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Resumen: 

Staphylococcus aureus es un patógeno reconocido como causa de mastitis en bovinos a nivel 

mundial, por lo cual el objetivo de este trabajo fue determinar la presencia de Staphylococcus 

aureus en la piel de pezón de la ubre bovina y relacionarlo a la presencia de mastitis, así 
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como determinar los factores de virulencia y la diversidad genética de las cepas. En tres 

establos se tomaron muestras de 250 vacas de ordeña en dos temporadas del año, estiaje y 

lluvias. Además, se realizó la prueba de California. Staphylococcus aureus fue aislado en 

agar sal y manitol e identificado bioquímicamente y confirmado con la amplificación del gen 

femA. Para la identificación de los factores de virulencia se usaron los genes hlB, mec, saK, 

pvL, tsst-1, seA, seB, seC, seD y seE por PCR en punto final. Para la tipificación de S. aureus, 

se realizó la amplificación y restricción del gen coag. La frecuencia de S. aureus fue 13.4 %. 

No se encontró una relación estadística entre la presencia de S. aureus en la piel de la ubre 

bovina y el desarrollo de mastitis subclínica. El gen de la enterotoxina más frecuente en las 

cepas fue el de la enterotoxina A. Aunque el porcentaje de tipificación es bajo, se lograron 

identificar dos restrictotipos que agrupan cepas aisladas de diferentes vacas, lo cual evidencia 

la capacidad infectocontagiosa del microorganismo. 
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Introducción 
 

La mastitis bovina (MB) es la inflamación de la glándula mamaria causada en la mayoría de 

los casos por un microorganismo, el cual invade la ubre a través del canal del pezón(1,2). Esta 

enfermedad es clasificada de acuerdo a las manifestaciones clínicas que presentan, en mastitis 

clínica (MC) y mastitis bovina subclínica (MSC), siendo esta última, la entidad clínica más 

común(3). Aún cuando son numerosos los géneros bacterianos que causan mastitis, solamente 

una cantidad reducida de especies son prevalentes y constituyen un problema real de salud 

pública(2).  

 

Staphylococcus aureus es reconocido como un patógeno a nivel mundial por causar 

mastitis(4), siendo responsable aproximadamente de un tercio de los casos de mastitis clínica 

y subclínica en bovinos(5,6), considerándose un problema en la industria pecuaria debido a su 

patogenicidad, persistencia en el ambiente, facilidad de contagio entre vaca y vaca durante 

el proceso de ordeño(2,7), debido a las bajas tasas de resolución de la enfermedad con los 

tratamientos actuales(8), conllevando infecciones crónicas, que persisten entre periodos de 

lactación, con intermitentes episodios clínicos que ocurren desde la elevación de la 

temperatura, grados de anorexia, la aparición de coágulos en la leche(1), lo cual incrementa 

los riesgos de sacrificio del animal, el trabajo, el tratamiento y los costos de reemplazo, visitas 

de veterinarios, incorporación de protocolos para evitar riesgo con inversión en 
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infraestructura así como la implementación de métodos de diagnóstico con mayor 

frecuencia(9). Sin embargo, la mastitis no solo tiene un impacto en la economía del productor, 

sino también se convierte en un problema de salud pública al ser una fuente potencial de 

transmisión zoonótica, debido a que se ha descrito que S. aureus es capaz de causar 

enfermedad en humanos(10,11). La mastitis bovina tiene relevancia en el contexto de las 

intoxicaciones alimentarias en humanos. La ingestión de productos contaminados con 

enterotoxinas estafilococcicas produce una intoxicación caracterizada por vómito violento y 

diarrea(12). Dentro de los factores relacionados a una infección por S. aureus en la glándula 

mamaria se encuentra la higiene tanto en el ordeño como en la ubre del animal(13,14). 

En años recientes, se ha planteado que la colonización de la piel de la ubre podría ser un 

factor predominante al desarrollo de mastitis por arrastre del microorganismo durante el 

ordeño hacia el pezón del animal; sin embargo, diversos estudios difieren en relación a esta 

aseveración. Se ha descrito que los casos de mastitis por S. aureus son causados por cepas 

altamente adaptadas a la glándula mamaria y que son diferentes de los aislados de piel(2,15). 

