMENTOS 
DE BUENA CALIDAD (44), TAMBIÉN POR FACTORES INFECCIOSOS ESPECIALMENTE CUANDO 
SE AFECTA LA GLÁNDULA MAMARIA COMO EN LA MASTITIS OVINA (6,27,28), 
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EL PERÍODO DE LA LACTACIÓN DE LA OVEJA DURA UNOS 150 DÍAS, LA CANTIDAD 
DE LECHE PRODUCIDA DEPENDE MUCHO DE: LAS CorfóICIONES DE VIDA Y DE LA SELECCIÓN 

' DEL GANADO: MIENTRAS QUE ALGUNAS RAZAS PEQUEÑAS QUE VIVEN EN MEDIOS NO ADECUA 
DOS NO PASAN DE UNOS 80 L POR LACTACl6N, OTRAS HEMBRAS MUY SCLECIONADAS PUE­
DEN DAR MÁS DE lCXXJ L, TAL ES EL CASO DE LA RAZA AwASSI SELECCIONJIDA EN lSRA 
EL, ESTA PRODUCCIÓN SE HA INCREMENTADO POR LA SELECCIÓN Y EL MEJOR TRATO DEL 
GANP.DO (ALIMENTACIÓN BALANCEADA< CONDICIONES DE VIDA MÁS APROPIADAS Y ATEN­
CIÓN VETERINARIA REGULAR) (44), 

LA CCY-IPOSICIÓN DE LA LECHE DE OVEJA VARÍA CONSIDERABLEMENTE DURANTE LA 
LACTACJóN; ASÍ SE PUEDE OBSERVAR EN EL CUADRO # 2, LOS RESULTADOS DEL ANÁLl 
SIS DE LA LECHE DE UNA RAZA FRANCESA (LAUCANE) EN DISTINTOS MESES DEL PE­
RÍODO DE LACTACIÓN (44), 

EL CALOSTRO CONTIENE ANTICUERPOS QUE SON IMPORTANTES PARA LA PROTECCIÓN 
DEL CORDERO, 

LA RIQUEZA FUNDAMENTAL DE LA LECHE DE OVEJA RADICA EN SU CONTENIDO DE 
GRASA Y CALCIO, 



LA LECHE DE OVEJA TIENE UN OLOR Y SABOR CARACTERÍSTICO, ES MUY BLANCA, 
Y EN GENERAL SE CONSUME CílUDA,ES RICA Y CONCENTRADA , SOLO QUE ES NECESARIO 
DILUIRLA, EXISTEN MÉTODOS INDUSTRIALES QUE PERMITEN TRANSFORMAR LA LECHE DE 
OVEJA EN UN PRODUCTO ANÁLOGO A LA LECHE DE VACA: SIN EMBARGO, LA PROPORCIÓN 
DE PROTEÍNAS SIGUE SIENDO DIFERENTE Y EL SABOR ES DISTINTO, TAMBI~N SE UTI­
LIZA PARA ELABORAR LECHES ACIDIFICADAS (44), 

RESULTA ESPECIALMENTE APROPIADA PARA LA FABRICACIÓN DE QUESOS DE DIVE.B. 
SOS TIPOS DE ACUERDO AL PROCEDIMIENTO DE MADURACIÓN, UTILIZANDOLA SOLA O EN 
COMRINACIÓN CON LECHE DE CABRA Y DE VACA (14,44), ALGUNOS DE ESTOS TIENEN -
FAMA MUNDIAL TALES COMO: 

ROQUEFORT-FRANc1A, PRovoLONE-lTALIA, GALIL v EL URDA EN ISRAEL. EN Po.B. 
TUGAL EXISTEN 12 DISTINTAS CLASES DE QUESOS QUE UTILIZAN LECHE DE OVEJA (14), 

EN LOS CUADROS l AL 5 SE MUESTRAN LA COMPOSICIÓN EN AMINOÁCIDOS, GRASAS 
MINERALES, DE LA LECHE DE OVEJA COMPARADA CON LA DE OTRAS ESPECIES (3), 
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CUADRO # 1 
LECHES DE DIFERENTES Arfü.\AJ_ES: DATOS AfW.ITICOS Y FISIQOGICOS <3> 

- e o H P o s 1 e 1 o íl P. 100 G 
TIEMPO DUf~ACIÓN 
PAflA DE LA 

EXTRACTO 
DOBLA~ GESTACIÓN 

PRO?ORCION DE EL PESO 
SECO DE NACI-

LECHE DE: TOTAL M.G. LACTOSA SPLES CASEINA N.r.N.* MIENTO 
(%) EN DÍAS EN DÍAS 

ÜVEJA 19.1 7;5 4,5 Ll 77 5 20 150 

VACA 12,5 3,5 4,7 0,8 78 5 35 285 

CABí{A 13.8 4,3 L¡,7 0,8 75 7 22 155 

YEGUA 10 1,5 5.9 0,4 50 - L¡Q 340 
.. 

PEíUll\ 25,2 10 3 1.2 50 - 9 63 

HUMANA 1L7 3.54 6,5 0,25 28 17 160 270 

* r~' p' r~ 1 MATER [AS N 1 TROGENADAS NO PROTE f CAS 



CUADRO # 2 

RESUflfN DE LAS CARACTERISTICAS II l_A LECHE II 0\1:JA <RAZA LAUCAND C44), 
(6RAK:JS POR LITRO) 

Cü'1PONENTES Y PROPIEDAOCS 

AGUA 

MTER JA SECA 

GRASA 

22 MES DE LACTACIÓN 

42 MES DE LACTACIÓN 

52 y 62 MES DE LACTACIÓN 

MATERIAS NITROGENADAS ( EN PROTEÍNAS) 

MAT, NITROGENADAS ( EN NITRÓGENO TOTAL) 

22 MES DE LACTACIÓN 

42 MES DE LACTACIÓN 

52 y 62 MES DE LACTACIÓN 

CASEÍNA 

ALBUMINA 

GLOBULINAS 

SALES MINERALES 

CENIZAS 

CALCIO 

FOSFORO 

cA/p 
CLORUROS ( EN NACL ) 

PUNTO DE FUSIÓN DE LA GRASA 

PUNTO DE SOLIDIFICACIÓN DE LA GRASA 

DENSIDAD 

AclDEZ MET. DoRNIC) 

PH 

PRíl"EDIO 

840 
200 
80 

65-70 
80-90 

90-105 
62,100 
9,750 

8,5-8.7 
10-10.5 

11-12 
48 

8-9 
2-3 
11 

9.5 
2 

1.560 
L30 

1.650 

292 e 
122 e 

1,Q38 
20 

6,60 

MIN MAX 

805 870 
170 235 
65 130 
55 80 
70 95 
80 130 

54,lLJO 76,440 
8,500 12 

8 9 
8,500 11 

10,500 12,500 
43 00 
7 10 
2 3 

10 12 
8.5 10.5 

1,750 2,350 
1,500 1.710 
1.21 L45 

1,500 1,850 
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CUADRO # 3 

CARACTERISTICAS DE LA MATERIA GRASA II LA LECKE DE OVEJA 
CO'lPMADA CON DIFERENTES LECHES Y CON GRASAS CO"lUNES (3), 

INDICE DE INDICE DE 
REICHERT-

MATERIA GRASA ME1ssEL<l> POLENSKE (2) 

DE LAS LECHES 
ÜVEJA 25-31 4.6-6.6 
VACA 25-33 1.5-3.3 
CABRA 19-25 5-10 

GRASAS VEGETALES 
Coco 6.5-8 16.rs-17.8 
PALMA 0.3-1,5 8,5-11 

GRASAS ANIMALES 
(SEBO, MANTECA 0.3-L5 

DE CERDO) 

SIGNIFICADO DE LOS INDICES: 

(1) PROPORCIÓN DE ÁCIIX>S VOLÁTILES SOLUBLES, 
(2) PROPORCIÓN DE ÁCIIX>S VOLÁTILES INSOLUBLES, 
(3) NÚMERO DE DOBLES ENLACES (Ac. INSATURAOOS), 
(4) VOLúMEN MOLECULAR MEDIO DE LOS ÁCIDOS GRASOS, 

INDICE DE INDICE DE 
SAPONIF I-

Yooo(3) CACIÓN (4) 

30-35 230-245 
32-42 220-232 
25-33 232-240 

8-10 250-260 
50-52 196-203 

40-50 1~200 
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CUADRO 11 4 

CQ'tl.?OSICION EN JlMINOACIDOS !E LAS PROTEINAS II LA LECHE 
< % II MA1ERIA SECA ) <3>. 

