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RESUMEN 

La mastitis subclínica es una de las enfermedades más frecuentes en el ganado 

lechero, la cual afecta la calidad de la leche y genera grandes pérdidas económicas. 

El objetivo fue evaluar la adopción de medidas de higiene durante la rutina de 

ordeño sobre la reducción en la frecuencia de mastitis subclínica en bovinos en 

producción del Valle de Tulancingo de Bravo, Hidalgo. El ensayo se desarrolló en 

tres unidades de producción lechera ubicadas en las comunidades de San Nicolás 

Cebolletas y Napateco. Se utilizaron 38 vacas en total de tres distintos hatos. La 

mastitis subclínica se valoró mediante la prueba California para mastitis. Previo a la 

incorporación de las medidas de higiene, se realizaron tres muestreos y 

posteriormente se realizaron tres muestreos más. Los datos se analizaron con la 

prevalencia en cada momento y se construyeron tablas de contingencia para 

mostrar diferencias entre muestreos mediante Chi-cuadrada de Pearson (α=0.05). 

Antes de la incorporación de las medidas de higiene la prevalencia máxima fue de 

69.73%, mientras que posterior a este manejo sanitario se redujo la prevalencia 

paulatinamente hasta el valor más bajo observado en el último muestreo (34.86%). 

En los distintos niveles de prueba de California, se tuvo que el grado 0 incrementó 

de 28.3% a 63.2%, mientras que la severidad se redujo en las categorías de la 

mastitis subclínica. La comparación entre muestreos mostró diferencias (χ²=41.21, 

P<0.05). En conclusión, la incorporación de medidas higiénicas en la rutina del 

ordeño puede asociarse con una disminución de la prevalencia de mastitis 

subclínica y una reducción de la severidad de esta enfermedad.                              

  



 

Hector García Achautla  2 

 

ABSTRACT 

Subclinical mastitis is one of the most common diseases in dairy cattle, affecting milk 

quality and causing substantial economic losses. The objective of this study was to 

evaluate whether adopting hygiene measures during the milking routine is 

associated with a reduction in the frequency of subclinical mastitis in lactating dairy 

cows from the Tulancingo de Bravo valley, Hidalgo. The trial was conducted in three 

dairy production units located in the communities of San Nicolás Cebolletas and 

Napateco. A total of 38 cows from three different herds were included. Subclinical 

mastitis was assessed using the California Mastitis Test (CMT). Three samplings 

were performed prior to incorporating hygiene measures and three additional 

samplings were conducted afterward. Data were analyzed by estimating prevalence 

at each time point, and contingency tables were constructed to evaluate differences 

among samplings using Pearson’s Chi-square test (α = 0.05). Before the hygiene 

measures were adopted, the maximum prevalence was 69.73%, whereas after 

implementing these sanitary practices, prevalence gradually decreased to the lowest 

value observed in the final sampling (34.86%). Across the CMT categories, grade 0 

increased from 28.3% to 63.2%, while severity decreased among the subclinical 

mastitis categories. The comparison among samplings showed significant 

differences (χ² = 41.21, P < 0.05). In conclusion, incorporating hygiene measures 

into the milking routine may be associated with a decrease in the prevalence of 

subclinical mastitis and a reduction in disease severity. 
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I. INTRODUCCIÓN 

La leche es uno de los alimentos fundamentales en la dieta humana por su alto valor 

nutricional, ya que aporta proteínas, vitaminas, minerales y grasas esenciales para 

el crecimiento y el mantenimiento de la salud. En las últimas tres décadas, la 

producción global de leche ha mostrado un crecimiento sostenido del 77%, al pasar 

de 524 millones de toneladas en 1992 a 930 millones de toneladas en 2022, lo que 

refleja la expansión y la tecnificación del sector (FAO, 2022). 

El consumo per cápita de leche a nivel mundial alcanza actualmente los 117.7 litros, 

cifra que, aunque cercana a las recomendaciones nutricionales, continúa 

presentando amplias variaciones regionales. La leche y sus derivados forman parte 

de la dieta y la cultura de millones de personas, y su producción genera importantes 

ingresos tanto para pequeños como para grandes productores en todo el mundo 

(FAO, 2022). 

En 2023, los principales países productores de leche de bovino fueron la Unión 

Europea, con una producción de 144,8 millones de toneladas métricas; Estados 

Unidos, con 102,92 millones; e India, con 99 millones de toneladas métricas. México 

se posicionó en el noveno lugar mundial con una producción total de 13,25 millones 

de toneladas métricas de leche. En cuanto al consumo, los países con mayor 

demanda fueron India (87.05 mil toneladas), la Unión Europea (23.7 mil toneladas) 

y Estados Unidos (20.65 mil toneladas). México ocupó el octavo lugar a nivel global, 

con un consumo estimado de 4,21 mil toneladas anuales, lo que evidencia su 

relevancia en el mercado lácteo internacional (Orús, 2023). 

En el contexto nacional, la leche y sus derivados constituyen un componente 

esencial de la alimentación y la cultura mexicana. El consumo per cápita se estima 

en 124,3 litros. Asimismo, la producción lechera es una importante fuente de 

ingresos para el sector rural, con alrededor de 257 mil productoras y productores 

dedicados a esta actividad. De ellos, 149,06 mil son pequeños productores con 

hatos de hasta 100 vacas, 1.022 cuentan con entre 101 y 600 animales, y poco más 

de 400 superan las 600 vacas en producción. A estas cifras se suman los 105 mil 
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productores de ganado de doble propósito, dedicados tanto a la obtención de carne 

como de leche (LICONSA, 2024). 

En 2024, México alcanzó una producción total de 13,5 millones de toneladas de 

leche. El estado de Jalisco se mantuvo como el principal productor, con 2.8 millones 

de toneladas, seguido por la región lagunera, integrada por los estados de Durango 

y Coahuila, con 1.54 y 1.57 millones de toneladas respectivamente (SIAP, 2024). 

Estos datos reflejan la consolidación de México como una potencia lechera en 

América Latina, con un sistema de producción diverso influido por factores como la 

raza, el manejo reproductivo, las condiciones climáticas, la tecnología y el objetivo 

zootécnico de cada unidad de producción (Robledo, 2018). 

Entre los principales desafíos que enfrenta la industria lechera se encuentra la 

mastitis, una enfermedad infecciosa que afecta a la glándula mamaria de las vacas 

y constituye una de las patologías más costosas en el ámbito ganadero. Esta 

condición, caracterizada por una inflamación de la ubre y una respuesta inmune con 

un aumento de células somáticas, afecta directamente el bienestar animal, la 

calidad del producto y la eficiencia económica del sistema lechero. La entrada de 

neutrófilos y la alteración enzimática de la leche marcan el inicio de una cascada 

que compromete tanto la composición como la cantidad de leche producida 

(Hillerton y Berry, 2005). 

Una de las formas más insidiosas de esta enfermedad es la mastitis subclínica, ya 

que no presenta signos externos visibles y, en muchos casos, no se detecta a 

tiempo. Este tipo de mastitis se manifiesta por un incremento en el recuento de 

células somáticas y la presencia de microorganismos, afectando el rendimiento y 

calidad de la leche sin alertar de forma inmediata al productor (Wolter et al., 2004). 

Al no presentar signos clínicos, puede persistir de forma crónica en el hato, 

reduciendo silenciosamente la productividad y contribuyendo a la diseminación de 

patógenos entre los animales (Gallegos y Moncada, 2011). 

El impacto económico de la mastitis es significativo y varía según su presentación 

clínica o subclínica. Las pérdidas incluyen no solo la disminución de la cantidad de 
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leche producida, sino también los gastos derivados del tratamiento, el descarte de 

leche, los servicios veterinarios, el reemplazo de animales y el trabajo adicional 

(Vissio et al., 2015). De hecho, entre el 50% y el 80% de las pérdidas económicas 

totales atribuibles a la mastitis se deben a su forma subclínica (Burvenich et al., 

2004). En México, esta enfermedad genera pérdidas estimadas en más de 2,5 

millones de pesos, siendo la forma subclínica responsable de hasta el 80% de los 

casos, con un costo promedio por vaca de entre $1,700.00 y $2,000.00 anuales 

(Romero, 2004; Wolter et al., 2004). 

Ante este panorama, resulta esencial implementar prácticas higiénicas adecuadas 

durante el proceso de ordeño, que no solo previenen la aparición de mastitis, sino 

que también garantizan la calidad del producto final. El uso de ropa limpia, lavado y 

secado correctos de pezones, ordeño suave, sellado posterior con soluciones 

desinfectantes y limpieza rigurosa de utensilios y áreas de trabajo son acciones 

fundamentales para preservar la inocuidad y el valor comercial de la leche. 

Asimismo, el manejo adecuado del estiércol, el almacenamiento y transporte 

higiénico de la leche, así como los registros diarios de producción, permiten un 

control eficiente del proceso lechero y reducen los riesgos de contaminación (FAO, 

2010). 

Este estudio tiene como objetivo evaluar la adopción de medidas de higiene en la 

rutina de ordeño y su efecto sobre la reducción de la frecuencia de mastitis 

subclínica en bovinos en producción del Valle de Tulancingo de Bravo, Hidalgo. 
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II. REVISIÓN DE LITERATURA 

2.1 Anatomía de la glándula mamaria de vacas 

La ubre está conformada por cuatro glándulas mamarias independientes, las cuales 

se consideran modificaciones de glándulas sudoríparas, al exterior, están cubiertas 

por piel suave con vellos finos, a excepción de los pezones, y están unidas a la 

pared abdominal caudal a través del ligamento suspensorio. Cada uno de los 

cuartos drena su secreción a través de un pezón, el cual puede variar su forma entre 

cónica y cilíndrica, generalmente, los pezones anteriores tienen mayor tamaño que 

los posteriores. Además, la velocidad del flujo de secreción de los pezones más 

pequeños es mayor, y se ha demostrado que las glándulas posteriores contienen 

entre el 20% y el 50% más tejido secretor que las anteriores, produciendo alrededor 

del 60% de la leche (Kumar y Kumar, 2022). La ubre, cargada de leche y con un 

gran flujo sanguíneo, puede pesar entre 50 y 60 kg (Barrett y Boyd, 2004).  