Mientras otros estudios sugieren que la mayoría de S. aureus aislados de la piel y del canal 

del pezón así como de los sitios extra mamarios como vagina, narinas y piel de las fauces son 

genéticamente iguales a las encontradas en glándulas mamarias o leche(16-18). Por lo anterior, 

el objetivo de este estudio fue determinar la frecuencia de S. aureus en la piel de los pezones 

de ubres de vacas de tres establos lecheros ubicados el sur del estado de Guerrero, México, 

la diversidad genética y de factores de virulencia de las cepas de S. aureus, así como la 

posible relación con mastitis bovina. 

 

Material y métodos 
 

Establos y muestreo 

 

Tres establos fueron incluidos en el estudio. Basados en el permiso de los propietarios y el 

tamaño de la granja. Se tomó una muestra de la piel del pezón de los cuatro cuartos de las 

250 vacas de ordeña, en dos temporadas del año distintas: lluvias y estiaje, teniendo un total 

de 500 muestras. Las muestras se tomaron con un hisopo de algodón, el cual se deslizó en 

cada borde del pezón y alrededor del mismo cubriendo un área de 2 cm. Después, se realizó 

la prueba de California, considerando la interpretación de la prueba anteriormente descrita. 

Todos los establos venden la leche cruda directamente a los consumidores y una de ellas es 

caracterizada por ser un sitio de producción de quesos elaborados con leche cruda. En esta 

granja, la leche cruda es colectada durante la mañana y directamente procesada en una 

pequeña planta artesanal de producción de quesos.  
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Aislados 

 

Las muestras tomadas con hiposos de la piel del pezón se cultivaron en agar sal y manitol. 

Los aislados fueron presuntivamente identificados como S. aureus de acuerdo al siguiente 

esquema: manitol positivo, catalasa positivo, coco Gram positivos y coagulasa positivo en 6 

h. Los aislamientos se conservaron a -20 °C en caldo BHI (por sus siglas en inglés “Brain 

Heart Infusion”) con 15% (V/V) de glicerol. 

 

Identificación molecular de S. aureus 

 

Las cepas fueron cultivadas en caldo infusión cerebro corazón e incubadas a 37 °C. Las cepas 

testigo usadas en este estudio fueron S. aureus ATCC29231 (sea), S. aureus ATCC14458 

(seb), S. aureus ATCC19095 (sec), S. aureus ATCC13563 (sed), S. aureus ATCC27664 

(see) y S. aureus ATCC25923 (femA, coag, hlb, sak). 

 

El ADN total se obtuvo de 1 ml de un cultivo de 18 h de todas las cepas bacterianas incluidas 

las cepas ATCC. Las células se sedimentaron a partir de la centrifugación de los cultivos a 

10,000 rpm por 10 min y suspendidas en 300 μl de buffer de lisis (10 mM Tris HCl, 1 mM 

EDTA, pH 8,0, lisozima 1 mg/ml) e incubadas a 37 °C por media hora o hasta la observación 

de viscosidad. El ADN de todas las preparaciones fue subsecuentemente extraído con fenol 

cloroformo y precipitado con etanol. Las muestras de ADN se diluyeron en buffer TE (10 

mM Tris HCl, 1 mM EDTA, pH 8.0)(19). 

 

Una PCR en punto final del gen femA fue realizada a las cepas para la confirmación molecular 

de S. aureus con los oligonucleótidos descritos en el Cuadro 1. La mezcla final de reacción 

de PCR contenía 0.2 mM de cada dNTP, 3 mM de MgCl2, 0.2 mM de los oligonucleótidos,        

1 U taq ADN  polimerasa (Amplicon, Denmark) 5 μl de buffer 10X y 100 ng de ADN como 

molde. 

