
ANTECEDENTES

La producción de conejos de forma
tradicional se remonta al siglo XIX.
Sin embargo, su desarrollo de forma
profesional, en la mayoría de los pa-
íses occidentales, es mucho más re-
ciente, comenzando a principios de
la segunda mitad del siglo XX (Ro-
sell, 2000). Desde entonces, el sector
cunícola ha sufrido profundas remo-
delaciones. Los sistemas tradiciona-
les han sido sustituidos por sistemas
intensivos, especialmente en algu-
nos países del oeste de Europa co-
mo Italia, España, Francia, Portugal
o Bélgica (Maertens, 1992). Estos
nuevos sistemas se caracterizan por
la presencia de altas densidades de
animales, hecho que facilita la pro-
pagación de enfermedades como
consecuencia de una mayor posibi-
lidad de diseminación de agentes
infecciosos en la granja (Hermans y
cols., 2003).
En todo sistema ganadero las hem-
bras reproductoras constituyen el
eslabón más importante de la ca-
dena productiva. La aparición de
ciertas patologías infecciosas en las
conejas, afecta a la producción de

toda la granja, ocasionando bien la
muerte de la camada o bien el de-
sarrollo de animales débiles con me-
nor crecimiento y mayor susceptibili-
dad a sufrir otras patologías. En defi-
nitiva, y en todos los casos, se ve
comprometida la rentabilidad eco-
nómica de la explotación.
De toda la patología que puede
afectar a las hembras reproducto-
ras la mamitis constituye la principal
causa de eliminación de las explo-
taciones industriales. En un estudio
realizado por nuestro grupo, el 33,3%
de las conejas fueron eliminadas por
esta causa (Tabla 1). Es bien conoci-
da su importancia clínica, patológi-
ca y económica debido a la eleva-
da mortalidad que causa en los ga-
zapos como consecuencia de una
disminución de la producción le-
chera o agalactia (Hermans y cols.,
1999). 
Los agentes productores de mamitis
en las conejas son básicamente
Staphylococcus aureus y Pasteurella
spp. En el trabajo realizado por
nuestro grupo, S. aureus se aisló en
el 78,6% de los casos, mientras que
Pasteurella spp. fue identificada úni-
camente en el 16,5% de las mamitis
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(Tabla 2). Por lo tanto, podemos de-
cir que S. aureus es el principal cau-
sante de mamitis crónicas en las co-
nejas industriales.
La mamitis estafilocócica se englo-
ba dentro de un conjunto de proce-
sos provocados, todos ellos, por S.

aureus y que se les conoce común-
mente como estafilococias La esta-
filococia es una enfermedad que
afecta a conejos domésticos, a lie-
bres y a conejos silvestres (Flatt,
1974; Kötsche y Gottschalk, 1974) y
se caracteriza por una inflamación
supurativa en prácticamente todos
los órganos y localizaciones de los
animales y con frecuencia por una
septicemia fatal.
Actualmente las estafilococias su-
ponen, en la cunicultura industrial,
un proceso patológico de enorme
interés, ya que se encuentran ins-
tauradas en la práctica totalidad
de las granjas y originan una medi-
cación, en ocasiones excesiva, pro-
vocando multitud de resistencias en
los animales. 
En los años 80 del siglo XX se produ-
jo un alarmante incremento de las
estafilococias en las granjas indus-
triales (Renault, 1981; Rosell, 1995;
Rosell, 1996). El elevado número de
mamitis estafilocócicas puestas de
manifiesto en nuestro estudio puede
indicar únicamente una coinciden-
cia o, más probablemente, un nue-
vo incremento en la incidencia de
este proceso, al menos en determi-
nadas granjas cunícolas. 

HISTORIA

La importancia de la estafilococia
ha crecido a lo largo de la historia
quizás de forma paralela a la evolu-
ción de la cunicultura. Las primeras
referencias de infecciones en cone-
jos provocadas por un estafilococo
se remontan a principios del siglo XX
(Catterina, 1903); aunque posterior-
mente se describieron varios casos
de estafilococias en conejos, no fue
hasta 1930 cuando Soituz describió
por primera vez una mamitis estafilo-
cócica.