2.1.1 Irrigación 

La irrigación de la glándula mamaria en las vacas proviene principalmente de la 

arteria pudenda externa. Esta arteria se divide en dos ramas principales al llegar a 

la glándula: la arteria mamaria craneal y la caudal. La arteria mamaria craneal se 

extiende hacia la parte anterior de la ubre, mientras que la arteria mamaria caudal 

irriga la porción posterior de la ubre. Estas arterias aportan sangre rica en nutrientes 

y oxígeno a la glándula mamaria, lo cual es esencial para la producción de leche 

(Ashdown, 2011).  

El retorno venoso de la ubre es principalmente a través de las venas mamarias 

craneal y caudal, conectadas a la vena pudenda externa una vez que pasan por el 

canal inguinal. La vena mamaria craneal, también conocida como vena subcutánea 

abdominal, se ubica superficialmente a un lado de la línea media, cruza la pared 

abdominal a través de un orificio fibroso y continúa como vena torácica interna. La 

sangre venosa puede salir de la ubre por las venas pudendas externas, perineales o 

subcutáneas abdominales, según la posición en la que se encuentre el animal. Si la 
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vaca se encuentra de pie, el retorno venoso ocurre en mayor medida por las venas 

mamarias; si está echada, la sangre fluirá por las venas pudendas externas y 

perineales y por la vena subcutánea abdominal, que no esté obstruida. Este 

mecanismo de retorno venoso asegura una circulación sanguínea eficiente, lo que 

permite la adecuada eliminación de desechos y el suministro adecuado de 

nutrientes necesarios para la producción de leche (Budras y Habel, 2011). 

2.1.2 Sistema linfático 

El sistema linfático de la ubre desempeña un papel fundamental en el drenaje de 

fluidos y en la defensa inmunológica. La linfa es recogida de los espacios 

intercelulares y transportada a través de los vasos linfáticos hacia los nodos 

linfáticos supramamarios, situados en la parte superior y posterior de la ubre. Estos 

nodos se encargan de filtrar la linfa, eliminando desechos y agentes patógenos 

antes de devolver el fluido a la circulación venosa (Weaver y Weaver, 2025) 

2.1.3 Sistema nervioso 

La inervación de la ubre es mayormente simpática, regulando el flujo sanguíneo y 

la contracción del músculo liso de los conductos lácteos y del conducto del pezón. 

Los primeros nervios lumbares inervan la parte anterior de la ubre y la pared 

abdominal adyacente, mientras que los segundos nervios lumbares inervan la parte 

anterior de la ubre y el tejido glandular adyacente. Las ramas de los nervios 

lumbares segundo, tercero y cuarto están unidas, formando los nervios inguinales, 

que inervan el tejido glandular, los conductos, los pezones y la piel. Los nervios 

inguinales se dividen en fibras anteriores y posteriores en el anillo inguinal, y una 

pequeña rama de cada nervio inguinal posterior inerva el nodo linfático 

supramamario. Los nervios perineales, provenientes de los nervios sacros segundo, 

tercero y cuarto, llegan a la ubre con las arterias y venas perineales, inervando su 

parte posterior. Esta red nerviosa es muy importante para la regulación de la 

secreción de leche y de la respuesta a estímulos durante la ordeña, lo que facilita la 

liberación de hormonas como la oxitocina (Ashdown, 2011). 
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2.1.4 Aparato suspensorio 

El aparato suspensorio de la ubre está conformado por diversas estructuras que 

brindan soporte y protección. La piel actúa como una barrera frente a la fricción y a 

las bacterias, mientras que la fascia superficial conecta la piel con los tejidos 

adyacentes. Los ligamentos suspensorios laterales incluyen una porción superficial, 

formada por tejido elástico y conjuntivo fibroso, y una porción profunda, compuesta 

por dos ligamentos que envuelven y penetran la ubre, ambos originados en el 

tendón subpélvico, el cual también da origen a estas estructuras laterales. El soporte 

principal es proporcionado por el ligamento suspensorio medio, compuesto por 

láminas elásticas amarillas que se insertan en la porción central entre las glándulas 

mamarias izquierdas y derechas, lo que asegura una distribución adecuada del peso 

(Pandey et al., 2018). 

 

Figura 1. Estructura anatómica de la glándula mamaria bovina. 

Elaborado con base en Mota-Rojas et al. (2024). 
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2.2 Anatomía microscópica 

El alvéolo es la unidad funcional del tejido secretor de la glándula mamaria y se 

caracteriza por estar rodeado por un epitelio simple y una red capilar. Los lactocitos 

forman el epitelio alveolar y su forma varía entre cúbicos cuando se encuentran en 

reposo a cilíndricos durante la producción de leche (Weiss et al., 2004). 

El tejido secretor está compuesto por lóbulos y septos, con los alvéolos vaciándose 

en conductos intralobulillares, que desembocan en conductos interlobulillares y, 

finalmente, en la cisterna de la glándula y en la cisterna del pezón. El conducto del 

pezón, con su "Roseta de Fustenberg", es crucial para el control del flujo de leche 

(Barrett y Boyd, 2004).  

2.3 Fisiología de la glándula mamaria bovina 

2.3.1 Lactogénesis y galactopoyesis 

La producción de leche, o lactogénesis, está regulada por las hormonas prolactina 

y somatotropina (hormona del crecimiento), que desempeñan un papel clave en 

estos procesos. Estas hormonas son fundamentales para la transición de la 

glándula mamaria de un estado de desarrollo a uno funcional, siendo la hormona 

del crecimiento predominante sobre la prolactina durante la galactopoyesis 

(mantenimiento de la producción láctea) en las vacas. Durante la galactopoyesis, la 

prolactina adquiere especial relevancia en las vacas lecheras, actuando 

directamente sobre el epitelio mamario o a través de factores de transcripción. De 

manera similar, la hormona del crecimiento ejerce su efecto de forma directa o 

indirecta, estimulando la producción local o hepática de IGF-I. Las células mamarias 

bovinas expresan receptores específicos para IGF-I y II, receptores de insulina y 

proteínas de unión a IGF, lo que refuerza su capacidad de respuesta hormonal 

(Mukherjee et al., 2023). 
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Tabla 1. Etapas fisiológicas de la lactogénesis, biogénesis y galactopoyesis en bovinos. 

Etapa 
Hormonas 
principales 

Función 
fisiológica 

Mecanismo o efecto 
predominante 

Momento 
fisiológico 

Lactogénesis I 
(preparto) 

Estrógenos, 
progesterona, 

prolactina 

Desarrollo del 
tejido alveolar y 

preparación de la 
glándula para la 

secreción 

Diferenciación de células 
epiteliales mamarias y 

síntesis inicial de 
proteínas lácteas 

Final de la 
gestación 

Lactogénesis II 
(inicio de 

secreción) 

Prolactina, 
cortisol, 

disminución de 
progesterona 

Inicio activo de la 
síntesis y 

secreción de 
leche 

Activación de genes 
lácteos dependientes de 

prolactina 

Período 
periparto 

Biogénesis 
secretora 

Prolactina, 
hormona del 
crecimiento 
(GH), IGF-I 

Síntesis de 
componentes 

lácteos (lactosa, 
grasa, proteínas) 

Estimulación directa de la 
célula epitelial y por vía 

IGF-I local 

Inicio de 
lactancia 

Galactopoyesis 
(mantenimiento) 

GH, prolactina, 
insulina, IGF-I/II 

Mantener la 
producción 

estable de leche 

Regulación homeorrética 
del metabolismo y la 

secreción láctea 
sostenida 

Durante la 
lactancia 

Adaptado de Mukherjee et al. (2023). 

2.3.2 Fisiología de la secreción láctea. 

Para iniciar la lactación, es necesario un equilibrio hormonal. La prolactina, hormona 

secretada por la hipófisis, es esencial para la lactación. Aumenta en cantidad 

después del parto y se libera más rápidamente en la corriente sanguínea durante el 

ordeño, disminuyendo al finalizar la lactación. Otras hormonas esenciales para la 

producción de leche incluyen la hormona folículo estimulante y la progesterona. La 

ausencia de hormonas de las glándulas adrenales, la tiroides y de la hipófisis, aparte 

de la prolactina, causa que se inhiba o se detenga la lactancia (Svennersten y 

Olsson, 2005).  

Después de un largo periodo de secreción tras el ordeño, los alvéolos, conductos y 

cisternas de la glándula y del pezón se encuentran llenos de leche. La leche de la 

cisterna y de los conductos grandes se extrae de una manera más fácil, en 

comparación con la leche en los conductos pequeños y alvéolos, que fluye con 

mayor dificultad. 

El mecanismo para liberar leche de la glándula mamaria es iniciado por un estímulo 

del sistema nervioso central; generalmente, el estímulo de las terminaciones 
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nerviosas en los pezones es la sensibilidad al tacto, presión y calor (Svennersten y 

Olsson, 2005). El estímulo llega al cerebro y se conecta con la hipófisis, lo que 

desencadena la liberación de la hormona oxitocina por el lóbulo posterior de la 

hipófisis. La oxitocina viaja a través de la sangre hasta la ubre, donde actúa sobre 

las células mioepiteliales que rodean al alvéolo, provocando su contracción y 

obligando a la leche a salir del alvéolo y conductos pequeños a través del pezón. 

Desde el inicio del estímulo hasta la liberación de leche transcurre un intervalo de 

45 a 90 segundos. La eficacia de la hormona es limitada, por lo que el ordeño debe 

completarse en un plazo de 8 minutos para extraer toda la leche. Este mecanismo 

también puede activarse por sonidos o por actividades asociadas al ordeño. La 

hormona epinefrina, secretada por las glándulas adrenales cuando el animal se irrita 

o se asusta, bloquea parcialmente o totalmente la respuesta de liberación de leche 

(McManaman y Neville, 2003). 

Previo al ordeño, aproximadamente el 60% de la leche se almacena en los alvéolos 

y pequeños conductos, mientras que el 40% restante se acumula en las cisternas y 

conductos mayores. Cada alvéolo está rodeado de células mioepiteliales, y las 

células del músculo liso rodean los pequeños conductos, facilitando su contracción 

y aumentando su diámetro, permitiendo así el flujo de leche. Las células del epitelio 

alveolar están delimitadas por una membrana celular y contienen los organelos 

necesarios para convertir los precursores de la sangre en los constituyentes de la 

leche (Svennersten y Olsson, 2005). La caseína es la principal proteína de la leche; 

se sintetiza en el retículo endoplásmico rugoso y se transporta al aparato de Golgi. 

