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lll. RESUMEN 

 

La inocuidad de los alimentos se debe garantizar en cada uno de los eslabones de 

la cadena alimenticia y la producción primaria es el primer nivel. La calidad tanto de 

la leche cruda y pasteurizada como de los productos derivados lácteos es la 

consecuencia de todas las actividades desarrolladas durante el proceso de 

producción, desde las granjas hasta la transformación en la industria láctea (Vilar et 

al. 2011). El nivel y el tipo de microorganismos presentes en tanque es información 

que refleja las condiciones higiénicas a varios niveles, durante la producción de 

leche en el establo (Elmoslemanya et al. 2010). La principal razón del uso de 

desinfectantes o antisépticos de amplio espectro en el ordeño y el manejo de 

buenas prácticas ganaderas es la presentación de la mastitis, una de las 

enfermedades más común y de mayor impacto económico en el hato donde la 

afección de la ubre genera trastornos en el desempeño de la producción que se 

traducen de forma negativa en el aspecto económico debido a la disminución de la 

producción, reducción de la calidad del producto y costos generados por 

tratamientos (Pinzón et al., 2009). 

Una variedad de germicidas se incorporan en productos para baño de las ubres 

(presellos y selladores) e incluyen yodo, clorhexidina, amonio cuaternario, 

hipoclorito de sodio, ácido dodecil benceno sulfónico, nisina, peróxido de hidrógeno, 

monolaurato de glicerol y ácidos grasos. Estos germicidas destruyen las bacterias 

a través de acción química o biológica, tales como mecanismos de oxidación-

reducción, desnaturalización / precipitación de proteínas citoplasmáticas, la 

inhibición de la actividad de la enzima y la interrupción de las membranas celulares 

(Gleeson et al, 2009) 
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V. INTRODUCCIÓN 

 

En las ganaderías lecheras la principal problemática presente es la inflamación de 

la glándula mamaria, conocida como mastitis que se caracteriza por presentar 

alteraciones del tejido glandular e inducir cambios físicos, químicos y bacteriológicos 

en la leche (Calderón et al., 2008). Esta se ha definido como una enfermedad 

polifactorial, pues el riesgo de infección depende de la resistencia de los animales, 

las características de los patógenos y fundamentalmente las condiciones 

medioambientales y el manejo dentro del ordeño (Corbellini, 2002).  

Dado que las vacas comparten el entorno con los microorganismos, es inevitable 

que algunos microorganismos ingresen a la ubre y causen mastitis. El énfasis debe 

radicar en el control de la mastitis más que en su erradicación. Por esta razón el 

control de la mastitis siempre será una tarea de continua superación,  dado que es 

el resultado de la interacción de muchos factores diferentes, por eso no existe una 

herramienta única para prevenir y controlar todas las formas de mastitis.  

El establecimiento de infecciones intramamarias requiere de la penetración de 

organismos causantes de mastitis a través del canal del pezón, autores coinciden 

en que el número y los tipos de bacterias en la piel del pezón tienen una relación 

directa con la incidencia y el tipo de mastitis que se desarrolla (Calderón et al., 

2008). Sin embargo un adecuado manejo y uso de desinfectantes y antisépticos se 

puede reducir la incidencia de diversas infecciones que pueden afectar la 

producción, en base a lo anterior el objetivo de este estudio fue el de describir los 

diferentes tipos y formas de aplicación de antisépticos y desinfectantes durante la 

rutina de ordeño, así como las consecuencias de un deficiente manejo de los 

mismos. 
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Vl. REVISIÓN DE LITERATURA 

1. Desinfectantes y antisépticos usados durante la rutina de ordeño 

2. Fase pre-ordeño 

El objetivo principal de las operaciones previas al ordeño es alcanzar un nivel de 

descontaminación aceptable en los pezones para minimizar los riesgos de 

esparcimiento de microorganismos causantes de mamitis y que estos sean 

agregados a la leche recogida. Estas acciones preliminares también estimulan la 

bajada de la leche, lo que acelera el ordeño y contribuye a asegurar que toda la 

leche de la ubre se obtiene eficientemente sin dañar sus tejidos (Rodríguez, 2005).  