 

Cuadro 1: Oligonucleótidos usados para la identificación molecular, detección de genes de 

enterotoxinas y tipificación molecular 

Gene (factor de 

virulencia) 
Secuencia (5’- 3’) TPA Ref. 

femA  
femaF- AAAAAAGCACATAACAAGCG 

femaR- GATAAAGAAGAAAACCAGCAG 
130 (20) 

coa (coagulasa) 
coaF- CGAGACCAAGATTCAACAAG 

coaR- AAAGAAAACCACTCACATCA 

600- 

900 
(22) 

seA (enterotoxina A) 
seaF- TGCAGGGAACAGCTTTAGGC 

seaR- GTGTACCACCCGCACATTGA 
250 (20) 
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seB (enterotoxina B) 

sebF- 

ATTCTATTAAGGACACTAAGTTAGGG 

sebR- ATCCCGTTTCATAAGGCGAGT 

400 

seC (enterotoxina C) 

secF- GTAAAGTTACAGGTGGCAAAACTTG 

secR- 

CATATCATACCAAAAAGTATTGCCGT 

297 

seD (enterotoxina D) 

sedF- 

GAATTAAGTAGTACCGCGCTAAATAATA

TG 

sedR- GCTGTATTTTTCCTCCGAGAGT 

492 

seE (enterotoxina E) 

seeF- 

CAAAGAAATGCTTTAAGCAATCTTAGGC 

seeR- CACCTTACCGCCCAAAGCTG 

480 

hlB (hemolisina β) 
hlbF- GTGCACTTACTGACAATAGTGC 

hlbR- GTTGATGAGTAGCTACCTTCAGT 
300 

saK (estafiloquinasa) 
sakF- ATCCCGTTTCATAAGGCGAGT 

sakR- CACCTTACCGCCCAAAGCTG 
260 

En este 

estudio 

mecA (Resistencia a 

meticilina) 

mecaF- TCCAGATTACAACTTCACCAGG 

mecaR- CCACTTCATATCTTGTAACG 
180 (21) 

tsst-1 (toxina del 

syndrome del shock 

tóxico) 

tsstF- CATCTACAAACGATAATATAAAGG 

tsstR- 

CATTGTTATTTTCCAATAACCACCCG 476 
En este 

estudio 

TPA= tamaño del producto amplificado (pb); Ref.= referencia. 

 

Identificación de genes codificantes para factores de virulencia 

 

La detección de los genes hlB, mec, saK, pvL, tsst-1, seA, seB, seC, seD y seE codificantes 

para la β-hemolisina, región de resistencia a meticilina, estafiloquinasa, la toxina Panton 

Valentine, la toxina del síndrome del choque tóxico y enterotoxinas respectivamente, fue a 

partir de PCR en punto final con los oligonucleótidos descritos en el Cuadro 1. La mezcla 

final de reacción de PCR contenía: 0.2 mM de cada dNTP, 3 mM MgCl2, 0.2 µM de los 

oligonucleótidos, 1 U de Taq ADN polimerasa (Ampliqon ®, DEN), 1X Buffer y 100 ng de 

DNA como templado. Las mezclas de reacción se sometieron bajo las siguientes condiciones 

de amplificación: desnaturalización inicial por 5 min, a 94 °C; 30 ciclos de 30 seg a 94 °C, 

30 seg a 52 °C, 30 seg a 72 °C; y una extensión final por 5 min a 72 °C para mec, hlB, pvL, 

tsst-1, seA y seE. Desnaturalización inicial por 5 min a 94 °C; 30 ciclos de 30 seg a 94 °C, 

45 seg a 52 °C, 45 seg a 72 °C; y una extensión final por 5 min a 72 °C para saK, seB, seC y 

seD(20,21). 
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La electroforesis de los de los productos de PCR se realizó en geles de agarosa al 2% a 80 V 

durante 60 min. Los geles fueron teñidos con Midori green (Nippon Genetics®, GER) y 

visualizados con luz LED (Nippon Genetics®, GER) a 470 nm.  

 

Prueba fenotípica para evidenciar la expresión del gen hlB 

 

Para demostrar la expresión de la β hemolisina, las cepas se cultivaron por estría cruzada en 

agar gelosa sangre de carnero al 5%, incubándose a 37 °C en tensión de CO2 por 24 h. Las 

cepas que presentaron un halo de transparencia en el perímetro de las colonias se 

consideraron β-hemolíticas (hlB+). Las cepas que presentaron α y γ-hemolisis se consideraron 

hlB-. 

