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RESUMEN 
 

 

CORONA AVILA ISIDRO JONATHAN. Prevalencia de mastitis bovina en unidades 

de producción pecuarias pertenecientes al Complejo Agropecuario Industrial 

Tizayuca S. A. Hidalgo (bajo la dirección de: MVZ MC Eduardo Posadas Manzano, 

MVZ MSc Salvador Avila Téllez y MVZ M en C Jaime Alonso Navarro Hernández). 

La mastitis bovina tiene repercusión en muchos ámbitos como la salud pública, el 

bienestar de las hembras bovinas, y la rentabilidad de las Unidades de Producción 

Pecuaria cuando se presentan altas tasas de incidencia y prevalencia de esta 

patología. El objetivo del presente estudio fue estimar la prevalencia de mastitis 

bovina a nivel de vaca y de glándula en siete Unidades de Producción 

pertenecientes al Complejo Agropecuario Industrial Tizayuca, S.A. en el estado de 

Hidalgo y compararlo con los datos publicados anteriormente para la misma zona. 

Posteriormente se asoció la presentación y grado de mastitis con las variables 

número de parto y días en leche. Se muestrearon un total de 4,944 glándulas 

mamarias de 1,236 vacas mediante las pruebas de California para mastitis y tazón 

con paño negro para diagnosticar mastitis clínica y subclínica; los datos obtenidos 

a nivel de vaca fueron de 45.87% negativas, 5.91% presentaron mastitis clínica y 

48.22% mastitis subclínica, mientras que a nivel de glándula se observó un 67.31% 

de negativas, 29.65% con mastitis subclínica, 1.74% con mastitis clínica y 1.38% 

fueron glándulas improductivas, prevalencia que fue mayor a lo reportado 

anteriormente para la misma zona. La prueba de Ji-cuadrada de Pearson mostró 

una relación directamente proporcional entre las variables número de parto y días 

en leche con el grado de mastitis presente en cada glándula. Estos resultados 

demuestran que estas variables deben ser tomadas en cuenta para el diseño de los 

futuros programas de control de mastitis y la mejora de los ya existentes. 
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INTRODUCCIÓN 

Panorama de la producción de leche de bovino en México. 
 

De acuerdo con el Sistema de Información Agroalimentaria y Pesquera 

(SIAP) de la Secretaría de Agricultura, Ganadería, Desarrollo Rural, Pesca y 

Alimentación (SAGARPA) para el año 2017 México alcanzó 34,277,868 cabezas de 

ganado bovino, de las cuales 31,771,730 pertenecen a ganado productor de carne, 

mientras que 2,506,130 son ganado productor de leche (SAGARPA-SIAP, 2018b). Para este 

mismo año el Producto Interno Bruto (PIB) del sector primario representó el 3.3% 

de la riqueza nacional, del cual el 30.3 % corresponde a la cría y explotación de 

animales (Figura 1) (SAGARPA-SIAP, 2018a). 

Figura 1. Estructura porcentual del PIB del sector primario durante el año 2017 en México 

(SAGARPA-SIAP, 2018a). 

Dentro del Producto Interno Bruto (PIB) del subsector pecuario, la explotación de 

bovinos representa el mayor porcentaje con un 45.8% (Figura 2) (SAGARPA-SIAP, 2018a). 
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Figura 2. Estructura porcentual del PIB del subsector pecuario durante el año 2017 en 

México (SAGARPA-SIAP, 2018a). 

Al cierre de 2018 en México, la producción acumulada de leche de bovino 

alcanzó 12 mil 008 millones de litros, 2% más que en 2017 (SADER-SIAP, 2018b); mientras 

que el consumo aparente para este mismo año fue de 15 mil 288 millones de litros, 

lo que equivale a un consumo per cápita de 122 litros. Se exportaron 841 millones 

de litros y se tuvieron que importar 4 mil 121 millones de litros que incluyeron leche 

fluida, en polvo, evaporada, condensada y preparaciones a base de productos 

lácteos (SADER-SIAP 2018a); de tal manera que durante 2018 México ocupó el 5° lugar a 

nivel mundial en la compra de leche líquida, y el 1er° lugar en compra de leche en 

polvo con el 3.5 y 11.2% de las importaciones globales respectivamente (SADER-SIAP, 

2018b), lo que indica que México no es autosuficiente en la producción de leche de 

bovino.  

Además de los problemas reproductivos y las infecciones podales, se 

considera que la mastitis es el factor más importante asociado a la reducción en 

producción y calidad de la leche (Bradley, 2002; Oliver & Murinda, 2012). 
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Mastitis bovina. 
 

Cualquier lesión de la glándula mamaria provoca una respuesta inflamatoria 

o mastitis. Mastitis del griego mastos= glándula mamaria y del sufijo itis= 

inflamación, se define como la inflamación de la glándula mamaria que por lo 

general se presenta como respuesta a la invasión por microorganismos patógenos 

contagiosos o ambientales, cambios en el metabolismo o trauma fisiológico y se 

caracteriza por daños en el epitelio glandular, seguido por una inflamación clínica o 

subclínica, pudiendo presentarse con cambios patológicos localizados o 

generalizados, dependiendo de la magnitud del daño (Oviedo-Boyso et al., 2007; Avila & Gutiérrez, 

2014). La causa más común de mastitis es la infección intramamaria (IIM) por 

microorganismos patógenos, sin embargo, se trata de una enfermedad compleja y 

multifactorial que implica la interacción de diferentes factores como los intrínsecos 

del animal, aspectos humanos a través del manejo y ambientales (Sellera et al., 2016; Adkins 

& Middleton, 2018; De Vliegher et al., 2018). En el ganado lechero la mastitis se produce cuando 

la ubre se inflama como resultado de una invasión patógena (principalmente 

bacteriana) del canal del pezón, donde los organismos se multiplican y producen 

toxinas, lo que provoca lesiones en el tejido secretor debido a un trauma físico e 

irritación química (Reshi et al., 2015), pudiendo resultar en una pérdida permanente de la 

capacidad de sintetizar leche (Auldist et al., 1995). 

Mastitis clínica. 
 

La mastitis clínica se define como la presencia de leche visiblemente anormal 

e hinchazón o dolor en la glándula mamaria y puede estar acompañado por signos 

sistémicos como temperatura rectal elevada, letargia, deshidratación y anorexia. 

Con el examen visual de un chorro de leche recolectada inmediatamente antes de 

la rutina de ordeño (forestripping), la mastitis clínica se puede detectar fácilmente. 

La leche de una glándula con mastitis clínica puede ser acuosa, espesa, 

descolorida, con presencia de sangre, pus, escamas o coágulos. Se puede definir 

según la gravedad como leve, moderada o grave; los sistemas de puntuación de 

gravedad se pueden usar para determinar el tratamiento adecuado y el riesgo de un 
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resultado al tratamiento no deseado (Harmon, 1994; Ruegg, 2011; Royster & Wagner, 2015; Adkins & 

Middleton, 2018).  

Wenz y colaboradores mencionan la siguiente nomenclatura:  

Mastitis clínica leve: solo leche anormal (generalmente se manifiesta por coágulos, 

escamas y/o cambios en el color y la consistencia de la secreción láctea). 

Mastitis clínica moderada: leche anormal y glándula mamaria anormal (que se 

manifiesta por cambios inflamatorios en el tejido, como enrojecimiento, calor, dolor 

e hinchazón). 

Mastitis clínica grave: leche anormal, glándula mamaria anormal y vaca enferma 

(que se manifiesta por cambios en la temperatura corporal, la rumia, el apetito, el 

estado de hidratación y el comportamiento) (Wenz et al., 2001). 

Mastitis subclínica. 
 