CASEIM ENTERA 

N1INOACIOOS VACA OVE.JA 

AC, ASPÁRTICO 7,1 5,93 
T"EONINA 4,9 3,57 
SERINA 5,3 5,8 
AC, GLUTÁMICO 22,4 20,7 
PROLINA 11.3 10.89 
GLICINA 2,7 2.~ 
ALANINA 3,0 3,0 
CISTINA Q,34 l,34 
VALINA 7,2 6.47 
METIONINA 2,8 0.65 
ISOl.EUCINA 6,1 4,4 
LEUC!NA 9.2 9,7 
TIROSINA 6,3 4,7 
FENILALANINA 5.0 5.2 
TRIPTOFANO L7 2,2 
LISINA 8,2 7,06 
HISTIDINA 3,1 2,54 
ARG!NINA 4,1 2,6 
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HtnNA 

7,5 
4,3 
4,3 

18,3 
10,9 
1,8 
2.8 
1.9 
4,8 
0,7 
4.4 

10,8 
5,1 
3,8 
2.4 
3,8 
2,1 
2,0 



PoT As w <:<2m 

Soo10 CNA20> 

CALCIO <CAO) 

r·lAGNES rnU'iGQ) 

FosFoRo CP2o5> 

CLOflO <NACU 

/h111=~F 

Ac. C1rn1co 

CUADRO # 5 
C(JvlPOSICION DE tHNERPJ...ES y AC. cmuco rn LA LECHE DE DIFERENTES AlfüW.ES (3) 

VALOR MEDIO EN % 

ÜVEJA VACA CABRA CERDA 

1.5 1,6 L6 LO 
(1,8) (l,8) (2,0) (1,2) 

Q,/~ 0,5 O,L¡ Q,35 
(Q,54) (Q,7) (Q,54) (Q,47) 

2,3 L3 L3 2.1 
{3,2) (l,8) (1,8) (3,Q) 

0.14 0.15 Q,20 

----------- (Q,2) (Q,25) .. {Q,32) 

L5 LO LO l,5 
(3,7) (2,3) (2,3) (3,6) 

0.7 Ll L5 -----------
(1,15) (l,8) (2,5) 

----------- n.~ íl.7 
__________ _, 

----------- L8 1.5 -----------

MUMANA 

0,5 
(0,7) 

0,16 
(Q,2) 

0,2-0,4 
(Q,42) 

0,05 
(Q,08) 

0,15 
{Q, L!) 

0,5 
{Q,8) 

o 11) 

0.8 



II I ffNERftUOADES SOBRE LAS MASTITIS EN OVEJAS 

LA MASTITIS COMO SU NOMBRE LO INDICA CONSTITUYE UNA REACCIÓN INFLAMA­
TORIA DE LA GLÁNDULA MAMARIA, Es UNA ENFERMEDAD DE LAS HEMBRAS LACTANTES -
PRINCIPALMENTE, SE CARACTERIZA EN tA OVEJA POR UNA SEVERA INFLAMACIÓN Y NE­
CROTIZACIÓN DE LA MAMA ACOMPAÑADA DE UNA REACCIÓN SISTÉMICA QUE REDUCE LA 
SECRECIÓN LÁCTEA (6), 

DISTRIBUC!ON GEOGRftf ICA 

SE PRESENTA EN TODOS LOS PAÍSES PRODUCTORES DE OVINOS, ESPECIALMENTE 
DE OVEJAS COMO NUEVA ZELANDA, AUSTRALIA, ESTADOS UNIDOS, INGLATERRA, fRANCIA, 
ALEMANIA, ITALIA, MÉXICO Y EN ALGUNOS PAf SES ES DE GRAN TRASCENDENCIA ECONÓ­
MICA (27 ,28), 

PRESENTACION 

LA MASTITIS PUEDE MANIFESTARSE DE MODO ESPORÁDICO Y AFECTAR DEL 2 AL 5% 
DE LAS OVEJAS MADRES O BIEN TOMAR CARÁCTER ENZOÓTICO DE AÑO EN AÑO EN DETER­
MINADOS REBAÑOS EN LOS QUE SE ENFERMAN DEL 15 AL 30 % DE LAS OVEJAS (27,31), 
SE PRESENTA PRINCIPALMENTE EN LOS MESES DE PARICIÓN Y LACTACIÓN, LAS BORREGAS 
DE 2 A 3 AÑOS PROBABLEMENTE SON MÁS SUSCEPTIBLES QUE LAS BORREGAS MÁS VIEJAS 
(28), UN 7 % DE LAS OVEJAS UTILIZADAS PARA LA PRODUCCIÓN DE LECHE PADECEN -
MASTITIS SUBCLÍNICA (6), 

FACTORES PREDISPONENTES Y TRANSMISION 

1-ESIONES EN Et PEZON 

- HERIDAS PRODUCIDAS POR ESPINAS O POR ALGUNA CONTUSCIÓN MECÁNICA, 
- IlE 3 A l¡ SEMANAS DESPUÉS DEL PARTO, CUANDO LOS CORDEROS SE HAN DESA-

RROLLADO Y NO ENCUENTRAN SUFICIENTE LECHE EN SU PROPIA MADRE, BUSCAN 
TAMBIÉN EN OTRAS. ANTE LOS MOVIMIENTOS DEFENSIVOS "LOS LLAMADOS LA­
DRONES DE LECHE" TIRAN DE LA MAMA HACIA ATRÁS Y SE FIJAN VIOLENTAME!! 
TE A LOS PEZONES PRODUCIENDO LESIONES (26,27,31), 

- LESIONES C«10 VESÍCULAS, PAPULAS Y PUSIULAS PRODUCIDAS POR DERMATITIS 
VIRALES EN LAS GLÁNDULAS MAMARIAS DE LAS OVEJAS, EJEMPLO POR EL ECTI­
MA CONTAGIOSO (30), 
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LA ALIMENTACIÓN INSUFICIENTE, FALTA DE LECHE EN LAS OVEJAS Y ALTAS CI­
FRAS DE NACIMIENTOS SON FACTORES PREDISPONENTES, 

LA TRANSMISIÓN DE LA ENFERMEDAD, SE PRODUCE GENERALMENTE DE LA 3! A LA 
7 ! SEMANA DESPUÉS DEL PARTO CUANDO LA GLÁNDULA ESTA SOMETIDA A LA MÁXIMA -
ACTIVIDAD (27), Los CORDEROS LACTANTES y LAS CAMAS SUCIAS DESEMPEÑAN EL PAPEL 
DE TRANSMISORES (5,27,28), 

rAVORECE LA PROPAGACIÓN DE LA MASTITIS OVINA DENTRO DE UN REBAÑO, LA -
MALA COSTUMBRE DE MUCHOS PASTORES, QUE ORDEÑAN A LAS OVEJAS AFECTADAS DE LA 
UBRE DIRECTAMENTE AL SUELO, PRODUCIENDO UNA FUENTE DE CONTAMINACIÓNI POR OTRA 
PARTE LA FALTA DE AISLAMIENTO DE LAS HEMBRAS CON MASTITIS GANGRENOSA QUE PUÉ_ 
DEN ELIMINAR LOS AGENTES INFECCIOSOS DURANTE MESES (5,27,42), 

ALGUNOS AUTOHES HAN REPORTADO CASOS DE TRANSMISIÓN DE MASTITIS POR ME­

DIO DE VECTORES COMO LA MOSCA HYDROTEA IRRITAN$ (68), 

PATO<XJESIS 

ExcEPTO EN CASOS DE MASTITIS POR TUBERCULOSIS QUE SU FORMA DE INFECCIÓN 
ES HEMATOOENA, LA INFECCIÓN DE LA GLÁNDULA OCURRE POR EL CANAL DEL PEZÓN, O 
POR HERIDAS EN LA PIEL, EL DESARROLLO DE LA INFLAMACIÓN ES EL RESULTADO DE LA 
INVASIÓN E INFECCIÓN, EN LA INVASIÓN EL MICROORGANISMO PASA DEL EXTERIOR DEL 
PEZÓN A LA LECHE, A TRAVEZ DEL CANAL DEL PEZÓN, INFECCIÓN ES EL ESTADO EN EL 
CUAL EL MICROORGANISMO SE MULTIPLICA RAPIDAMENTE E INVADE EL TEJIDO IW\i\RIO, 
ÜESPUÉS DE LA INFECCIÓN BACTERIANA LA POBLACIÓN SE ESTABLECE EN EL CANAL DEL 
PEZÓN, SE REALIZAN UNAS SERIES DE MULTIPLICACIONES Y SE EXTIENDE DENTRO DEL 
TEJIOO rwwuo, ESTO PRODUCE INFLAMACIÓN QUE ES EL ESTADO EN EL CUAL APARECE 
LA MASTITIS CLÍNICA CON UN AUMENTO DE LEUCOCITOS EN LA LECHE (6,28.40), 

FACTOOES QUE INTERVIENEN EN LA PAT()(lNIA: 

EN LA FASE IE INVASION: 
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l,- LA FRECUENCIA CON QUE LOS PEZONES SE CONTAMINAN CON LAS BACTERIAS POR 
UNA FALTA DE HIGIENE, 

2,- S1 EL ESFINTER DEL PEZÓN ESTA LESIONADO FACILITA LA ENTRADA DE LAS BAC­
TERIAS DENTRO DEL CANAL DEL PEZÓN, 

3,- FACILITA LA INVASIÓN BACTERIANA LA CONSISTENCIA DEL ESFÍNTER DEL PEZÓN, 
PARTICULARMENTE DESPUÉS DE LA ORDEÑA, CUANDO ESTÁ MÁS RELAJADO. 
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4,- LA PRESENCIA DE SUSTANCIAS ANTIBACTERIANAS EN LOS CONDUCTOS DEL PEZÓN (6), 

EN LA fASC JI INFECCION: 

5,- LA CAPACIDAD DE MULTIPLICARSE DEPENDE DEL TIPO DE BACTERIA INVOLUCRADA, 
6,- LA SUSCEPTIBIL!DAD DE LAS BACTERIAS AL USO COMÚN DE ANTIBIÓTICOS, 
7,- LA PRESENCIA DE SUSTANCIAS DE PROTECCIÓN EN LA LECHE, COMO RESULTADO DE 

UNA INFECCIÓN O VACUNACIÓN PREVIA, 
8.- LA INFECCIÓN OCURRE CON MENOR FRECUENCIA EN EL PERÍODO SECO (6), 

EN LA FASE JI INFLMION: 

9.:- LAS BACTERIAS DIFIEREN EN SU PODER DE INVASIÓN Y PATOGENISIDAD POR EJE[1 
PLO: STREPTOCOCCUS CAUSA PEQUEÑOS CAMBIOS PATOLóGICOS EN LAS CÉLULAS sg_ 
CRETORAS, EN CAMBIO STliAPHYLXOCCUS PRODUCE GRANDES CAMBIOS DEGENERATI­
VOS (6), 