 

Tipificación molecular de S. aureus 

 

A las cepas confirmadas molecularmente como S. aureus, se les realizó la amplificación del 

gen coag mediante PCR en punto final con los oligonucleótidos descritos en el Cuadro 1 y 

con la siguiente mezcla final para cada reacción de PCR: 0.2 mM de cada dNTP, 3 mM 

MgCl2, 0.2 µM de oligonucleótidos, 1 U de Taq DNA polimerasa (Ampliqon®, DEN), 1X 

Buffer y 100 ng de DNA como molde. El protocolo de PCR inicia con desnaturalización 

inicial de 5 min, a 94 °C; 30 ciclos de 30 seg a 94 °C, 30 seg a 52 °C, 60 seg a 72 °C; y una 

extensión final por 5 min a 72 °C(22). Los productos de PCR fueron digeridos por 2 h a 37 °C 

con 10 U de la enzima de restricción AluI (Thermo Scientific®, EE.UU.) de acuerdo al 

protocolo recomendado por el fabricante. Los fragmentos de restricción se detectaron por 

electroforesis en geles de agarosa al 2% a 70 V por 60 min. Los geles se tiñeron con de 

Midori green (Nippon Genetics®, GER) y visualizados con luz LED (Nippon Genetics®, 

GER). 

 

Análisis estadístico 

 

Se utilizó el paquete estadístico STATA V. 12 (STATA®, EE. UU.) para calcular frecuencias 

simples y se utilizó la prueba estadística Ji cuadrada para posibles relaciones entre la 

presencia de S. aureus en la piel de ubre bovina y el desarrollo de mastitis subclínica, se 

consideran valores de P= <0.05 como estadísticamente significativos. 

 

Resultados y discusión 
 

En este estudio, del total de vacas analizadas en los dos periodos, se determinó una frecuencia 

de mastitis subclínica del 6.6 % (33/500) y de mastitis clínica del 0.8 % (4/500). La frecuencia 

de mastitis subclínica por establo lechero fue mayor en el establo A (12 %) en relación al B 

(4 %) y el C (1 %) (P=0.001) (Cuadro 2). Estas diferencias en cuanto a frecuencias pueden 
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estar relacionadas a la implementación o cumplimiento de estrategias bien caracterizadas 

para el control de infecciones intramamarias o conocido como el plan de los 5 puntos; en el 

cual se incluye la secuencia de ordeño, uso de guantes, cambio de toalla de papel o tela entre 

los cuartos de la ubre, pre sello y post sello del pezón(23). Además, de otros factores como la 

presencia de infección y el tiempo de evolución de éstas(24), la naturaleza del agente 

infeccioso, la paridad y el estado de lactación del animal, así como la nutrición y el ambiente 

en donde este se encuentre(25). En este último punto, se conoce que la temporada de lluvias 

(verano) es un factor de riesgo ambiental para el desarrollo de mastitis, siendo más frecuente 

la aparición de casos durante esta temporada en relación a otras como el invierno(26), mismo 

que fue observado en nuestro estudio, en el cual, durante el periodo de lluvias la frecuencia 

de mastitis subclínica fue mayor (10.8 %) con relación a la temporada de seca (2.4 %) (P= 

0.001). Diversos autores coinciden en esta afirmación, considerando que la humedad podría 

tener un papel importante; sin embargo, también concluyen que este periodo podría coincidir 

con el inicio de la lactación o el término de la gestación, que por lo general debe considerarse 

para las vacas de primera paridad durante la temporada con el clima más deseable, en este 

caso el verano, durante el cual la disposición de pasto y por ende de alimento es mayor(27,28).  