La mastitis subclínica se define como una forma no sintomática de 

inflamación, con una glándula mamaria aparentemente normal y leche visiblemente 

normal; lo que hace que esta sea la forma más frecuente de mastitis, que afecta del 

20 al 50% de las vacas lecheras (Forsbäck et al., 2009; Adkins & Middleton, 2018). Causa una 

disminución en la producción de leche y una menor calidad de esta, disminuyendo 

la vida útil de la leche fresca (Busato et al., 2000). La mastitis subclínica puede conducir a 

mastitis clínica (Ma et al., 2000; Reksen et al., 2006) y puede ser una fuente de nuevas 

infecciones intramamarias en vacas sanas (Oliver et al., 2004), pues las bacterias 

contagiosas pueden diseminarse a otras glándulas; sin embargo, mientras las 

infecciones bacterianas permanecen subclínicas, a menudo no se tratan durante la 

lactación (Deluyker et al., 2005). Pese a que la mastitis subclínica tiene mayor prevalencia 

que la mastitis clínica, recibe poca atención por la mayoría de los productores de 

leche (Almaw et al., 2008; Tolosa et al., 2013). 
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Diagnóstico de mastitis subclínica. 
 

La elección de una prueba diagnóstica, en gran parte se encuentra determinada 

por la disponibilidad y calidad de éstas, así como también del costo, la rapidez y el 

grado de complejidad en su procesamiento. La confiabilidad de cada una de las 

pruebas diagnósticas para proporcionar un resultado correcto depende 

directamente de la probabilidad de que el animal pueda resultar enfermo o sano, así 

como también de ciertas propiedades inherentes a las mismas. Una de las 

características importantes de las pruebas diagnósticas es la exactitud o validez, la 

cual describe qué tan cercano es el resultado de ésta, con el estado verdadero del 

individuo. Es decir, es el grado con el que se refleja el valor real de la variable en 

cuestión (enfermedad o infección); la exactitud tiene dos componentes importantes, 

la sensibilidad (Se) y la especificidad (Es). La sensibilidad es la habilidad de la 

prueba para detectar a los individuos enfermos (infectados), y es medida como la 

proporción de individuos con la enfermedad que dan un resultado positivo. La 

especificidad es la habilidad de la prueba para detectar a los individuos sanos y se 

mide como la proporción de individuos no enfermos que dan un resultado negativo 

(Jaramillo & Martínez 2010). 

Un diagnóstico de mastitis generalmente se basa en medir la respuesta 

inflamatoria, mientras que el diagnóstico de una infección intramamaria se basa en 

la identificación del agente infeccioso causante. El diagnóstico de mastitis mediante 

la medición de los indicadores de inflamación a menudo se usa como un método 

indirecto para identificar vacas con una infección intramamaria. Muchas pruebas 

han sido evaluadas para el diagnóstico de mastitis subclínica (Adkins & Middleton, 2018), 

entre ellas se encuentran: 

Lactosa: El porcentaje de lactosa en la leche mastítica es menor. Este cambio se 

produce debido al daño tisular que causa la disminución de la capacidad sintética 

de los sistemas enzimáticos en las células secretoras, lo que resulta en una 

reducción de la biosíntesis de la lactosa (Kitchen, 1981). 
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Lactato deshidrogenasa (LDH): Es una enzima que se encuentra en la mayoría 

de los tejidos, incluido el citoplasma de los leucocitos. Cuando se produce daño 

celular, ya sea a células epiteliales mamarias o leucocitos, se libera LDH en la leche 

(Kitchen, 1981). Algunas herramientas de detección de mastitis disponibles en el 

mercado incorporan la medición de la actividad de LDH (Adkins & Middleton, 2018).  

N-acetil-β-D-glucosaminidasa (NAGase): Es una enzima lisosomal que se libera 

en la leche de las células epiteliales mamarias dañadas y, en menor medida, de las 

células somáticas de la leche (Kitchen et al., 1978; Fox et al., 1988).  

Proteínas de fase aguda: La haptoglobina y el amiloide A de la leche (Milk Amyloid 

A), se han encontrado en la leche debido a su migración desde la sangre a través 

de la barrera sangre – leche, debido al aumento de la permeabilidad capilar y la 

pérdida de las uniones estrechas o a través de la producción local de leucocitos de 

la leche o células epiteliales mamarias (Kalmus et al., 2013). 

Conductividad: La conductividad eléctrica (EC) de la leche aumenta con la 

presencia de mastitis, debido a un aumento en las concentraciones de sodio y cloro, 

y una disminución en la concentración de potasio (Kitchen, 1981). Varios fabricantes de 

equipos para ordeño han usado la conductividad eléctrica como un método en línea 

para detectar mastitis (Adkins & Middleton, 2018). 

Conteo de células somáticas (CCS): Mide la concentración de leucocitos 

(principalmente) por mililitro de leche. Los leucocitos comprenden el 80% de las 

células somáticas en cuartos no infectados y el 99% en cuartos infectados (Sordillo et 

al., 1997). Un conteo de células somáticas en muestras de leche compuesta (leche de 

los cuatro cuartos) de más de 200,000 células somáticas/mililitro indica que uno o 

más cuartos están infectados (Royster & Wagner, 2015), el factor más importante que causa 

un aumento en el conteo celular somático es una infección intramamaria. Es la 

prueba de diagnóstico más comúnmente utilizada para la detección de mastitis 

subclínica. En un entorno de laboratorio, el conteo de células somáticas se puede 

medir mediante microscopía, lo que se conoce como conteo de células somáticas 

microscópico directo o mediante el uso de contadores de células electrónicos 

automatizados (Adkins & Middleton, 2018).  
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El método microscópico directo de conteo de células somáticas, se realiza 

mediante la distribución de un volumen específico de leche dentro de un área 

calibrada de un portaobjetos microscópico. Después de que la leche seca, el 

portaobjetos se tiñe y las células visibles se cuentan dentro del área definida. El 

método requiere mano de obra, un microscopio de alta calidad y una capacitación 

exhaustiva del personal para obtener habilidad. Los contadores electrónicos 

automáticos de células, que comúnmente se basan en métodos de citometría de 

flujo, permiten la determinación rápida y fácil del conteo de células somáticas, los 

cuales son utilizados principalmente por organizaciones de productos lácteos, sin 

embargo, están disponibles contadores portátiles y se pueden usar para obtener el 

conteo de células somáticas en la unidad de producción (Adkins & Middleton, 2018).  

A nivel de hato, los datos del conteo de células somáticas están 

generalmente disponibles en cada envío de leche que sale de la unidad de 

producción y estos datos proporcionan una estimación general de la salud de la 

ubre de las vacas que contribuyen a la leche del tanque. A nivel de vacas los hatos 

que utilizan un laboratorio de pruebas tienen datos mensuales que reflejan la salud 

de la ubre de cada vaca, y estos datos se pueden usar paralelamente para predecir 

qué vacas tienen glándulas mamarias sanas en comparación con las que tienen 

casos agudos, resueltos o crónicos de mastitis subclínica (Adkins & Middleton, 2018). 

Aunque las muestras compuestas de conteo de células somáticas a nivel de 

vacas son útiles para separar vacas infectadas de no infectadas, estos datos son 

imperfectos. La sensibilidad del conteo de células somáticas compuesto como 

indicador de infección intramamaria en al menos un cuarto varía del 30 al 89%, 

mientras que la especificidad varía del 60 al 90% (McDermott et al., 1982; Reksen et al., 2008; Jashari 

et al., 2016). La sensibilidad y especificidad utilizando un límite de 200,000 células/ml 

para un solo conteo de células somáticas compuesto obtenido lo más cercano al 

tiempo de cultivo bacteriológico fue de 44 y 87% respectivamente para vacas 

infectadas con cualquier patógeno y de 65 y 73%, respectivamente, para vacas 

infectadas con alguno de los patógenos mayores (Jashari et al., 2016). 
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La relación más precisa entre infección intramamaria y conteo de células 

somáticas existe a nivel de cuarto. Los datos sugieren que los cuartos no infectados 

tienen un conteo de células somáticas promedio de aproximadamente 70,000 

células somáticas/ml (Djabri et al., 2002; Schukken et al., 2003) y un conteo de células somáticas 

de 200,000 células/ml o más, se usa a menudo como límite para definir los cuartos 

infectados (Schukken et al., 2003). Dicho esto, la sensibilidad diagnóstica del conteo de 

células somáticas a nivel de cuarto para la mastitis subclínica también puede ser 

imperfecta, y de alguna manera depende del patógeno que provoca a la mastitis 

(Adkins & Middleton, 2018). Al utilizar un límite de 200,000 células somáticas/ mililitro, Dohoo 

y Leslie estimaron que la sensibilidad y especificidad para la detección de una 

infección intramamaria a nivel de cuarto es de 72.6% y 85.5% respectivamente (Dohoo 

& Leslie, 1991), mientras que Middleton y colaboradores reportaron que la sensibilidad 

del conteo de células somáticas a nivel de cuarto utilizando un límite de 100,000 

células somáticas/ml fue de 0.60 para todas las infecciones intramamarias 

bacterianas, de 0.53 para infecciones intramamarias por estafilococos coagulasa 

negativos, de 0.96 para infecciones intramamarias por estafilococos coagulasa 

positivos y de 0.71 para infecciones intramamarias por estreptococos diferentes a 

Streptococcus agalactiae (Middleton et al., 2004).  