CUADRO CLÍNICO

El cuadro provocado por S. aureus
en conejos adultos (principalmente
hembras reproductoras) consta bá-
sicamente de mamitis, abscesos
subcutáneos y pododermatitis. Aun-
que también se pueden observar
neumonías, metritis y abscesos inter-
nos (hígado, riñón, etc); así como ri-

Causas de 
eliminación

Granja M Granja S Total

Mamitis 136 82 218
Abscesos 

subcutáneos
16 49 65

Piómetra 10 47 57
Fetos momifi-
cados en útero

15 11 26

Gestaciones
abdominales

20 5 25

Patología 
respiratoria

15 9 24

Pododermatitis 20 3 23
Rinitis y / o 
conjuntivitis

6 4 10

Parálisis y 
fracturas

5 2 7

Diarrea 0 1 1

Otros 33 8 41

No lesiones
macroscópicas

42 115 157

Total 318 336 654

Tabla 1: Número de conejas reproductoras
eliminadas por diferentes causas. Este estu-
dio se llevó a cabo durante un año en dos
granjas industriales (M y S).

Tabla 2: Resultados de los cultivos microbio-
lógicos realizados a partir de las mamitis,
macroscópicamente evidentes, proceden-
tes de las dos granjas (M y S) estudiadas en
la tabla 1

GRANJAS M S

Staphylococcus
aureus (%)

74 71,2

Pasteurella (%) 13,9 15.3

S. aureus +
Pasteurella (%)

1,6 3.4

S. aureus +
Otro (%)

1,6 6,7

Otro/s (%) 0 0

No crecimiento
(%)

8,9 3,4

TOTAL (n) 123 59
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noconjuntivitis, otitis, osteomielitis,
etc, como consecuencia de la dise-
minación del microorganismo
(Okerman y cols, 1984).
La lesión más importante que se sue-
le observar en las granjas, por su re-
percusión sanitaria y económica,
son las mamitis. Éstas ocurren nor-
malmente en conejas lactantes
(Flatt, 1974), las cuales presentan fie-
bre, letargia, anorexia, depresión y
aumento de sed (Lesbouyries, 1963;
Rosell, 2000; Adlam). 
Las glándulas infectadas se mues-
tran inflamadas (calientes, dolorosas
y con aumento de grosor e indura-
ción del tejido), afectándose zonas
de alrededor del pezón o más aleja-
das, de una o varias glándulas.
(Adlam y cols., 1976; Flatt, 1974).
Frecuentemente las hembras rehú-
san a dar de mamar a los gazapos
(Rosell, 2000) como consecuencia
del dolor que les provoca esta acti-
vidad. Los gazapos pueden morir
por inanición o porque la glándula
mamaria afectada no genera leche
suficiente. Finalmente puede produ-
cirse septicemia e incluso la muerte
de la propia coneja (Flatt, 1974).
En fases más crónicas, es caracterís-
tico que los animales muestren posi-
ciones de reposo forzadas (posturas
antiálgidas), y son frecuentes los es-
tados de caquexia en los casos más
graves (Figura 1), sobre todo si se
acompañan con lesiones internas
en pulmón o útero (Rosell, 2000).
Se citan como factores predispo-
nentes, una alta producción leche-
ra, condiciones sanitarias pobres y
lesiones previas de la glándula ma-
maria. (Flatt, 1974).

LESIONES

Lesiones macroscópicas
La piel rosada que cubre la glándu-
la se vuelve, en ocasiones, azulado-
purpúrea de aquí el nombre de
“mama azul” o “blue breast” (Flatt,
1974) (Figuras 2 y 3). Si un animal con
mamitis no se elimina, puede de-
sarrollar abscesos de 2 a 10 cm de
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Figura 1. Coneja situada en decúbito
prono. El cadáver muestra una delgadez
extrema o caquexia, observándose con
facilidad todos los relieves óseos.

Figura 2. Animal situdado en decúbito supino.
Mamitis aguda. Se observan varias glándulas
mamarias afectadas por una infección provo-
cada por S. aureus que muestran externamente
un color rojo-azulado.