Las operaciones que configuran la rutina pre-ordeño tienen, básicamente, dos 

funciones:  

1. Minimizar el estrés de las vacas antes del ordeño 

 2. Conseguir la máxima higiene en el ordeño  

En un sentido amplio, la higiene es la suma de todos los esfuerzos para manejar el 

ambiente de la vaca con el fin de reducir al mínimo el número de organismos 

causantes de mastitis a los que están expuestos los pezones y la ubre. Las 

operaciones asociadas al ordeño comienzan bastante antes de que las vacas entren 

a ordeñarse, es necesario mantener el ganado en un buen estado de limpieza, pues 

ubres limpias procurarán un menor trabajo posterior de limpieza en la sala de 

ordeño. Se estima que las vacas que entran sucias a la sala de ordeño requieren el 

doble de tiempo en su preparación y, por consiguiente, reducen el rendimiento de 

la sala. Por otra parte, animales sucios presentan mayor riesgo de sufrir patologías 

de la ubre (Ruegg  et al., 1999) 

Para conseguir un buen estado higiénico del ganado es imprescindible mantener 

limpio el lugar de descanso de las vacas. También se deben limpiar frecuentemente 

pasillos, procurando dotar a éstos de un buen drenaje que limite el encharcamiento 

y/o enlodazamiento en las épocas lluviosas. Si los alojamientos están bien 

diseñados se facilita considerablemente su correcta limpieza. Resulta conveniente 

esquilar periódicamente la ubre, así como los flancos y el rabo. De esta forma 

limitamos la adherencia de la suciedad al cuerpo del animal y se facilita su limpieza 

(Ruegg et al., 1999).  El corte de cola no se recomienda, esta práctica se realizaba 

frecuentemente, mutilando al animal de esta forma, se le priva de una eficaz defensa 

contra los insectos en épocas calurosas, lo que sin duda provoca un mayor estrés 

al animal (Rodríguez, 2005). 
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2.1 Sala de ordeño 

 

Para prevenir la contaminación de la leche es necesario considerar el diseño y 

orientación de la sala de ordeño, las cuales son las siguientes:  

 Los suelos del lugar destinado para el manejo de las vacas y el ordeño deben 

tener buen drenaje y contar con declive para evitar encharcamientos.  

 La orientación con el viento, es importante para impedir o limitar que los 

vientos sean una vía de contaminación. 

 Los alrededores deberán estar libres de maleza, sin basura y desperdicios, 

que no existan equipos mal almacenados para evitar la presencia de plagas 

y malos olores.  

 Impedir la presencia de perros, patos, gallinas, etc. en la sala de ordeño 

 Pisos impermeables, homogéneos, etc., que permitan su fácil limpieza y 

desinfección, y con pendiente hacia el drenaje, suficiente para evitar 

encharcamientos.  

 Las paredes serán lavables, impermeables y de colores claros, lavadas y 

desinfectadas frecuente y adecuadamente.  

 Las superficies serán pulidas, se recomienda usar pintura plástica o cubrirse 

con loza; no se recomiendan paredes de madera, por la dificultad de 

mantenerlas lisas.  

 Los techos serán construidos con materiales y diseño que limite no impidan 

la acumulación de suciedad y eviten al máximo la condensación, ya que esta 

favorece el desarrollo de mohos y bacterias contaminantes.  

 La iluminación deficiente puede ser un riesgo para los trabajadores  

 El drenaje conducirá las aguas residuales que se generan fuera dela sala de 

ordeño.  

 El destino final de esta agua se ubica al menos a 20 m del lado de la sala 

que sigue la dirección del viento (Philpot y Nickerson, 2001). 

2.2 Conducción del ganado  y  entrada al ordeño 
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La conducción de los animales hasta la sala de ordeño debe hacerse con 

tranquilidad y sin provocar mayor estrés. En definitiva, se trata de proporcionar a los 

animales que van a ser ordeñados únicamente estímulos positivos, los cuales dan 

lugar a un avance más rápido de los animales, una mayor confianza y, en resumen, 

una mejor y mayor suelta de leche en el momento del ordeño (Elmoslemanya et al., 

2010). 

2.3 Higiene del ordeñador 

 

La higiene del ordeño pasa por la de aquél que realiza esta tarea. Cuestiones que, 

no por evidentes, deben dejar de ser recordadas; uñas limpias y recortadas, no 

padecer enfermedad infecto-contagiosa, cabello limpio y cubierto y ropa limpia y de 

uso exclusivo para el ordeño son medidas elementales de higiene. Las manos son 

un medio para transmitir los microorganismos de la mamitis. Su contaminación 

puede ocurrir cuando se saca el primer chorro de leche, en el manejo de las 

pezoneras, o tocando cualquier objeto contaminado en el establo (Vilar et al., 2011). 

Diversos estudios revelan que el 50 por 100 de los operarios están ya contaminados 

antes de empezar el ordeño, por lo que el uso de desinfectantes de lavado es 

recomendable. 