SIGNOS QINICOS 

DEPENDIENDO DE LA RESISTENCIA DEL TEJIDO MAMARIO V LA VIRULENCIA DE LA 
BACTERIA QUE INVADE, LOS SIGNOS VARfAN, DESDE UNA FIBROSIS GRADUAL, UNA IN­
FLAMACIÓN AGUDA CON SIGNOS SITÉMICOS, HASTA UNA TOXEMIA SEVERA. Los SIGNOS 
CLÍNICOS EN LA MASTITIS INCLUYEN, ANORMALIDADES EN EL TAMAÑO, CONSISTENCIA 
V TEMPERATURA DE LA GLÁNDULA MAMARIA, FRECUENTEMENTE ACOMPAÑADA DE REACC!O­
NES SITÉMICAS V DISMINUCIÓN DE LA SECRECIÓN (5,6,8,2Q,27,28,41,52,51), 

LA PALPAClbN ESDE GRAN VALOR CUANDO LA GLANDULA HA SIDO RECIENTEMENTE 



ORDEÑADA, SE TIENEN QUE EXAMINAR LAS DOS MITADES DE LA GLÁNDULA PARA C~­
PARAR SIMETRÍA Y SE DEBEN PALPAR LOS GANGLIOS SUPRAMAMARIOS (3(),31), 

POR MEDIO DE LA PALPACIÓN Y LA INSPECCIÓN DE LA GLÁNDULA SE PUEDE DE­
TECTAR FIBROSIS, INFLAMACIÓN Y ATROFIA DEL TEJiDO MAMARIO, LA FIBROSIS OCURRE 
DE VARIAS FORMAS, HAY UN INCREMENTO DIFUSO DEL TEJIDO CONECTIVO DANDO AL ME­
DIO UNA SUPERFICIE NODULAR, PUEDEN PRESENTARSE ÁREAS LOCALES DE FIBROSIS, -
QUE VARÍAN DESDE EL TAMAÑO DE UN CHÍCHARO HASTA GRANDES MASAS, 

LAS FORMAS CLÍNICAS USUALMENTE SE CLASIFICAN SEGÚN LA SEVERIDAD, SE -
MENCIONAN QUE SE PRESENTAN LOS SIGUIENTES TIPOS DE MASTITIS: 

- MASTITIS HEMORRÁGICA AGUDA CON NECROTIZACIÓN (40), 
- MASTITIS CATARRAL AGUDA (40,72), 
- MASTITIS CATARRAL CRÓNICA (40), 
- f:lASTITIS SUPURATIVA (40), 

- fttASTITIS GRANULOMATOSA (40), 

- MASTITIS ULCERATIVA (72), 

ETICl(X;IA 

EN EL CUADRO # 6 SE MENCIONAN LAS PRINCIPALES ETIOLOGIAS REPORTADAS 
EN LA BIBLIOGRAFÍA SOBRE MASTITIS OVINA, 
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CUADRO # 6 
PRINCIPALES ETIQOGIAS BACTERIANAS REPORTADAS EN CASOS DE f'V\STITIS OVINA < REFERENCIAS). 

ACTINOBACILLUS LIGNERESI (6} 
BAclLLUS CEREUS (35,36) 
BACILLUS MYcéiiDi:s (35,36) 
BACILLUS SUBTILIS (35,3ó) 

BRucELLA SPP, ( 47> 

Co~YNEBACTERIUM ov1s C28,29> 
CoRYNEBACTERIUM PSEüoorusERCULos1s (2,6) 
Cor~YNEBACTERIUM PYOGENES (2,28,29.30,31,71) 
CoRYNEBACTEnlUM TUBERCULOSIS (47) 

CLOSTRIDIUM PERFRINGES (47,56) 
CLOSTRIDIUM PYOGENES (47) 
CLOSTRIDIUM SEPTICUM (56) 

D1PLOCOCCUS (54,56) 

EscHERICHIA COL! (6,18,30,Sll.72) 

KLEBSIELLA PNEUMONIAE (34) 

l!STERIA MONOCYTOGENES (27) 
.~1cnococcus <47 ,50) 
M!CROCOCCUS MASTITIDIS GANGRENOSAE OVIS (7Q) 

PASTEURELLA (4.5,18.46) 
PASTEURELLA HAEMOLYTICA (ó,27,28,30,39) 
PASTEURELLA MULTOCIDA (16.31) 

STHAPHYLOCOCCUs.(4,5.6.12.18.27,33.35.4ó.51,54,56,60) 
STHAPHYLOCOCCUS AUREUS (25,28.29.30.31.40,43,50,o4,6ó,72) 
STHAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS (48,50,72) 
STHAPHYLOCOCCUS PYOGENES (3ó,48) 

STREPTOCOCCUS(l8,27,3l,35,36,5~.56) 

STREPTOCOCCUS AGALACTIAE (6,31,56) 
STREPTOCOCCUS BOVIS (66) 

STREPTOCOCCUS DYSGALACTIAE (31) 
STREPTOCOCCUS FAECALIS (66) 
STREPTOCOCCUS PYOGENES (65,72) 
STREPTOCOCCUS ~ (6,30,31.71) 

HONGOS 
CANDIDA ALBICANS (1) 
í:ANDIDA CRUSEI (1) 
CANDIDA Güili::'ERMONDI (}) 
CtWPTOCOCCUS NEOFORMANS (1) 

RHIZOPUS SPP (Í) 
SAccHARoMVCES sPP (1) 



DIAGNOSTICO 

DIAGNOSTICO CUN I CO 

Los SIGNOS CLÍNICOS GENERALES PRODUCIDOS POR LA REACCIÓN SISTÉMICA SON: 
DEPRESIÓN, FIEBRE, ANOREXIA, RECHAZO DE LOS CORDEROS, ATRASO DEL RESTO DEL -
REBAÑO DURANTE EL PASTOREO, CON PRESENTACIÓN DE CLAUDICACIONES DE ALGUNO DE 
LOS MIEMBROS POSTERIORES, LA OBSERVACIÓN DE ALGUNO DE ELLOS SON DE GRAN UTI­
LIDAD PARA LA DETECCIÓN DE OVEJAS CON MASTITIS DENTRO DE UN REBAÑO (6), 

LA INSPECCIÓN DE LA GLANDULA NOS MOSTRARÁ LAS ANORMALIDADES MN-\ARIAS 
INCLUYENDO EDEMA.CONGESTIÓN PASIVA, RUPTURA DEL LIGAMENTO SUSPENSORIO, IN­
FLAMACIÓN UNILATERAL, CAMBIOS EN LA COLORACIÓN, TEMPERATURA, CONSISTENCIA 
DE LA GLÁNDULA, PRESENCIA DE ABSCESOS, HERIDAS EN LOS ?EZONES (6,27,28), 

DIAGr«JSTICO II LABORATORIO 

PARA EL DIAGNÓSTICO Y CONTROL DE LA HASTITIS; LAS PRUEBAS DE LABORA­
TORIO SON .-.JV VALIOSAS, ESTAS INCLUYEN EL EXÁMEN DE LAS CARACTERÍSTICAS DE 
LA LECHE, CONTEO CELULAR, BACTERIAS, PRUEBAS DE SENSIBILIDAD DE LAS BACTERIAS 
HACIA IltOGAS ESPECÍFICAS Y CAMBIOS QUÍMICOS. 

POR LA NECESIDAD DE EXAMINAR UNA GRAN CANTIDAD DE MUESTRAS DE LECHE EN 
EL LABORATORIO SE HAN DESARROLLADO VARIAS PRUEBAS, QUE SE BASAN EN LOS CAM­
BIOS FÍSICOS Y QUÍMICOS DE LA LECHE, ESTAS PRUEBAS PUEDEN SER DIRECTAS O IN­
DIRECTAS, Y DETECTAN SOLAMENTE CAMBIOS INFLAMATORIOS, TIENEN QUE SUPLEMENTAR 
SE CON EL EXÁMEN BACTERIOLÓCHCO, PARA LA DETERMINACIÓN DEL AGENTE ETIOLÓGl<;O 
Y SI ES NECESARIO LA PRUEBA DE SENSIBILIDAD A LOS ANTIBIÓTICOS Y AGENTES -
QUIMIOTERÁPICOS, 

l.As PRUEBAS FÍSICAS UTILIZADAS PARA LA DETECCIÓN DE MASTITIS EN LECHE 
SE LIMITAN AL CONTEO DE CÉLULAS POR VOLÚMEN DE LECHE, 
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EN LA LITERATURA SE ENCUENTRAN LOS SIGUIENTES REPORTES: 

- SE MENCIONA QUE UN CONTEO CELULAR DE 200 000 LEUCOCITOS/ML EN UNA 
MUESTRA INDIVIDUAL ES INDICATIVO DE MAST!TIS (33), ÜTROS AUTORES 
MENCIONAN CANTIDADES MAYORES (18,54), 

- CONTEOS DE BACTERIAS ACIDOLÁCTICAS DE 10 000 A 15 000/ML CON ORDE­
ÑADORA MECÁNICA Y DE 38 ()()()A 500 000/ML CON ORDEÑA MANUAL (38), 

OfRAS PRUEBAS INDIRECTAS COMO LA PRUEBA DE CALIFORNIA Y LA DE WHIT­
SIDE TIENEN LIMITACIONES PORQUE DEPENDEN DEL CONTEO CELULAR, AUNQUE SON MUY 
UTILIZADAS PARA LA DETECCIÓN DE LA MASTITIS SUBCLfNICA (6,20,72), 