Figura 3.Detalle del animal de la figura 2 tras la
disección de la piel adyacente a la glándula
mamaria. Se pone de manifiesto la inflama-
ción del tejido mamario con graves fenóme-
nos vasculares (congestión, edema y hemo-
rragias).
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diámetro en el tejido
mamario durante un
periodo de 2-3 sema-
nas (Figura 4). Estos
abscesos, en ocasio-
nes, descargan su con-
tenido purulento o de-
sarrollan lesiones cróni-
cas que pueden con-
tener material caseoso
estéril (Figura 5). El ma-
terial purulento que sa-
le al romperse los abs-
cesos contamina las
jaulas, que deben des-
infectarse adecuada-
mente para impedir la
perduración del ger-
men en la explotación

Lesiones microscópicas
Al microscopio se observa, en sec-
ciones de tejido mamario levemen-
te afectado, un aumento del núme-
ro de neutrófilos (denominados he-
terófilos en la especie cunícola) en-
tre los espacios alveolares. Algunos
alvéolos se encuentran colapsados
por esas células (Figura 6); otros
aparecen normales o contienen só-
lo unas pocas. En lesiones crónicas,
grandes áreas de la glándula pue-
den aparecer degeneradas y son
visibles grandes agrupaciones de
microorganismos (Adlam y cols.,
1976), además de congestión, he-
morragia y densa infiltración de teji-
do mamario con heterófilos (Flatt,
1974) (Figura 7).

Complicaciones
Los animales con historiales de ma-
mitis reincidentes frecuentemente
desarrollan pododermatitis (Figura
8) (Adlam y cols., 1976). Ésta consis-
te en una dermatitis ulcerativa trau-
mática en la superficie plantar de la
región metatarsal, y menos común-
mente en la superficie volar de la re-
gión falángico-metacarpal (Flatt,
1974). La necrosis está causada por
una presión en la piel, usualmente
como resultado de soportar eleva-
do peso corporal en jaulas de alam-
bre (Ostler, 1961). Frecuentemente

Figura 4. Mamitis crónica. Se encuentran
afectadas varias mamas. En varias de ellas se
han desarrollado pequeños abscesos.

Figura 6. Imagen microscópica de una mamitis purulenta. Se distin-
guen numerosos heterófilos mezclados con la leche (gotas blancas),
colapsando el alvéolo mamario. Tinción: Hematoxilina-Eosina.

Figura 5. Mamitis crónica. Se
observan los restos de un
gran absceso que tras abrirse
ha vertido su contenido puru-
lento al exterior.
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se produce una dermatitis bacteria-
na secundaria adyacente a las úl-
ceras, así como en los gazapos, y la
formación de abscesos bajo los de-
sechos costrosos, siendo S. aureus  el
agente más frecuentemente aisla-
do.

DIAGNÓSTICO

Clínico
Hay que procurar diferenciar me-
diante la palpación, las mamitis de
otros procesos que nos pueden in-
ducir a error, como edemas, absce-
sos o pústulas sin implantación glan-
dular; también de mamas en lacta-
ción repletas de leche y compacta-
das, u otros (hernias umbilicales u
otro tipo de procesos poco frecuen-
tes). Posteriormente hay que recurrir
al aislamiento bacteriológico para
confirmar la implicación de S. au-
reus en las lesiones observadas.

Laboratorial
El diagnóstico se lleva a cabo me-
diante el aislamiento de la bacteria
de las lesiones. Crecen en agares
nutritivos y en agar sangre, pero no
en agar MacConkey, aunque se de-
be inocular paralelamente en éste

para detectar cualquier gram ne-
gativo implicado. Las colonias de S.
aureus muestran un color típico
blanco o amarillo. En general, las
colonias son redondeadas, lisas, bri-
llantes, y en agar sangre aparecen
opacas y sólidas.
El test de la adeneasa se puede usar
para identificar la especie (Devriese
& Hajek, 1980). S. aureus es el único
DNAsa positivo de los estafilococos
encontrados en el conejo (Devriese
y cols., 1981).
Una vez se ha identificado S. aureus,
se puede realizar el tipado para de-
terminar la virulencia del germen.
Hasta la fecha nuestro grupo ha lo-
grado identificar 12 cepas diferen-
tes de S. aureus procedentes de di-
ferentes lesiones aunque únicamen-
te 9 de ellas parecen afectar a la
glándula mamaria.