 

Cuadro 2: Frecuencia de mastitis subclínica y clínica en relación a establos lecheros, 

temporal y presencia de S. aureus en el pezón de ubres de vacas 

Característica Total 

Prueba de california 

p 
Negativo Trazas 

Mastitis 

subclínica 

Mastitis 

clínica 

Establo lechero 

   A 200 8 (4) 164 (82) 24 (12) 4 (2) 

0.001    B 200 4 (2) 188 (94) 8 (4) 0 

   C 100 0 99 (99) 1 (1) 0 

Temporal 

   Lluvias  250 11 (4.4) 208 (83.2) 27 (10.8) 4 (1.6)  

0.001    Secas 250 1 (0.4) 242 (97.8) 6 (2.4) 0 

S. aureus en ubre 

   Positivo 67 0 66 (98.5) 1 (1.5) 0 
0.106 

   Negativo 433 12 (2.7) 385 (88.9) 32 (7.5) 4 (0.9) 

 

Los casos de mastitis clínica solo se presentaron en el establo lechero A (2 %) y en temporada 

de lluvias (1.6 %) (P= 0.001). En el caso del aislamiento del microorganismo de interés en 

la piel del pezón de la ubre de las vacas analizadas, la frecuencia de S. aureus a partir de la 

identificación del gen femA fue del 13.4 % (67/500) (Figura 1, Cuadro 2). Otros marcadores 

son utilizados para determinar la especie de S. aureus como el gen de la termonucleasa 

(nuc)(29) y la región del gen del 16 rRNA(30); sin embargo, el gen nuc puede ser encontrado 

en otras especies de Staphylococcus coagulasa positivos (S. hyicus, S. delphini, S. 
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intermedius, S. pseudointermedius, S. schleiferi) y negativos (S. capitis, S. caprae, S. 

epidermidis, S. warneri, S. simulans, S. carnosus, S. kloosii, S. saprophyticus)(31), por lo cual 

se decidió trabajar con dicho gen, el cual está relacionado en la síntesis del peptidoglucano y 

tiene un alto poder de identificación para S. aureus resistentes a meticilina(32). 

 

Figura 1: Electroforesis de la amplificación del gen femA de cepas de S. aureus de la piel 

de la ubre bovina 

 
A) 1, S522 (AL); 2, S528 (AL), 3; S519 (AL) 4, S529 (AL); 5, S521 (BL); 6, MPM; 7, control negativo; 

8, control positivo (S. aureus ATCC25923); 9, S517 (AL); 10, S643 (BS). 

 B) 1, control negativo; 2, S522 (AL); 3, S528 (AL); 4, S529 (AL); 5, S521 (BL); 6, MPM (100 PB); 7, 

S517 (AL); 8, S643 (BS); 9, S650 (BS);  

a= establo A; b= establo B; L= lluvias; S= secas. MPM= Marcador de peso molecular de 100 pb.  

En B, las cepas débilmente positivas y positivas se volvieron a repetir y se modificaron las condiciones 

de electroforesis. 

 

S. aureus fue aislado en la mayoría de cuartos lecheros que solo presentaron trazas o baja 

cantidad de células somáticas, y aislándose solamente en una vaca con mastitis subclínica. 

Determinando que no existe una relación entre los aislados de S. aureus de la piel del pezón 

de la ubre de las vacas con el desarrollo de cuadros de mastitis (P= 0.106). Diversos factores 

podrían explicar la ausencia de esta relación, desde el estado inmunitario del animal, el 

inóculo del microorganismo y las características genéticas de la cepa. Incluso en años 

recientes, se ha descrito el papel de la microbiota de la ubre de la vaca como un factor 

importante en el desarrollo de la mastitis, con la presencia de otros microorganismos que 

podrían actuar como antagonistas de patógenos restringiendo su multiplicación o 

establecimiento de la infección; por ejemplo, se ha descrito que S. chromogenes produce 
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bacteriocinas capaces de inhibir el crecimiento de la mayoría de patógenos 

intramamarios(33,34). Considerando que factores como la paridad y el estado de 

inmunosupresión generado durante la gestación, la lactancia, el perfil metabólico y la carga 

genética del animal podrían impactar positiva o negativamente en la composición de la 

microbiota de la ubre y por ende en la susceptibilidad de la mastitis(35). 