JIL.GUNOS AUTORES MENCIONAN LA UTILIZACIÓN DE OTRAS PRUEBAS COMO SON: 
- t1ASTIRAP ID (7 ,71), 
- , N. TEST' (66). 

h. EXAMINAR ALGUNAS MUESTRAS DE LECHE DE OVEJA SE OBSERVÓ UNA BUENA R,S 
LACIÓN ENTRE LOS RESULTADOS DEL.CONTEO CELULAR DETERMINADO POR EL MÉTOOO DE 
PRESCOTT BREED, MAsTIRAPfD'.(SÓÓ10· 1..AURYL ·suLFATO y ROJO DE BROMOCRESOL) y LA 

.. , .... ,, , 

PRUEBA DE CATALASA, LA PRUEBA DE CATALASA SE RECOMIENDA POR SU SIMPLICIDAD Y 

OBJETIVIDAD (7), 

EN OTRO EXPERIMENTO SE REALIZÓ LA PRUEBA DE ÜXIDASA, SE COMPARÓ CON EL 
ExAAEN BACTERIOLÓGICO, RELACIONANDOSE EN UN 62.5 %, EN 1.A DETECCIÓN DE STHA ·---PHYLOCOCCUS PYOGEN!:S QUE FUÉ DEL 90 % CONTRA UN 34,5 % PARA EL NO ESPECÍFICO 
STHAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS. LA PRUEBA DE ÜXIOASA SE CONSIDERA DE MUCHA UTI­
LIDAD( 48). 

PARA LA DETECCIÓN DE MASTITIS SUBCLfNICA SE UTILIZA PAPEL INDICADOR DE 
'hBROM' (37), 

PARA REALIZAR EL EXÁMEN BACTERIOLÓGICO DE UNA MUESTRA DE LECHE, SE T!É_ 
NE QUE TOMAR ÉSTA EN LAS MEJORES CONDICIONES HIGIÉNICAS, PARA EVITAR LA CON­
TAMINACIÓN DURANTE LA RECOLECCIÓN: 
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},- CON LA AYUDA DE UNA PERSONA SE SUJETA A LA OVEJA LEVANTANDOLA DE LOS 
MIEMBROS POSTERIORES, f.ACILITAi'IOO ASÍ EL MANEJO, LA PERSONA QUE VA A TOMAR 
LA MUESTRA, DEBE TENER PERFECTAMENTE LIMPIAS Y DESINFACTADAS LAS MANOS, 

2.- LA TÉCNICA DE LIMPIEZA DEL PEZÓN ES MUY IMPORTANTE, SI EL PEZÓN ESTA 
SECO SE DEBE LAVAR CON AGUA, EVITANDO QUE ÉSTA BAJE HASTA EL CANAL DEL PEZÓN 
Y CONTAMINE LA MUESTRA, SE SECA Y SE DEBE DE DESINFECTAR LA TERMINACIÓN DEL 
PEZÓN CON UNA SOLUCIÓN DE ALCOHOL AL 70 % , EMPUJANDO EL ESFINTER EXTERNO 
PARA QUE ESTÉ LIMPIO y EXTRAER LOS RESIDUOS DE LECHE u ornos MATERIALES QUE 
ESTEN AHf, ÜN FROTAMIENTO VIGOROSO ES OPORTUNO EN PEZONES CON TERMINACIONES 
INVERT! DAS (6), 

3,- EN LOS PRIMEROS 11CHORRROS" DE LA MUESTRA LA POBLACIÓN BACTERIANA ES 
MAYOR QUE EN LOS SUBSIGUIENTES, HA SIDO DEBATIDO AMPLIAMENTE SI SE DEBE UTI­
LIZAR EL PRIMER "CHORRO" Y LA MAYORfA DE LOS AUTORES MENCIONAN QUE DEBEN DE­
SECHARSE, PORQUE EL CONTEO CELULAR VA A SER UN REFLEJO DE LA ENFERMEDAD DEN­
TRO DEL PEZÓN, MÁS QUE DEL ESTADO REAL DE LA GLÁNDULA, SI SE SOSPECHA DE MA.§. 
T!T!S TUBERCULOSA SE DEBEN COLECTAR LOS ÚLTIMOS "CHORROS" (6), 

LA MUESTRA DEBE REFRIGERARSE SI NO SE ENVfA INMEDIATAMENTE AL LABORATQ 
RIO. EN EL LABORATORIO SE PROCEDE AL CULTIVO DE LA MUESTRA Y A LA IDENTIFICA 
CIÓN DE LOS AGENTES ETIOLÓGICOS MEDIANTES DISTINTAS PRUEBAS BACTERIANAS DE -
RUTINA, 

EL CRECIMIENTO EN MEDIO DE CULTIVO, LA CARACTERIZACIÓN DE LAS COLONIAS 
POR SU MORFOLOGÍA COLOR Y TAMAÑO, LA MORFOLOGÍA MICROSCÓPICA, .LA'AGRUPACIÓN 
DE LAS CÉLULAS Y LA TINCIÓN DE GRAM, SON NECESARIAS PARA UNA IDENTIFICACIÓN 
PRIMARIA, ÜTRAS PRUEBAS BIOQUÍMICAS Y MEDIOS ESPECIALES SON NECESARIAS PARA 
LA IDENTIFICACIÓN DEL AGENTE ETIOLÓGICO COMO PODEMOS OBSERVAR EN LOS CUADROS 
DEL 7 AL 10, 
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CUADRO # 7 
PRUEBAS DE DIAGNOSTICO PAAA LA IDENTIFICACION DE: 

STHAPHYLOCOCCUS Y MICROCOCCUS (11,47,62) 

.~' AUREUS ~. EPIDERMIDIS MICROCOCCUS SPP 

CATALASA + + + 

NITRATOS + (+) V 

GLUCOSA A A -

COAGULASA + - -

HEMOLISIS (+) (-) -

GELATINA + - V 

MANITOL (+) (-) -

NOVOBIOCIN SENS. SENS, V 

Cocos GRAM + CATALASA + AEROBIO 



CUADRO # 8 
PRUEFAS OC DIAGNOSTICO PARA LA IIIHTIFICACION OC : 

PASTEURELLA (11,47) 

MAc. 
LACTOSA MAL TOSA MANITOL INDOL UílEA CONKEY 

f, MULTOCIDA - / + - / + + + - / + -

f, HAEMOL YTI CA - / + + + - - + 

Coco GRAM -



CUADRO # 9 
PRUEBAS !E DI.%NOSTICO 'PARA LA IDENTIFICACIDr.J OC 

STREPTOCOCCUS (}l,47) 

<( 
tn d o g :s <( _, ... (/) o :2 - u ~ o. 

~ -::¡ LL.J 

~ <}_ u « i= <( 
t!l en V) -l 

~. PYOGENES A + - V (+) + 

~. AGALACTIAE B + - - (+) + 

~. DI SGALACTIAE e + - - - + 

~. UBERIS + + + + + 

~. BOVIS D V - V + + 

_s, FAECALI S D + + + + + 

Cocos GRAM + CATALASA - AEROBIOS + 

-

-

-

-

+ 

-

-l ::¡ 
7-

-

-

-

+ 

+ 

-

- -

- + 

- -

+ + 

+ -

+ V 



CUADRO # 10 
PRUEBAS OC DIAGNOSTICO PARA LA IDENTIFICACION OC 

CORYNEBACTERIUM 00,11.47) 

:..: 
...J 

<( z en ;: z 
<C - 'O(/) ~ 

(/) - <( 
(/) (/) -o < <C < <( o 8 ...J z 
c:c (/) ~ 8!;;: en VJ VJ V) 

~ - -'<l. ~ ~ !;t o 
~ 

o o u z 
<( ¡si= g .... 5 ~ - -5 w ...J 

~ 
w ;:}_ c.!l 

w .... a: w- w c3 <C ::i o:: o:: 
:e ...J :::::> o:: z e:> ...J V) t- VJ <( 

~. PYOGENES - + ACP - - + + + + V - + - -

~. PSEUDOTUBERCULOSIS + V - + V V + V + V - + - + 

~. OVIS + D - - D + + + D - + + 

BASTÓN GRAM + NO ESPORULADO AEROBIO Y ANAEROBIO 

A- ACIDO C- COAGULA o- CEPAS CON REACCIONES DIFERENTES P- PEPTONIZACIÓN V- VARIABLE 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAi_ 

DEBE INCLUIR LA POSIBILIDAD DE PRESENTACIÓN DE MASTITIS POR LAS ETIOLQ 
GÍAS MENCIONADAS EN EL CUADRO# 6, EL DIAGNÓSTICO DEFINITIVO DEBE REALIZARSE 
MEDIANTE EL AISLAMIENTO DEL AGENTE ETIOLÓGICO EN EL LABORATORIO, 

TRATJl/1IENTO 

Si EL TRATAMIENTO SE INSTAURA EN LAS PRIMERAS 24 HORAS DESDE QUE APA­
RECEN LOS SIGNOS , EXISTE LA POSIBILIDAD DE UNA RECUPERACIÓN FUNCIONAL COM­
PLETA DE LA GLÁNDULA, SI EL TRATAMIENTO NO SE ESTABLECE RAPIDAMENTE PUEDE 
SALVARSE LA VIDA DEL ANIMAL PERO LA GLÁNDULA MAMARIA NO RECUPERA SU CAPACI­
DAD FUNCIONAL, Y CON ELLO SE REDUCE CONSIDERABLEMENTE EL VALOR ZOOTÉCNICO 
DE LA OVEJA, 