Se han identificado otras limitaciones que afectan el uso del conteo de células 

somáticas como herramienta de diagnóstico. El conteo de células somáticas en 

leche puede permanecer elevado durante algún tiempo después de que se haya 

eliminado el microorganismo, lo que resulta en falsos positivos como prueba para 

detectar infección intramamaria; además aunque la infección intramamaria es el 

factor predominante asociado con la variación en el conteo de células somáticas, 

otros factores pueden afectarlo, incluidos el hato, la vaca, la raza, la glándula, el 

mes de muestreo, la temporada (estación), la etapa de lactación, la edad de la vaca, 

el número de parto, la frecuencia de ordeño y agentes estresantes (Harmon, 1994; Schepers 

et al., 1997; Brolund, 1985; Walsh et al., 2007). Por otra parte, la contribución de un solo cuarto 

infectado puede sobrestimar el efecto de la mastitis en el conteo de células 

somáticas a nivel de vaca (Bezman et al., 2015); mientras que cuando se evaluaron 

muestras de leche compuesta, un solo cuarto con conteo celular somático alto suele 
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enmascararse por el efecto de dilución de los cuartos sanos (Forsback et al., 2009; Blum et al., 

2014).  

Existe una variación considerable en el patrón temporal de los recuentos de 

células somáticas después de una infección intramamaria. Como regla general, si 

se elimina la infección, el conteo de células somáticas vuelve a los niveles de pre-

infección en unas pocas semanas, mientras que, si el sistema inmunitario no logra 

eliminar la infección, se produce una elevación prolongada del conteo de células 

somáticas (Schukken et al., 2003); tres conteos de células somáticas elevados de forma 

consecutiva son indicativo de una alta probabilidad de infección crónica. Por lo tanto, 

la interpretación de los patrones de conteo de células somáticas se utiliza cada vez 

más en el campo como una herramienta para realizar la toma de decisiones de 

manejo y tratamiento (Williams et al., 2012). 

Estimación del conteo de células somáticas a pie de vaca. 
 

Se han desarrollado y estudiado varios métodos a pie de vaca para medir o 

aproximar el conteo de células somáticas en leche como son: 

Prueba de Wisconsin para mastitis (WMT) modificada: Una modificación del 

CMT desarrollada para aumentar la objetividad de la medición de la viscosidad (Adkins 

& Middleton, 2018). Una modificación de la WMT ha sido adaptada para su uso en la 

Unidad de Producción (Rodrigues et al., 2009), que se puede realizar en unos pocos 

minutos y da como resultado una medición semicuantitativa del conteo de células 

somáticas; sin embargo, se requiere una muestra refrigerada y recolectada máximo 

5 horas antes de realizar la prueba (Adkins & Middleton, 2018).  

Prueba de actividad de esterasa: Una prueba cualitativa que convierte los 

resultados de una reacción enzimática en un conteo de células somáticas estimado. 

Requiere de 5 a 45 minutos de incubación, dependiendo del tipo de prueba (Adkins & 

Middleton, 2018). 

Prueba de California para mastitis (CMT): Indica una medida cualitativa del 

conteo de células somáticas. El reactivo causa la lisis de las membranas celulares, 
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la precipitación del ADN celular y las proteínas, lo que produce un cambio en la 

viscosidad del reactivo cuando se agrega a la leche; el grado de gelificación se 

puntúa como negativo, traza, 1, 2 ó 3. Se trata de una prueba simple, rápida y 

económica que indica indirectamente el conteo de células somáticas en leche (Schalm 

& Noorlander, 1957). El CMT se puede realizar rápidamente al lado de la vaca y cuesta 

aproximadamente $0.15 dólares/vaca (≈$2.87 MXN) costo que considera el reactivo 

CMT y la paleta, deberá sumarse la mano de obra (Gooden et al., 2017). 

El CMT, cuando se usó una calificación de “Traza” o mayor como punto de corte, 

tuvo una sensibilidad y especificidad de prueba mucho más altas que la versión 

WMT a pie de vaca. Al comparar las pruebas de CMT, WMT a pie de vaca y 3 

diferentes pruebas de actividad de esterasa, CMT proporcionó la mayor precisión, 

practicidad y menor costo en la Unidad de Producción, para el diagnóstico de 

mastitis subclínica al momento del secado (Kandeel et al., 2017). El CMT también 

proporcionó una detección más rápida y mayor precisión como método de detección 

de mastitis subclínica definida como un conteo de células somáticas de más de 

200,000 células/ml en el momento del secado y al inicio de una nueva lactación 

(Kandeel et al., 2018). 

 La sensibilidad y especificidad del CMT se ha analizado en varios estudios, 

al evaluar la capacidad de la prueba para detectar una infección intramamaria por 

un patógeno mayor causante de mastitis (Staphylococcus aureus, Streptococcus 

spp y organismos gram negativos) en la lactación temprana, la sensibilidad fue del 

82.4% y la especificidad fue del 80.6% en el día 4 de la lactación (Dingwell et al., 2003). 

Cuando se evaluó para determinar la capacidad del CMT para identificar infección 

intramamaria por cualquier patógeno, incluidos los patógenos menores, la 

sensibilidad fue mucho menor con el 61%, pero la especificidad fue la misma en el 

80% (Middleton et al., 2004). Cuando se evaluó el CMT para identificar infección 

intramamaria al momento del secado a nivel vaca para todos los patógenos, la 

sensibilidad fue del 70% y la especificidad fue del 48% (Sanford et al., 2006). En general, 

aunque el CMT carece de sensibilidad diagnóstica para detectar infecciones 

intramamarias inespecíficas, cuando la infección intramamaria es causada por 
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alguno de los patógenos mayores la sensibilidad es razonable, lo que sugiere que 

el CMT sigue siendo una herramienta de detección útil para los patógenos mayores 

causantes de mastitis (Nyman et al., 2014). 

Diagnóstico de infección intramamaria. 
 

Ninguna de las pruebas de diagnóstico utilizadas para identificar mastitis puede 

especificar el agente patógeno que causa la infección y, por lo tanto, excluye la 

información necesaria para tomar una decisión de tratamiento. Por esto, se 

recomienda hacer un seguimiento diagnóstico de la mastitis con una prueba para 

identificar el agente causal de la infección intramamaria. En general, los objetivos 

son seleccionar un protocolo de tratamiento o determinar dónde se deben 

implementar o mejorar las medidas de control en la unidad de producción para 

reducir la incidencia de la enfermedad y mejorar la salud de la ubre y calidad de la 

leche. Al igual que con el conteo de células somáticas, los datos se pueden recopilar 

a nivel de hato (tanque de almacenamiento), por vaca (muestreo en línea) o cuarto 

mamario. El cultivo bacteriológico y la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 

son los principales métodos actualmente en uso para diagnosticar infección 

intramamaria (Adkins & Middleton, 2018).  