CONTROL

Medidas higiénico-sanitarias
La norma higiénica más elemental
consiste en eliminar a las hembras
enfermas. Se ha comprobado que
esta es la mejor medida para dismi-
nuir la prevalencia de la enferme-
dad. Se considera que cuando enA

R
T

IC
U

L
O

 O
R

IG
IN

A
L

A
R

T
IC

U
L

O
 O

R
IG

IN
A

L

Figura 7. Imagen microscópica comparativa de una glándula mamaria
sana (A) con otra afectada (B) por una mamitis purulenta. Se observan
claramente las diferencias entre ambas; mientras los alvéolos se encuen-
tran repletos de gotas lipídicas en la mama sana (A), este especio está
ocupado por células inflamatorias en la mama lesionada (B), junto con
zonas de congestión, edema y hemorragia. Tinción: Hematoxilina-Eosina.
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una granja hay más del 10 % de en-
fermas es porque no se respeta de
forma escrupulosa esta eliminación.
Otra medida de manejo es evitar la
adopción de los gazapos de ma-
dres afectadas. La eliminación se
debe hacer al destete (Flatt, 1974).

Tratamiento
La eficacia de los antibióticos ha
generado gran controversia a nivel
científico. Así Adlam y cols., (1976)
lograban recuperar a la mayor par-
te de los animales afectados tras re-
tirarlos de la granja y tratarlos. Por el
contrario, Hermans y cols. (2003) son
de la opinión de que no existe un
tratamiento 100% eficaz frente a la
estafilococia.
Por lo general, la aplicación de anti-
microbianos a una coneja enferma
como tratamiento está justificado
para que pueda terminar la lacta-
ción y a continuación ser eliminada,
según las pautas expuestas con an-
terioridad. Por lo tanto, las medidas
profilácticas recomendables cuan-
do hay un cuadro de mamitis, con o
sin estafilococia en el nido, consis-
ten en aplicar una dosis de antibióti-
co en los dos primeros partos o a los
de todas las hembras de la explota-
ción, durante dos ciclos (4 meses).
Cuando se use penicilina-estrepto-
micina, para disminuir el riesgo de

disbiosis intestinal, es necesario apli-
carla en el segundo-tercer día pos-
parto.
La combinación penicilina-estrepto-
micina es la más utilizada. También
se puede usar penicilina procaína +
benzatina o con un macrólido. Si el
cuadro es un síndrome grave de es-
tafilococia se puede realizar un tra-
tamiento global a la maternidad
con sulfamidas o macrólidos u otro,
tras realizar un antibiograma.
El incremento en el número de ca-
sos de estafilococias y entre ellas de
mamitis, citado al inicio de este artí-
culo, podría ser consecuencia de la
cada vez mayor aparición de resis-
tencias a los antibióticos y, por lo
tanto, de una mayor dificultad en el
tratamiento de estos procesos. 
La efectividad de los antibióticos
frente a S. aureus es variable y de-
pende, en gran medida, de la cepa
involucrada en el brote.  Por lo tan-
to, es aconsejable realizar un com-
pleto estudio microbiológico y mo-
lecular para caracterizar correcta-
mente la cepa presente en la explo-
tación. Nuestro grupo ha detectado
que también existen diferencias de-
pendiendo de la lesión donde sea
aislado S. aureus. Es decir, una cepa
que esté provocando una mamitis
en una coneja puede ser sensible a
la penicilina G, mientras que esa

Figura 8. Pododermatitis crónica ulcerativa en las patas traseras de una
hembra reproductora.
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misma cepa es resistente cuando
está produciendo lesiones en la piel
de los gazapos dentro de una mis-
ma granja.

Vacunación

Se han probado diversas vacunas,
aunque los resultados no han sido
concluyentes. Cameron (1971) va-
cunó conejos con S. aureus y en-
contró resistencias a la infección cu-
tánea cuando inoculó intradérmi-
camente organismos vivos. Indicó
que no existía correlación entre el
grado de resistencia y el título de
anticuerpos séricos que encontró.
Hinton (1977) intentó un tratamiento
con una autovacuna en animales
con conjuntivitis estafilocócica. Las
vacunas, en este caso autógena,
no pudieron sustituir la antibiotera-
pia, pero supusieron una mejoría
junto con los antibióticos, respecto
al grupo que fue tratado sólo con
antibióticos. Adlam y cols. (1976)
emplearon una vacuna que no dio
protección significativa tras los 6
meses de uso, pese a que los anti-
cuerpos contra componentes esta-
filocócicos fueron elevados.
Es necesario, por lo tanto, el empleo
combinado de correctas medidas
higiénico-sanitarias, junto con el uso
de antibióticos y autovacunas para
un control más eficaz frente a la
mamitis estafilocócica y, en gene-
ral, frente a las estafilococias.
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