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R E S U M E N 

ROJANO FLORES ULISES. Evaluación de un año sobre la resis­

tencia a antibióticos de microorganismos patógenos causantes 

de mastitis aislados de hatos lecheros (bajo la dirección 

de Marcelo Pérez Domfnguez y la asesoría de Juan José Enrí­

quez Ocaña). 

Debido al uso indiscriminado que se les ha dado a los 

antibióticos, se ha generado un fenómeno de adaptaci6n eco16 

gica de los microorganismos frente a la presión de selección 

representada por los antibióticos. El presente trabajo se 

realizó con el fin de evaluar e1 grado de resistencia a los 

antibióticos presentados por microorganismos patógenos aisla 

dos de vacas con problemas de mastitis. Se obtuvieron 896 

aislamientos durante el año, resultando los microorganismos 

mas frecuentes los estafilococos (50%), coliformes (133) y 

Bacltlu6 ce~eu~ (13%). En general, la mayor resistencia se 

presentó para antibióticos que son más comúnmente utilizados 

en tratamientos de mastitis como Estreptomicina, Lincomicina, 

Ampicilina y Penicilina. la menor resistencia fue para la 

Gentamicina, un antibiótico que está siendo recientemente 

utilizado en tratamientos de mastitis. El problema es evi--



dente, por lo que se debe racionalizar el uso de los anti­

bióticos y hacer énfasis, que cuando menos en lo que respef 

ta a mastitis, los antibióticos son sólo auxiliares secunda 

ríos en su control. 



I. INTRODUCCION. 

I.l. Generalidades sobre Mastitis. 

El término mastitis se define como la inflamaci6n de 

la glándula mamaria (14), caracterizada por alteraciones P! 

tol6gicas del tejido glandular, modificaciones ffsico-qufmi 

cas en la leche que hacen que ésta presente cambios de co­

lor y que exista la presencia de grumos y de un gran número 

de leucocitos (células somáticas) (48). Es producto de la 

reacci6n inflamatoria que puede ser causada por factores 

tanto f1sicos y/o mecánicos como infecciosos, siendo éstos 

los más importantes, ya que son los que más pérdidas econ6-

micas causan y por lo tanto los que requieren de mayor aten 

ci6n (42). 

Au~que la mastitis puede ser iniciada por el mal fun­

cionamiento del equipo de orde~o. el 80% de los casos de 

mastitis son originados por la invasi6n de germenes a la 

ubre, los cuales encuentran un habitat normal en el medio 

ambiente en el que se encuentran las vacas lecheras (42). 

De esta manera los principales factores que favorecen al 

desarrollo de la mastitis son aquellos que permiten la dis 
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tribución de los microorganismos durante la ordeña o por la 

debil ídad natural del conducto del pezón (4, 9). Una vez 

que estos patógenos entran en la glándula mamaria, y son ca 

paces de sobrevivir, se multiplican en número suficiente p~ 

ra causar daño a la glándula (24). 

Los microorganismos más comunes causantes de mastitis 

son: Staphyloeoeeu6 auneu6 y Stneptoeoeeu6 agataetiae, a 

los que le siguen Stneptoeoeeu6 dy~galaet~a~, Staphytoeoeeu6 

ep-i.denm-i.dú y Stneptoeoeeu6 uben-i.6; coliformes principalmen­

te E6ehen-i.eh-i.a eol-i. y Kleb6ietta neumoniae; agentes poco CQ 

munes como ~orinebacterias, pseudomonas, levaduras, nocar­

dias, micoplasmas (4, 14, 24, 48) y 8aeU.lu6 eeneu6 (23, 

48), aunque este último no se encuentra dentro de los micro 

organismos causantes de mastitis reconocido por el National 

Mastitis Council (47). 

Las infecciones de la glándula mamaria en un hato lech! 

ro pueden provenir de tres fuentes: 

1) Transferencia de una vaca infectada a una no infec­

tada. Esta constituye la principal fuente de infección en 

un hato, en donde 1 as mamí 1 as de 1 a máquí na de ordeño, 1 as 

manos del ordeñador y los materiales que se usan para el la-



3 

vado de la ubre son los factores más importantes en la tran~ 

ferencia de microorganismos (4, 14, 44). 

2) Contacto con microorganismos del medio ambiente: -

cuando las camas de las vacas se encuentran en malas condi­

ciones, las vacas se echan quedando las ubres en contacto di 

recto con microorganismos que pueden producir mastitis (4, 

44). 

3) Introducción de microorganismos por animales de 

reemplazo adquiridos en otros establos: muchas veces se ad­

quieren animales enfermos con mastitis subclínica la cual no 

es detectada por el ganadero, y al momento de ser integrado 

este animal al ordeño, se puede transmitir la infecci6n por 

factores expuestos en el punto número uno (44). 

La mastitis puede ser la manifestaci6n clínica de las -

infecciones que podrían haber existido desde el momento del 

secado, o bien deberse a infecciones nuevamente establecidas, 

ya que la mastitis ocurre frecuentemente durante el período 

seco y las primeras semanas después de iniciarse la lacta­

ci6n (6), por eso se dice que el mejor momento para tratar 

casos de mastitis subclfnica es el momento del secado (44). 
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El diagn6stico de la mastitis subclfnica depende de -

pruebas basadas en la cuantificación de células somáticas en 

leche (15, 48), siendo éste un importante y muy efectivo in­

dicador del estado de salud de la glándula mamaria. El tér­

mino de células somáticas de la leche (CSL) se refiere al -

conjunto de células de diferente origen que se pueden encon­

trar en esa secreción. El tipo de células y su número van a 

variar dependiendo del estado fisiol6gico de la vaca y de la 

salud de la glándula mamaria, sin embargo, ~1 aumento fisio­

lógico en el número celular debido a la edad, será relativa­

mente bajo, por lo que cualquier incremento en CSL relaciona 

dos con la edad es debido a la presencia de una infección y 

no debe considerarse normal {45). 

Existen varios procedimientos para el diagnóstico de la 

mastitis subclfnica que varfan en sensibilidad, eficiencia y 

costo aunque en realidad sólo sean unos cuantos los que efef 

tivamente sean recomendables como herramienta para un control 

de mastitis (43). Entre los métodos más conocidos y más usados 

para la cuantificación de CSL están la prueba de California, 

la prueba de mastitis Wisconsin y la prueba modificada de ma~ 

titis Wisconsin, la cual está basada en el principio de la -

prueba de mastitis Wisconsin, diferenciándose en la lectura 

final, en donde la prueba modificada da la lectura en centf-
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metros cúbicos y la original en milímetros (45). Estas 

pruebas utilizan como reactivo un detergente no-iónico (al­

kil sulfonato de sodio) que desintegra las células. Duran­

te este proceso de desintegración, se forma un conglomerado 

de células que da una apariencia gelatinosa. Mientras ma­

yor sea el número de células, más grande será esta especie 

de gelatina y se dará una calificación mayor (43). 

La prueba modificada de mastitis Wisconsin es un método 

sencillo, económico y con una sensibilidad aceptable, y es 

recomendable en un programa para diagnóstico de mastitis sub 

clfnica (45), que constituye el mayor problema en ganado le­

chero y la que causa más grandes pérdidas económicas a los 

ganaderos (43), ya que si todas las mastitis infecciosas fue 

ran clínicas permitiría al ganadero identificar a las vacas 

p~oblema y tomar las medidas adecuadas, pero la severidad 

del daño causado en la glándula mamaria depende del tipo de 

p~tógeno y desafQrtunadamente la gran mayoría de las masti­

tis infecciosas son de tipo subclínico (42), como las causa­

das por estafilococos y estreptococos, que son las de mayor 

importancia económica (56). 

La mastitis puede ocurrir en todas las especies de mamí­

feros, pero la de mayor importancia es sin duda la de la vaca 
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lechera (4, 14), siendo ésta una de las enfermedades que 

m&s afectan a la industria lechera, al grado de ocasionar 

pérdidas anuales de 7000 millones de pesos. En los Estados 

Unidos, se ha estimado que los daños ocasionados por la 

mastitis, ascienden a los 400 millones de dólares anuales y 

que cada productor tiene que destinar 1000 dólares de sus 

ganancias para controlar esta enfermedad (53). Estas ci-­

fras comprenden las pérdidas producidas por animales enfer­

mos que son desechados prematuramente, baja en la producción 

de leche (se estima que en México se deja de producir entre 

un 10 y un 15% de leche por mastitis) (9), por el lacteo eli 

minado o desechado por no resultar apto para el consumo hum~ 

no y el gasto que representa la compra de medicamentos oara 

ser utilizados en los tratamientos de esta enfermedad, incre 

mentando los costos de producción de manera dramática (41). 

I.2. Caracterfsticas de los Antibióticos Utilizados. 

Desde el descubrimiento original de la oenicilina por 

Alexander Fleming, en 1928, se han descubierto numerosos an­

tibióticos y se han aplicado a la clínica (5), llegando a ser 

una herramienta muy útil en la terapéutica antibacteriana, -

combatiendo enfermedades infecciosas agudas que constitufan 
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una de las principales causas de mortalidad de las poblaci~ 

nes humana y animal ( 18). 