Para mastitis clínica o subclínica, el cultivo microbiológico de la leche es el 

estándar de oro aceptado para determinar el estado de infección intramamaria, sin 

embargo, los investigadores pueden usar diferentes enfoques para el muestreo o 

interpretación de los resultados del cultivo, al definir el estatus de infección 

intramamaria. Si bien el cultivo microbiológico es reconocido como el estándar de 

oro para determinar una infección intramamaria, el costo y la posibilidad de enviar 

muestras a los laboratorios de referencia para el cultivo de leche puede ser un 

impedimento para que algunas unidades de producción adopten este enfoque en 

los programas de rutina para detección de vacas secas o recién paridas, sin 

embargo, existen otras opciones de diagnóstico en granja para identificar una 

infección intramamaria a nivel de cuarto o de vaca; como lo es el cultivo rápido de 

la leche en granja, OFC por sus siglas en inglés (on-farm culture) (Gooden et al., 2017). 
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Impacto económico de la mastitis bovina. 
 

Debido a que la mastitis puede ser causada por diferentes patógenos, el 

control puede ser difícil y las pérdidas económicas debido a la mastitis pueden ser 

inmensas. El National Mastitis Council estima que la mastitis le cuesta a los 

productores de leche en los Estados Unidos de América más de $ 2 mil millones de 

dólares al año (Hogan et al. 2011 NMC). Por lo tanto, la mastitis sigue siendo uno de los 

factores limitantes más significativos, si no el más importante, para la producción 

lechera rentable en los Estados Unidos y alrededor del mundo (Oliver & Murinda, 2012). 

Se ha demostrado que la mastitis subclínica reduce la producción de leche y 

el rendimiento económico; en un estudio donde se evaluó el efecto de diferentes 

patógenos mediante la comparación de cuartos mamarios sanos versus infectados 

de 146 vacas en producción de leche, se determinó: el impacto económico 

multiplicando la producción láctea de cada cuarto por el precio estimado de la misma 

para ambos casos (infectados y no infectados), el conteo de células somáticas y la 

composición de la leche. Los resultados demostraron que los cuartos sanos tuvieron 

un conteo de células somáticas menor (274,900 células somáticas/ml) que su 

contraparte de cuartos infectados (1,038,500 células somáticas/ml); también se 

observó que la leche de los cuartos infectados por patógenos contagiosos, tuvieron 

concentraciones elevadas de proteína y grasa en comparación con los cuartos 

sanos. Las pérdidas en producción de leche oscilaron entre 70 gramos/cuarto hasta 

1.4 kg/cuarto y las pérdidas económicas oscilaron entre US$ 0.02-0.4 (≈$0.39-7.84 

MXN) /cuarto según el agente patógeno (Gonçalves et al., 2018).  

Hogeveen y colaboradores mencionan que las pérdidas económicas 

mundiales debidas a la mastitis oscilan entre 61 y 97 euros (≈$1,344.9–2,138.5 

MXN) por vaca al año (Hogeveen et al., 2011), mientras que Rollin y colaboradores señalan 

que cada caso de mastitis clínica durante los primeros 30 días de lactación 

representa un costo de $ 444.00 dólares estadounidenses (≈$9,107.6 MXN) en los 

que se incluyen: diagnóstico, tratamiento, leche no vendida, servicio médico 

veterinario, mano de obra, muerte de animales enfermos, pérdida de la futura 

producción láctea, eliminación prematura de vacas de la unidad de producción, 
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pérdida por concepto de animales de reemplazo, así como el valor de futuros 

problemas reproductivos (Rollin et al., 2015). Aunado a esto otro factor a considerar son 

las altas tasas de sacrificio de vacas con un conteo de células somáticas elevado, 

en los hatos con un conteo de células somáticas en leche de tanque cercano al 

límite legal superior (Barkema et al., 1998). 

La duración del tratamiento con antibióticos junto con el período de retiro 

puede causar la pérdida de leche por alrededor de 6 a 10 días, lo que exacerba las 

pérdidas económicas (Smith et al., 2005; Conzuelo et al., 2013; Bhosale et al., 2014). La producción de 

cantidades máximas de leche de calidad es un objetivo importante de todo productor 

de leche, la leche de calidad sabe mejor, es más nutritiva y tiene una vida de anaquel 

más larga; por otro lado, la leche de calidad pobre o reducida, afecta a todos los 

segmentos de la industria láctea, lo que en última instancia da como resultado un 

decremento en las propiedades de manufactura de la leche y productos lácteos con 

una vida de anaquel más corta (Oliver & Murinda, 2012). 

Importancia de la mastitis bovina en salud pública. 

Además de las consecuencias negativas para los productores de leche y la 

industria láctea, la mastitis es una amenaza para la salud pública, ya que muchos 

de los agentes causantes de esta patología también pueden infectar al hombre y 

causar infecciones en el tracto gastrointestinal, además del potencial de aparición y 

propagación de bacterias resistentes a los antibióticos o la transferencia de genes 

de resistencia antibiótica a patógenos humanos (Seeger et al., 2003; de Freitas Guimarães et al., 

2013; Langoni, 2013; Keane, 2016). 

En la actualidad existe un dilema debido a la creciente atención de los 

consumidores a la necesidad de reducir el uso de antibióticos en los animales 

dedicados al abasto y al deseo de la industria alimentaria de ser más rentable y al 

mismo tiempo, mantener los estándares óptimos de salud animal. En la mayoría de 

los países, solo se permite la venta de leche cuando los residuos de antibióticos 

detectables son cero o muy bajos (Regev et al., 2018).  

De acuerdo con datos del Departamento de Agricultura de los Estados Unidos 

(USDA), Sistema Nacional de Monitoreo de Salud Animal (NAHMS) Dairy 2014, 
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durante 2013 el 91.3% de las acciones de manejo en ganado lechero corresponde 

a aplicación de antibióticos. Durante el mismo año la mayoría de las vacas afectadas 

por mastitis y enfermedades respiratorias fueron tratadas con antimicrobianos con 

el 85.6 y 95.0 por ciento respectivamente (Tabla 1), por lo que la mastitis es una de 

las principales causas del uso de antibióticos en las unidades de producción. 

Tabla 1. Para el 91.3% de las operaciones que administraron antimicrobianos en 2013, 

porcentaje de vacas afectadas por las siguientes enfermedades o trastornos, el porcentaje 

tratado con antimicrobianos y el porcentaje de vacas afectadas tratadas: 

Porcentaje de vacas* 

 
Enfermedad o 
trastorno 

Afectadas 
 

Tratadas 
 

Porcentaje de 
afectadas y tratadas 

 

Mastitis 
 

25.7 % 22.0 % 85.6 % 

Reproductivo 
 

14.7 % 7.7 % 52.8% 

Podales 
 

14.7 % 3.6 % 24.8 % 

Respiratorio 
 

2.8 % 2.6 % 95.0 % 

Diarrea u otro 
digestivo 
 

5.1 % 1.1 % 21.5 % 

Otro 
 

0.7 % 0.5 % 75.5 % 

 * Como porcentaje del inventario de vacas lecheras al 1° de enero de 2014 en EUA. 

Adaptado de: “Dairy 2014. Health and Management Practices on U.S. Dairy Operations, 2014.” 

Departamento de Agricultura de los Estados Unidos. Febrero 2018. 

El uso continuo de antibióticos en el tratamiento de la mastitis y otras 

enfermedades en humanos y animales ha dado lugar a organismos resistentes a 

múltiples fármacos, por ejemplo, Staphylococcus aureus resistente a la meticilina 

(SARM), S. aureus resistente a la vancomicina, Enterococcus resistente a la 

vancomicina (VRE) y tuberculosis extensamente farmacorresistente (XDR) (Alekshun & 

Levy, 2007), por lo que se requiere con urgencia la identificación de un tratamiento 

eficaz para la mastitis mediante intervenciones que no conduzcan a la aparición de 

residuos biológicos en productos de origen animal y que no promuevan la selección 

de poblaciones microbianas resistentes a los medicamentos (Sellera et al., 2016). 
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Con base en lo anterior, conocer los patógenos causantes de mastitis, 

identificar los factores de riesgo, así como la prevalencia de esta patología, es 

esencial en el diseño de medidas de prevención y control (Tolosa et al., 2013; Mekonnen et al., 

2017). 