SE PUEDEN APLICAR 2 CLASES DE TRATAMIENTOS PARENTERALES E INFUSIONES 
INTRAIW1ARIAS, 

TRATMIENTOS PAREtITTRPlES 

SE UTILIZAN EN CASOS DE MASTITIS CON MARCADAS REACCIONES SISTÉMICAS, 
PARA CONTROLAR Y PREVENIR EL DESARROLLO DE SEPTICÉMIA O BACTEREMIA Y PARA 
TRATAR LA INFECCIÓN DE LA GLÁNDULA, 

LAS REACCIONES SISTÉMICAS SE PUEDEN CONTROLAR CON DOSIS ESTANDAR DE 
ANTIBIÓTICOS Y SULFONAMIDAS (6), 

SE APLICAN INYECCIONES INTRAMUSCULARES DE PENICILINAS (4,18,41,42,43, 
55),ESTREPTOMICINAS V SULFONAMIDAS (27,41), SOLAS O EN COMBINACIÓN, PRODU­
CINDOSE LA RECUPERACIÓN V RESTAURACIÓN DE LA FUNCIÓN MAMARIA, SI EL TRATA­
MIENTO SE INSTAURA AL INICIO DE LA ENFERMEDAD, 

SE UTILIZAN TRATAMIENTOS CON NOVOCAÍNA Y PENICILINAS POTÁSICA, PROCAÍ­
NICA Y BENZATÍNICA, PRODUCIENDO EN UN 95 % LA RECUPERACIÓN DE LOS ANIMALES, 
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ENFERMOS Y EN UN 58,8 % LA RESTAURACIÓN DE LA FUNCIÓN MAMARIA (42), 

INFUSIONES INTRN'W1ARIAS 

PoR LA CONVENIENTE EFICIENCIA, LAS INFUSIONES INTRAMAMARIAS SON EL MÉ­
TODO PREFERENTE DE TRATAMIENTO, HAY A DISPOSICIÓN TUBOS DE ANTIBIÓTICOS EN -
PRESENTACIONES COMERCIALES (6,27), 

EL GRADO DE DIFUSIÓN DENTRO DEL TEJIDO GLANDULAR ES EL MISMO CUANDO EL 
VEHÍCULO DE LA INFUSIÓN ES AGUA O ACEITE.UNA HIGIENE ESTRICTA ES NECESARIA 
DURANTE EL TR,,,TAMIENTO PARA ºREVENIR LA INTRODUCCIÓN DE BACTERIAS Y HONGOS -
EN LOS MEDIOS TRATADOS, SE UTILIZAN CÁNULAS ESTERILIZADAS PARA CADA MEDIO (6), 

SE PUEDEN UTILIZAR INYECCIONES DE OXITOCINA PARA TRATAR DE ABRIR EL CA 
NAL DEL PEZÓN DE LOS MEDIOS QUE ESTÉN CERRADOS, EN CASOS DE MASTITIS AGUDA, 
DESPUÉS DE LA INFUSIÓN INTRAMAMARIA ES NECESARIO SELLAR LA GLÁNDULA (6), 

EL TRATAMIENTO DE LOS CASOS CLÍNICOS.SE PUEDE REALIZAR EXITOSAMENTE -
EN LA FASE PRIMARIA DE LA INFECCIÓN,MEDIANTE LA APLICACIÓN DE INFUSIONES IN­
TRAMAMARIAS, CON SOLUCIONES DE PENICILINA (5,28,39,68),AUREOMICINA,ESTREPTO­
MICINA (5,28) EN COMBINAClóN, 

CONTRO_ 

- LAS OVEJAS ENFERMAS SE JPARTARAN Irff:DIATAMENTE DEL REBAÑO, 
- EL CORDERO CORRESPONDIENTE SE MANTENDRÁ SEPARADO Y MAMARÁ DEL MEDIO 

SANO, BAJO VIGILANCIA CADA 6 HORAS, SI EL ESTADO DE LA MADRE LO PER­
MITE, 

- EL MEDIO AFECTADO SE ORDEÑARÁ A FONDO EN UN RECIPIENTE, POR EL PEZÓN 
DE ESE MEDIO DEBE INSTILARSE MEDIO TUBO O UNO ENTERO DE UN ANTIBIÓ­
TICO APROPIADO (SEGÚN LA ETIOLOGÍA), 

- UNA PARTE DE LA SECRECIÓN EXTRAÍDA DEL MEDIO ENFERMO DEBE REMITIRSE 
PARA SU EXÁMEN BACTERIOLÓGICO, AL COMIENZO DE LA APARICIÓN DE MASTl­
TIS EN EL REBAÑO, SE DEBE DESECHAR EL RESTO DE LA LECHE, PA~A EVITAR 
FUENTES DE CONTAGIO, 
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- CUANDO LA ENFERMEDAD SE ENCUENTRA EN ESTADOS AVANZADOS, HABRÁ -
QUE COMBINAR EL TRATAMIENTO LOCAL CON EL GENERAL, 

- i.A Atx-11NISTRACIÓN ORAL DE SULFONAMIDAS EN TABLETAS O CÁPSULAS -
DEBE EMPLEARSE EN LOS RUMINJTES UNICAMENTE CUANDO HAYA QUE TRATAR 
UN GRAN NÚMERO DE CASOS, TENIENDO EN CUENTA LAS POSIBILIDADES DE -
ABSORCIÓN Y EL EQUILIBRIO BIOLÓGICO DE LA FLORA RUMINAL, 

- LAS M.A.NOS DEBERÁN LAVARSE Y DESINFECTARSE DESPUÉS DE CADA TRATAMIEJ! 
TO 1 NDI V IDUAL , 

- CUANDO NO SEA POSIBLE QUE LOS CORDEROS MAMEN DE SUS PROPIAS MADRES, 
NO SE ADJUDICARÁN A OTRAS: SINO QUE HABRÁ QUE ALIMENTARLOS ARTIFI­
CIALMENTE, 

- EL RESTO DEL REBAÑO SERÁ OBJETO DE UNA VIGIALNCIA CONSTANTE EN LO -
QUE RESPECTA AL ESTADO SANITARIO DE LA GLÁNDULA, 

- TERMINADO EL TRATAMIENTO SE DESINFECTARÁN LOS LOCALES DONDE ESTUV!f. 
RON LOS ANIMALES ENFERMOS Y CUANDO HAYAN CONCLUIDO LAS PARICIONES -
SE HARÁ LO MISMO EN TODO EL ALOJAMIENTO , QUE DEBERÁ PROVEERSE DE -
NUEVA CAMA, 

- LA AMPUTACIÓN QUIRÚRGICA DEL MEDIO AFECTADO DEBE REAL IZARSE UNICA­
MENTE EN CASOS EN QUE SEA CONVENIENTE HACERLO A CRITERIO DEL CLÍ­
NICO, 

PREVENCION 

tAS MEDIDAS HIGIÉNICO-Pi\OFILÁCTICAS CONSIGUEN DISMINUIR EFICAZMENTE LA 
PRESENTACIÓN DE' LA ENFERMEDAD, 

SE PUEDE ESTABLECER UN SISTEMA EFICAZ DE PROFILAXIS s1·sE ELIMINAN 
LAS OVEJAS QUE PRESENTAN LESIONES EN EL PERÍODO SECO, AUNQUE ESTA MEDIDA DA 
EXELENTES RcSULTADOS, NO ES MUY APROPIADA YA OUE LA MAYORfA DE LOS PRODUCTO­
RES NO ESTAN DE ACUERDO, EN SACRIFICAR A SUS OVEJAS EN EL PERfODO SECO Y ME­
NOS TODAS AQUELLAS AFECTADAS (5Q), 

ÜTRA MEDIDA ADECUADA PARA LA PREVENCIÓN DE LA ENFERMEDAD ES LA INMER­
SIÓN DIARIA DE LOS PEZONES EN SOLUCIONES DESINFECTANTES COMO SE REALIZA EN 
BOVINOs(SQ), Esro SE PUEDE REALIZAR SI LAS OVEJAS SON DESTINADAS A LA PRO­
DUCCIÓN DE LECHE Y SE ORDENAN, O CON LACTACIÓN CONTROLADA, 
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EL TRATAMIENTO PREVENTIVO DE LOS ANIMALES AL SECADO ES TAMBIÉN UNA 
BUENA MEDIDA, ESTE SE REALIZA CON CLOXACILINA, PENICILINA Y ESTREPTOMICINA 
DE LENTA ABSORCIÓN EN UN SELLADO PROFILÁCTICO, EN GENERAL LA MITAD DE LA -
DOSIS ACONSEJADA PARA BOVINOS HA DADO BUENOS RESULATDOS EN OVEJAS TANTO -
ESTABULADAS COMO EN PASTOREO (20,43,54), 

ÜTROS AUTORES MENCIONAN LA UTILIZACIÓN DE ANTIBIÓTICOS COMO: 

- LA INYECCIÓN DE PENICILINA BENZATfNICA, SULFATIAZOL, ESTREPTOMICINA, 
ERITRC»11CINA JUNTO CON LA.DESINFECCIÓN DE LOS LOCALES (4,43,54), 
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IV PRINCIPJllES TIPOS DE MASTITIS 

i·iASTITIS POR STHAPHYLOCOCCUS 

ETIQOGIA 

STHAPHYLOCOCCUS AUREUS, ~. EPIDERMIDIS, ~. PYOGENES (6,12,25,27,28,30, 
31,40,43,48,50,72), Los PRINCIPALES AGENTES ASOCIADOS SON: .!;_, COLI y CLOSTRI 
DIUM SPP, (6). 