Para conservar su eficacia, se requiere pleno conoci­

miento de todos los antibióticos que puedan emplearse para 

contrarrestar las infecciones causadas por bacterias y hon­

gos (5). Este conocimiento debe de comprender desde su ac­

tividad, toxicidad, especificidad, modo de aplicación, com­

portamiento (local y dentro del organismo), modo y tiempo 

de eliminación (27). 

I.2.1. Penicilina. 

Fleming (1928) descubrió que una sustancia secret! 

da por el hongo Penic.U.Uum nota..tum inhibía crecimiento 

bacteriano in vi.t~o. pero no fue hasta una década des­

pués que H. W. Florey la utilizó como agente sistémico. 

A partir de la década de los cuarenta, la penicilina 

se usó extensivamente iniciando asf la llamada "época 

de oro de la quimioterapia" (18). Aunque muchos agen­

tes antimicrobianos se han producido desde que se cono­

ció la penicilina, todavía es un antibiótico de primer 

orden muy usado, y cada año se producen nuevos deriva­

dos del núcleo básico de la penicilina. Muchos de ellos 
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poseen ventajas únicas, de modo que los miembros de 

este grupo de antibióticos, son actualmente las droqas 

de elección para gran número de enfermedades infeccio­

sas (20). 

E1 efecto de la peniciTina sobre la bacteria es 

evitando la regeneración y formación de la pared celu­

lar, especialmente de las que se están dividiendo. El 

antibiótico inhibe la síntesis del peptoglicano afec­

tando los sistemas enzimáticos correspondientes hacien­

do que el microorganismo se haga osmóticamente sensible 

y permita la entrada de líquido y estalle (31). La pe­

nicilina es más activa contra bacterias Gram positivas 

que contra las Gram negativas. La diferencia de susceQ 

tibilidad depende de las diferencias quim]cas en la com 

posición de la pared celular, 1 a cual determina la pen,t 

tración y la combinación de los medicamentos o la resis 

tencia a la ruptura (34). La penicilina es un antibió­

tico de bajo espectro y de acción bactericida (5). 

La resistencia a la penicilina puede adquirirse por 

cualquier mecanismo (mutación, conjugación, transducción, 

etc.). El tipo más común de resistencia es el logrado 

por la producción de enzimas (beta-lactamasa), que des-
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truyen a 1 a droga, sin embargo, hay bacterias resiste_!! 

tes que no destruyen a la penicilina. Su mecanismo no 

se conoce todavía (al parecer se debe a la baja afini­

dad de la penicilina sobre la membrana citoplásmica). 

Y obviamente las bacterias que no tienen pared bacte­

riana (generalmente Gram negativas) son resistentes a 

la penicilina (1, 18, 34). 

La penicilina administrada por vía oral se absor­

be poco (34), además de que el pH ácido del estómago 

tiénde a destruirla (18). Después da la administración 

intramuscular o subcutánea se produce una absorción rá­

pida de las sales sódicas {14, 18, 34). Una vez que es 

absorbida, se distribuye ampliamente en todos los teji­

dos del organismo animal (34). Se distribuye en bajas 

concentraciones en los líquidos articulares, pleurales, 

pericardiales y oculares, observándose mayores concen­

traciones en líquido peritoneal. En la sangre, hfqado, 

bilis, piel, semen e intestino, se pueden encontrar ni­

veles elevados de penicilina y obviamente en el riñón 

las concentraciones son muy elevadas (18). El antibi6-

tico se elimina princioalmente por riñón, pero una pe­

queña parte por la bilis y otras vías, como la saliva y 

la leche (14, 20, 34). 



Posee menor toxicidad que cualquier otro antibi~ 

tico, la mayor parte de las reacciones adversas están 

relacionadas con reacciones de hipersensibilidad (5, 

14, 34). 

I.2.2. Ampicilina. 

Es una penicilina semisintética de amplio espec­

tro y de acción bactericida (5): El mecanismo de ac­

ción de esta droga es la misma descrita para la peni­

cilina (31). Es destruida por la beta-lactamasa de -

bacterias Gram positivas y Gram negativas (1, 14, 20). 

La ampicilina es estable en medio ácido y se ab­

sorbe bien después de la administración oral, así co­

mo por vfa intramuscular (20). Se secreta en forma 

activa en el moco lubricante del sistema respiratorio 

(18), se excreta principalmente por vía renal en la -

orina, también se excreta en cantidades apreciales en 

las heces (20). Las reacciones adversas son general­

mente hipersensibilidad (5) y puede causar transtor­

nos digestivos cuando se administra por vfa oral (14). 

10 



11 

I.2.3. C1oxaci1ina. 

Es una penicilina semisintética de acción bacteri 

cida y de espectro antibacteriano bajo (5), el mecanii 

mo de acción es el mismo de las penicilinas (18). Es 

generalmente estable frente a .la penicilinasa (5. 14). 

Los microorganismos pueden hacerse resistentes en for­

ma gradual y la resistencia cruzada a todas las penicl 

linas penicilinasa resistentes es total (2). Pueden 

ser administradas por vía oral debido a su estabilidad 

en medio ácido, por vía parenteral (18) y en infusio­

nes intramamarias se usan mucho para el tratamiento de 

mastitis (14, 18). Se absorbe rápidamente, pero en for 

ma incompleta por vía oral, mientras que por vía paren­

teral se alcanzan concentraciones plasmáticas adecuadas. 

Se excreta rápidamente por riñón y también hay signifi­

cativa eliminación hepática de estos agentes por la bi­

lis (20). Presenta reacciones de hipersensibilidad 

( 5) • 

I.2.4. Carbencilina. 

Es una penicilina semisintética de amplio espectro 

antibacteriano y de acción bactericida que puede tener 

un lugar valioso en la teraoéutica de las infecciones -
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graves por bacilos gram negativos (5). El mecanismo -

de acci6n es el mismo de las penicilinas (31). Es sus 

ceptible a la penicilinasa y al pH ácido (14, 18). No 

se absorbe en el tracto gastrointestinal, por lo que 

debe administrarse por vía parenteral. La distribución 

es similar a la de las otras penicilinas. Se excreta 

principalmente por los túbulos renales. Además de cau­

sar reacciones de hipersensibilidad puede interferir en 

la funci6n de las plaquetas causando hemorragias por 

agregaci6n anormal de las mismas (20). 

1.2.4. Cefalosporina. 

Fue aislada del hongo Cephalo6polli.um ae~emonium, 

en 1948 por Brotzu, en el mar, cerca de una boca de de­

sagüe de aguas servidas en la costa de Cerdeña (20). Es 

un antibi6tico de amplio espectro y de acción bacterici 

da (5, 14). 

Las cefalosporinas interfieren con las síntesis de 

procesos de formación de la pared celular bacteriana, 

produciendo una acumulación de núcleotidos relacionados 

con el ácido murámico, que son precursores de la pared 

celular (14, 18, 31). Las cefalosporinas han sido al--



ternativas utiles de las penicilinas para pacientes 

alérgicos a estas últimas {20). 

13 

La resistencia a las cefalosporinas puede tener re 

lación con la incapacidad del antibiótico para penetrar 

hasta su sitio de acción o para interactuar con su bla~ 

co efector normal. Las bacterias son capaces de produ­

cir enzimas beta-lactamasa (cefalosporinasas) que pue­

den romper el anillo beta-lactámico e inactivar estos 

antibióticos (1, 20, 31). 

Se absorben mejor por vía intramuscular o intrave­

nosa. Se distribuyen ampliamente en los tejidos y líqui 

dos corporales. Cruzan fácilmente la placenta. Se ex­

cretan principalmente por filtración glomerular y secre­

ción tubular (20, 34). 

Se pueden presentar reacciones adversas. tales co­

mo: anafilaxia, broncoespasmo y urticaria, también se 

les han implicado como agentes potencialmente nefrotóxi 

cos, aunque son mucho menos tóxicos para el riñón que -

los aminoglucósidos (20). 
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I.2.6. Cefotaxima. 

A pesar del notable valor terapéutico que tenían 

las primeras cefalosporinas, algunas bacterias patóge­

nas Gram negativas eran insensibles a las mismas. Nue 

vos cambios en los grupos enlazados al anillo beta-la~ 

támico han dado lugar a la segunda y tercera generación 

de cefalosporinas, a la que pertenece la cefotaxima 

{1). Una cefalosporina semisintética desarrollada por 

Pousell-VCLAF. de Francia y Hoeschst Aktiengensills-­

chaft, de Alemania del Este (49). 

Es un antibiótico de amplio espectro, que ha mos­

trado una gran estabilidad en presencia de la enzima -

beta-lactamasa y una gran actividad contra bacterias -

Gram positivas y Gram negativas patógenas aisladas de 

casos clfnicos (49), como Nei&&e~ia gono~~ohoeae, Hae­

mophily& in6luenzae ambos beta-lactamasa positivos {2), 

Staphyloeoeeu~ au~eu& y algunas enterobacterias (17), 

como E&ehe~iehia eoli aislada de vacas con mastitis, -

lo que sugiere la posibilidad de desarrollar tratamien 

tos locales en base a esta droga en contra de mastitis 

causada por coliformes (35). 
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la cefotaxima es modificada por un proceso de de­

saceti 1 ación por enzimas de los mamiferos que se prod~ 

cenen vivo produciendo un metabolito, la ceftizoxima 

que ha mostrado tener también un espectro antimicrobia 

no amplio in vit~o y gran estabilidad en presencia de 

la beta-lactamasa (21, 55). odemás de tener una vida 

mayor a la cefotaxima (55). Estos compuestos exhiben 

una baja toxicidad, lo que puede ser de gran uso en la 

clínica (21). 