La lactosa se sintetiza en el aparato de Golgi y se secreta en las mismas vesículas 

que la caseína. Iones como el calcio y el magnesio también se secretan a través de 

estas vesículas. La grasa se sintetiza en el retículo endoplásmico rugoso y, al 

momento de la secreción, la membrana apical celular la libera al lumen. La secreción 

de leche es continua y reversible; la leche que no se extrae se reabsorbe cuando la 

presión externa sobre el alvéolo alcanza entre 30 y 40 mm Hg. Periodos 

prolongados sin ordeño o con ordeño parcial reducen la secreción de leche y 

provocan la involución del tejido secretor. La producción de leche es más rápida 

inmediatamente después del ordeño y disminuye a medida que aumenta la presión 
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en la ubre, estableciéndose un equilibrio si no se extrae la leche (McManaman y 

Neville, 2003). 

2.4 Composición de la leche de vaca 

Un aproximado del 85% de la leche es agua, y los demás componentes se 

encuentran en solución. La lactosa y las sales se disuelven en el agua, formando 

una verdadera solución, mientras que la mayoría de las proteínas, aunque no son 

solubles, forman pequeños agregados moleculares que le dan a la mezcla una 

apariencia similar a la de una solución verdadera, conocida como solución coloidal 

(Appuhamy et al., 2016). 

La grasa, insoluble en agua, se presenta en forma de glóbulos grasos que 

constituyen una emulsión. En una emulsión, pequeñas gotas de un líquido se 

dispersan en otro sin disolverse. La leche cruda es una emulsión inestable, por lo 

que, con el tiempo, la grasa se agrupa y forma nata (Totty et al., 2013). 

Las proteínas representan entre el 3 y el 4% del peso total de la leche, equivalente 

a 30 a 40 gramos por litro, con variaciones influidas por la raza de la vaca y la 

proporción de grasa presente. Existe una correlación directa entre el contenido de 

grasa y el de proteína, en la que un mayor contenido de grasa se asocia con un 

incremento de la concentración proteica. Cada tipo de proteína presenta variaciones 

específicas cuya distribución es propia de cada raza. Las propiedades de las 

proteínas lácteas, como su comportamiento frente al calor, las variaciones de pH y 

las concentraciones de sal, determinan las características finales de productos 

derivados, como quesos, lácteos fermentados y diferentes formas de leche 

procesada (Schroeder et al., 2004). 

La grasa de la leche es variable según el tipo racial y alimentación que reciben, este 

componente desempeña un papel fundamental en el sabor y las propiedades físicas 

de los productos lácteos. En general, la leche de vaca tiene un contenido de grasa 

entre 3 y 5% (Totty et al., 2013).  
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Tabla 2. Composición química de la leche de bovino de diferentes razas. 

Raza 
Sólidos 

totales (%) 
Grasa (%) 

Proteína 
(%) 

Lactosa 
(%) 

Ceniza (%) 

Holstein 12.3 3.4 3.3 4.9 0.68 

Ayrshire 12.9 4.0 3.5 4.7 0.68 

Pardo 

Suizo 
13.4 4.0 3.6 5.0 0.73 

Guernsey 14.6 5.0 3.9 4.9 0.74 

Jersey 14.9 5.4 3.9 4.9 0.71 

Dillon et al. (2003). 

Esta grasa está formada por glicerina y ácidos grasos, y se encuentra dispersa en 

forma de glóbulos rodeados por una película de lecitina y proteína. La lactosa es el 

azúcar responsable del sabor dulce de la leche y está formada por glucosa y 

galactosa. Cuando las bacterias lácticas transforman la lactosa en ácido láctico, se 

produce fermentación en productos como el yogur y el queso, aunque no es 

deseable en la leche destinada al consumo directo (Totty et al., 2013).  

La leche también contiene vitaminas como las A, B1, riboflavina y D. Además, 

durante el proceso de ordeña se incorporan gases como dióxido de carbono, 

oxígeno y nitrógeno, aunque estos se reducen durante el almacenamiento. Las 

vitaminas A y D son esenciales para el desarrollo del ternero recién nacido. La 

vitamina A, al igual que sus precursores, los carotenos, está presente en la leche y 

es indispensable debido a la incapacidad de los animales para sintetizarla, lo que 

los hace dependientes de su ingesta dietética. La vitamina D, en sus formas D2 y 

D3, proviene de las plantas consumidas por la vaca y de la síntesis en la piel bajo 

la exposición solar, respectivamente. Esta vitamina es crucial para la movilización 

de calcio y fósforo, necesarios para el crecimiento óseo adecuado del ternero 

(Graulet et al., 2013). 

Las vitaminas hidrosolubles presentes en la fracción sérica de la leche incluyen 

principalmente las del complejo B, como la riboflavina (B2), que se produce en el 

rumen y se transfiere a la leche a través de la sangre. Además, la leche es una 
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fuente importante de vitamina C, indispensable para el ternero lactante, aunque esta 

vitamina se degrada rápidamente en leche almacenada y que es destinada para el 

consumo humano (Chawla y Kvarnberg, 2014). 

2.5 Características físicas y organolépticas de la leche bovina 

El color de la leche es blanco amarillento, debido tanto a la grasa como a la caseína. 

Los glóbulos de grasa, junto con la caseína en menor medida, impiden la 

transmisión de la luz, lo que les confiere un color blanco. El tono amarillento proviene 

del caroteno, un pigmento natural que las vacas absorben de los forrajes verdes. 

Por otro lado, la leche descremada adquiere un tono azulado debido a la riboflavina 

o vitamina B2 (WingChing y Mora, 2013). 

La leche tiene un sabor suave y ligeramente dulce gracias a la lactosa, mientras que 

su aroma proviene principalmente de la grasa. Además, ciertos tipos de forrajes que 

consumen las vacas pueden alterar el sabor y el aroma, y la actividad de los 

microorganismos también puede generar olores y sabores indeseables (Yayota et 

al., 2013). 

La acidez desempeña un papel crucial en la leche, pues influye en los procesos 

microbiológicos. En la leche fresca, la acidez promedio es de 0,165%. El pH, que 

mide la concentración de hidrógeno, también es relevante; en la leche fresca cruda 

el pH es de 6.6, lo que indica una ligera acidez (Kandeel et al., 2019). 

La densidad de la leche es de aproximadamente 1.030 g/mL a 20 °C, si se añade 

agua a la leche, su densidad disminuye, mientras que si se elimina la grasa, la 

densidad aumenta. El punto de ebullición de la leche es de 100,16 °C a nivel del 

mar debido a las sales y lactosa disueltas, mientras que su punto de congelación se 

sitúa entre -0,53 °C y -0,55 °C, lo cual se utiliza para detectar posibles 

adulteraciones (Wing Ching y Mora, 2013).  
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Tabla 3. Propiedades físicas de la leche bovina y su relación con la calidad. 

Propiedad 
Valor o 
rango 

promedio 

Factores que 
influyen 

Relación con la calidad 

Color 
Blanco 

amarillento 
Contenido de grasa, 
caseína y caroteno 

Refleja buena emulsión de grasa 
y proteína; cambios pueden 

indicar adulteración o 
descremado 

Sabor y 
aroma 

Suave, 
ligeramente 

dulce 

Contenido de lactosa y 
grasa; tipo de forraje; 

microorganismos 

Alteraciones indican 
contaminación microbiana o 

fermentación 

Acidez 
titulable 

0.165 % ácido 
láctico 

Actividad bacteriana, 
almacenamiento 

Aumento indica descomposición 
o fermentación 

pH 6.6 ± 0.1 
Temperatura, actividad 

microbiana 
Disminuye con el deterioro; pH < 

6.4 sugiere fermentación 

Densidad 
1.028 – 1.033 
g/mL (a 20 °C) 

Contenido de grasa y 
agua 

Disminuye con adición de agua; 
aumenta con reducción de grasa 

Punto de 
ebullición 

100.16 °C 
(nivel del mar) 

Sales y lactosa 
disueltas 

Ligeramente superior al del agua 
por sólidos disueltos 

Punto de 
congelación 

–0.53 °C a –
0.55 °C 

Composición de 
solutos; adulteración 

Se usa para detectar adición de 
agua 

Viscosidad 
Variable con 

grasa y 
temperatura 

Tamaño de glóbulos 
grasos, sólidos totales 

Relacionada con textura y 
estabilidad de emulsión 

Elaborado con base en Wing Ching y Mora (2013), Yayota et al. (2013) y Kandeel et al. (2019). 

2.6 Mastitis 

La mastitis es la inflamación de la glándula mamaria, caracterizada por más de 

500.000 células somáticas en la secreción y, en ciertos casos, por la presencia de 

un agente infeccioso. Se considera una enfermedad de la producción, ya que la 

glándula mamaria de las razas lecheras actuales ha sido llevada al límite fisiológico 

mediante la selección genética, lo que provoca un desequilibrio que se traduce en 

inflamación (Barrett y Boyd, 2004). 

La mastitis es la infección más común en el ganado lechero adulto, causada por 

bacterias, hongos, micoplasmas y algas. En muchos casos, aunque la infección esté 

presente, los cultivos bacteriológicos de la leche no arrojan resultados positivos. La 

inflamación puede no ser visible sin pruebas diagnósticas, lo que se conoce como 

mastitis subclínica (Zadokz et al., 2011). 
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2.6.1 Clasificación de la mastitis  

2.6.1.1 Traumática  

Este tipo de mastitis se produce por lesiones físicas en la ubre y los pezones, sin la 

intervención previa de agentes infecciosos. Las causas más comunes incluyen 

heridas por alambres, pisotones, abrasiones por superficies rugosas, ordeño 

mecánico inadecuado, suelos pedregosos o arenosos, pastos abrasivos, picaduras 

de insectos y comportamiento de succión entre compañeras, que a menudo deja 

rasguños dirigidos de forma dorsal a ventral. También pueden presentarse 

quemaduras por fuego o prácticas inadecuadas de flameado, y daños por mala 

regulación del sistema de ordeño, que generan hemorragias petequiales y, 

eventualmente, úlceras susceptibles a infección secundaria (Hillerton, 2022). 