 

Aun cuando no se encontró una relación con los casos de mastitis subclínica en el estudio, se 

buscaron otras relaciones como la distribución de S. aureus en los tres establos lecheros (A, 

B y C), la cual fue del 14, 11.5 y 16 % respectivamente, no observándose diferencias 

estadísticamente significativas (P= 0.531) (Cuadro 3). Estos resultados podrían explicarse 

por la ubicuidad del microorganismo, la capacidad infectocontagiosa, así como de 

persistencia del mismo en el ambiente lechero(2). Las diferencias observadas en la 

estacionalidad en este estudio con mayor frecuencia para S. aureus fue en temporada de seca 

(23.6 %, 29/250) en relación a lluvias (3.2 %, 8/250), podrían ser explicadas por el 

crecimiento acelerado de microorganismos asociados a la temperatura y la humedad de la 

estación(36), así como un estado metabólico alterado, incluido algún tipo de 

inmunocompromiso debido a la restricción de alimento(35), lo cual favorezca la colonización 

del microrganismo. 

 

Cuadro 3: Presencia de S. aureus en el pezón de ubres de vacas en relación a establos 

lecheros y temporal 

Características Total 
S. aureus 

P 
Positivos Negativos 

Establo lechero 

   A 200 28 (14.0) 172 (86.0) 

0.531    B 200 23 (11.5) 177 (88.5) 

   C 100 16 (16.0)  84 (84.0) 

Temporal 

   Lluvias 250 8 (3.20) 242 (96.8) 
0.001 

   Secas 250 59 (23.6) 191 (76.4) 

 

De igual modo no se encontró una relación estadística entre la presencia de S. aureus en la 

piel de la ubre bovina y el desarrollo de mastitis subclínica; sin embargo, se determinaron 

factores de virulencia que son claves tanto en el desarrollo de infecciones como de 

intoxicaciones alimentarias(37,38). El gen de la enterotoxina más frecuente en las cepas de S. 

aureus fue el de la enterotoxina A (10.44 %), destacando que no se encontraron cepas con 

los genes para las enterotoxinas B y C. En cuanto a toxinas, se encontraron 23 cepas con el 

gen de la hemolisina β (34.32 %); es importante mencionar que este dato, está ajustado con 

la prueba fenotípica de hemolisis en sangre de carnero, lo cual se consideró debido a que los 

oligonucleótidos diseñados para este gen, no lo amplifican por completo y este gen es 
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susceptible para la inserción de fagos y la inclusión de genes como el de la enterotoxina A y 

la estafiloquinasa (saK) (39,40). En este estudio, no se encontraron cepas con uno de los genes 

asociados a la toxina Panton Valentine.  

 

Finalmente, solo se encontraron dos cepas con el gen saK (2.98 %) y tres cepas se definieron 

como SARM a partir de la amplificación del gen mecA (4.47 %) (Cuadro 4). En este sentido, 

diversos estudios han buscado establecer un perfil de virulencia característico de las cepas de 

S. aureus capaces de causar mastitis subclínica, en el supuesto, de que el microorganismo se 

debe adaptar a un determinado entorno al invadir la ubre bovina, los resultados han sido 

diversos, sin embargo, como puntos en común, convergen en que la hemolisina b y la toxina 

Panton Valentine, son factores de virulencia que podrían participar en el desarrollo de la 

mastitis subclínica, al tener como función principal, la formación de poros o lisis de 

leucocitos(2,41,42). Lo que podría confirmarse con los resultados en este estudio, las cepas al 

tener en baja frecuencia o nula, los genes de estas toxinas (tanto el de la hemolisina como la 

toxina Panton Valentine) no se asociaron a casos de mastitis subclínica. No se estableció una 

relación de estas cepas con cuadros clínicos particulares en la ubre bovina; sin embargo, las 

cepas tienen importancia epidemiológica por la presencia de genes de enterotoxinas, éstas 

podrían contaminar por arrastre durante la ordeña de leche y en última instancia encontrarse 

en el producto lácteo final y ocasionar un problema de intoxicación alimentaria(43). 