Aunque estos compuestos han desarrollado un avance 

considerable en la quimioterapéutica bacteriana, in-­

dican que esta soluci6n sea meramente provisional (1), 

ya que se ha aislado una beta-lactamasa de Bacte~o1deh 

6~agil16 que presenta actividad hidrolítica contra la -

cefotaxima (25, 41). 

I.2.7. Estreptomicina. 

Fue obtenido de St~eptom¡ce6 g~heu6 por Waksman 

y sus colaboradores en 1944 (34). Es un antibiótico de 

amplio espectro y de actividad bactericida (5). 

Este a~tibi6tico se fija a un receptor específico 

sobre la subunidad 305 del ribosoma bacteriano (34), prQ 
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duciendo una acci6n dir~cta sobre los ribosomas inhi­

biendo la síntesis protéica y disminuyendo la exacti­

tud de la transmisión de los c6digos genéticos. Sobre 

todo evita la polimerizaci6n de los aminoácidos, lo 

que provoca la muerte de la bacteria (18, 31, 34). 

Se desarrolla resistencia rápidamente hacia este 

antibi6tico (5), debido a la falta de penetración del 

antibiótico, baja afinidad de la droga por el ribosoma 

bacteriano, o por una mutación que altere el sitio de 

unión del medicamente (34). también se debe a la adqui 

sición de un plásmido asociado a la elaboración de en­

zimas que inactivan a la droga por acetilación, adeni­

lación o fosforilación (12). 

La estreptomicina se absorbe poco por el tracto 

entérico, por vía parenteral se absorbe bien y rápido. 

Penetra bien en los ·lfquidos corporales y extracelula­

res. Atraviesa la barrera placentaria sobre todo en 

estadios finales de preñez. Las concentraciones mayo­

res se encuentran en el hígado, músculo y tiroides. La 

excreción del antibiótico es por filtración glomerular 

(18). 
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Los efectos adversos que se presentan son afeccio­

nes de los mecanismos vestibulares y auditivos, y nefro 

toxicidad (18, 20). 

I.2.8. Kanamicina. 

Un antibiótico producido por S~eptomyce6 ~anamyce­

t¡cu6, fue producido y aislado por primera vez por Ume­

zawa y colaboradores, en el Instituto Nacional de la Sa 

1 ud del Japón, en 1957 ( 34). 

Es un antibiótico de amplio espectro y de acción 

bactericida (5), que actúa inhibiendo la síntesis de 

proteínas, produciendo una interrupción en la transmi­

sión de los códigos genéticos, a nivel de la subunidad 

ribos6mica 30S (18, 31). 

Las bacterias producen principalmente resistencia 

a la kanamicina por plásmidos, los cuales son transmiti 

dos por conjugación (18, 34). 

La kanamicina se absorbe por vía intramuscular, no 

así por vía oral. Difunde bien hacia todos los líqui-­

dos, excepto al 1 íqui do cefalorraquídeo (18). Se excre 
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ta principalmente por los glomérulos y en menor propor 

ci6n por los tubos (34). Es otot6xico y nefrot6xico -

(18). 

I.2.9. Gentamicina. 

Es un antibiótico que se obtiene de Mic~omoílo6po~a 

pu~pu~ea, el cual es hidrosoluble y termoestable, resi~ 

tente a varios niveles de pH (18, 20). Es de amplio e~ 

pectro y de acción bactericida (5). 

Actua inhibiendo la sfntesis de protefnas, tenien­

do su efecto directo sobre el ribosoma bacteriano, dis­

minuyendo la fidelidad de la traducción del código qen! 

tico (20, 31, 34). 

La resistencia al medicamente se debe a enzimas 

que inactivan al medicamento por fosforilación y adeli­

naci6n (20). Algunas bacterias resistentes al medica­

mento parecen tener proteínas ribosómicas alteradas 

(34). 

El anti bi6ti co se absorbe bien cuando es aplicado 

por vía intramuscular e intravenosa, no así cuando se -
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aplica por vía oral. Las concentraciones en tejidos 

y secreciones son bajas, concentraciones altas se en­

cuentran únicamente en corteza renal, factores que co_!! 

tribuyen a la nefrotoxicidad .. Se excreta casi totalme_!! 

te por filtración glomerular. Los efectos indeseables 

incluyen náuseas, v6mitos, erupciones cutáneas. Los 

efectos mas serios son la ototoxicidad y la nefrotoxi­

cidad. 

1.2.10. Cloranfenicol. 

Es un antibi6tico muy estable producido por St~ep­

tomyce6 venezuelae, de amplio espectro y de actividad 

bacteriostática (5). 

El cloranfenicol actúa principalmente ligándose a 

la subunidad ribosomal 50S, impidiendo que el extremo 

que contjene aminoácidos del aminoacil RNAt se una a 

uno de sus sitios de uni6n en el ribosoma, inhibiendo 

la síntesis de protefnas (20, 31, 34). 

La resistencia al cloranfenicol es mediada por plá1 

midas que codifican la enzima acetil transferasa que 

inactiva la droga utilizando la acetilcoenzima A como -
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dador del grupo acetilo. Los derivados acetilados no 

se unen a los ribosomas (12). También se inactiva con 

las enzimas que reducen.el grupo nitro e hidrolizan la 

unión amida (20). 

El cloranfenicol se absorbe rápidamente en el tra~ 

to gastrointestinal, distribuyéndose bien en los líqui­

dos corporales incluyendo el lfquido cefalorriqufdeo. 

Se excreta rápidamente por la orina, encontrándose tam­

bién presencia del antibiótico en leche (20). 

Las reacciones adversas más graves son la anemia -

aplástica e hipoplástica, después de ésta se puede pre­

sentar leucemia. Además inhibe el desarrollo adecuado 

de las células nerviosas, lo que lo hace el antibiótico 

más peligroso para los humanos (34). 

I.2.11. Tetraciclina. 

Este antibiótico se puede obtener del hongo St~ep­

tomyeeh ~imohuh o sintéticamente a partir de la clorte­

traciclina. La tetraciclina posee una amplia gama de -

actividad antimicrobiana contra bacterias Gram oositi­

vas y Gram negativas, que se superpone a la de muchas 

otras drogas (20). Su. acción es bactericida (5). 
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La tetraciclina actúa inhibiendo la síntesis de 

proteínas ligándose específicamente a las subunidades 

305 de los ribosomas, impidiendo el acceso al aminoa­

cil RNAt al sitio aceptar de complejo RNAm-ribosoma, 

evitando la adición de aminoácidos a la cadena peptidi 

ca en crecimiento (10, 31, 34). 

La resistencia a las tetraciclinas está mediada 

por un plásmido y las bacterias se hacen resistentes 

s6lo después de su exposición a la droga. Los plásmi­

dos que imparten resistencia contienen informaci6n gen~ 

tica para numerosas proteínas que parecen afectar al -

transporte de la droga al interior de la célula (20, -

31). Los mutantes resistentes muestran permeabilidad 

disminuida y no concentran tetraciclina en sus células 

(34). 

La tetraciclina se absorbe por el tracto gastroin­

testinal, el estómago posee mayor capacidad para asimi­

lar estos antibióticos sobre todo en periodos de ayuno, 

pero la presencia de la leche o de sus subproductos 

inhiben su absorción al igual que las geles de aluminiQ 

calcio y magnesio (18). Todas las tetraciclinas se con 

centran en el hígado y se secretan por medio de la bi-
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lis. La penetración de la tetraciclina en casi todos 

los líquidos y tejidos es excelente (20). En realidad 

las tetraciclinas difunden bien hacia el cerebro, sali 

va, semen y atraviesan la barrera placentaria, así como 

los líquidos pleurales, seminal prostático y en la le­

che de bovino en óptima producción. También se almace­

nan en las células reticuloendoteliales del hígado, ba­

zo, médula osea, hueso, dentina y esmalte de lbs dien­

tes que todavfa no erupcionan· (18, 20). Se excreta 

principalmente por rifión sobre todo por vía glom~rular 

y en una proporción mínima se excreta en las heces (18, 

34). 

La tetraciclina causa depresión de la flora intes­

tinal (5), irritatión gastrointestinal donde puede ha­

ber dolor, molestias abdominales, náuseas y vómitos 

(20). 

1.2.12. Eritromicina. 

Fue descubierta por Me Guire en 1952 y colaborado­

res, en productos metabólicos de una cepa de St4eptomy­

ce6 enyth4eu6, obtenida originalmente de una muestra de 

suelo (20). 
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Este antibiótico es un macr6lido que se combina 

con las subunidades ribosomales 50S, bloqueando o dis­

minuyendo la capacidad de uni6n del RNAt-fenilalanina 

con los complejos ribosomales, evitando la polimeriza­

ci6n de la fenilalanina hacia los sistemas ácidos poliuri 

dílicos de los ribosomas y las enzimas produciendo así 

una inhibición de la síntesis de proteínas (18, 31, 34). 

Es de espectro antibacteriano bajo (5). Puede ser bac­

tericida o bacteriostático dependiendo de la naturaleza 

del microorganismo y de la concentración del antibióti­

co (18). 