2.6.1.2 Ambiental 

La mastitis clínica en la mayoría de los rebaños lecheros es causada por patógenos 

ambientales que se transmiten del entorno al ganado. Estos patógenos provienen 

de diferentes compartimentos ambientales, como el suelo, el lecho y la suciedad del 

cuerpo del animal. La infección ocurre cuando el orificio del pezón permanece 

abierto entre las sesiones de ordeño, permitiendo que los microbios disponibles en 

el ambiente, como coliformes (Escherichia coli y Klebsiella spp.), estreptococos 

(Streptococcus uberis), bacterias (Trueperella pyogenes), algas (Prototheca zopfii 

biotipo 2) y levaduras entren en contacto con el pezón y penetren en su canal 

(Lundberg et al., 2014). Aunque algunas cepas de E. coli pueden causar mastitis 

tóxica severa, la mayoría de los casos son leves y transitorios. La mastitis ambiental, 

caracterizada por infecciones clínicas agudas, suele ocurrir con mayor frecuencia 

durante el período seco, y su etiología está cambiando en algunos países, con un 

aumento de patógenos ambientales en lugar de contagiosos, lo que ha reducido la 

eficacia de las estrategias tradicionales de control (Steenevel et al., 2008). 
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2.6.1.2.1 Agentes infecciosos relacionados a la mastitis ambiental 

a) Streptococcus Uberis  

Es un coco Gram-positivo, catalasa-negativo, anaerobio facultativo que se organiza 

en cadenas cortas y no forma esporas. Es un patógeno ambiental comúnmente 

presente en el estiércol y otros materiales orgánicos, con alta incidencia de 

infecciones asociadas a camas de paja (Lundberg et al., 2014). Factores como la 

mala limpieza de la ubre, el manejo inadecuado del establo y el daño en los pezones 

incrementan el riesgo de propagación de S. uberis durante el ordeño (Tamilselvam 

et al., 2006). Aunque con frecuencia provoca mastitis subclínica (95%), también 

puede causar casos clínicos. Las infecciones subclínicas son tratadas 

preferentemente al final de la lactancia con infusiones intramamarias (Phuektes et 

al., 2001) 

b) Bacillus spp 

Los patógenos del género Bacillus pertenecen a un grupo ambiental versátil que se 

encuentra en el suelo, el polvo, el aire, el estiércol y la vegetación. La mayoría son 

aerobios, grampositivos, betahemolíticos y formadores de endosporas, capaces de 

causar mastitis. Algunas especies, como Bacillus cereus y Bacillus licheniformis, 

pueden provocar mastitis subclínica, mientras que otras, como Bacillus anthracis, 

pueden causar mastitis gangrenosa aguda y potencialmente fatal (Hawkes et al., 

2008). Las esporas de B. anthracis son especialmente resistentes al calor y a los 

desinfectantes químicos, lo que las convierte en un riesgo para la higiene láctea. 

Estos patógenos pueden introducirse en la ubre a través de dispositivos de 

tratamiento contaminados o por una inadecuada desinfección del pezón antes del 

tratamiento intramamario, además de por contacto con ambientes sucios o 

pastoreo, especialmente cuando el pezón está dañado. Algunos Bacillus spp. 

Responden bien a la terapia con antibióticos de amplio espectro, pero sus esporas 

pueden persistir en el ambiente y facilitar la recontaminación (Eid et al., 2023). 
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c) Escherichia coli 

Después de S. uberis, E. coli es el organismo ambiental más común que causa 

mastitis. Esta bacteria gramnegativa, anaerobia facultativa y no formadora de 

esporas, se encuentra en grandes cantidades en las heces, lo que facilita la 

infección en vacas estabuladas cuando las condiciones de la cama son húmedas y 

la higiene es deficiente. E. coli es especialmente relevante alrededor del parto y 

durante la lactancia temprana, y suele estar asociada con mastitis clínica aguda. 

Las endotoxinas de lipopolisacárido (LPS) liberadas por las bacterias 

desencadenan respuestas inflamatorias y sistémicas, activando citocinas y otros 

mediadores de la inflamación (Burvenich et al., 2003). Esta inflamación afecta 

negativamente la calidad de la leche a largo plazo, incluso si hay una curación 

clínica o bacteriológica de las glándulas (Blum et al., 2014). Durante el tratamiento, 

la muerte de un gran número de bacterias provoca la liberación máxima de LPS, por 

lo que el enfoque terapéutico principal consiste en manejar el choque endotóxico 

con fluidos, electrolitos y antiinflamatorios. En general, E. coli no presenta factores 

de virulencia específicos que diferencien las cepas en su capacidad de causar 

mastitis (Bradley y Green, 2001). 

d) Klebsiella spp 

Es una bacteria no motil, gramnegativa y oxidasa-negativa en forma de barra, con 

una cápsula prominente basada en polisacáridos, comúnmente aislada en granjas 

lecheras. Las especies Klebsiella pneumoniae y Klebsiella oxytoca se asocian con 

brotes de mastitis en vacas lecheras, y su presencia está vinculada al uso de camas 

orgánicas, en particular de aserrín (Muñoz et al., 2007). La variación genética dentro 

de los rebaños sugiere un origen ambiental de la infección. Estas bacterias causan 

mastitis grave, con baja respuesta al tratamiento antibiótico, especialmente K. 

pneumoniae, resistente debido a la producción de β-lactamasas de espectro 

extendido (CTX-M-2) (Ohnishi et al., 2013). 
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e) Pseudomona spp. 

Pseudomonas aeruginosa es una bacteria gramnegativa, facultativa anaerobia, con 

perfil positivo para citrato, catalasa y oxidasa. Estas infecciones suelen asociarse 

con la mastitis ambiental y se encuentran comúnmente en el agua, en los suelos de 

granjas lecheras, en tuberías contaminadas y en lechos de animales. Son altamente 

resistentes a desinfectantes comunes y pueden provenir de inmersiones de pezones 

contaminados o de la infusión de antibióticos. Las infecciones por Pseudomonas 

producen toxinas que provocan mastitis sobreaguda grave, con toxemia y alta 

mortalidad. Además, son resistentes a los antibióticos, lo que dificulta su 

tratamiento, recomendándose el sacrificio de los animales infectados para eliminar 

la infección del rebaño (Park et al., 2014). 

f) Trueperella pyogenes 

Clasificada como una bacteria pleomórfica, grampositiva, no motil y facultativamente 

anaerobia, que se encuentra en los tractos urogenital, gastrointestinal y respiratorio 

superior. Esta bacteria es un patógeno ambiental que puede causar abscesos, 

mastitis, metritis y neumonía, especialmente en vacas secas durante el verano o en 

climas húmedos, por lo que es conocida como causante de "mastitis de verano" 

(Nagib et al., 2014). La transmisión suele producirse por contacto con ambientes 

contaminados o a través de moscas. La infección provoca una inflamación purulenta 

y suele conducir a la pérdida de la función mamaria. El pronóstico es pobre y las 

opciones de control incluyen el secado de la zona afectada o el sacrificio del animal 

(Ribeiro et al., 2015). 

g) Prototheca 

La mastitis por Prototheca sp; principalmente P. zopfii y P. wickerhamii, es causada 

por algas unicelulares verdes que prosperan en materia orgánica en 

descomposición, común en ambientes húmedos como arroyos y estanques. En las 

granjas lecheras, estas algas abundan en áreas fangosas y húmedas, así como en 
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zonas de descanso y en pastos contaminados. La mastitis por Prototheca suele ser 

crónica y asintomática, con aumento de células somáticas, aunque pueden 

presentarse infecciones graves esporádicas. Se asocia con el estrés y la 

inmunosupresión del animal, y el tratamiento es ineficaz, por lo que el sacrificio del 

animal infectado es la mejor medida de control (Almeraya, 1994). 

h) Levaduras 

La mastitis por hongos, comúnmente causada por Candida albicans y Cryptococcus 

spp., es una infección asociada al entorno ambiental, especialmente en condiciones 

en las que las prácticas de higiene son deficientes. Los hongos pueden ingresar a 

la glándula mamaria a través de agujas o jeringas reutilizadas, lo que facilita su 

transmisión. Aunque no existen tratamientos completamente eficaces para este tipo 

de mastitis, el uso de antimicóticos puede aliviar algunos casos, si bien la 

recuperación completa es difícil. La prevención se basa en una estricta higiene en 

el manejo de los equipos y en la administración de medicamentos (Segundo et al., 

2011). 

2.6.1.3 Contagiosa 

Más de 200 microorganismos pueden causar mastitis bovina; entre los principales 

patógenos se destacan Staphylococcus aureus, Escherichia coli y Streptococcus 

uberis, asociados a la mastitis clínica. Los patógenos menores, como los 

estafilococos coagulasa negativos, suelen asociarse con mastitis subclínica y, 

aunque no suelen provocar cuadros clínicos, pueden tener un efecto protector al 

competir con bacterias patógenas principales o al producir sustancias 

antibacterianas. Sin embargo, también pueden contribuir al aumento del conteo de 

células somáticas debido a su interacción con la ubre (Baumgartner, 2011). 

La mastitis patógena, de carácter contagioso, tiene como reservorio primario la ubre. 

Los patógenos se transmiten de una vaca infectada a otra no infectada, o entre 

cuartos, a través de vectores mecánicos como máquinas de ordeño, operadores, 

equipos de lavado de pezones y herramientas de posordeño. Estas infecciones, 
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causadas por organismos como Staphylococcus aureus y Streptococcus 

dysgalactiae, suelen ser persistentes, generando mastitis crónica o subclínica, con 

altos recuentos de células somáticas pero baja incidencia clínica (Steeneveld et al., 

2008). 

2.6.1.3.1 Agentes infecciosos relacionados a la mastitis contagiosa 

a) Staphylococcus aureus 

Es un coco anaerobio grampositivo facultativo. Es un patógeno altamente 

contagioso asociado con mastitis en formas agudas, crónicas y subclínicas, siendo 

esta última la más común. Produce diversas enzimas y toxinas, como la catalasa y 

la coagulasa, que le confieren una elevada capacidad invasiva (Haveri et al., 2008). 