Hipótesis. 

La prevalencia de mastitis bovina en unidades de producción pecuaria 

pertenecientes al Complejo Agropecuario Industrial Tizayuca, S.A. ha aumentado 

respecto a años anteriores. Así mismo existe una correlación entre la presencia y 

grado de mastitis, con las variables número de parto y días en leche. 

Objetivo. 

El objetivo del presente estudio es conocer la prevalencia de mastitis bovina 

subclínica y clínica, en una muestra disponible de unidades de producción pecuaria 

(UPP) pertenecientes al Complejo Agropecuario Industrial de Tizayuca, S.A. 

(CAITSA), así como determinar si existe una correlación entre la presencia de 

mastitis y las variables número de parto y días en leche. 

Objetivos específicos. 

Determinar la prevalencia de mastitis clínica y subclínica a nivel de vaca y de 

glándula mamaria, aplicando la prueba de tazón con paño negro y prueba de 

California para mastitis (CMT), para conocer la situación de esta patología en las 

unidades de producción pecuaria bajo estudio.  

Comparar la prevalencia de mastitis bovina obtenida en el presente estudio 

con la prevalencia reportada anteriormente para unidades de producción pecuaria 

del mismo complejo agropecuario a través de una prueba de contraste de hipótesis, 

para verificar su aumento o disminución.   

Evaluar si existe asociación entre los valores número de parto y días en leche 

con grado de mastitis según el score de la prueba CMT, mediante el uso de pruebas 

estadísticas, para conocer la importancia de estas variables en la presentación de 

la mastitis bovina. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Localización. 

El presente estudio se realizó en unidades de producción de leche ubicadas 

en el Complejo agropecuario industrial de Tizayuca, S. A (CAITSA), localizado en el 

Km, 40.5 de la carretera federal México-Pachuca. Ubicado entre los paralelos 19° 

47´y 19° 55´de latitud norte; los meridianos 98° 54´ y 99° 02´ de longitud oeste; y 

una altitud de 2300 m.s.n.m. Cuenta con un rango de temperatura de 12 a 16°C, 

precipitación de 500 a 700 mm y clima semiseco templado (INEGI, 2009).  

Unidades producción pecuaria. 

Mediante un muestreo no probabilístico de conveniencia se seleccionaron 

siete unidades de producción pecuaria pertenecientes al Complejo Agropecuario 

Industrial de Tizayuca, S.A (CAITSA). Se incluyen en el estudio siete unidades de 

producción pecuaria (UPP) con ganado comercial Holstein-Friesian, con un 

aproximado de 200 vacas en ordeño en promedio por unidad de producción, los 

cuales se encuentran identificados con los números 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 (Tabla 2). 

Tabla 2. Unidades de producción y número de animales estudiados. 

Unidad de producción. Número de vacas muestreadas. 

1 109 

2 229 

3 200 

4 157 

5 74 

6 228 

7 239 

Total 1,236 

 

Diagnóstico de mastitis bovina. 

A la totalidad de vacas en ordeño de las diferentes unidades de producción 

se aplicó para el diagnóstico de mastitis clínica la prueba de tazón con paño negro 

según lo descrito por Avila y Gutiérrez (Avila y Gutiérrez., 2014) y posteriormente para la 

identificación de mastitis subclínica, la prueba de California para mastitis de acuerdo 

a lo descrito por Schalm y Noorlander (Schlam y Noorlander., 1957). 
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Figura 3. Estructura del Complejo Agropecuario Industrial Tizayuca, S. A. ubicado en el estado de Hidalgo.  

-Cada número corresponde a la identificación de una Unidad de Producción. 

 *Modificado de Google Earth. 
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Plan de análisis de resultados. 

 Estimación de la prevalencia de mastitis bovina. 

Los datos recabados de ambas pruebas se registraron en el formato 

correspondiente (Anexo 1) con la siguiente nomenclatura (Tabla 3): 

Tabla 3. Nomenclatura para el registro de los resultados a las pruebas CMT y tazón 

con paño negro en el formato correspondiente (Anexo 1). 

Valor Descripción 

0 Reacción CMT= Negativo 

0.5 Reacción CMT = Trazas 

1 Reacción CMT = 1 

2 Reacción CMT = 2 

3 Reacción CMT= 3 

4 Glándula positiva a tazón con paño negro = mastitis clínica. 

5 Glándula improductiva (ciega). 

Así mismo a partir de los registros reproductivos individuales de las vacas en 

producción de leche, se obtuvieron los valores de número de parto y días en leche, 

y se registraron en el formato correspondiente (Anexo 1). 

 Los datos obtenidos se trasladaron a una hoja de cálculo del programa 

Microsoft® Excel® 2016 MSO (16.0.11901.20070) 32 bits, para su análisis. La 

prevalencia se estimó a nivel de vaca y a nivel de glándula. A nivel de vaca, se 

consideró positivas a las vacas con al menos una glándula positiva a la prueba de 

California para mastitis en al menos grado trazas, o positiva a tazón con paño negro; 

el mismo criterio fue utilizado para el cálculo de prevalencia a nivel de glándula. La 

estimación se calculó mediante las siguientes fórmulas (Santivañez-Ballón et al., 2013):  

𝑃𝑟𝑒𝑣𝑎𝑙𝑒𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑎 𝑛𝑖𝑣𝑒𝑙 𝑑𝑒 𝑣𝑎𝑐𝑎 =  
𝑁ú𝑚𝑒𝑟𝑜 𝑑𝑒 𝑣𝑎𝑐𝑎𝑠 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣𝑎𝑠

𝑁ú𝑚𝑒𝑟𝑜 𝑑𝑒 𝑣𝑎𝑐𝑎𝑠 𝑚𝑢𝑒𝑠𝑡𝑟𝑒𝑎𝑑𝑎𝑠
 × 100 
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𝑃𝑟𝑒𝑣𝑎𝑙𝑒𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑎 𝑛𝑖𝑣𝑒𝑙 𝑑𝑒 𝑔𝑙á𝑛𝑑𝑢𝑙𝑎 =  
𝑁ú𝑚𝑒𝑟𝑜 𝑑𝑒 𝑔𝑙á𝑛𝑑𝑢𝑙𝑎𝑠 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣𝑎𝑠

𝑁ú𝑚𝑒𝑟𝑜 𝑑𝑒 𝑔𝑙á𝑛𝑑𝑢𝑙𝑎𝑠 𝑚𝑢𝑒𝑠𝑡𝑟𝑒𝑎𝑑𝑎𝑠 
× 100 

Comparación de la prevalencia obtenida respecto a años anteriores. 

La prevalencia de mastitis se comparó mediante una prueba de contraste de 

hipótesis contra los datos reportados en la literatura (Gasca, 2002) para unidades de 

producción pertenecientes a este mismo complejo agropecuario, a nivel de 

significancia estadística de α= 0.05 con el fin de determinar si la prevalencia ha 

aumentado. La prueba de hipótesis fue la siguiente:  

𝑍 =
(�̂�1 − �̂�2) − 0

√
�̂��̂�
𝑛1

+
�̂��̂�
𝑛2

 

Donde �̂� es la proporción combinada de ambas muestras: 

�̂� =
∑ 𝑥𝑖

𝑛1
𝑖=1 + ∑ 𝑦𝑖

𝑛2
𝑖=1

𝑛1 + 𝑛2
 

�̂� = 1 − �̂� 

▪ Prueba de hipótesis para muestras independientes grandes, de 

poblaciones Bernoulli (Ducoing, 2016). 

Análisis de la relación entre mastitis y las variables número de parto y 

días en leche.   