Algunos microorganismos se vuelven resistentes a 

la droga debido a cambios mutacionales en componentes 

de la subunidad ribosomal ocasionando que el antibióti­

co no se ligue a esta droga (21, 31, 34). 

Sólo se absorbe cuando es administrada por vía 

intramuscular y se difunde rápidamente (18). Se distri 

huye por los líquidos intracelulares y la actividad an­

tibacteriana puede lograrse prácticamente en todas par­

tes excepto en el cerebro y líquido cefalorraquídeo. 

La eritromicina es uno de los pocos antibióticos que pe 

netran en el líqudio prostático (20). Es rápidamente 
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grandes concentraciones (34). 
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La eritromicina rara vez causa efectos indesea­

bles serios. Entre las reacciones alérgicas se prese~ 

tan fiebre, eosinofília y erupciones cutáneas. La he­

patitis colastálica es el efecto secundario más nota­

ble (20). 

I.2.13. Lincomicina. 

Este antibi6tico es producido por un actinomiceto 

St1teptomyc.e6 U11c.011en-0ú,es de bajo esoectro antibacteri! 

no y de acci6n bacteriostática (5). 

Actúa inhibiendo la síntesis de proteínas, uniéndo 

se a la subunidad ribosomal SOS (20, 31, 34). La resis 

tencia a la droga está mediada por mutaciones a nivel 

ribosomal, que hace que el medicamente no se una al ri­

bosoma (20). Presenta resistencia cruzada con la eri­

tromicina (18). 

Después de la administraci6n parenteral, se distri 

buye bien por todos los tejidos incluyendo la glándula 
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mamaria y la placenta. No atraviesa la barrera cere­

bral, sólo en casos de inflamación llega a alcanzar a 

pasar. Penetra tejid~ oseo. Se elimina principalmen­

te por la bilis y la orina (18). 

Los efectos colaterales comunes son diarrea, náu­

seas y erupciones cutáneas (14). 

I .2.14. Colimicina. 

Es producida por BaeillUli eoli6tinu6. Presenta ac 

tividad principalmente contra bacterias Gram negativas 

(34), su acción es bactericida (5). Es un agente de ªE 

ción superficial que contiene grupos lipofílicos y lip~ 

f6bicos separados dentro de la molécula, los cuales in­

teractúan fuertemente con los fosfolípidos y penetran en 

la membrana bacteriana, cuya estructura deterioran. La 

permeabilidad de la membrana cambia inmediatamente al 

contacto con la droga (20), destruyendo las propiedades 

osmóticas de ésta, permitiendo el escape de macromolécu 

las (34) y afectan sistemas enzimáticos vitales que se 

encuentran en la membrana (31). 

La resistencia al medicamento se debe principalmen 

te a la impermeabilidad de estructuras internas de la -
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pared celular o la escasa fij~ci6n de la droga (34). 

Los efectos secundarios que se presentan son pro­

tei nuri a y daño renal (5). 

I.2.15. Furadantina. 

Es un polvo amarillo, amargo con ligero olor carac 

terfstico muy poco soluble al alcohol y agua (18), es 

un derivado sintético del nitrofurano, de amplio espe~ 

troy de acción bactericida (5). Actúa inhibiendo num! 

rosas enzimas bacterianas, pero la base de su actividad 

antimicrobiana y especificidad no se conoce. Las bacte 

rias que son susceptibles a la droga raramente se hacen 

resistentes durante el tratamiento (20). No se han en­

contrado resistencia disemin~da por plásmidos (12). 

Se absorbe rápida y completamente en el sistema di 

gestivo. El 40% de la dosis administrada es excretada 

en la orina sin sufrir cambio alguno y el resto es cata 

bol izado en el organismo animal. La orina ácida favore 

ce su acción y en cambio la orina alcalina disminuye su 

actividad antimicrobiana (18). 
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Los efectos desf~vorables más comunes son náuseas, 

v6mitos y diarrea (14), ~casionalmente hay reacciones 

de hipersensÍbilidad y transtornos neurol6gicos, rara­

mente produce anemia megaloblástica (20). 

I.2.16. Acido Nalidfxico. 

Derivado sintético útil en el tratamiento de infe~ 

ciones urinarias causadas por bacterias Gram negativas, 

de bajo espectro y de acci6n bactericida (5). Actúa 

inhibiendo la s)ntesis de ADN y puede inhibir en forma 

parcial la síntesis de ARN' (18, ·20, 31). La resisten­

cia a la droga se produce durante el tratamiento (18), 

pero la misma no parece ser transferida por plásmidos 

(12). 

Después de la administraci6n oral se absorbe bien 

encontrándose concentraciones altas de ácido nalidíxico 

y su metabolito activo (ácido hidroxinalidíxico) en la 

orina, teniendo una rápida excreci6n renal (20). 

Generalmente es bien tolerado, pero puede haber náu 

seas, v6mitos y dolor abdominal, asf como reacciones 

alérgicas, anemia y, ~n tratamientos prolongados, afec­

ciones al sistema nervioso (20, 34). 
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I.2.17. Acido Oxolínico. 

Esta droga es muy semejante al ácido nalidíxico 

en estructura, mecanismo de acción, espectro de activi 

dad microbiana y puede demostrarse resistencia cruzada 

entre los dos agentes (20, 34). 

El ácido oxolínico es de dos a cuatro veces más 

potente que el ácido nalidfxico út v.l:tlr.o. Las reacci.Q 

nes adversas también son similares, aunque el ácido 

oxolínico ha producido mayor toxicidad en el sistema 

nerxioso central incluyendo inquietud, insomnio, ma-­

reos, cefalea y náuseas (20). 

I.2.18. Su1fametoxazol-Trimetroprim. 

La introducción de esta combinación sinérgica coni 

tituye un proceso importante en el desarrollo de agen­

tes antimicrobianos clínicamente efectivos. La activi­

dad antimicrobiana de la combinación resulta de sus ac­

ciones sobre dos pasos de la vía enzimática para la sin 

tesis de ácido folíco (20). 

El sulfametoxazol interfiere en la asimilación del 

ácido paraaminobenzoico (PABA) por comretición (el PABA 
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es indispensable para síntesis de ácido f6lico). El 

trimetroprim inhibe a la enzima dehidrofolato reducta­

sa (que interviene en la formaci6n de ácido f61ico). 

Ambos impiden que la bacteria continue sus procesos vi 

tales y su reproducción al no poder sintetizar ácido 

f6lico, de esta manera al disminuir la capacidad de 

proliferación infeccionsa de la bacteria, ésta es sus­

ceptible a ser fagocitada por el sistema reticuloendo­

telial del huesped (18, 34). 

La frecuencia del desarrollo de resistencia bact~ 

riana al sulfametoxazol-trimetroprim es menor que para 

cualquiera de ellos por sf solo, porque Jos microorga­

nismos que han adquirido a uno de los componentes puede 

ser igualmente destruidos por el otro (20). Microorga­

nismos resistentes al sulfametoxazol y/o al trimetro­

prim pueden surgir por mutación o por la adquisición 

de plásmidos multirresistentes que pueden transferirse 

a otros microorganismos por conjugación (12). Las bac­

terias que asimilan ácido fálico del medio para llevar 

a cabo sus procesos vitales no son susceptibles a la com 

binación (18, 34). 
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El trimetroprim se absorbe y se distribuye más rá 

pido que el sulfametoxazol, el volumen de distribución 

es unas seis veces mayor. La droga entra fácilmente al 

líquido cefalorraquídeo y al esputo. Altas concentra­

ciones de cada componente de la mezcla se encuentran en 

bilis. La secreción es por la orina (20). 

Las principales reacciones secundarias son náuseas, 

vómito (34) y afecciones de la piel como erupciones. 

Tratamientos prolongados pueden producir anemia (20). 

I.3. Mecanismos de Resistencia a los Antibióticos. 

Debido al uso incorrecto e indiscriminado que se les ha 

dado a los antibióticos y otros agent~s ~uimioterapéuticos, 

tanto en medicina humana como veterinaria sin el respaldo de 

laboratorio que confirmen su efectividad itt vit~o. además de 

la venta que se hace de los mismos sin restricciones, sin el 

amparo de una prescripción médica, y la familiar automedica­

ci6n por parte de los dueños de los animales enfermos, ha he 

cho cada vez más evidente el problema que representa para la 

salud pública la resistencia bacteriana a los quimioterapéu­

ticos (37). El problema se agrava, ya que en la práctica cQ 

mún dentro de las explotaciones pecuarias, se utilizan anti-
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bióticos como promotores de crecimiento (22) o para mejorar 

la eficiencia en la producción de carne, leche y huevos 

(32), ejerciendo una presión de selección que ha favorecido 

al predominio de cepas patógenas resistentes (12, 13). Y 

esto se ve en los animales que han recibido dietas supleme~ 

tadas con antibióticos, con mayor frecuencia suelen portar 

cepas resistentes y aún servir como reservorios de patóge­

nos resistentes a los antibióticos, que pueden producir in­

fecciones a otros animales o a los humanos (8, 22, 26). 

Las bacterias pueden adquirir resistencia a agentes qui 

mioterapéuticos gracias a los mecanismos de mutación y adqui 

sición de plásmidos que codifican para la resistencia (30). 

I.3.1. Mutación. 