Su hialuronidasa le permite invadir tejidos, mientras que la proteína A en su 

superficie le ayuda a resistir la fagocitosis. Además, produce ácido teicurónico, lo 

que le permite evadir el sistema inmunológico (Jamali et al., 2014). Como patógeno 

intracelular facultativo, puede sobrevivir dentro de las células fagocíticas y formar 

abscesos en el tejido, lo que puede resultar en fibrosis. El reservorio principal es la 

glándula mamaria, pero también puede encontrarse en la piel de la ubre, en el pezón 

y en el entorno ambiental. Las infecciones por S. aureus son difíciles de tratar debido 

a su resistencia a los antibacterianos, especialmente a las β-lactamasas, y a su 

capacidad para evadir los fármacos, sobreviviendo dentro de las células después 

de ser fagocitado (Zecconi et al., 2005). 

b) Staphylococcus coagulasa negativa 

Los estafilococos coagulasa negativos (SCN) son un grupo diverso de cocos Gram 

positivos capaces de afectar la salud de la ubre. Aunque algunos presentan un 

patrón hemolítico, otros no (Haveri et al., 2008). Este grupo incluye especies como 

Staphylococcus chromogenes, haemolyticus, simulans, equorum y epidermidis, que 

suelen habitar en nichos extramamarios del animal y en el medio ambiente. Algunas 

de estas especies, como S. chromogenes y S. simulans, pueden causar infecciones 



 

Hector García Achautla  22 

 

intramamarias persistentes, lo que sugiere que tienen una mejor adaptación al 

huésped. Otras especies, en cambio, parecen tener un reservorio principalmente 

ambiental (Leslie y Petersson, 2012). 

c) Corynebacterium bovis  

Es un organismo anaeróbico facultativo, Gram positivo, de forma de barra recta o 

curva, no encapsulado, no esporulado e inmóvil, con un extremo más ancho que el 

otro. Su transmisión ocurre principalmente por contacto directo o a través de fómites 

durante el ordeño. Este patógeno suele limitarse al canal del pezón, causando 

mastitis subclínica, caracterizada por un leve aumento del recuento de células 

somáticas y una ligera disminución de la producción de leche. Los casos clínicos 

son raros. Es generalmente sensible a diversos antibióticos como penicilina, 

ampicilina, cefalosporinas, quinolonas, cloranfenicol y tetraciclinas (Gonçalves et 

al., 2016). 

d) Streptococcus agalactiae 

Es un coco Gram positivo, catalasa negativa, anaerobio facultativo y beta hemolítico 

que no forma esporas. Su nombre hace referencia a la ausencia de leche, ya que 

provoca inflamación en la glándula mamaria que puede bloquear los conductos 

galactóforos, disminuyendo la producción láctea, aumentando el recuento de 

células somáticas y, en casos severos, causando la involución de la ubre (Mweu et 

al., 2012). Este patógeno es susceptible a numerosos antibacterianos, 

especialmente a fármacos β-lactámicos. El control de la infección puede lograrse 

tratando a todas las vacas infectadas del rebaño de manera simultánea. Es esencial 

tratar los cuatro cuartos de la ubre afectada para asegurar la eliminación completa 

del microorganismo y prevenir la infección cruzada. Los productos intramamarios 

que contienen amoxicilina, penicilina o eritromicina son altamente efectivos, con 

tasas de recuperación de hasta un 95% (Shome et al., 2012). 
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e) Streptococcus dysgalactiae 

Streptococcus dysgalactiae es un coco Gram positivo, catalasa negativa, anaerobio 

facultativo y betahemolítico, aunque algunas cepas pueden ser alfa-hemolíticas. No 

forma esporas y se organiza en cadenas cortas. Este microorganismo está asociado 

principalmente con la mastitis subclínica en ganado lechero y se encuentra 

comúnmente en la piel de los pezones (Baumgartner et al., 2011). Suele inducir 

infecciones cuando la integridad de la piel se ve afectada por lesiones causadas por 

daños en la máquina de ordeño, fiebre aftosa, viruela o picaduras de insectos. Su 

transmisión es controvertida, ya que algunos estudios epidemiológicos y 

moleculares indican que puede comportarse como un patógeno tanto contagioso 

como ambiental, dependiendo de las condiciones del rebaño y la persistencia de las 

cepas infectantes (McDougall et al., 2014). 

f) Mycoplasma spp 

Son un grupo de bacterias pleomórficas que carecen de pared celular, lo que las 

vuelve resistentes a antibióticos que actúan sobre la síntesis de esta estructura. 

Estas bacterias pueden aislarse de los tractos respiratorio y urogenital, 

propagándose entre vacas mediante aerosoles y causando mastitis al invadir la 

glándula mamaria. Las especies más comunes asociadas con mastitis son 

Mycoplasma bovis y Mycoplasma californicum (Fox, 2012). La infección suele 

presentarse de forma clínica, afectando varios cuartos de la ubre, con una rápida 

disminución en la producción de leche. La leche infectada presenta sedimento fino 

que evoluciona a un exudado seroso o purulento. (Nicholas et al., 2016). 
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Tabla 4. Principales agentes etiológicos de mastitis ambiental e infecciosa en bovinos. 

Microorganismo 
Clasificación 

microbiológica 
Tipo de mastitis 

Características 
principales 

Vías de transmisión / 
factores predisponentes 

Streptococcus 
uberis 

Coco Gram (+), 
catalasa (–), 
anaerobio 
facultativo 

Ambiental 

Frecuente en 
estiércol y paja; 

alta tasa de 
subclínica; 

también clínica 

Cama contaminada, 
mala higiene del 
pezón, daño de 

pezones, manejo de 
establo deficiente 

Bacillus spp. (B. 
cereus, B. 

licheniformis, B. 
anthracis) 

Bacilos Gram 
(+), aerobios, 
formadores de 

esporas 

Ambiental 

Esporas 
resistentes; 

cuadros desde 
subclínicos hasta 

gangrenosos 

Suelo/polvo/estiércol; 
utensilios o 

intramamarios 
contaminados; 

pezones lesionados 

Escherichia coli 
Bacilo Gram (–), 

anaerobio 
facultativo 

Ambiental 

Clínica aguda; 
endotoxinas (LPS) 
que llevan a una 

respuesta 
sistémica 

Heces, camas 
húmedas, higiene 
deficiente; riesgo 

periparto/lactancia 
temprana 

Klebsiella spp. 
(K. 

pneumoniae, K. 
oxytoca) 

Bacilo Gram (–), 
no motil, cápsula 

polisacárida 
Ambiental 

Asociada a camas 
orgánicas 

(aserrín); brotes 
severos 

Lechos orgánicos 
húmedos; origen 

ambiental intra-rebaño 

Pseudomonas 
aeruginosa 

Bacilo Gram (–), 
oxidasa (+), 

aerobio/anaerobi
o facultativo 

Ambiental 

Sobreaguda, 
toxemia, alta 
mortalidad; 
resistencia 
ambiental 

Agua/tuberías/lechos 
contaminados; 

inmersión de pezones 
o fármacos 

contaminados 

Trueperella 
pyogenes 

Bacilo 
pleomórfico 
Gram (+), 
anaerobio 
facultativo 

Ambiental 

“Mastitis de 
verano”; 

purulenta, pérdida 
funcional 

Moscas; ambientes 
húmedos/contaminado

s; vacas secas en 
clima cálido 

Prototheca spp. 
(P. zopfii, P. 
wickerhamii) 

Algas verdes 
unicelulares 

Ambiental 

Crónica, a 
menudo 

subclínica; 
Aumento RCS; 

difícil erradicación 

Lodo/estanques/materi
a orgánica húmeda; 
zonas de descanso 

contaminadas 

Levaduras 
(Candida 
albicans, 

Cryptococcus 
spp.) 

Hongos 
levaduriformes 

Ambiental 

Asociadas a 
prácticas de 

higiene 
deficientes 

Agujas/jeringas/equipo
s reutilizados sin 

esterilizar 

Staphylococcus 
aureus 

Coco Gram (+), 
coagulasa (+), 

anaerobio 
facultativo 

Patógena 
Intracelular 
facultativo; 

toxinas/enzimas 

Ordeño 
(equipos/manos), 

fómites; reservorio en 
ubre/piel 

 
Estafilococos 
coagulasa 
negativos 
(SCN: S. 
chromogenes, 
S. 
haemolyticus, 
S. simulans, S. 
equorum, S. 
epidermidis) 
  

Cocos Gram (+) 
Principalmente 

subclínica (patógena 
/ambiental) 

Infecciones 
persistentes en 

algunas especies; 
reservorios extra-

mamarios 

Piel del 
pezón/ambiente; 

variación por especie y 
condiciones del rebaño 



 

Hector García Achautla  25 

 

Microorganismo 
Clasificación 

microbiológica 
Tipo de mastitis 

Características 
principales 

Vías de transmisión / 
factores predisponentes 

Corynebacteriu
m bovis 

Bacilo Gram (+), 
anaerobio 
facultativo 

Patógena /subclínica 

Coloniza canal del 
pezón; Aumento 

leve de RCS; rara 
clínica 

Contacto directo y 
fómites durante el 

ordeño 

Streptococcus 
agalactiae 

Coco Gram (+), 
β-hemolítico, 

anaerobio 
facultativo 

Patógena 

Disminuye 
producción; 

Aumento RCS; 
puede causar 

involución 

Transmisión entre 
vacas durante ordeño 

y manejo 

Streptococcus 
dysgalactiae 

Coco Gram (+), 
catalasa (–), β/α-

hemolítico 

Mixta 
(contagiosa/ambienta

l) 

Asociado a 
lesiones del 

pezón; 
comportamiento 

dual 
epidemiológico 

Daño mecánico, 
virus/ectoparásitos; 
equipos de ordeño 

Mycoplasma 
spp. (M. bovis, 
M. californicum) 

Bacterias sin 
pared celular 

Patógena 

Afecta múltiples 
cuartos; leche con 
sedimento/exudad

o 

Contacto nariz-nariz; 
ordeño; leche 

contaminada para 
terneros 

Elaboración propia con base en Muñoz et al. (2007); Haveri et al. (2008); Steeneveld et al. (2008); 

Baumgartner et al. (2011); Jamali et al. (2014); Lundberg et al. (2014); Hillerton (2022) y Eid et al. 

(2023). 