EN LA MAYORÍA DE LAS CEPAS DE STHAPHYLOCOCCUS AISLADAS DE CASOS DE ov.s_ 
JAS CON MASTITIS, SE HA OBSERVADO LA PRESENCIA DE UNA BETA HEMOLISINA Y DE -
UNA ALFA HEMOLISINA, O LA COMBINACIÓN DE ELLAS, SIENDO PRODUCIDAS POR LAS 
CEPAS MÁS PATÓGENAS (6,12,5Q), ESTAS TOXINAS JUEGAN UN PAPEL MUY IMPORTANTE 
EN LA PATOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD, PARTICULARMENTE EN SU PRESENTACIÓN GANGRE­
NOSA YA QUE PROVOCAN VASOCONSTRICCIÓN Y NECROSIS DEL TEJfDO AFECTADO (29,41, 
50), 

FACTORES PREDISPONErm:s y TRANSf'IISION 

1_A MASTITIS GANGRENOSA SE RELACIONA CON LESIONES EN LOS PEZONES PRODU­
CIDAS POR: ESPINAS, POR CONTUCIONES MECÁNICAS, O POR SUCCIONES O TIRONES VlQ 
LENTOS DE ESTOS POR LOS CORDEROS (6,26,27,28) Y LESIONES VIRALES, 

l_os CORDEROS LACTANTES y LAS CAMAS SUCIAS DESEMPEÑAN EL PAPEL DE TRAN~ 
MISORES (5,27,28) 

LA MORBILIDAD ES DEL 10 Al_ 30 %, LA r-K>RTALIDAD ES DEL 50 AL 90 % (4,27, 
28,29), LA MORTALIDAD EN LAS OVEJAS NO TRATADAS SE ELEVA HASTA UN 8G % (28), 

l_A GtÁNDlJLA MAMARIA DE LAS OVEJAS QUE SOBREVIVEN PIERDE SU CAPACIDAD -
FUNCIONAL, LA ENFERMEDAD ES MUY IMPORTANTE EN LOS PAÍSES DONDE LA LECHÉ DE 
OVEJA SE UTILIZA PARA EL CONSUMO HUMANO (6), 
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PATOGENESIS 

LA ENFERMEDAD SE PUEDE PROVOCAR EN FORMA EXPER !MENTAL (16,42,54), SE -
HAN OBSERVADO DIFERENCIAS DEPENDIENDO DE LA CEPA, DEL TAMAÑO DEL INÓCULO V 
DEL ESTADO DE LA GLÁNDULA, 

Si LA ENFERMEDAD SE PRODUCE EN FASES TEMPRANAS DE LACTACIÓN, SE PRE­
SENTA LA FORMA HIPERAGUDA, CON EL DESARROLLO DE NECROSIS AGUDA V GANGRENA 
CAUSADA POR LA ALFATOXINA (6), 

LA PATOGÉNESIS DE LA MASTITIS POR STHAPHVLOCOCCUS, SEA AGUDA O CRÓNICA 
ES SIMILAR, LA VARIACIÓN OCURRE SOLAMENTE POR LA CANTIDAD DE TEJIDO MAMARIO 
INVOLUCRADO, EN LA FORMA CRÓNICA LOS FOCOS DE INFLAMACIÓN SON MENORES Y BE­
NIGNOS, EN AMBAS FORMAS LOS FOCOS DE INFLAMACIÓN COMIENZAN EN UN ESTADO AGU­
DO CARACTERIZADO POR LA PROLIFERACIÓN BACTERIANA EN LOS CONDUCTOS COLECTORES 
HASTA EXTENDERSE A LOS ALVEOLOS, EN LA FORMA AGUDA LOS CONDUCTOS MENORES SON 
RAPIDAMENTE BLOQUEADOS POR COÁGULOS DE FIBRINA HASTA CONVERTIRSE EN UNA ÁREA 
DE OBSTRUCCIÓN (6), 

EN LA MASTITIS CRÓNICA LA INFLM-lACION SE REDUCE AL EPITELIO DE LOS COfi 
DUCTOS, LA INFLAMACIÓN SUBSISTE POR VARIOS DÍAS Y SE REEMPLAZA POR TEJÍDO -
CONJUNTIVO DE PROLIFERACIÓN ALREDEDOR DE LOS CONDUCTOS PRODUCIENDO ATROFIA Y 
BLOQUEO DEL ÁREA DE DRENADO (6), 

SIGNOS O_INICOS 

LA FORMA HIPERAGUDA ES LA MÁS DRÁSTICA, LA PRESENTACIÓN CRÓNICA CAUSA 
PÉRDIDAS MUCHO MAYORES. MUCHOS CASOS SE CARACTERIZAN POR EL DESARROLLO LENTO 
DE ENDUREZIMIENTO V ATROFIA, LA PALPACIÓN DE UBRE Y EL CONTEO CELULAR EN LA 
LECHE NOS PUEDEN DAR UNA IDEA DE LA PÉRDIDA DE LA CAPACIDAD FUNCIONAL DE LA 
GLÁNDULA. LA INFECCIÓN PUEDE PERSISTIR Y LA ENFERMEDAD PROGRESAR DURANTE UN 
PERÍODO DE VARIOS MESES, 
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LA FORMA AGUDA DE MAST 1T1 S POR STHAPHYLOCOCCUS OCURHE COMUNMENTE AL 
PRINCIPIO DE LA LACTACIÓN, SE DESARROLLA UNA INFLAMACIÓN SEVERA DE LA GLÁN­
DULA, LA LECHE ES PURULENTA Y CONTIENE COÁGULOS, SE PRESENTA UNA FIBROSlS 
EXTENSIVA CON PÉRDIDA DE LA CAPACIDAD FUNCIONAL (61), 

LA FORMA HIPERAGUDA DE LA LACTANCIA, PRESENTANDOSE UNA MORTALIDAD -
ELEVADA. Los PRIMEROS SIGNOS CONSISTEN EN UNA REACCIÓN SISTÉMICA CON ELEVA­
CIÓN DE LA TEMPERATURA, ANOREXIA COMPLETA, DEPRESIÓN PROFUNDA, AUSENCIA DE 
LOS MOVIMIENTOS RUMINALES, DEBILIDAD MUSCULAR, SEGUIDA DE POSTRACIÓN Y ESTA­
DO DE COMA, Er_ MEDIO AFECTADO ESTA INFLAMADO, CALIENTE Y DOLOROSO, SE PRESE!!, 
TAN CLAUDICACIONES Y UN DESARROLLO CONSTANTE DE GANGRENA, SE OBSERVA UNA CO­
LORACIÓN AZULOSA DESDE LA PARED ABDOMINAL DE LA GLÁNDULA HASTA EL PEZÓN, EN 
ALGUNOS CASOS PUEDE ESTAR RESTRINGIDA A ALGUNAS ZONAS (6,28,64), DESPUÉS DE 
24 HORAS LA COLORACIÓN SE TORNA NEGRUZCA, ACOMPAÑADA DE EXUDADO, ENFISEMA Y 
FORMACIÓN DE VESÍCULAS, LA SECRECIÓN LÁCTEA SE REDUCE A UNA CANTIDAD PEQUEÑA 
DE SUERO SANGUINOLENTO, SIN OLOR, SIN COÁGULOS O GRUMOS. 

SE PRESENTA EDEMA SUBCUTÁNEO EN TODA LA GLÁNDULA Y PUEDE PRODUCIRSE 
TROMBOSIS DE LAS VENAS MAMARIAS (6,28), LA TOXEMIA ES PROFUNDA Y LA MUERTE 
SOBREVIENE RAPIDAMENTE, EL MEDIO AFECTADO EN LA MAYORÍA DE LOS CASOS SE P IEE_ 
DE POR GANGRENA, LA SEPARACIÓN EMPIEZA DESPUÉS DE 6 A 7 DÍAS, POSTERIORMENTE 
SE DRENA PUS DURANTE VARIOS MESES, HASTA LA CURACIÓN COMPLETA DE LA GLÁNDULA 
(6). 

HPUAZGOS A LA NECROPSIA 

EL MEDIO AFECTADO SE ENCUENTRA DURO Y AUMENTADO DE 2 A 4 VECES SU TP.MA 
ÑO, EL TEJIDO CIRCUNDANTE ESTA FRECUENTEMENTE EDEMATOSO DESDE EL ESTERNÓN -
HASTA LA VULVA, l_A PIEL PRESENTA UN COLOR ENTRE ROJOVIOLÁCEO Y ROJONEGR.UZCO, 
EL TEJIDO CONJUNTIVO SUBCUTÁNEO é INTERALVEOLAR SE ENCUENTRAN INFILTRADOS DE 
SANGRE, l_A SUPERFICIE DE CORTE DEL TEJIDO MAMARIO APARECE MARMOLEADA(27), 
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EN ESTADOS AVANZADOS SE APRECIAN FOCOS DE NECROSIS DE LOS CUALES FLUYE 
UN LÍQUIDO PARDOVERDOSO O PARDOROJIZO, DE OLOR FÉTIDO, QUE LLENA T/!J\IBIÉN LOS 
ESPACIOS COLECTORES DE LECHE Y LOS CONDUCTOS GALACTÓFOROS (27), 

los PROCESOS GANGRENOSOS PUEDEN ESTAR DELIMITADOS POSTERIORMENTE o BIEN 
SE EXTERIORIZAN A TRAVÉS DE LA PIEL DE LA GLÁNDULA, EN CUYO CASO, DESPRENDE 
ESTA COLGAJOS DE TEJÍ[)() y LÍQUIDO. Los GANGLIOS LINFÁTICOS MAMARIOS ESTÁN TQ 