La mutación puede definirse como el evento que da 

lugar a cambios hereditarios del genotipo, no debido 

a la incorporación del material genético exógeno. Los 

cambios son producidos al azar y aparecen espontáneame~ 

te en una población heterogénea. Generalmente se trans 

mite por herencia (29). Como resultado de este cambio 

en la información genética se puede producir una gran 

variedad de manifestaciones fenotípicas, según el gen o 

los genes que hayan sido afectados; una de estas mani-
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festaciones puede ser la resistencia de la cepa mutada 

a algún antibiótico (22}, como resultado de la altera­

ción del sistema de transporte requerido para introdu­

cir la droga a la célula bacteriana o cambios en receQ 

tares estructurales del antibiótico (12, 18}. 

I.3.2. Resistencia mediada por plásmidos. 

Los plásmidos son moléculas circulares de ADN ex­

tracromosómica, de existencia autónoma en el citoplas­

ma (15). La presencia de un plásmido generalmente se 

reconoce por la expresión fenotípica, que puede ser de 

una muy variada naturaleza: sfntesis de toxinas, degr~ 

dación de pesticidas, resistencia a quimioterapéuticos 

(16}, iones de metales pesados como el mercurio y plo­

mo (15, 52}, virulencia y características metabólicas 

(22}. El número de antibióticos contra los cuales un 

plásmido puede codificar resistencia es variable, se 

han descrito plásmidos con siete u ocho marcadores di­

ferentes (18, 22). Los genes de resistencia generalme~ 

te codifican para enzimas inactivadoras de los antibió­

ticos como la beta-lactamasa, acetilasa, fosfotransfer~ 

sa, etc. (18). Los genes que codifican estas enzimas se 

encuentran en fragmentos especializados de ADN l"lamados 

transposones, susceptibles de translocarse en el mismo 
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plásmido, del plásmido al cromosoma, del plásmido a 

otro plásmido, que puede ser entre diferentes géneros 

de bacterias (12, 22, 38). Muchos de los genes que CQ 

difican resistencia son inestables y pueden perderse 

rápidamente en ausencia de antibiótico, pero hay bac­

terias que los mantienen por generaciones sin necesi-­

dad de estar en presencia de antibióticos (12). Los 

cromosomas y los plásmidos pueden ser transferidos de 

una bacteria a otra mediante tres mecanismos: transfor­

mación, conjugación y transducción (11). 

l. Transformación: Una célula bacteriana recept~ 

ra puede ser genéticamente transformada por adición de 

pequeños fragmentos de ADN exógeno procedente de otra 

cepa. Este efecto es debido a la incorporación de uno 

o más de los genes de otra especie donadora, en el cro­

mosoma de la célula recipiendaria alterando su qenotipo 

(28). 

2. Conjugación: Es una transferencia unilateral 

de material genético entre bacterias del mismo o de di­

ferentes géneros (1), en donde una célula resistente ac 

túa como célula macho y transmite la información genéti 

ca de este fenotipo a una célula bacteriana que actúa 
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como hembra mediante apareamiento celular. El contac­

to entre las dos células se lleva gracias a un puente 

constituido por una estructura filamentosa de la célu­

la macho llamada "pelo sexual" o "pilli" (13, 18, 22). 

3. Transducción: Es un proceso de transferencia 

de genes en las bacterias mediatizada por bacteriófa­

gos (11). Una pequeña porción de ADN de la célula bac 

teriana infectada por virus, se incorpora a las moléc~ 

las de ADN ~e la progenie del virus. Cuando las partf 

culas del virus progenie infectan a otra célula, los 

genes provenientes de la célula huésped oriqinal pue­

den incorporarse al cromosoma de la nueva célula hués­

ped (28). 

Independientemente del mecanismo utilizado para la 

transferencia de plásmidos, el hecho es que son poten­

cialmente transferibles y su transferencia es un proce­

so "infeccioso" entre bacterias, por lo que constituye 

un problema de salud pública (18), porque es capaz de 

desarmar completamente al médico frente a la infección 

( 31 ) . 
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Frecuentemente aparecen reportes en relación a 

la resistencia a los antibióticos de cepas bacterianas 

patógenas y la problemática que ésta presenta en el 

tratamiento de enfermedades infecciosas (39, 54). Lo 

que implica un grave problema porque de no hacer nada 

por resolver esta situación, en unos cuantos años más 

se alcanzaran niveles de resistencia alarmantes. 

Por lo tanto, es importante evaluar qué grado de 

resistencia prevalece en estos momentos entre las bac­

terias que causan mastitis en el ganado lechero para -

tener elementos de juicio y poder tomar decisiones si 

es necesario. 
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II. OBJETIVOS. 

a) Establecer la frecuencia de aparici6n y grado de 

importancia de los microorganismos causantes de mastitis aii 

lados durante un año. 

b) Evaluar los niveles de resistencia de los pat6ge­

nos a los antibióticos. 

c) Establecer si existe dependencia de los niveles de 

resistencia sobre los sitios de acción de los antibióticos. 

III. HIPOTESIS. 

a) Los estafilococos y estreptococos son los patógenos 

más frecuentes. 

b) Hay resistencia a los antibióticos de mayor uso en 

Medicina Veterinaria por parte de los microorganismos causan 

tes de mastitis. 



IV. MATERIAL Y METODOS. 

IV.1. Selección de los Cuartos para la Toma de Muestra 

Esteril. 
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Los muestreos se realizaron en siete establos ubicados 

en el Valle de México. 

Se tomaron muestras de leche de las vacas de estos ran 

chos y se analizaron por medio de la prueba modificada de 

mastitis Wisconsin (43). A las vacas que presentaron nive­

les mayores de 2500 x 10 3 cel/ml se les tomaron nuevamente 

muestras, pero esta vez fue por cuarto, logrando identificar 

los cuartos que tuvieron estos niveles celulares, utilizando 

la misma prueba. Estos cuartos fueron seleccionados para to 

ma de muestra estéril. 

IV.2. Toma de la Muestra Esteril para el Análisis Microbio­

lógico. 

l. Se limpiaron los cuartos a muestrear, dejándolos per 

fectamente bien secos. 
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2. Se eliminaron los primeros chorros de leche, antes 

de ser ordeñadas las vacas. 

3. Con torundas con alcohol etílico al 70%, se desin­

fectaron los meatos de los pezones. 

4. En tubos de ensaye con tapón de rosca estériles, 

con capacidad de 15 ml, se vertió un chorro de lech~. orde­

ñando el pezón con la mfnima presión posible. Después de tQ 

mar la muestra el tubo se tapó inmediatamente. 

5. Las muestras se mantuvieron a 4ºC hasta antes de su 

análisis, tiempo que no fue mayor a 24 horas. 

IV.3. Análisis Microbiológico (Aislamiento e Indentificación 

de Patógenos). 

l. Las muestras de leche se sembraron en agar sangre y 

se incubaron a 37ºC de 24 a 48 horas. 

2. A los microorganismos aislados se les hicieron tin­

ciones de Gram. 
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3. De acuerdo a la morfologfa de las colonias, hem611 

sis y tinci6n de Gram, se realizaron las pruebas bioquími­

cas (ver diagrama No. 1), hasta llegar a la identificación 

de los pat6genos hasta género y especie (7, 10, 36, 46). 

IV.4. Elaboraci6n de Antibiogramas. 

l. Se tomaron de cuatro a cinco colonias en solución 

salina estéril hasta obtener una densidad comparable al es­

tandar que corresponde a la mitad del tubo #1 de Mac Farland 

(33), que a menudo se denomina estandar 0.5 de Mac Farland, 

el cual corresponde aproximadamente 10 8 microorganismos por 

mililitro. 

2. Se saturó un isopo de algod6n estéril en la suspen­

sión de microorganismos, removiendo el exceso de la suspen­

si6n, exprimiendo el isopo en la pared del tubo. 

3. Con el isopo se inocul6 homogeneamente la superficie 

del medio de cultivo (Agar-Müller-Hinton pH 7) y se dejó cin­

co minutos a que el in6culo secara. 

4. Con unas pinzas estériles se colocaron los multidis-



DIAGRAMA l. DIAGRAMA DE FLUJO PARA LA IOENTIFICACION DE PATOGENOS 
OE LA GLANDULA MAMARIA. 
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cos* (Gram positivo o Gram negativo de acuerdo al pat6geno), 

sobre la superficie del medio inoculado, asegurando que és­

tos se mantuvieran después de que se voltearan las cajas Pe­

tri. 

5. Se incubaron a 37º C durante 18 horas. 

6. Se midieron los diámetros de los halos de inhibi­

ci6n del crecimiento. Considerando s61o los resistentes, 

de acuerdo a los cuadros 1 y 2 (tomados del instructivo de 

usos del laboratorio productor de los multidiscos). 

Todos los procedimiento~ anteriores se hicieron mes con 

mes hasta completar un año. 

IV.5. Análisis Estadfstico. 

El análisis estadfst~co de los resultados se hizd median 

te tablas de contingencia y el análisis de varianza de dos -

clasificaciones por grados de Friedman. 

*Laboratorios Bigaux Diagn6stica, S.A. 