2.7 Diagnóstico 

La mastitis subclínica no muestra signos evidentes y la leche es aparentemente 

normal; sin embargo, los microorganismos responsables pueden propagarse en el 

establo lechero, representando un riesgo constante para el ganado (Dieser et al., 

2014). 

Se ha demostrado que la infección intramamaria disminuye la capacidad de 

producción de la glándula mamaria y altera los componentes de la leche, pudiendo 

reducir la producción entre un 1.2% y un 33% (Atakan, 2008).  

El incremento en el conteo de células somáticas (CCS) es el primer indicador de 

inflamación en la ubre, y este puede incluir hasta un 75% de leucocitos y un 25% de 

células epiteliales desprendidas de los conductos mamarios (Sharma, 2007). 

Los leucocitos aumentan en respuesta a infecciones bacterianas, lesiones o estrés, 

pero un CCS elevado tiene un efecto negativo en la calidad de la leche cruda, 

afectando su consistencia, reduciendo los niveles de proteína y aumentando el 

riesgo de que contenga patógenos (Sharma, 2007). 

En condiciones normales, el CCS de una glándula mamaria saludable es inferior a 

100×10³ células/mL. (Bytyqi et al., 2010). Sin embargo, en infecciones bacterianas 
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puede superar los 1000×10³ células/mL. Este conteo varía durante la lactancia, 

aumentando fisiológicamente en los primeros días y manteniéndose elevado hasta 

el primer mes (Lafi, 2006). 

Para monitorear la mastitis subclínica se utilizan métodos como los cultivos 

bacteriológicos, la prueba de la mastitis de California (CMT), la conductividad 

eléctrica y algunos métodos bioquímicos. Aunque los cultivos bacteriológicos son el 

estándar para identificar mastitis clínica y subclínica, su uso está limitado por 

problemas de contaminación y la distancia entre los establos y los laboratorios, lo 

que dificulta su implementación rutinaria (Vissio et al., 2009). 

2.7.1 Prueba de California para mastitis (CMT) 

La prueba California Mastitis Test (CMT) es una herramienta de campo que emplea 

un reactivo con acción detergente (alquilauril sulfonato de sodio) y un indicador 

(púrpura de bromocresol) para lisar las células presentes en la leche. Al romperse 

principalmente los leucocitos, el ADN liberado interacciona con componentes 

proteicos y produce una gelificación cuya viscosidad aumenta conforme se 

incrementa el recuento de células somáticas; por ello, la lectura se interpreta de 

forma cualitativa a partir del cambio de consistencia observado al mezclar 

volúmenes iguales de leche y reactivo en una paleta con cuatro compartimentos 

para evaluar cada cuarto mamario (McFadden, 2011). Se ha reportado para esta 

prueba una sensibilidad de 97% y una especificidad de 93%, lo que respalda su 

utilidad para estimar la respuesta inflamatoria en mastitis subclínica como prueba 

de tamizaje (Bedolla, 2007). 
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Tabla 5. Interpretación de la Prueba de California para Mastitis (CMT). 

Valor Recuento de células somáticas (células/mL) 

0 0 – 200,000 

Trazas 200,000 – 400,000 

1 400,000 – 1,200,000 

2 1,200,000 – 5,000,000 

3 + 5,000,000 

Gasque, (2008). 

2.7.2 Conteo de células somáticas 

El recuento de células somáticas (RCS) es uno de los métodos más efectivos para 

evaluar la resistencia a la mastitis, ya que valores elevados constituyen el primer 

indicio de un proceso inflamatorio en la glándula mamaria. En una ubre sana, los 

valores de RCS suelen estar por debajo de 200,000 células/mL, aunque niveles 

extremadamente bajos también pueden indicar problemas en la respuesta inmune 

del animal (Aranguren, 2011). Con los resultados obtenidos a partir de esta prueba, 

es posible determinar la calidad de la leche y garantizar un producto apto para el 

consumo. Este procedimiento puede realizarse de manera individual, evaluando 

cada cuarto mamario por separado, o de forma general mediante el análisis de una 

muestra representativa tomada de un tanque enfriador, permitiendo identificar la 

presencia de mastitis en el rebaño (Kadarmideen et al., 2000). 

2.7.3 Prueba de Wisconsin para mastitis (WMT) 

La WMT fue desarrollada para ser utilizada en laboratorios y se emplea para estimar 

el contenido de células somáticas en muestras de leche fresca mezclada o en 

muestreo individual. Esta prueba utiliza un reactivo similar al CMT, con la diferencia 

de que los resultados son medidos cuantitativamente en función de la viscosidad, a 

diferencia del enfoque cualitativo del CMT (Bedolla, 2004). La técnica consiste en 

depositar 2 mL. de leche en un tubo graduado en milímetros, junto con 2 mL. de una 
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mezcla de reactivo para CMT y agua destilada en proporción 1:1, ambas a 

temperatura ambiente. Posteriormente, se agita horizontalmente de izquierda a 

derecha durante 10 segundos, se deja reposar otros 10 segundos y, finalmente, se 

invierten los tubos durante 10 segundos adicionales. Una vez transcurrido este 

tiempo, se realiza la lectura en el tubo, observando por debajo de la espuma 

generada. Los resultados se interpretan mediante una escala graduada que 

relaciona el nivel en milímetros del tubo con un valor correspondiente de células 

somáticas, empleando una tabla específica para esta prueba (Cressier y 

Bissonnette, 2011).  

2.7.4 Cultivo bacteriológico 

Los cultivos en laboratorio son fundamentales para identificar los microorganismos 

específicos responsables de los casos de mastitis y para diferenciar entre animales 

sanos y aquellos que padecen mastitis subclínica. La precisión de los resultados 

depende en gran medida de los cuidados que se tomen durante la recolección de 

las muestras y su manipulación (Espeche et al., 2012). Es crucial que, al extraer 

muestras, se descarten los dos o tres primeros chorros de leche, asegurándose de 

que los pezones estén limpios. Estas muestras deben ser congeladas hasta su 

entrega al laboratorio. Los procedimientos bacteriológicos realizados en el 

laboratorio son esenciales para la correcta selección de los agentes terapéuticos 

adecuados, que deben ser específicos para el germen responsable de la infección 

(Pérez et al., 2005). 

2.8 Protocolo de ordeña 

Antes de iniciar la preparación de los pezones, se recomienda conducir a las vacas 

al área de ordeño en un ambiente tranquilo y confortable, cuidando el manejo del 

personal durante el arreo (evitando gritos o maltrato) y minimizando los factores que 

puedan generar estrés. De acuerdo con Tepal Chalé (2016), este tipo de manejo 

favorece un ordeño más seguro y ordenado. Una vez colocada la vaca en su 

posición de ordeño, puede requerirse la inmovilización de las patas y la cola para 
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reducir los movimientos, disminuir el riesgo de patadas, facilitar el ordeño y ayudar 

a prevenir una posible contaminación de la leche, según las condiciones del área o 

sala de ordeño (Tepal Chalé, 2016). 

2.8.1 Importancia 

Cuando se presentan deficiencias en el protocolo de ordeño, se generan diversos 

problemas que afectan directamente la salud del animal y la calidad de la leche. 

Entre estos se encuentra el aumento de la incidencia de mastitis, tanto clínica como 

subclínica, debido a la exposición a microorganismos patógenos. Además, el ordeño 

inadecuado puede derivar en traumatismos en los pezones, lo que genera dolor y 

predispone al desarrollo de infecciones. Estos factores, en conjunto, disminuyen la 

producción lechera y afectan el bienestar animal, lo que se traduce en pérdidas 

económicas significativas para el productor (Bekuma y Galmessa, 2018). 

2.8.2 Descripción general 

2.8.2.1 Lavado 

Cada método elegido por el personal encargado de la ordeña puede variar entre 

producciones; sin embargo, el objetivo es el mismo: ordeñar pezones limpios y 

secos. Solo deben limpiarse los pezones, priorizando las puntas donde las bacterias 

están más próximas al canal. La manipulación debe durar entre 10 y 20 segundos 

para asegurar una limpieza y un estímulo adecuados, utilizando preferentemente 

agua tibia con desinfectante (García y Requelme, 2011). 

2.8.2.2 Secado 

Es esencial secar cada pezón con una toalla limpia, ya sea de papel o de tela, y no 

reutilizar la misma toalla entre vacas para evitar la transmisión de microorganismos. 

Las toallas de tela deben lavarse y desinfectarse correctamente entre ordeños, 

aunque las de papel son más seguras. Además, los pezones deben estar 

completamente secos antes de colocar las pezoneras, ya que la humedad facilita la 
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entrada de bacterias y aumenta el riesgo de deslizamientos. Una vez limpios y 

secos, los pezones no deben tocarse de nuevo para evitar la contaminación. Se 

debe evitar mojar toda la ubre y, si se utiliza agua, asegurarse de que no quede 

humedad, ya que el exceso de agua puede acumularse en las pezoneras durante 

el ordeño y aumentar el riesgo de infección (Levesque, 2001). 

 

2.8.2.3 Despunte 

Es la eliminación de los primeros chorros de leche, con el objetivo de detectar 

alteraciones en su consistencia que puedan indicar la presencia de mastitis clínica. 

Además, se genera un estímulo que favorece la bajada de la leche, lo que aumenta 

el flujo de esta y disminuye el tiempo de ordeño. El despunte correcto disminuye el 

riesgo de infecciones al permitir la salida de microorganismos del canal del pezón 

(Piarpuezan y Malte, 2011). 

2.8.2.4 Pre-Sellado 

El presellado (predipping) puede contribuir al control de la mastitis y reducir la 

presentación de mastitis clínica hasta en un 50% en hatos con baja prevalencia de 

mastitis contagiosa, siempre que el pezón esté previamente limpio para no disminuir 

la eficacia del desinfectante (Giraldo et al., 2014). Los preselladores de barrera se 

formulan comúnmente con yodo (0.25–0.50% de yodo disponible) o con principios 

activos que generan dióxido de cloro (ClO₂), ambos con actividad antiséptica frente 

a patógenos mamarios (Fernández et al., 2008). 

2.8.2.5 Ordeño 

La unidad de ordeño debe colocarse entre 30 y 60 segundos después de iniciar la 

preparación de la ubre para aprovechar la liberación de oxitocina y reducir el tiempo 

de ordeño. Además, se recomienda que la fase de extracción por vaca se mantenga, 

en la mayoría de los casos, entre 4 y 7 minutos, a fin de evitar ordeños prolongados 

y disminuir el riesgo de sobreordeño (Erickson, 2021). Una vez colocadas las 
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pezoneras, es fundamental alinearlas correctamente para evitar torsiones de los 

pezones, estrangulamiento de las mangueras o deslizamiento de las pezoneras. 