 

Cuadro 4: Factores de virulencia de cepas de S. aureus aisladas de ubres de vaca 

Factor de virulencia n(%), N= 67 

Enterotoxinas  

seA 7 (10.44) 

seB - 

seC - 

seD 2 (2.98) 

seE 1 (1.49) 

tsst-1 4 (5.97) 

Toxinas  

hlB 23 (34.32) 

pvL - 

Enzimas  

saK 2 (2.98) 

mecA 3 (4.47) 

 

En cuanto a la tipificación molecular de las cepas de S. aureus, el porcentaje de tipificación 

ha presentado variaciones importantes en relación al tiempo; en los años cercanos al inicio 

del uso de la técnica de PCR- RFLP`s del gen coag, se logró la tipificación del 100 % de las 

cepas(44-48); no obstante, en los últimos años este porcentaje disminuye hasta 40 %(29,30,49), lo 
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cual aún es más alto del porcentaje determinado en este estudio (19.47 %) (Figura 1a). En 

este sentido, se deben de considerar dos eventos, en primera instancia se ha propuesto que la 

disminución en el porcentaje de tipificación podría estar relacionado a mutaciones en el gen 

de la coagulasa, que impacten en la especificidad de los oligonucleótidos planteados, pero 

que no afectan la actividad de la enzima, remarcando que los oligonucleótidos son los mismos 

que los usados en la técnica original y fueron establecidos desde 1992(22); por otro lado, es 

importante comparar los resultados en relación al tipo de hospedero del cual se aisló S. 

aureus, debido a que el cambio de hospedero podría involucrar cambios importantes en la 

cepa incluida la variabilidad del gen coag; sin embargo, si se compara el porcentaje de 

tipificación en estudios de S. aureus en vacas, los resultados varían considerablemente entre 

porcentajes de tipificación(29,30,44,49). Aunque el porcentaje de tipificación es bajo, se logró 

identificar un restrictotipo (400 pb, 350 pb) que agrupa cepas aisladas de diferentes vacas 

tanto del establo B (Figura 2c, carril 4) como el establo A  (Figura 2b, carril 2,3 y 4; Figura 

2c, carril 1,2 y 3), así como de temporada de lluvias (Figura 2b, carril 2; Figura 2c, carril 1,2 

y 3) y de estiaje (Figura 2b, carril 3 y 4), lo cual evidencia la capacidad infectocontagiosa de 

S. aureus, y esto reafirma el papel de este microorganismo en casos de mastitis de tipo 

infeccioso, lo cual también remarca la importancia de adoptar medidas que eviten la 

transmisión del microorganismo en el ambiente lechero, al poder infectar al ganado bovino, 

alterar la calidad de la leche y el ganado debe ser considerado como una fuente de 

contaminación importante en la producción de derivados lácteos. 

 

Figura 2: Electroforesis de la restricción del gen coag de cepas aisladas de la piel de la 

ubre bovina 

 
A) 1, S528; 2, testigo positivo (S. aureus ATCC25923); 3, testigo negativo; 4, MPM; 5, S519 (PL); 6, S520 

(PL); 7, S530 (PL); 8, S618; 9, S673 (PS).  

B) 1, S673 (PS); 2, S665 (PL); 3, 668 (PS); 4, 669 (PS); 671 (PS); 6, MPM  

c) 1, S522 (PL); 2, S528 (PL); 3, S529 (PL); 4, S521 (CL); 5, MPM (100 PB); 6, S517 (PL); 7, S643 (CS); 8, 

S650 (CS); 9, S618 (BL). 

a= establo A; b= establo B, L= lluvias; S= secas. 
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Conclusiones e implicaciones 
 

En este estudio, no se encontró una relación entre la presencia de S. aureus en la piel del 

pezón de la ubre de ganado bovino con el desarrollo de mastitis; sin embargo, se 

determinaron cepas con genes para enterotoxinas, las cuales son un problema de salud 

pública. Además, se evidenció la transmisión de cepas en los establos lecheros, lo que 

remarca la importancia de las buenas prácticas de ordeño. 
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