CUADRO l. MULTIDISCOS GRAM POSITIVOS 

ANTIBIOTICO CONC ENTRAC ION RES! STENTE INTERMEDIO SENSIBLE 
(mm) (mm) (mm) 

Cefotaxima 30 mcg 14 15-22 23 
Ampicilina 10 mcg 20 21-28 29 
Cef.a 1 ospori na 30 mcg 14 15-17 18 
Cloxacilina 1.0 mcg 10 11-12 13 
Eritromicina 15 mcg 13 14-17 18 
Gentamicina 10 mcg 12 13-14 15 
Li ncomi cina 2 mcg 14 15-16 17 
Kanamicina 30 mcg 13 14-17 18 
Penicilina* 10 u 20 21-28 29 
Penicilina 10 u 11 12-21 22 
Estreptomicina 10 mcg 11 12-14 . 15 
Tetraciclina 30 mcg 14 15-18 19 
Sulfametoxazol- 25 mcq 10 11-15 16 
Trimetroprim 

---·--·----
*Cuando se prueba con estafilococos. 



CUADRO 2. MULTIDISCOS GRAM NEGATIVOS 

- . ---- -·-·-- ----· --- --·----
ANTIBIOTICOS CONCENTRACION RESISTENTE INTERMEOIO SENSIBLE 

(mcg) (mm) (mm) ~-----·-

Ampicilina 10 11 12-13 14 
Cefalosporina 30 14 15-17 18 
Cloranfenicol 30 12 13-17 18 
Ac. Na 1id1x i co 30 13 14-18 19 
Carbencilina 50 17 18-22 23 
Carbencilina* 50 12 13-14 15 
Furadantina 300 14 15-16 17 
Gentamicina 10 12 13-14 15 
Cefotaxima 30 14 15-22 23 
Ac. Oxolfn1co 10 18 19 
ColimiC"lna 10 8 9-10 11 
Tetraciclina 30 14 15-18 19 
Sulfametoxazol- 25 10 11-15 16 
Trimetropr1m 

·-·· -··· . ___ .. ____ -- ---·------------
*Cuando se prueba con P-6 eudomo11aé. 

.¡:. 
w 
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Las tablas de contingencia proporcionan información 

acerca de la existencia de dependencia o independencia ha­

cia las variables de los resultados obtenidos, bajo crite­

rio de chi.cuadrada (51). Dando valores de p<0.05 para la 

no dependencia y p ~O. 05 para la dependencia. 

El análisis de varianza de dos clasificaciones por gr~ 

dos de Friedman, el cual consiste en ordenar por grados, de 

mayor a menor, determinando la diferencia significativa de 

los totales de rango (p:: 0.05). La prueba se basa en la si-

guiente ecuación. 

X2 12 k (Rj)2 - 3N {K+l) 
r NK(K+l) . Ej=l 

En donde: 

N = número de hileras 

K número de columnas 

Rj = suma de rangos en la columna j 

Ek 
j = sumatoria de los cuadrados de las sumas de los 

rangos en todas las k condiciones. 

El 12 y el 3 son constantes que no tienen nada que ver 

con el tamaño del experimento. 



La p~ueba está distribuida aproximadamente como chi 

cuadrada con grados de libertad = k - 1 (50). 

V. RESULTADOS Y DISCUSION. 
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Como se puede observar en el Cuadro 4 y en la Gráfica 

4, las bacterias Gram positivas fueron más frecuentes que 

las bacterias Gram negativas y las levaduras. En la Gráfi­

ca 1 se muestra que Staphylococcua au~eua fue el patógeno 

con mayor incidencia en el ifio, seguido de Staphylococcua 

epide~midia. St~eptococcua agalactiae no fue tan frecuente 

como se esperaba, debido quizá a que es un patógeno fácil 

de erradicar (4, 14, 44). BaciUua ce~eua fue el tercer p~ 

tógeno más frecuente, lo que es un tanto sorpresivo, ya que 

es considerado como un patógeno poco frecuente como causan­

te de mastitis (23, 48). 

La Gráfica 5 representa los meses en los que hubo mayor 

presencia de patógenos y la aparición mensual de patógenos 

por grupo, en donde se puede ver que en febrero, marzo, 

abril, mayo y septiembre hubo mayor número de patógenos. 
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En cuanto a la importancia Staphylococcu& aulr.eu& se 

mostró corno el patógeno más importante, pero se presentaron 

cambios corno se puede observar en el Cuadro 5, en donde se 

determinó corno agentes más importantes causantes de rnastitis 

a E!icheuclú.a col.l y las levaduras, que Baci.lluó celr.euó. 

siendo que el porcentaje de aparición de este último fue ma­

yor que el de los dos anteriores. Esto fue posible, ya que 

Bac.i.lluó ce1r.euó no se presentó en dos meses y en otros fue 

muy escaso, teniendo su mayor frecuencia en unos cuantos me­

ses como se observa en el Cuadro 3 (que muestra el número de 

apariciones por mes y por año de cada uno de los patógenos 

aislados), en cambio E1iche1r..i.c.h.la c.o.e.J.. se presentó durante t.Q 

dos los meses del año y las levaduras sólo en un mes no se 

presentaron, por lo que se considera entonces, más importan­

te la constancia con que el patógeno se esté presentando, 

que en la cantidad con que se presente, porque implica un ma 

yor problema un patógeno que no se puede eliminar y se esté 

presentando mes con mes a otro que se presente en gran canti 

dad en un mes, pero que al mes siguiente no se encuentre. 

El mismo caso se observó con las levaduras y Co1r.ynebacte1r.lum 

spp., Ente1r.obacte1r. spp. y St1r.eptococcu!i ube1tl6 y el caso más 

claro Kleb.ti.i.eUa spp. ySt1r.eptococcu.& spp. 
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Las tablas de .contingencia dieron una p = 0.00001 por 

lo que no se encontró dependencia al tiempo como un factor 

que influya a la presentaci6n de mastitis por un determina­

do patógeno, sino que las presentaciones de mastitis por al 

guno de estos patógenos se debe a factores que les permitan 

su introducción a la glándula y produzcan la infecci6n, co­

mo los que son en muchos casos descuidos o defectos que se 

tengan en la rutina del ordeño. Sin embargo, en las Gráfi­

cas 2 y 3 se muestran las apariciones por mes de cada pató­

geno aislado. 

El Cuadro 6 y la Gráfica 6 representan los porcentajes 

d~ resistencia a los antibi6ticos de bacterias Gram positi­

vas, pero las tablas de contingencia mostraron que entre las 

bacterias Gram positivas se presentaron diferentes resisten­

cias a los antibióticos (p = 1.47 x 10- 11 ) por lo que se hi­

cieron las evaluaciones de las resistencias por cada bacte­

ria Gram positiva (Cuadro 7). 

Staphyloeoccu& au~eu& presentó mayor resistencia a la 

estreptomicina, ampicilina, cloxacilina, lincomicina y peni­

cilina, y ·menor resistencia a la gentamicina. 
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Staphy.f.ococcu6 epideJt.midi6 present6 mayor resistencia a 

la estreptomicina, cloxacilina, ampicilina y lincomiclna, y 

menor resistencia a la gentamicina. 

Bac.Le.f.u6 ce1t.eu6 presentó mayor resistencia a la linco­

micina y ampicilina, y la menor resistencia a la gentamici­

na. 

St1t.eptococcu6 aga.f.actiae presentó mayor resistencia a 

la combinación sulfametoxazol-trimetroprim y menor resisten­

cia a la ~efalosporina. 

St1t.eptococcu6 ube1t.i6 presentó mayor resistencia a la 

cloxacilina, estreptomicina, ampicilina, lincomicina, sulfa­

metoxazol-trimetroprim y cefotaxima, y menor resistencia a 

la gentamicfna. 

C 01t.ynebacte1t.ium s p p; y St1t.eptococ.c.u6 s pp. no mos traro n 

diferencias significativas. 

En el Cuadro B se muestran los porcentajes de resisten­

cia a los antibióticos por cada bacteria Gram negativa. De­

bido a que las tablas de contingencia mostraron Que las bac-
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terias Gram negativas presentaron las mimas resistencias a 

los antibi6ticos (p = 0.999) se evaluaron por grupo. 

Las bacterias Gram negativas presentaron mayor resisten 

cia a la ampicilina, tetraciclina y cefalosporina, y menor 

resistencia a la gentamicina (Cuadro 9 y Gráfica 7). 

Se hicieron antibiogramas a las levaduras aunque gene­

ralmente no se les hacen, debido a que éstas aparecen como 

causantes de mastitis después de tratamientos prolongados -

con antibi6ticos (4, 23, 48). El Cuadro 10 y la Gráfica 8 

muestra que las levaduras presentaron mayor resistencia a -

la lincomicina, ampicilina, sulfametoxaxol-trimetroprim y 

estreptomicina, y menor resistencia a la gentamicina. 

En el Cuadro 11 se observan las resistencias de las bac 

terias Gram positivas a los antibi6ticos agrupados por meca­

nismos de acci6n, en donde ias tablas de contingencia mostr! 

ron que las resistencias a los antibi6ticos de las Gram posi 

tivas no dependían de los mecanismos de acci6n de los anti­

bi6ticos (p = 2.69 x 10 3 ) mientras que en las Gram negativas 

si hubo dependencia de las resistencias obtenidas sobre los 

mecanismos de acción de los antibióticos (p = 0.9816). Esto 

se debe a que el mayor número de resistencias fue para los 
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antibi6ticos que actúan inhibiendo la síntesis de pared ce­

lugar (Cuadro 12). 