Durante el ordeño, se debe monitorear la caída de pezoneras, el pisado de 

mangueras y otros inconvenientes. Al finalizar, la unidad debe retirarse de 

inmediato, asegurándose de cortar el vacío antes de retirarla para evitar lesiones en 

los pezones (Ózsvári y Ivanyos, 2021). 

Se ha observado que un diseño inadecuado de las máquinas de ordeño, así como 

un manejo incorrecto de las mismas, puede contribuir a una mayor prevalencia de 

mastitis subclínica, ya que no se adaptan adecuadamente a la forma de la ubre ni 

al volumen de producción. Sin embargo, es posible disminuir la tasa de nuevas 

infecciones corrigiendo estos defectos técnicos y operativos (Ózsvári y Ivanyos, 

2021; Neave et al., 1969). 

2.8.2.6 Sellado 

Al finalizar el ordeño, la desinfección de los pezones mediante inmersión (dipping) 

con soluciones germicidas es una medida central en los programas de control de 

mastitis, ya que puede disminuir la aparición de nuevas infecciones intramamarias 

por patógenos contagiosos en un rango aproximado de 50–90% (Skowron et al., 

2019). Los selladores posordeño suelen incorporar emolientes (p. ej., lanolina o 

glicerina) para proteger la piel; sin embargo, su concentración no debe exceder 12% 

para evitar la inactivación del principio activo (Soto, 1998). Entre los desinfectantes 

más empleados se encuentran los yodóforos (0.25–0.50% de yodo disponible) y 

formulaciones con dióxido de cloro (ClO₂), además de alternativas como 

clorhexidina, hipoclorito y compuestos de amonio cuaternario (Kruze, 1998). 
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Figura 2. Flujograma del protocolo de ordeño. 

Elaboración propia, con información del Manual de buenas prácticas pecuarias en unidades de 

producción de leche bovina (SENASICA, 2019). 
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III. JUSTIFICACIÓN 

La mastitis es una de las principales enfermedades que afectan la salud de las vacas 

lecheras y la calidad de la leche, lo que genera pérdidas económicas significativas 

en la industria ganadera. Dentro de sus clasificaciones, la mastitis subclínica 

representa un mayor desafío por su naturaleza, ya que no presenta signos clínicos 

evidentes, como inflamación, endurecimiento de la ubre o cambios visibles en la 

leche. Sin embargo, provoca una disminución progresiva de la producción, 

alteraciones en la composición de la leche y un aumento de la cuenta de células 

somáticas, lo que impacta directamente en su calidad y en el precio que los 

productores pueden obtener por ella (Batavani et al., 2007). 

El principal problema de la mastitis subclínica es su difícil detección, lo que permite 

que la infección persista y se propague dentro del hato, aumentando el riesgo de 

mastitis clínica y generando mayores costos de tratamiento y descarte de leche 

(Viguier et al., 2009). Se estima que, solo en Estados Unidos, las pérdidas anuales 

por mastitis alcanzan los 2 000 millones de dólares. En Canadá, un estudio de la 

Universidad de Montreal calcula que la mastitis cuesta a la industria láctea alrededor 

de 400 millones de dólares canadienses al año, lo que equivale a entre 500 y 1 000 

dólares canadienses por vaca al año (Rollin et al. 2015).  Un estudio de la 

Universidad de Wisconsin estima que la mastitis subclínica genera pérdidas de 

aproximadamente 110 dólares por vaca al año (Rodríguez et al., 2024). 

En este contexto, la incorporación y estandarización de medidas de higiene durante 

el proceso de ordeño son fundamentales para reducir la prevalencia de mastitis 

subclínica y mejorar la salud de la glándula mamaria del ganado. Si bien en la 

mayoría de las unidades productivas existe una rutina de ordeño  por costumbre, 

la problemática suele radicar en que no siempre se ejecuta con la misma calidad, 

debido a limitaciones de capacitación, concientización y motivación del personal, así 

como a la falta de supervisión y constancia en la aplicación de los pasos básicos. 

Por ello, más que “crear” una rutina nueva, resulta prioritario fortalecerla y hacerla 

consistente, asegurando que prácticas como la limpieza, el secado individual, el 

presellado y el sellado posordeño se realicen correctamente y de forma repetible. Al 
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mejorar la calidad de ejecución de la rutina y reforzar las buenas prácticas en la 

producción lechera, se espera favorecer una mejor calidad higiénico-sanitaria de la 

leche, sostener la productividad y disminuir las pérdidas económicas asociadas, 

promoviendo mayor eficiencia y sostenibilidad en los sistemas ganaderos.  
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IV. HIPOTESIS 

La implementación de medidas higiénicas en la rutina de ordeño reducirá la 

prevalencia de mastitis subclínica en tres producciones lecheras del municipio de 

Tulancingo de Bravo, Hidalgo. 
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V. OBJETIVOS 

5.1 Objetivo general 

Evaluar el impacto de la implementación de medidas de higiene en la rutina de 

ordeño sobre la prevalencia de mastitis subclínica en bovinos mediante la prueba 

de California en unidades de producción lechera de San Nicolás Cebolletas y 

Napateco, Tulancingo de Bravo, Hidalgo, México. 

5.2 Objetivos específicos 

• Evaluar la rutina de ordeño implementada en las unidades de producción. 

• Analizar las deficiencias en la rutina de ordeño de las unidades de producción 

involucradas. 

• Implementar medidas de higiene en la rutina de ordeño basadas en la 

evaluación previa. 

• Capacitar a los ordeñadores en la aplicación del protocolo implementado. 
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VI. MATERIALES Y MÉTODOS 

6.1 Localización geográfica y temporal 

El estudio se llevó a cabo del 2 de septiembre al 9 de noviembre de 2023 en tres 

unidades de producción lechera ubicadas en el municipio de Tulancingo de Bravo, 

Hidalgo, en las localidades de San Nicolás Cebolletas (Latitud: 20° 9' 13.47" N; 

Longitud: 98° 20' 44.82" W) y Napateco (Latitud: 20° 8' 4.89" N; Longitud: 98° 20' 

33.59" W). En términos climáticos, ambas localidades presentan condiciones 

relativamente similares debido a su proximidad geográfica, con un clima templado 

y lluvias concentradas principalmente en la temporada de verano-otoño. En San 

Nicolás Cebolletas se reporta una temperatura media anual cercana a 14,2 °C y una 

precipitación media anual aproximada de 1493,4 mm. En Napateco se describen 

temperaturas generalmente templadas durante todo el año y un patrón de lluvias 

más frecuente en la segunda mitad del año, con máximos de precipitación en los 

meses de verano-otoño (INEGI, 2021). 

6.2 Sitio de experimentación 

El estudio se llevó a cabo en tres unidades de producción lechera con características 

de manejo e infraestructura similares, lo que permitió trabajar en condiciones 

generales comparables entre los sitios. De manera habitual, en las tres unidades se 

realiza ordeño mecánico, con dos ordeñas diarias y participación constante de dos 

ordeñadores en la rutina. El equipo de ordeño disponible corresponde a dos 

unidades (una por cada lado). En dos de las unidades, el sistema de ordeño se 

maneja sobre una base estática; en la tercera, la estación de ordeño es fija, pero la 

unidad de ordeño es móvil y se coloca y retira durante el proceso según la dinámica 

del sitio. 

En cuanto a infraestructura, las tres unidades cuentan con corrales con áreas de 

resguardo techadas que cubren una proporción importante de los espacios 

utilizados por los animales. 
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Respecto a la alimentación, de manera habitual en los tres hatos se proporciona un 

alimento concentrado para ganado lechero con 18% de proteína, complementado 

con forraje, como parte del manejo alimenticio cotidiano. Aunque no se identificó 

específicamente el tipo de pastos utilizado en cada unidad, el esquema general de 

alimentación y la rutina operativa se mantuvieron similares entre las unidades, 

variando principalmente el tamaño del hato y la distribución del área del corral. En 

conjunto, estas características permiten orientar a las unidades como sistemas 

familiares semitecnificados de pequeña escala y con manejo semiintensivo. 

6.3 Unidades experimentales 

Se trabajó con un total de 38 animales encastados de razas Holstein, Jersey y Pardo 

Suizo de tres unidades de producción diferentes (n = 9, n = 12 y n = 17 

respectivamente). 

6.4 Periodo de experimentación 

Fase 1. Diagnóstico de mastitis subclínica y registro de la rutina de ordeño. 

Se realizaron CMT para evaluar la presencia de mastitis subclínica, utilizando una 

escala de cinco puntuaciones (0, trazas, 1, 2 y 3), basada en la reacción visible tras 

mezclar cantidades iguales de leche y reactivo, como se muestra en la Tabla 6. La 

prueba se realizó e interpretó conforme al procedimiento descrito por Schalm y 

Noorlander (1957). A cada animal se le realizaron tres pruebas individuales antes 

de implementar el protocolo de higiene en la ordeña. 
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Tabla 6. Criterios de interpretación del California Mastitis Test (CMT). 

Valor Criterio 

0 No hay aglutinación, la leche se observa con características normales. 

Trazas Leve formación de aglutinación, apenas perceptible. 

1 Aglutinación ligera. 

2 Aglutinación moderada con formación visible de grumos. 

3 Aglutinación evidente con grumos grandes y consistencia viscosa. 

Adaptado de Smith y Hogan (2001). 

Fase 2. Implementación de un protocolo sanitario para el ordeño. 

Se identificaron áreas de oportunidad en la rutina de ordeño y se estableció una 

nueva, que incorpora medidas de higiene. Se otorgó un periodo de dos semanas 

para la capacitación y la adopción de la tecnología por parte del personal en relación 

con las medidas implementadas. El protocolo sanitario constó de los siguientes 

pasos: 

1. Lavado de la ubre con agua limpia para eliminar la suciedad superficial.   

2. Despunte manual para estimular la bajada de leche y detectar posibles 

alteraciones iniciales.   

3. Aplicación de pre-sellador para garantizar la adecuada limpieza y 

desinfección de los pezones.   