Con el fin de conocer si existe una relación significativa entre el grado de 

mastitis a nivel de glándula, utilizando la nomenclatura que se muestra en la Tabla 

2, y las variables número de parto y días en leche, se realizó la prueba de ji-

cuadrada de Pearson con nivel de significancia estadística de α=0.05; utilizando el 

software estadístico R (R Core team, 2019).   
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RESULTADOS 

1. Prevalencia de mastitis. 

1.1 Prevalencia a nivel de vaca. 

La prevalencia de mastitis a nivel de vaca, obtenida mediante las pruebas de 

tazón con paño negro y prueba de California para mastitis en las siete Unidades de 

Producción, así como el número de vacas en ordeño pertenecientes a cada una de 

ellas se muestran en la siguiente tabla (Tabla 4), y de manera gráfica en la figura 

3.  

Tabla 4. Prevalencia de mastitis a nivel de vaca 

Unidad de 

Producción 

Número de 

vacas 

Negativas 

(%)  

Mastitis clínica 

(%) 

Mastitis 

subclínica (%) 

1 109 35.78 11.01 53.21 

2 229 37.12 13.10 49.78 

3 200 58.50 2.50 39.00 

4 157 49.04 4.46 46.50 

5 74 58.11 2.70 39.19 

6 228 40.79 1.75 57.46 

7 239 47.28 5.44 47.28 

TOTAL 1236 45.87 5.91 48.22 

 

Con base en los resultados anteriores que corresponden a la prevalencia de mastitis 

a nivel de vacas, la unidad de producción con la mayor prevalencia de mastitis 

clínica fue la identificada con el número 2, para el caso de mastitis subclínica la 

mayor prevalencia se encontró en la unidad número 6 y finalmente la unidad de 

producción con la mayor proporción de animales sanos fue la número 3. 
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1.2 Prevalencia a nivel de glándula (cuarto). 

La prevalencia de mastitis a nivel de glándula obtenida mediante las pruebas 

señaladas en las diferentes unidades de producción se muestra en la siguiente tabla 

(Tabla 5), y de manera gráfica en la figura 4. 

Tabla 5. Prevalencia de mastitis a nivel de glándula. 

 

UP Número  

de 

glándulas 

Mastitis subclínica (Reacción CMT) Glándulas 

con 

mastitis 

clínica. 

(%) 

Glándulas 

ciegas 

(%) 

Negativa 

(%) 

Trazas 

(%) 

1 

(%) 

2 

(%) 

3 

(%) 

1 436 65.83 7.57 4.82 5.05 13.99 2.75 0.00 

2 916 60.04 7.21 4.26 7.75 14.85 3.82 2.07 

3 800 80.00 5.00 2.25 7.75 3.13 0.63 1.25 

4 628 69.75 7.01 4.14 6.53 9.39 1.43 1.75 

5 296 68.92 9.12 7.77 7.43 5.07 0.68 1.01 

6 912 65.46 12.61 5.37 7.13 7.13 0.66 1.64 

7 956 64.02 7.95 5.13 4.60 15.48 1.78 1.05 

TOTAL 4944 67.31 8.11 4.55 6.61 10.30 1.74 1.38 

UP: Unidad de producción. 

De acuerdo a los resultados obtenidos, la prevalencia de mastitis a nivel de glándula 

mamaria en las diferentes unidades de producción y en los diferentes grados 

observados, la unidad de producción número 3 mostró la mayor proporción de 

glándulas negativas (sanas). De igual manera para cada nivel de la prueba CMT se 

mencionan las unidades de producción con la mayor prevalencia en dicho rubro, 

para el grado trazas la unidad número 6 presentó la mayor prevalencia, para el 

grado 1 la unidad número 5, para el grado 2 las unidades número 2 y 3 mostraron 

la mayor prevalencia, para el grado 3 la unidad número 7, y finalmente la unidad 

número 2 presentó la mayor prevalencia de glándulas con mastitis clínica así como 

de glándulas ciegas. 
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2. Comparación de la prevalencia obtenida respecto a años 

anteriores. 

Se comparó la prevalencia de mastitis a nivel de vaca con lo reportado en la 

literatura para unidades de producción pecuaria pertenecientes al Complejo 

agropecuario industrial Tizayuca S.A (Tabla 7). 

Tabla 7. Valores de prevalencia de mastitis bovina a nivel de vaca en hatos pertenecientes 

al CAITSA reportados en la literatura y obtenidos en el presente estudio.  

 Parámetros Prevalencia de mastitis en 

el año 2002 (Gasca, 2002) 

Prevalencia de mastitis 

obtenida en el presente 

estudio 

Mastitis clínica 3.02 % 5.91 % 

Mastitis subclínica 14.97 % 48.22 % 

Sanas 82.01 % 45.87 % 

 n1 = 900 vacas n2 = 1236 vacas 

 

2.1 Prueba de hipótesis para comparar la prevalencia de mastitis 

general en unidades de producción pertenecientes al CAITSA. 

a. Hipótesis 

H0: P1 – P2 ≥ 0  

Ha: P1 – P2 = 0 

Donde: 

P1: proporción de vacas que presentaron mastitis clínica o subclínica en el 

año 2002 (Gasca., 2002).  

P2: proporción de vacas que presentaron mastitis clínica o subclínica en el 

presente estudio. 

b. Nivel de significancia: α= 0.05. 
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c. Estadístico de prueba 

𝑍 =
(�̂�1 − �̂�2) − 0

√
�̂��̂�
𝑛1

+
�̂��̂�
𝑛2

 

�̂� =
∑ 𝑥𝑖

𝑛1
𝑖=1 + ∑ 𝑦𝑖

𝑛2
𝑖=1

𝑛1 + 𝑛2
 

d. Distribución nula: N (0, 1). 

e. Región de rechazo 

Todos los valores de  
(�̂�1−�̂�2)−0

√
�̂��̂�

𝑛1
+

�̂��̂�

𝑛2

≤ −𝑧0.025 = −1.96 

f. Decisión: �̂�1= 0.1799  �̂�1= 0.8201  �̂�2= 0.5413  �̂�2= 0.4587 

𝑍𝑐 =
(0.1799 − 0.5413)

√(0.389)(0.611)
900 +

(0.389)(0.611)
1236

     �̂� =
161.91 + 669.04

2136
= 0.384     �̂� = 0.611 

 

𝑍𝑐 =
−0.3614

√0.000264 + 0.000192
 

 

𝑍𝑐 =
−0.3614

0.0213
=  −16.46 

Como Zc = -16.46 < -1.96, se rechaza H0 con un nivel de significancia de 5% y se 

concluye que la proporción de mastitis general es mayor en las vacas analizadas en 

el presente estudio en comparación con lo reportado por Gasca en 2002 (P1 < P2); 

lo que significa que la prevalencia de mastitis general ha aumentado respecto a los 

registros disponibles en el año 2002. 
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2.2 Prueba de hipótesis para comparar la prevalencia de mastitis clínica 

en unidades de producción pertenecientes al CAITSA.  

a. Hipótesis 

H0: P1 – P2 ≥ 0  

Ha: P1 – P2 = 0 

Donde: 

P1: proporción de vacas que presentaron mastitis clínica en el año 2002 (Gasca., 

2002).  

P2: proporción de vacas que presentaron mastitis clínica en el presente 

estudio. 

b. Nivel de significancia: α= 0.05. 

c. Región de rechazo 

Todos los valores de  𝑍 ≤ −1.96 

d. Decisión:  

𝑍𝑐 = −3.1413 

Como Zc = -3.1413 < -1.96, se rechaza H0 con un nivel de significancia de 5% y se 

concluye que la proporción de mastitis clínica es mayor en las vacas analizadas en 

el presente estudio en comparación con lo reportado por Gasca en 2002 (P1 < P2); 

lo que significa que la prevalencia de mastitis clínica ha aumentado respecto a los 

registros disponibles de años anteriores. 
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2.3 Prueba de hipótesis para comparar la prevalencia de mastitis 

subclínica en unidades de producción pertenecientes al CAITSA. 

a. Hipótesis 

H0: P1 – P2 ≥ 0  

Ha: P1 – P2 = 0 

Donde: 

P1: proporción de vacas que presentaron mastitis subclínica en el año 2002 

(Gasca., 2002).  