V.1. Cuadro y Gráficas. 



CUADRO 3. FRECUENCIA DE APARICION DE MICROORGANISMOS PATOGENOS 

CAUSANTES DE MASTITIS DURANTE EL ARO. 

PATOGENOS ENE FEB MAR ABR MAY JUN JUL AGO SEP OCT NOV ore TOTAL 
# # # # # # 11 # # # # # # (%) 

l. Stapl1ytoeoecu& aUILe.Uó 31 28 19 28 37 16 21 17 30 30 10 10 277 
(30.91) 

2. Stapltyfococcu ~ ep.i.deroní dú. 19 20 11 22 21 11 6 2 23 20 8 6 169 
(18.86) 

3. Bac.ú U.W> e VttW o 15 5 25 32 12 26 o o 120 
(13 .40) 

4. Eóc.ltM.lchia e.ali 6 4 6 9 12 2 13 9 13 4 5 7 90 
(10.04) 

5. Co~ynebac.tCJLiwn spp 5 5 22 20 11 o 4 o o 75 
( 8. 37) 

6. Levaduras 3 9 17 10 4 3 6 5 o 2 61 
( 6.81) 

7. StlteptococcWi ,¡ga.fnc.Uae 3 6 10 5 4 o 3 o o 34 
( 3.80) 

8. St~eptococ.cuó ubeAió o o o o o 12 11 o o o 26 
( 2.90) 

9. fat1?Jr.obac.teJ1 spp 3 o o o 3 3 4 o o 16 
( 1.79) 

10. Kleb<1~elta spp o o o o o o o 13 o o o o 13 
( 1.45) 

11. Stltep.toco~cr" spp 3 o o o o 2 o o 9 
( 1.00) 

12. Póe.udomona& ~PP 2 o o o o o o o o o o 3 
( 0.33) 

13. fü6 .teM el'. fa liaemotytica o o o o o 2 o o o o o 4 
- ( 0.33) 

TOTAL POR MES 74 89 94 119 123 45 66 61 106 69 24 26 896 
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GRAFICA 2. FRECUENCIA DE APARICION DE BACTERIAS 

GRAM POSITIVAS 
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--- Sto.phytoc.occ.11.6 aLVteu.6 
- - Sto.phyloc.occu.6 e.µi.deJUnúl.i.6 
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- A - Sttr.e.p.toc.oc.CJL& ubeJLÚ> 
-111 - Sbte.ptoc.oc.cuh spp 
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GRAFICA 3. FRECUENCIA DE APARICION DE BACTERIAS 
GRAM NEGATIVAS Y LEVADURAS. 

-O- EAche.ltich.i.a coU 
- ·-·- Levaduras 
- + - En:teJr.Obc:tcteJt spp 
- A - Klefa.i.eU.a spp 
• • • • • • • P~ eudomol'U16 spp 
- O - PaA.teuJte.Ua /1a(l)lloly.tic.a 

ENE FEB MAR ABR MAY JUN JUL AGO SEP OCT NOV DIC TIEMPO (MESES} 



PATOGENOS 

CUADRO 4. FRECUENCIA DE APARIC!ON POR GRUPOS DE MICROORGANISMOS 
EN EL AÑO. 

ENE FEB MAR ABR MAY JUN JUL AGO SEP OCT NOV DIC 
# (Z) # (1) # (%) # (Z) # (%) # (X) # (%) # (1) # (%) # (%) # (%) # (%) 

TOTAL 
# {%) 

Bacterias 61 75 68 100 107 40 41 35 84 63 19 17 710 
Gram positivas ( 6.81) ( 8.37) ( 7.59) (11.16) (11.94) ( 4.46) ( 4.58) ( 3.91) ( 9.38) ( 7.03) ( 2.12) ( 1.90) (79.24) 

Bacterias 10 5 9 9 12 2 19 25 17 5 5 7 125 
Gram negativas ( 1.12) ( 0.56) ( 1.00) ( 1.00) ( 1.34) ( 0.22) ( 2.12) ( 2.80) ( 1.90) ( 0.56) ( 0.56) ( 0.78) (13.95) 

Levaduras 3 9 17 10 4 3 6 1 5 1 o 2 61 
( 0.33) ( 1.00) ( 1.90} ( 1.12) ( 0.45) ( 0.33) ( 0.67) ( 0.11) ( 0.56) ( 0.11) (O.DO) ( 0.22) ( 6.81) 

TOTAL POR MES .74 89 94 119 123 45 66 61 106 69 24 26 896 
·t, ( 9.26) ( 9.93) (10.49) (13.28) (13.73} ( 5.02) ( 7.37) ( 6.81) (11.83) ( 7.70) ( 2.68) ( 2.90) 
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GRAFICA 4. PORCENTAJE DE APARICION DE MICROORGANISMOS 
PATOGENOS, POR GRUPOS. 
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GRAFICA 5. APARICION MENSUAL OE LOS PATOGENOS CAUSANTES DE 
MASTITIS BOVINA 

--- Patógenos en general 
- + - Bacterias Gram positivas 
- - - Bacterias Gram negativas 
-·-·- Levaduras 
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CUADRO 5. POSICIONES DE LOS MICROORGANISMOS PATOGENOS DE 
ACUERDO AL PORCENTAJE DE APARICION Y LA IMPORTA~ 

CIA DE ESTOS COMO CAUSANTES DE MASTITIS. 

LUGAR DE ACUERDO AL LUGAR DE ACUEROO A LA 
PORCENTAJE DE APARICION IMPORTANCIA ( P=l. 33x10- 5 ) 

l. S:taphyioc.o e.e.u.& au11.eu.& l. S.taphyl oc.o e.e.u.& ault.eu.& 

2. S:taph y.loe.o e.e.u.& epide4m.<.dü 2. S.taphylo co e.e.u.& ep.i.de4m.i.dü 

3. Ba c..i. l.l. u.& c. etr. eu.& 3. E.&clte4.i.c.h.i.a c. o u 
4. E.&c.hetlch.i.a c.ol..i. 4. Levaduras 

5. C 04!f1tebac.:te4.i.um spp 5. Bac.Ulu.& cetr.eu.& 

6. Levaduras 6. C Olf.ljltebac:tCUÚUm 

7. S.t4ep:to e.o e.e.u.& a gal. a c.:t.i. a e 7. S.ttr.ep:toc.occ.uJ,, agalac.:t.i.ae 

8. S.ttr.ep:to ca c.c.u.s ubetl& 8. Entetr.obac.tetr. spp 

9. En.te4obac.:tetr. spp 9. S:t1r.ep:to e.oc. e.u~ ubMÜ 

10. Kteb1.i.i.eUa. spp lo. S.t.'t.c.pto c.oc.c.uJ.. spp 

11. S.t4ep:toc.ac.c.u& spp 11. Kl.eb&.i.el.l.a spp 

12. P.& eudomon.aJ.. spp 12. PJ..eu.domona.& spp 

13. PaJ...teu4eUa haemoly:t.i.c.a 13. PaUeutr.eUa haemo.f.yt.i.c.a 

58 



CUADRO 6. PORCENTAJE DE RESISTENCIA A LOS 

ANTIBIOTICOS DE BACTERIAS GRAM 

POSITIVAS. 

Antibiótico 

Cefalosporina (A 1 ) 

Estreptomicina (A 2 ) 

Penicilina (A 3 ) 

Sulfametoxazol-Trimetroprim (A 4 ) 

Cefotaxima (A 5 ) 

Ampicilina (A 6 ) 

Eritromicina (A 7 ) 

Cloxacilina (Aa) 

Tetraci el i na (A 9 ) 

Gentami cina (A 10 ) 

L i ne om i e in a (A i 1 ) 

Kanamicina (Al8) 

Resistencia 
( o/, ) 

4.93 

27.25 

19.15 

14.22 

7. 7 5 

28.17 

11. 55 

23.52 

12.39 

l. 41 

27.61 

6.06 
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RESISTENCIA 
( % ) 

--

GRAFICA 6. PORCENTAJE DE RESISTENCIA A ANTIBIOTICOS DE 
BACTERIAS GRAM POSITIVAS. 
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Valores 
~~-

7. 96x10-12 

2.74xl0-7 

2.24 10-4 

0.06457 

9 .15xl0"3 

0.04797 

0.44797 

CUADRO 7. 

Bacterias 
Gram ~ositivas 

Staphylococcu.1 aWtetL& 

Staphylococcu.1 ep.i.deJtml~ 

Baci.U~ ceJteut. 

Co1tynebac.teJúum s pp 

S.tltep.tococcu~ agalactiae 

S.tlteptococc<U; ubVLi.6 

S.tJr.ept~coccu~ spp 

-- Mayor resistencia 
* Menor resistencia 

PORCENTAJE DE RESISTENCIA A LOS ANTIBIOTICOS DE CADA 
UNA DE LAS BACTERIAS GRAM POSITIVAS. 