4. Secado de cada cuarto mamario con una toalla de papel individual por vaca. 

5. Colocación de las pezoneras para la extracción mecánica, asegurando su 

correcto ajuste.   

6. Una vez finalizada la ordeña, se aplica un sellador a base de yodo para 

proteger los pezones frente a posibles contaminantes externos.   
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Fase 3. Evaluación de la efectividad de las mejoras sanitarias. 

Se realizaron tres CMT tras la implementación de medidas sanitarias en la rutina de 

ordeño. Siguiendo el procedimiento descrito por Schalm y Noorlander (1957), la 

interpretación se basó en la reacción visible posterior a la mezcla de la leche con el 

reactivo y en la clasificación por grados según el nivel de gelificación observado. 

Esto permitió realizar una evaluación comparativa del comportamiento de la 

prevalencia de mastitis subclínica tras la modificación higiénica de la rutina. 

6.5 Análisis estadístico 

Los datos obtenidos de la prueba de California para mastitis se organizaron por 

muestreo y por categoría de reacción (0, T, 1, 2 y 3), registrándose las frecuencias 

absolutas (n) para cada categoría. Para el análisis, los resultados provenientes de 

las tres unidades de producción se unificaron en un único conjunto de datos, con el 

propósito de facilitar el manejo estadístico y presentar una estimación global del 

comportamiento de la presentación de mastitis subclínica durante el periodo 

evaluado. 

La prevalencia de cuartos afectados se determinó mediante el método propuesto 

por Medina (2002), que permite obtener, en porcentaje, la proporción de cuartos 

positivos respecto al total de cuartos evaluados. El cálculo se realizó con la siguiente 

fórmula: 

𝑃𝑟𝑒𝑣𝑎𝑙𝑒𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑑𝑒 𝑐𝑢𝑎𝑟𝑡𝑜𝑠 𝑎𝑓𝑒𝑐𝑡𝑎𝑑𝑜𝑠 =
𝐶𝑢𝑎𝑟𝑡𝑜𝑠 𝑎𝑓𝑒𝑐𝑡𝑎𝑑𝑜𝑠 𝑥 100

𝐶𝑢𝑎𝑟𝑡𝑜𝑠 𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙𝑒𝑠
 

A partir de los conteos obtenidos y de las prevalencias calculadas, se construyeron 

tablas de contingencia: una de 2×6 para comparar la distribución de los resultados 

entre los seis muestreos (cuartos afectados y no afectados por el muestreo) y otra 

de 5×6 para comparar la distribución de los grados 0, T, 1, 2 y 3 durante el periodo 

muestreado. Las diferencias en la distribución de categorías entre los muestreos se 

evaluaron mediante la prueba de chi-cuadrada de Pearson, con un nivel de 

significancia de α = 0.05 (McHugh, 2013). 
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La elaboración de tablas, el cálculo de porcentajes y la representación gráfica de 

los resultados (gráficas de barras y de líneas) se realizaron en Excel®. 
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7. RESULTADOS 

Los resultados del presente estudio evidencian el impacto de la implementación de 

buenas prácticas de higiene durante el proceso de ordeño en la prevalencia de 

mastitis subclínica en ganado bovino lechero. 

En la Gráfica 1 se observa el comportamiento de la prevalencia puntual a lo largo 

de los seis muestreos. Los muestreos 1, 2 y 3 comprenden el periodo previo al 

protocolo, mientras que los muestreos 4, 5 y 6 corresponden al periodo posterior a 

su implementación.  

 

 

Durante el periodo previo a la implementación del protocolo, el valor más alto de 

prevalencia puntual se registró en el muestreo 1 (69.73 %), mientras que el valor 

más bajo (34.86 %) se observó en el último muestreo posterior a la intervención; es 

decir, el muestreo 6 (p<0.05). 

La Gráfica 2 muestra la prevalencia de mastitis subclínica según los grados del CMT 

en los seis muestreos. A continuación se describe el comportamiento de cada 

Gráfica 1. Prevalencia de mastitis subclínica por cuartos en relación con la implementación de 
medidas de higiene en la rutina de ordeño. 
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categoría en los periodos previo y posterior a la implementación de medidas de 

higiene en la rutina de ordeño. 

 

Gráfica 2. Comportamiento de la prevalencia de mastitis subclínica por grados del CMT antes y 
después de la modificación de la rutina de ordeño. 

 

La línea correspondiente al grado 0 muestra un incremento marcado en el periodo 

posterior. Esto sugiere que un mayor número de cuartos resultaron negativos al 

realizar el test después de la modificación de la rutina durante el ordeño, pasando 

de su punto más bajo; 28.3% previo al protocolo, a 63.2% en su punto más alto 

posterior a este.  

En contraste, el nivel de trazas evidencia una disminución en el periodo posterior, 

lo que refleja una menor presencia de inflamaciones muy leves. 

El grado 1 muestra un comportamiento oscilante a lo largo de los 2 periodos. En el 

periodo previo al protocolo, inicia en 7.2%, incrementándose ligeramente hasta 
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alcanzar 11,8% antes de la modificación. Luego, en el periodo posterior, este nivel 

alcanza su pico máximo en el muestreo 5, con un valor de 13,2%, para finalmente 

descender hasta 7,2% en el último muestreo, ubicándose exactamente en el mismo 

nivel observado al inicio del estudio.  

El grado 2 muestra una oscilación, con un aumento inicial en el periodo posterior 

seguido de una disminución hacia el último muestreo.  

Finalmente, el grado 3, considerado el nivel más severo, muestra una disminución, 

prácticamente cercana a la desaparición en los muestreos finales. Aunque no se 

elimina por completo. 
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8. DISCUSIÓN 

Los valores obtenidos antes de incorporar medidas higiénicas en la rutina de ordeño 

reflejan una prevalencia elevada de mastitis subclínica en las unidades de 

producción evaluadas. El valor máximo registrado (69.73 %) puede interpretarse 

como parte de la variabilidad que se observa en sistemas productivos locales, ya 

que Vargas (2020), al evaluar 17 unidades en el Valle del Mezquital, Hidalgo, 

documentó prevalencias que fluctuaron entre 4.5 % y 84.6 %. En este sentido, los 

valores iniciales del presente estudio, aunque altos, podrían ser compatibles con 

escenarios donde el manejo sanitario e higiénico no se encuentra completamente 

estandarizado y existe heterogeneidad entre unidades. 

Al comparar con reportes de otras regiones, Aguilar (2014) informó una prevalencia 

de 35.64 % en la Ciénega, Jalisco. De manera complementaria, Padilla Ramírez et 

al. (2025) reportaron una frecuencia de mastitis subclínica del 40.45 % en establos 

lecheros de Jalisco y observaron diferencias según el nivel de tecnificación (30.35 

% en establos tecnificados, 44.25 % en semitecnificados y 41.66 % en unidades de 

bajo nivel tecnológico). En conjunto, estos valores sugieren que la prevalencia de 

mastitis subclínica puede variar considerablemente entre unidades y que parte de 

esa variación podría relacionarse con el grado de tecnificación y el nivel de 

estandarización del manejo, sin que ello implique la existencia de un único factor 

determinante. 

Posterior a la incorporación de medidas higiénicas, la prevalencia en el presente 

estudio disminuyó hasta 34.86 % en el muestreo final, un valor muy cercano al 

reportado por Aguilar (2014): 35.64 %. Este comportamiento sugiere que, bajo 

determinadas condiciones, la incorporación de pasos higiénicos podría asociarse 

con una reducción de la prevalencia observada; sin embargo, no permite afirmar 

que el cambio dependa exclusivamente de dicha modificación, ya que pueden 

intervenir factores adicionales del sistema productivo. 

Un punto de especial interés es que el trabajo de Cordero Montoya, Alonso Díaz y 

Castillo Gallegos (2021) también evaluó la mastitis subclínica antes y después de 
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fortalecer las medidas de higiene durante el ordeño, lo que permite una comparación 

metodológica más directa con el enfoque del presente estudio. En su reporte, al 

reforzarse la higiene, se observó una disminución en los grados más severos 

detectados por CMT, con reducción del grado 2 (del 19,4 % al 12,4 %) y del grado 

3 (del 9,9 % al 4,4 %). Este comportamiento es compatible con lo observado en la 

presente investigación, en la que los grados de mayor severidad (particularmente el 

grado 3) se redujeron de manera marcada en los muestreos posteriores a la 

modificación del protocolo, lo que sugiere que la mejora higiénica podría impactar 

de manera más visible en la frecuencia de casos más intensos, aunque el efecto 

puede variar según el contexto productivo. 

Los hallazgos del presente estudio son coherentes con lo descrito por Wolter, et al. 

(2004), quienes plantean que una higiene adecuada durante la ordeña puede 

contribuir a disminuir la diseminación de agentes asociados con mastitis dentro del 

hato. En esta investigación se incorporaron prácticas como lavado y secado 

individual de pezones, despunte, así como pre-sellado y sellado posordeño a base 

de yodo al 0.25%, acciones que en conjunto podrían reducir la carga microbiana en 

el pezón y limitar oportunidades de infección intramamaria. 

De manera concordante, la literatura reconoce que las prácticas higiénicas, como la 

desinfección antes y después del ordeño, forman parte de estrategias preventivas 

asociadas con un menor riesgo de nuevas infecciones intramamarias (Neave et al., 

1969; Giraldo et al., 2014; Skowron et al., 2019). En la misma línea, el National 

Mastitis Council ha señalado que la preparación adecuada del pezón, el secado 

individual y la desinfección correcta pueden contribuir a disminuir las nuevas 

infecciones, aunque el efecto final suele depender de la constancia, la técnica de 

aplicación y el manejo integral del hato. En este contexto, los resultados del 

presente trabajo sugieren un comportamiento compatible con el beneficio potencial 

de reforzar las medidas higiénicas durante el ordeño, sin que ello implique que los 

mismos resultados deban reproducirse necesariamente en todas las unidades o 

condiciones productivas. 
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9. CONCLUSIÓN 

La incorporación de medidas higiénicas en la rutina de ordeño se asocia 

directamente con una disminución de la prevalencia de mastitis subclínica en las 

unidades de producción, con un aumento de la proporción de cuartos sanos y una 

reducción de los grados más severos de mastitis. 
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