P2: proporción de vacas que presentaron mastitis subclínica en el presente 

estudio. 

b. Nivel de significancia: α= 0.05. 

c. Región de rechazo 

Todos los valores de  𝑍 ≤ −1.96 

d. Decisión:  

𝑍𝑐 =  −16.06 

Como Zc = -16.06 < -1.96, se rechaza H0 con un nivel de significancia de 5% y se 

concluye que la proporción de mastitis subclínica es mayor en las vacas analizadas 

en el presente estudio en comparación con lo reportado por Gasca en 2002 (P1 < 

P2); lo que significa que la prevalencia de mastitis subclínica ha aumentado respecto 

a los registros disponibles de años anteriores. 
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3. Análisis de la relación entre mastitis y las variables número de parto y 

días en leche. 

Una vez obtenidos los valores número de parto y días en leche de aquellas vacas 

que contaban con registros productivos se agruparon según estas características y 

su grado de mastitis a nivel de glándula, como se muestra en las siguientes tablas 

(Tablas 8 y 9).  

Tabla 8. Distribución de las glándulas mamarias en función del número de parto y grado 

de mastitis al que pertenecen. 

 Número de parto  

Grado de 
mastitis 

1° parto 2° parto 3° parto 4° parto ≥ 5° parto Total 

Negativo 670 362 182 77 48 1339 

Trazas 105 44 24 11 6 190 

1 31 24 15 4 4 78 

2 35 36 30 11 6 118 

3 55 27 17 33 6 138 

Clínica 10 6 6 9 2 33 

Total 906 499 274 145 72 1896 

 

Tabla 9. Distribución de las glándulas mamarias en función de los días en leche y grado de 

mastitis al que pertenecen. 

 Días en leche  

Grado de 
mastitis 

0 - 100 101 - 200 201 - 300 301 – 400 Total 

Negativo 426 372 235 198 1231 

Trazas 40 41 44 38 163 

1 15 18 20 13 66 

2 21 30 32 21 104 

3 34 13 27 30 104 

Mastitis clínica 6 9 11 4 30 

Total 542 483 369 304 1698 

 

Posteriormente con la finalidad de ver el efecto del cambio en estas variables sobre 

la proporción de mastitis en cada grupo, se graficaron los valores mediante gráficas 

de líneas (Figuras 10 y 11). 
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En las figuras 10 y 11 se observa que el grado de mastitis es mayor conforme 

aumentan los días en leche y el número de parto, por lo que se realizó el estadístico 

ji-cuadrada de Pearson para corroborar este comportamiento. 
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3.1 Prueba de ji-cuadrada de Pearson para conocer la asociación entre 

grado de mastitis a nivel de glándula y número de parto. 

a. Hipótesis nula: La hipótesis nula establece que la probabilidad de que una 

glándula mamaria independientemente de su grado de mastitis, pertenezca a 

cualquier categoría de la variable número de parto es la misma para todas las 

poblaciones. 

p11 = p21 = p31 = p41 = p51 = p61 

p12 = p22 = p32 = p42 = p52 = p62 

p13 = p23 = p33 = p43 = p53 = p63 

p14 = p24 = p34 = p44 = p54 = p64 

p15 = p25 = p35 = p45 = p55 = p65 

donde pij es la probabilidad de que una glándula con grado de mastitis i, tenga 

un número de parto j.i= 1,…6 j=1,…5. 

Hipótesis alternativa: El grado de mastitis a nivel de glándula difiere según el número 

de parto al que pertenezca. 

b. Nivel de significancia deseado: 0.05 

c. Región de rechazo: cualquier valor observado de la estadística de prueba 𝜒2, que 

sea mayor o igual al porcentil 0.95 de una ji-cuadrada con 20 grados de libertad, 

𝜒0.95
2 (20) = 31.41. 

De modo equivalente, cualquier valor observado para el cual la probabilidad de 

obtener, en una ji-cuadrada con veinte grados de libertad, un valor igual o más 

grande sea menor o igual que el nivel de significancia establecido.  

d. Decisión: Con los datos de la muestra se obtuvo el estadístico de prueba a través 

del software R, para decidir si se rechaza o no la hipótesis nula. 

El valor calculado de la estadística de prueba fue el siguiente:  

𝜒2 = 109.65 
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Este valor es superior al valor crítico encontrado en el inciso c., de 31.41. De manera 

alternativa, la P (𝜒2 ≥ 109.65) = 2.278x10-14, que es menor que el nivel de 

significancia deseado de 0.05. Por lo tanto, se rechaza la hipótesis nula y se 

concluye que el grado de mastitis de las glándulas difiere según el número de parto 

al que pertenezcan.  

3.2 Prueba de ji-cuadrada de Pearson para conocer la asociación entre 

grado de mastitis a nivel de glándula y días en leche.   

a. Hipótesis nula: La hipótesis nula establece que, la probabilidad de que una 

glándula independientemente de su grado de mastitis, pertenezca a cualquier 

categoría de la variable días en leche es la misma para todas las poblaciones.    

p11 = p21 = p31 = p41 = p51 = p61 

p12 = p22 = p32 = p42 = p52 = p62 

p13 = p23 = p33 = p43 = p53 = p63 

p14 = p24 = p34 = p44 = p54 = p64 

donde pij es la probabilidad de que una glándula con grado de mastitis i, tenga 

un número de parto j.i= 1,…6 j=1,…4. 

Hipótesis alternativa: El grado de mastitis a nivel de glándula difiere según el grupo 

de días en leche al que pertenezca. 

b. Nivel de significancia deseado: 0.05 

c. Región de rechazo: cualquier valor observado de la estadística de prueba 𝜒2, que 

sea mayor o igual al porcentil 0.95 de una ji-cuadrada con 15 grados de libertad, 

𝜒0.95
2 (15) = 24.99. 

De modo equivalente, cualquier valor observado para el cual la probabilidad de 

obtener, en una ji-cuadrada con quince grados de libertad, un valor igual o más 

grande sea menor o igual que el nivel de significancia establecido.  

d. Decisión: Con los datos de la muestra se obtuvo el estadístico de prueba a través 

del software R, para decidir si se rechaza o no la hipótesis nula. 
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El valor calculado de la estadística de prueba fue el siguiente:  

𝜒2 = 53.262 

Este valor es superior al valor crítico encontrado en el inciso c., de 24.99. De manera 

alternativa, la P (𝜒2 ≥ 53.262) = 0.000003488, que es menor que el nivel de 

significancia deseado de 0.05. Por lo tanto, se rechaza la hipótesis nula y se 

concluye que el grado de mastitis de las glándulas difiere según el número de días 

en leche al que pertenezcan. 
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DISCUSIÓN 
 

El objetivo de este estudio fue estimar la prevalencia de mastitis bovina 

clínica y subclínica en unidades de producción pertenecientes al Complejo 

Agropecuario Industrial Tizayuca S.A., así como determinar si existe asociación 

entre la presencia de mastitis y las variables número de parto y días en leche. 

Varios autores resaltan la importancia de conocer la situación del estado de 

salud de las glándulas mamarias en los hatos lecheros con diferentes fines, Adkins 

y Middleton señalan que los objetivos de determinar la presencia de mastitis son 

seleccionar un protocolo de tratamiento o identificar dónde se deben implementar o 

mejorar las medidas de control en la unidad de producción para reducir la incidencia 

de la enfermedad y mejorar la salud de la ubre y calidad de la leche (Adkins & Middleton, 

2018).  