A1 A2 A3 A4 As A6 A, As A9 

4.33 38.63 23.83 15.66 4.33 36.82 14.80 26.35 15.16 

4.73 34.91 20.71 13.61 10.65 29.59 12.43 31. 95 18.34 

5.83 5.83 18.33 9.17 10.00 26.67 10.00 6.67 2.50 

5.33 8.00 4.00 6.67 2.67 5.33 0.00 8.00 4.00 

0.00* 14.71 8.82 29.41 5.88 0.00* 5.88 14.71 5.88 

19.23 50.00 26.92 38.46 34.61 42.31 26.92 76.92 23.08 

º·ºº 0.00 O.DO 0.00 0.00 11.11 11.11 11.11 11.11 

Aio A11 

2.53* 24.19 

0.59* 27.22 

0.00* 48.33 

1.33 10.66 

2.94 17.65 

0.00* 42.31 

O.DO o.oo 

Aie 

6.14 

10.06 

2.50 

1.33 

2.94 

11.54 

11.11 

C'I .... 



CUADRO 8. PORCENTAJE DE RESISTENCIA A LOS ANTIBIOTICOS DE 
CADA BACTERIA GRAM NEGATIVA. 

Bacterias A1 A~ As A6 Ag A10 A11 A12 An Gram negativas 

E6c.he.1Lfoha e.o.U 31. 46 21.35 2.25 65.17 38.20 1.12 3.37 20.22 8.99 

Ente.11.obac..te.11. spp 37.50 18.75 6.25 56.25 43.75 6.25 6.25 18.75 6.25 

Kie.b1i.iella spp 53.84 23.08 7.69 61.54 69.23 0.00 0.00 23.07 7.69 

P1i e.udomona1i s pp 33.33 33.33 0.00 33.33 33.33 0.00 0.00 0.00 0.00 

P<Ui.te.1V1.ella haemoR.!J.ti.c.a 33.33 0.00 º·ºº 100. 00 66.67 o.oo 0.00 33.33 O.DO 

AH .. A1s 

3.37 2.25 

12.50 0.00 

º·ºº 7.69 

0.00 0.00 

0.00 0.00 

Al6 

12.36 

12.50 

46.15 

0.00 

0.00 

O'I 
N 
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CUADRO 9. PORCENTAJE DE RESISTENCIA A LOS ANTIBIOTICOS 
DE BACTERIAS GRAM NEGATIVAS. 

Antibiótico 

Cefalosporina (A 1) 

Sulfametoxazol-Trimetroprim (A 4) 

Cefotaxima (A 5 ) 

Ampicilina (A 6 ) 

Tetraciclina (A 9 ) 

Gentamicina (A1o) 

Furadantina (A 11 ) 

Carbenci 1 i na (A 12 ) 

Ac. Nalidíxico (A 13 ) 

Col imi c i na (A14 ) 

Ac. Oxol fnico (A1s) 

Cloranfenicol · (A 16 ) 

p = 2.27 X 10- 11 

* 
Mayor resistencia 
Menor resistencia 

Resistencia 
( % ) 

34.40 

20.80 

3.20 

64.00 

42.53 

1.60* 

3.20 

20.00 

8.00 

4.00 

2.40 

15.20 
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GRAFICA 7. PORCENTAJE DE RESISTENCIA A ANTIUIOTICOS DE 
BACTERIAS GRAM NEGATIVAS 

A,, ANTIBIOTICOS 
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CUADRO 10. PORCENTAJE DE RESISTENCIA A LOS ANTIBIOTICOS 
DE LEVADURAS. 

Antibióticos 

Cefalosporina (A 1) 

Estreptomicina (A 2 ) 

Penicilina (A 3 ) 

Sulfametoxazol-Trimetroprim (A 4 ) 

Cefotaxima (A 5 ) 

Am pi c i l i na (A 6 ) 

Eritromicina (A 7 ) 

Cloxacilina (A 8 ) 

Tetraciclina (A 9 ) 

Gentamicina (A 1o) 

Lincomicina (A 17 ) 

Kanami ci na (A1e) 

P = 2.24 X 10- 4 

-- Mayor resistencia 
* Menor resistencia 

Resistencia 
( % ) 

26. 23 

39. 34 

29.15 

40. 98 

29.51 

40. 98 

32.79 

29. 51 

21.31 

9.84* 

44. 26 

11. 48 
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GRAFICA 8. PORCENTAJE DE RESISTENCIA A ANTIBIOTICOS DE LEVADURAS 
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CUADRO 11. RESISTENCIA A LOS ANTIBIOTICOS, AGRUPADOS 
POR EL MECANISMO DE ACCION, DE BACTERIAS 
GRP.M POSITIVAS. 

67 

Bacteria MECA l* MECA 2* . MECA 3* 

Sta.phyloc.oc.c.w. auJLeuJ 143 142 

Sta.phyloc.oc.c.w. epi..de!UTÚCÜ.6 82 82 

BacU..tu.6 c.eJteu.& 34 63 

Col!.IJtt.eba.cteJLi.wn s pp 9 10 

Stlteptoc.oc.c.u.6 agal.ac.tiae 7 7 

Stlteptoc.oc.c.u.6 ubeJLi..6 28 19 

Stlteptoc.oc.c.u.6 spp 2 3 

MECA 1 = Inhibición de la sfntesis de pared celular. 

MECA 2 = Inhibición de la sfntesis de protefnas. 

MECA 3 = Inhibición de enzimas que intervienen en el metabolismo 
de la bacteria. 

* Número de cepas resistentes. 

42 

23 

11 

5 

10 

10 

o 



CUADRO 12. RESISTENCIA A LOS ANTIBIOTICOS, AGRUPADOS 
POR EL MECANISMO DE ACCION, DE BACTERIAS 
GRAM NEGATIVAS. 
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Bacteria MECA 1* MECA 2* MECA 3* MECA 4* MECA 5* 

Et.che.Júchi.a. ca.U 75 40 20 9 3 

Ente1Wbaete1t. spp 13 9 3 1 2 

Kleb.6iefta. s pp 11 10 3 2 o 
PJ..eudomo»a.6 spp 1 1 1 o o 

Pa.6:tettJteila. ha.rzmolrj:tlca. 3 2 o o o 

MECA 1 = Inhibición de la síntesis de pared celular. 

MECA 2 = Jnhibición de la síntesis de proetina. 

MECA 3 = Inhibición de enzimas que intP.rvienen en el metabolismo 
de la bacteria. 

MECA 4 = Inhibición de la síntesis de ácidos nuclefcos. 

MECA 5 = Deterioro de la membrana celular. 

*Número de cepas resistentes. 
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VI. CONCLUSIONES. 

Tal como se esperaba, los estafilococos fueron los pa­

tógenos más frecuentes, no asf los estreptococos. 

Los más altos porcentajes de resistencia son a los an­

tibi6ticos más utilizados en medicin~ veterinaria y el menor 

porcentaje de resistencia es para la gentamicina, un antibi~ 

tico que está siendo recientemente utilizado en medicina ve­

terinaria (cuando menos en lo que respecta a tratamientos 

contra mastitis). Lo cual puede ser provisional si se abusa 

del uso de este antibiótico. 

El problema es evidente y se deben tomar medidas para 

evitar que el problema se siga incrementando, racionalizando 

el uso de los antibióticos. 

Las medidas p~incipales que se pueden tomar en cuanto a 

la mastitis, son mejorar las condiciones en las que se en­

cuentre el ganado y hacer más eficiente la rutina de ordeño 

para evitar las infecciones de la glándula mamaria (3, 4, 19} 

y no pensar en controlar la mastitis por medio del uso exclu-
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sivo de antibióticos, ya que no existe tal control, puesto 

que éstos sólo son una herramienta secundaria del control de 

la mastitis (42). 

Es importante considerar dentro del programa de control 

de la mastitis un programa de cuantificación celular, el cual 

permitirá al ganadero contar con la información de la masti­

tis subclínica de su hato, tanto de vacas en lactancia como 

de vacas que van al secado, y si además cuenta con el apoyo 

de un laboratorio que haga aislamie~tos de los patógenos que 

estén causando la infección y pruebas de sensibilidad que 

permitan hacer un mejor uso de los antibióticos. 

En casos clínicos el médido deberá hacer un diagnóstico 

del agente causal de la enfermedad de acuerdo a los signos 

que presente el paciente y tomar la decisión del antibiótico 

que utilizará en el tratamiento, tomando una muestra de le­

che antes de aplicar éste, en condiciones de esterilidad para 

aislar el patógeno y hacerle pruebas de sensibilidad, lo que 

le permitirá al médico cambiar el tratamiento si el animal no 

responde al primero (13). 

El establecer un programa de control de este tipo pare­

cerá un cuanto inconveniente por que da la impresión de que -
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resulta un programa muy costoso, pero se ·conocen reportes 

de los beneficios econ6micos que trae un programa de control 

(sin utilizar pruebas de sensibilidad) (3, 9), ya que al ba­

jar los niveles celulares aumenta la producci6n láctea, ba­

jan los costos en los tratamientos de mastitis consid~rabl! 

mente y los animales que se destin~n al rastro suelen ser ex 

porádicos, por lo que un programa de control puede ser auto­

financiable y solventar los gastos de laboratorio. 

Por último, la biotecnología actualmente ha provisto 

nuevos recursos para promover el crecimiento, y la eficiencia 

en la producci6n de carne, leche y huevos que incluyen enzi­

mas, cultivos de levaduras, de bacterias viables y sus meta­

bolitos. y modificadores del pH en los aliment~s, los cuales 

ofrecen un gran potencial de mejoramiento en los programas 

de nutrici6n animal (32). Sienáo éstos, otras alternativas 

para sustituir el uso de antibióticos. 
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