MEFACTOS E HIPERÉMICOS (ó,27,28), 

nISTOLOGICAMENTE HAY MARCADAS DIFERENCIAS ENTRE LAS MASTITIS PRODUCIDAS 
POR STHAPHYLOCOCCUS Y STREPTOCOCCUS, EN LA PRIMERA, LA BACTERIA PERSISTE EN­
TRE EL TEJfDO INTERACINAR, PRODUCIENDO UN FOCO DE INFLAMACIÓN CRÓNICA LO QUE 
SE DESCRIBE COMO UNA.UBRE CON BOTRJOMICOSIS, EN LA MASTITIS CAUSADA POR STREP­
TOCOCCUS AGALACTIAE, LA INVASIÓN DEL TEJIDO MAMARIO ES TRANSITORIA, EN LA MA.§. 
TITIS HIPERAGUDA POR STHAPHYLOCOCCUS, EL MEDIO AFECTADO SE ENCUENTRA ENGROSA­
DO, CONTENIENDO EN SU PARTE SUPERIOR LECHE CON SANG~E Y EN LA PARTE VENTRAL 
UN FLUÍDO SEROSO SANGUINOLENTO, HISTOLOGICAMNETE SE OBSERVA UNA COAGULACióN 
SEVERA, NECROSIS Y TROMBOSIS DE LAS VENAS (6), 

DIAGNOSTICO 

DIAGNOSTICO O_fNICO 

SE REALIZA MEDIANTE LA OBSERVACIÓN DE LOS SIGNOS CLÍNICOS, DEPRESIÓN, 
FIEBRE ANOREXIA, CLAUDICACIONES, LA INSPECCIÓN DE LA GLÁNDULA NOS MOSTRARÁ 
LA INFLJIMACIÓN UNILATERAL EN LA MAYORÍA DE LOS CASOS, CAMBIOS EN LA COLORA­
CIÓN, TEMPERATURA, CONSISTENCIA DE LA GLÁNDULA Y EL DESARROLLO DE GANGRENA, 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO 

EL DIAGNÓSTICO DEFINITIVO DEBE REALIZARSE MEDIANTE EL AISLAMIENTO EN 
EL LABORATORIO DEL AGENTE ETIOtÓGICO, 

EL DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO DE MASTITIS POR STHAPHYLOCOCCUS ES FÁCIL 
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PCR LA OBSERVACIÓN DEL PATÓGENO EN UN MEDIO DE AGAR SANGRE YA QUE PRODUCE 
ALFA O BETA HEMÓLISIS, ESTAS BACTERIAS SON COAGULASA POSITIVO Y PRODUCEN 
ALFA O BETA TOXINAS DE ALTA POTENCIA (CUADRO# 7), 

Tl\MBIEN-SE UTILIZA LA PRUEBA DE ÜXIDASA (48). 

DIAGNOSTICO DIFERENCI.AL 

CUANDO OCURRE LA FORMA HIPERAGUDA EN LOS PRIMEROS DÍAS DESPUÉS DEL -
PARTO, LA INTENSA DEPRESIÓN Y LA INCAPACIDAD PARA LEVANTARSE PRODUCE EN LA 
OVEJA PARESIA POSTPARTO, LA INSPECCIÓN DE LA GLÁNDULA NOS INDICA LA CAUSA 
DEL PROBLEMA, ÜTROS TIPOS DE BACTERIAS COMO .E_, COL! Y (ORVNEBACTERIUM PVO­
GENES, PRODUCEN SEVERAS REACCIONES SITÉMICAS PERO LA GANGRENA NO SE PRESEN­
TA, EN LAS FORMAS AGUDAS V CRÓNICAS NO ES POSIBLE DISTINGUIR POR CUAL BACTg_ 
RIA FUÉ PRODUCIDA V ES NECESARIO EL EXÁMEN BACTERIOLÓGICO PARA LA IDENTIFI­
CACIÓN, 

TRATJll"llENTO 

SI EL TRATAMIENTO SE ESTABLECE EN LAS PRIMERAS 24 HORAS, DESDE QUE -
APARECEN LOS SIGNOS EXISTE LA POSIBILIDAD DE UNA RECUPERACIÓN COMPLETA DE 
LA GLÁNDULA, No SIENDO Asf, PUEDE SALVARSE LA VIDA DEL ANIMAL, PERO LA -­
GLÁNDULA MAMARIA NO RECUPERA SU CAPACIDAD FUNCIONAL (27), 

UN GRAN NÚMERO DE LAS CEPAS DE STHAPHYLOCOCCUS AISLADAS DE MEDIOS CON 
MASTITIS, SON SENSIBLES A LAS PENICILINAS l!i VITRO, PERO LOS RESULATDOS DE 
ESTOS TRATAMIENTOS EN LOS MEDIOS AFECTADOS ESTAN EN DESACUERDO, ESTOS POBRES 
RESULTADOS TAL VEZ SE DEBAN A LA INACCESIBILIDAD DE LAS BACTERIAS, EN EL TI 
JIDO INTERACINAR O A LA OBSTRUCCIÓN DE LOS CONDUCTOS Y ALVEOLOS MAMARIOS (6), 

Jl.L.GUNOS DE LOS TRATAMIENTOS QUE HAN DADO RESULTADOS V HAN SIDO REPOR­
TADOS SON: 

- TRATAMIENTOS CON PENICILINA PROCAÍNICA, POTÁSICA V BENZATÍNICA MÁS 
ESTREPTOMICINA V SULFONAMIDAS (lLl8,42,43,5Q,55,60,69). 
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-. 

SE HA IMPROVISADO LA INYECCIÓN DE GRANDES DOSIS DE ANTIHISTAMÍNl­
COS PARA AYUDAR A COMBATIR EL EFECTO DE LA TOXEMIA, Se RECOMIENDA 
LA ADMINISTRACIÓN DE SOLUCIONES DE ELECTROLITOS (6). 

CONTRQ 

SE DEBE P~EVENIR LA TRANSMISIÓN DE LA ENFERMEDAD, LA EKRADICACIÓN NO 
ES POSIBLE Y SOLO PUEDEN DESARROLLARSE PROGRAMAS DE CONTROL, PARA DISMINUIR 
LA INFECCIÓN DE UN REBAÑO, ESTAS MEDIDAS HAN SIDO DESCRITAS EN CAPÍTULO JJJ 
DE ESTE TRABAJO, 

PREVmCION 

LAS MEDIDAS HIGIENICO PROFILÁCTICAS CONSIGUEN EVITAR EFICAZMENTE LA 
PRESENTACIÓN DE LA ENFERMEDAD, 

UTILIZACION JI VACUNAS 

- Los HATOS SUSCEPTIBLES QUE HAYAN PADECIDO MASTITIS DURANTE VARIOS 
AfloS DEBERÁN INMUNIZARSE CON LA UTILIZACIÓN DE VACUNAS Y BACTERl­
NAS (27 ,29,57), 

- SE UTILIZAN ANTISUEROS (28,56) Y TOXOIDE~ (5,24,28,41,56), 

UTILIZACION OC ANTIBIOTICOS 

Es UNA BUENA MEDIDA EL TRATAMIENTO PREVENTIVO DE LOS ANIMALES AL SEC~ 

DO UTILIZANDO CLOXACILINA, PENICILINA, ESTRPTOMICINA DE LENTA ABSORCIÓN EN 
UN SELLADO PílOFILÁCTICO. EN GENERAL LA MITAD DE LA DOSIS ACONSEJADA PARA BQ 
VINOS HA DADO BUENOS RESULTADOS EN OVEJAS TANTO ESTABULADAS COMO EN PASTOREO 
(2Q), TAMBIÉN SE PUEDE AI»IINISTRAR SULFATIAZOL Y ERITROMICINAS (4,43,54), 
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MASTITIS POR PASTEURELLA 

ETHlOGIA 

PASTEURELLA MULTOCIDA, e. HAEMOLITICA (4,5,6,15,18,27,28,29,3Q,46), 
Los PRINCIPAf:.ES AGENTES ASOCIADOS SON: STHAPHYLOCOCCUS AUREUS, CORYNEBAC­
TERIUM PYOGENES Y STREPTOCOCCUS (6), 

PRESENTACION 

PUEDE SER ESPORÁDICA (6) O ENZOÓTICA (6,9), 

FACTORES PREDISPONENTES Y TRANSMISION 

LA INFECCIÓN OCURRE POR HERIDAS EN EL PEZÓN, ALGUNAS VECES OCURRE POR 
UNA VIGOROSA SUCCIÓN DE LOS CORDEROS GRANDES (5,o), LA PRESENTACIÓN DE ESTE 
TIPO DE MASTITIS NO SE RELACIONA CON LA HIGIENE, 

LA MORBILIDAD ES DEL 5 % O MAYOR Y LA MORTALIDAD ES DEL 50 % (28). 