La prevalencia de mastitis bovina estimada en el presente estudio fue mayor 

que en lo reportado anteriormente para la misma región (Gasca, 2002; Jarillo, 1979), sin 

embargo, los datos fueron únicamente comparados a nivel de vaca ya que dichos 

estudios no muestran los datos a nivel de glándula (Tabla 10). En el caso del estudio 

realizado por Jarillo en 1979, se utilizó la prueba de California para mastitis para 

identificar y cuantificar la mastitis subclínica, y el límite de corte fue de ≥ trazas, tal 

y como se realizó en este estudio, sin embargo, en el trabajo realizado por Gasca 

en 2002 se utilizó la prueba de Wisconsin para mastitis en donde el límite de corte 

de la prueba es de aproximadamente 1,525,000 células somáticas por mililitro, por 

lo que se trata de un límite mayor que en la prueba de California para mastitis.  

En relación a lo reportado en otras regiones del altiplano mexicano, el 

porcentaje de prevalencia de mastitis subclínica a nivel de vaca se encontró dentro 

de los valores mencionados por Reza en 2003. A nivel de glándula, la frecuencia de 

mastitis clínica encontrada en el presente estudio fue menor que lo reportado por 

Pastor y Bedolla en 2008 para la región de Tarímbaro-Michoacán y mayor que lo 

mencionado por Aguilar et al en 2004 en la Región Ciénega-Jalisco; mientras que 
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la frecuencia de mastitis subclínica a este mismo nivel fue menor que lo reportado 

por estos mismos autores en las regiones mencionadas (Tabla 10).    

Tabla 10. Prevalencia de mastitis bovina a nivel de vaca y nivel de glándula 

reportadas en diferentes regiones del Altiplano de México. 

Autor/Región Nivel Vaca Nivel Glándula 

M. Clínica M. Subclínica M. Clínica M. Subclínica 

Corona, 2020. 

Tizayuca-

Hidalgo, México. 

5.91 % 48.22 % 1.74 % 29.65 % 

Gasca, 2002.  

Tizayuca-

Hidalgo, México.  

3.02 % 14.97 % - - 

Jarillo, 1979. 

Tizayuca-

Hidalgo, México. 

- 20.82% - - 

Reza, 2003. 

Altiplano de 

México, México. 

- 20.8 – 81.1 % - - 

Aguilar et al., 

2004. 

Región Ciénega-

Jalisco, México. 

- - 0.77 % 62.48 % 

Pastor & Bedolla, 

2008. Tarímbaro-

Michoacán, 

México. 

- - 2.02 % 41.13% 

 

 En lo referente a la relación mastitis y número de parto encontrada en este 

estudio, esta relación concuerda con lo descrito anteriormente por otros autores 

(Barkema et al. 1998; Pantoja et al. 2009; Zadoks et al. 2001; Pinzón-Sánchez & Ruegg 2011; Ramírez et al. 2014) 
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quienes mencionan que las vacas más viejas (multíparas) y por lo tanto las 

glándulas pertenecientes a ellas, presentan un riesgo incrementado de padecer 

mastitis clínica e infecciones intramamarias. Posibles explicaciones de este 

fenómeno son que las vacas más viejas tienen más problemas simultáneos como 

afecciones podales en comparación con las vacas jóvenes del mismo hato, lo que 

las vuelve más susceptible a infecciones intramamarias generalmente ambientales 

por pasar más tiempo en recumbencia (Breen et al. 2009), por otra parte pueden existir 

cambios anatómicos en el pezón a través del tiempo que causen la disrupción de 

los mecanismos naturales de defensa o puede haber una reducción sistemática en 

la capacidad inmune asociada con el envejecimiento que aumente la susceptibilidad 

a las infecciones (Green et al. 2007). También puede existir el riesgo de que infecciones 

crónicas sobrevivan durante lactaciones y periodos secos, resultando en un riesgo 

acumulado para la presentación de la enfermedad clínica con el aumento de la edad 

(Green et al. 2007). En contraste las glándulas de vaquillas recién paridas son más 

susceptibles, que las de vacas de mayor número de parto a ser infectadas por los 

estafilococos coagulasa negativos más relevantes incluidos S. chromogenes, S. 

simulans y S. xylosus (De Vissher et al. 2016), de igual manera, existe evidencia de que la 

prevalencia de Staphylococcus aureus resistentes a penicilina fue mayor (41%) en 

vacas de más de dos lactaciones en comparación con vacas de una o dos (18%) 

(Sol et al. 2000).  

La relación entre mastitis y días en leche reportada en el presente estudio 

concuerda con observaciones previamente publicadas donde se ha observado que 

uno de los periodos en los que las vacas son más susceptibles a adquirir una 

infección intramamaria es el periodo seco temprano (Bradley et al. 2015).  También se ha 

reportado la fuerte asociación entre el periodo de lactación y la presencia de mastitis 

subclínica, de manera que mientras los meses en lactación aumentan, aumenta la 

probabilidad de tener casos de mastitis subclínica; y en asociación con la variable 

número de parto se ha demostrado su importancia como factores de riesgo en la 

presentación de infecciones por S. agalactiae (Ramírez et al. 2014). Esta relación puede 

deberse, entre otros factores, a que el proceso de ordeño conlleva el riesgo de 

transferir patógenos contagiosos (Neave et al. 1969), de este modo mientras aumentan el 
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número de lactaciones, así como los meses dentro de cada una de estas, el número 

de veces que las vacas son expuestas al proceso de ordeño son mayores, creando 

una probabilidad acumulada mayor de exposición a estos patógenos (Ramírez et al. 2014). 

Varios tipos de estrés incluidas las condiciones fisiológicas como la preñez, el parto 

y el pico de lactación predisponen al ganado a padecer mastitis y otras infecciones 

al comprometer la competencia inmunológica (De Vliegher et al. 2018; Pighetti 2009); por otro 

lado se ha sugerido que subpoblaciones de células T están implicadas en la defensa 

de la ubre contra infecciones intramamarias, y el reclutamiento de estas 

subpoblaciones depende del agente infeccioso y más probablemente de la etapa de 

lactación (Schukken et al. 2011).        
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CONCLUSIÓN 
 

Dentro de las unidades de producción pecuaria pertenecientes al CAITSA, 

Tizayuca que fueron analizadas en el presente estudio, existe una alta prevalencia 

de mastitis bovina tanto a nivel de vaca como de glándula; esta prevalencia es 

incluso mayor que a lo reportado en el año 2002 para Unidades de Producción del 

mismo complejo, lo que sugiere la falta de un control óptimo. Es necesario el análisis 

exhaustivo de la existencia y el contenido de los programas de prevención y control 

de mastitis en estas unidades de producción pecuaria para reducir la prevalencia e 

incidencia de esta patología, así como los efectos adversos que esta conlleva.  

Se debe enfatizar y promover el desarrollo y conservación de registros de 

datos productivos, reproductivos, clínicos, bacteriológicos y de manejo para 

identificar otros factores de riesgo asociados y confeccionar programas de control 

de forma específica para cada unidad de producción, lo que actualmente es muy 

complicado por la ausencia de estos datos. Por otra parte, existe una falta de 

homogeneidad en el formato de reporte de las mastitis que suceden en las 

diferentes unidades de producción, lo que ocasiona generación incompleta o poco 

útil de datos dificultando su análisis o correlación.      

Las características estudiadas, número de parto y días en leche a nivel de 

glándula influencian la probabilidad de presentación de mastitis así como su 

severidad, por lo que se trata de factores vaca específicos que deben ser tomados 

en cuenta de manera adicional al momento de seleccionar el protocolo de 

tratamiento, como por ejemplo, contribuir a la justificación del uso de antibióticos 

durante la terapia con los beneficios y riesgos que esto representa, o dar la pauta 

para tomar un camino distinto según el pronóstico de curación. El desarrollo de 

próximas investigaciones ayudará a determinar y relacionar los factores de riesgo 

más relevantes en la presentación y curación de la mastitis, lo que permitirá detallar 

los programas de prevención y control según las características de cada hato; por 

otra parte, la caracterización detallada de estos factores ayudará a evaluar la 

eficiencia de nuevos compuestos terapéuticos al permitir comparar poblaciones con 

características similares.  
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ANEXOS 

• Anexo 1: Formato para el registro de los resultados a las pruebas California 

para mastitis y tazón con paño negro; así como para los valores número de 

parto y días en leche. 
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