SIGNOS QINICOS 

SE CARACTERIZA POR SEGUIR UN CURSO AGUDO, CON TRASTORNOS DEL ESTADO 
GENERAL. Los PRIMEROS SIGNOS CONSISTEN EN FIEBRE DE 40 A 42 ·e, ANOREXIA, 
DISNEA, RECHAZO DE LOS CORDEROS, CLAUDICACIÓN DE UNA DE LAS EXTREMIDADES -
POSTERIORES DURANTE EL PASTOREO, SIENDO ESTE UN SIGNO MUY ÚTIL PARA LA DE­
TECCIÓN DE LAS OVEJAS ENFERMAS, 

lo MÁS COMÚN ES QUE ESTÉ AFECTADO SOLO UN MEDIO DE LA GLÁNDULA, APA­
RECIENDO DE COLOR ROJO VIOLÁCEA, CALIENTE, DURA Y DOLOROSA (4,6,18,28), -
ÜESPUÉS DE 24 HORAS EL MEDIO TIENDE A PONERSE AZUL Y A ENFRIARSE, LA SECRE­
CIÓN LÁCTEA ES ACUOSA Y CONTIENE GRUMOS PURULENTOS QUE SEDIMENTAN PRONTO, 
ES EVIDENTE LA TOXEMIA, LA TEMPERATURA BAJA DE 2 A 4 DÍAS, LA SECRECIÓN LÁf 
TEA SE SUSPENDE Y EL ANIMAL PUEDC. MORIR POR TOXEMIA EN 3 A 7 DÍAS {6,41), 
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SI EL ANIMAL SOBREVIVE LA GLÁNDULA PRESENTA UNA PORCIÓN GANGRENOSA DE 

5 A 7 DÍAS SE FORMAN NÓDULOS DEL TAMAÑO DE UN CHÍCHARO EN EL PArtÉNQUIMA MA­

MARIO, LOS CUALES VAN CRECIENDO PAULATINAMENTE HASTA ADQUIRIR EL VOLÚMEN DE 

UN HUEVO DE GALLINA, LA CONSISTENCIA DE LA GLÁNDULA ES ENTONCES BLANDA Y -

FLUCTUANTE. Los ABSCESOS ESTALLAN HACÍA AFUERA o HACIA ADENTRO DE LOS CON­

DUCTOS GALACTÓFOROS y EVACÚAN UNA SECRECIÓN MALOLIENTE (4,18,27 ,28,29). Los 

ABSCESOS TIENDEN A SUPURAR DURANTE MESES (41), 

LA MITAD DE LA GLÁNDULA AFECTADA SE INDURA POCO A POCO AL CEDER LAS 

MANIFESTACIONES AGUDAS; FORMANDOSE ENTONCES LA LLAMADA UBRE PÉTREA, DURANTE 

LA INDURACIÓN LAS OVEJAS ENFLAQUECEN NOTABLEMENTE Y CESA EL CRECIMIENTO DE 

LA LANA, EN LA CONVALECENCIA PIERDEN EL VELLÓN POR ZONAS, LAS HEMBRAS QUE -

SUPERAN LA ENFERMEDAD NO RECUPERAN LA CAPACIDAD FUNCIONAL DE LA GLÁNDULA -

(L/,61), 

LA NCt.M>NfA EN .LOS CORDEROS SE HA DESCRITO COMO FENÓMENO COMPLICANTE 

QUE ACOMPAÑA A ESTA FORMA DE MASTITIS (6,29), 

HPLLAZros A LA rECRíPSIA 

LA GLÁNDUl..A SE ENCUENTRA AUMENTADA DE TAMAÑO, DE COLOR ROSA PÁLIDO, 

AZULADA O HEPATIZADA, EL TEJIDO SUBCUTÁNEO E INTERSTICIAL ESTÁ EDEMATOSO V 

HEMORRÁGICO. El TEJIDO GLANDULAR APARECE MUY SEGMENTADO, A CAUSA DE LA COl..Q 

RACIÓN DIVERSA DE LOS DIFERENTES LOBULILLOS (6), 

Los CONDUCTOS SE ENCUENTRAN A MENUDO DILATADOS y LLENOS DE LÍQUIDO -

ACUOSO QUE CONTIENE COÁGULOS BLANCOAMARILLENTOS. Los GANGLIOS LINFÁTICOS E.§ 

TAN Tlt1EFACTOS V PRESENTAN AL CORTE UN ASPECTO HIN:OO, BLANCO GRISÁCEO O -

GRIS ROJIZO (6,27), 

DIAOOSTICO 

DIAGt{)STICO CLINICO 
POR LOS SIGNOS CLÍNICOS, 
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DIAGífüSTI CO DE l_ABQRATOR lO 

Es NECESARIO EL AISLAMIENTO EN El LABORATORIO .DE LA PASTEURELLA, SE ME~ 
CIONAN LOS SIGUIENTES TRABAJOS: 

- UN ESTUDIO DE 37 CEPAS DE PASTEURELLAS REVELARON UNA HEMÓLISIS EN -
MEDIO DE CULTIVO CON AGAR SANGRE, EN ERITROCITOS DE CONEJO Y DE OVINO Y 
COMO CARACTERÍSTICA NO HUBO FORMACIÓN DE H2S E INDOL, UNA DÉBIL FERMENTA­
CIÓN DE GLUCOSA, MALTOSA, XYl..OSA, LEVULOSA Y SOLO ALGUNAS CEPAS FERMENTARON 
MANITOL, SORBITOL Y SUCROSA PERO NINGUNA FERMENTÓ LACTOSA, DULCITOL, ARABI­
NOSA E INOSITOL (4), 

- ÜTRO ESTUDIO MOSTRÓ QUE LA PASTEU~ELLA MULTOCIDA ES PATÓGENA PARA 
RATONES Y CONEJOS, PERO NO PARA PUERCOS Y QUE PRODUCE SIGNOS DEL TIPO DEL 
CÓLERA EN GALLINAS, LA MASTITIS SE REPRODUJO EN OVEJAS LACTANTES, POR UNA 
INFUSIÓN EN EL CANAL DEL PEZÓN DE 5 Mt DE UN CULTIVO DE PASTEURELLA DE 18 
HORAS EN AGUA PEPTONADA (15), 

TRATA1'1IENTO 

Si EL TRATAMIENTO SE INSTAURA EN LAS PRIMERAS 24 HORAS DESDE QUE APA­
RECEN LOS SIGNOS EXISTE LA POSIBILIDAD DE UNA RECUPERACIÓN FUNCIONAL COMPLf 
TA DE LA GLÁNDULA, NO SIENDO ASÍ, PUEDE SALVARSE LA VIDA DEL ANIMAL, PERO -
LA GLÁNDULA NO RECUPERA SU CAPACIDAD FUNCIONAL (27), 

Se UTILIZA LA ADMINISTRACIÓN DE ANTIBIÓTICOS, SULFONAMl~AS, ESTREPTO­
MICINAS POR VÍA INTRAVENOSA O INTRAMUSCULAR CADA 12 A 24 HORAS, HASTA LA Rf 
CUPERACIÓN (6,18,27,28), 

CONTRO_ 

SE DEBE PREVENIR LA TRANSMISIÓN DE LA ENFERMEDAD.LAS MEDIDAS DE CON­
TROL HAN SIDO DESCRITAS EN EL CAPÍTULO ff I DE ESTE TRABAJO, 
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V CONQUSIONES 

LA PRODUCCIÓN LÁCTEA DE LA OVEJA TIENE UNA INFLUENCIA IXlMINANTE EN -
EL CRECIMIENTO DEL CORDERO. ÜEBIDO A LA DEPENDENCIA REALMENTE TOTAL DEL -
CORDERO CON LA LECHE MATERNA, DURANTE LAS PRIMERAS SEMANAS, Es IMPORTANTE 
EL CONOCIMIENTO DE LOS FACTORES QUE PUEDAN AFECTAR ESTA PRODUCCIÓN, YA QUE 
EJERCE UNA INFLUENCIA CONSIDERABLE SOB~E LA INICIACIÓN DEL CRECIMIENTO Dél 

CORDERO QUE A SU VEZ, INFLUYE EN EL CRECIMIENTO POSTERIOR DE ÉSTE, 

LiNO DE LOS PRINCIPALES FACTORES QUE AFECTAN LA PRODUCCIÓN LÁCTEA EN 
LAS OVEJAS ES LA MASTITIS OVINA, 

SE PRESENTA EN TODOS LOS PAÍSES PrtODUCTORES DE OVINOS, ESPECIALMENTE 
DE OVEJAS COMO NUEVA ZELANDA, AUSTRALIA, ESTAOOS LiNIIXJS, INGLATERRA, FRAN­
CIA, ALEMANIA, ITALIA, EN MÉXICO SE PRESENTA LA ENFERMEDAD PERO NO SE HAN 
REALIZADO INVESTIGACIONES, YA QUE ESTA ESPECIE HA SIDO MUY POCO EXPLOTADA, 

LA MASTITIS ES UN PROBLEMA DE SALUD PÚBLICA EN LOS PAÍSES DONDE LA -
LECHE DE OVEJA SE UTILIZA P.~A CONSUMO HUMANO. Los PRODUCTORES DE QUESOS NO 
PUEDEN UTILIZAR LECHES DE OVEJAS CON MASTITIS, YA QUE CAMBIA EL SABOR Y LA 
CONSISTENCIA DE ESTOS (8,22,23), 

LAS PRINCIPALES P~RDIDAS ECONÓMICAS SE BASAN: EN EL ABANDONO DE LOS 
CORDEROS, EN LA PRESENTACIÓN DE LA MASTITIS AGUDA, LAS OVEJAS PUEDEN MORIR 
POR TOXEMIA, LOS ANIMALES QUE SUPERAN LA ENFERMEDAD GENERALMENTE NO RECU­
PERAN LA CAPACIDAD FUNCIONAL DE LA GLÁNDULA, QUEDANDO INCAPACITADAS PARA 
LACTANCIAS POSTERIORES (6,27,28,41), 

LAS MASTITIS PRODUCIDAS POR STHAPHYLOCOCCUS Y POR PASTEURELLA, SON 
LAS QUE AFECTAN PRINCIPALMENTE A LAS OVEJAS (4,5,6,18,27,28,46,51), 

EL ÉXITO DE RECUPERACIÓN DEPENDE DE UN TRATAMIENTO TEMPRANO Y EFECTl 
VO, DE AHÍ LA IMPORTANCIA DE IMPLEMENTAR TÉCNICAS PRÁCTICAS DE DIAGNÓSTICO, 
MEDIDAS DE CONTROL Y PREVENCIÓN COMO LAS QUE CONTIENE ESTE TRABAJO (6,27 ,28), 
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