La utilización de guantes de látex o la desinfección de las manos antes del manejo 

de cada vaca muestran una alta reducción en la transmisión de microorganismos, 

además de proteger la piel de los ordeñadores). No obstante, los guantes sucios no 

son mejores que las manos sucias. Los ordeñadores deben lavarse las manos o los 

guantes con regularidad; por ejemplo, entre cada grupo de vacas y después de 

ordeñar una vaca infectada (Vilar et al., 2011). 

A continuación se mencionan las recomendaciones que debe atender todo el 

personal:  

 Los ordeñadores tienen que presentarse aseados al ordeño.  

 Por cada ordeño vestir ropa limpia, de preferencia blanca, incluyéndolas 

botas, que únicamente sea utilizada para este propósito. 

 Lavarse y desinfectarse las manos antes de iniciar el trabajo y después de ir 

al baño, y en cualquier momento cuando las manos estén sucias o 

contaminadas. 

 Mantener las uñas limpias, libres de barniz y cortas, para no lesionarlos 

pezones de las vacas. 
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 Mantener el cabello corto, patillas al ras de la oreja y sin barba. En caso 

necesario usar protección que cubra totalmente el cabello, la barba y el 

bigote. Es recomendable el uso de gorras limpias. 

 Los mandiles se tienen que lavar y desinfectar entre un ordeño y otro; si se 

usan guantes, lavarlos y desinfectarlos por cada vaca ordeñada.  

 Se prohíbe fumar, comer, beber o escupir en las áreas de ordeño. 

 Evitar objetos como plumas, lapiceros, termómetros u otros en los bolsillos 

superiores de la ropa o del mandil, los cuales pueden caer en la leche.  

 No usar joyas ni adornos: pinzas, aretes, anillos, pulseras, relojes, collares u 

otros accesorios que puedan caerse y contaminar la leche.  

 Los broches pequeños y pasadores para sujetar el cabello quedan debajo de 

una protección.  

 Evitar toser o estornudar sobre la leche Las personas que tienen heridas con 

pus no participan en el ordeño, se pueden reubicar en otras áreas y las 

heridas protegerlas. 

 Las personas con enfermedades contagiosas no tienen que realizar 

actividades de pre-ordeño, ordeño o post-ordeño.  

 Los visitantes internos y externos tienen que cumplir con las mismas medidas 

señaladas en los puntos anteriores (Calderón et al., 2008) 

3. Fase de ordeño 

3.1 Productos desinfectantes  

 

Los productos que se comercializan preparados para su uso suelen ser los más 

estables y cómodos de utilizar para el ordeñador, mientras que los que se deben 

diluir hay que prepararlos con una cantidad de disolvente adecuado para usar 

durante unos pocos días a fin de que no pierdan actividad. La cantidad de 

sustancias emolientes y cicatrizantes que contiene el desinfectante no debería 

superar el 10-12 por 100 en su composición, pues una mayor concentración 

disminuye la eficacia desinfectante del producto. Lo más aconsejable es alternar 

distintos productos con el objetivo de no seleccionar determinados 

microorganismos. Todos los productos utilizados como desinfectantes germicidas 

deben reunir las siguientes características o propiedades:  
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 Actividad antimicrobiana sobre la piel del pezón  

 Reducir la incidencia de nuevas infecciones intramamarias  

 No ser afectado por la presencia de materia orgánica (leche, heces, orina, 

etc.) 

 No irritar la piel del pezón 

 No ser tóxico para la persona que lo aplica  

 Favorecer una buena textura e hidratación de la piel del pezón, así como 

ayudar en la cicatrización de las heridas de éstos 

 No dejar residuos en la leche Los productos más utilizados son los iodóforos 

(con una concentración en yodo del orden del 0,5 por 100) y la clorhexidina 

al 0,5 por 100.  

Otros compuestos que pueden utilizarse son el ácido perláctico, el ácido peracético 

o el ácido dodecilbenceno-sulfónico. En las concentraciones indicadas por los 

fabricantes, todos estos desinfectantes tienen una eficacia similar. El yodo posee, 

además, acción virocida. Además del desinfectante, la presencia de sustancias 

emolientes y cicatrizantes como la glicerina, lanolina o derivados de éstas favorecen 

la preservación del estado de la piel del pezón y contribuyen a su hidratación 

(Philpot y Nickerson, 2001). 

 

3.2 Presellado 

 

El objetivo primario de la preparación de la ubre antes del ordeño por medio de 

desinfectantes (presellador) es lograr un nivel de descontaminación eficaz de la piel 

del pezón y ayudar a evitar la diseminación de microorganismos en especial los 

patógenos ambientales como coliformes y algunas especies de Streptococcus 

(Morton et al., 2014). Varios estudios indican que el uso de un pre sellador 

disminuye hasta un 50% la presentación de nuevas infecciones intramamarias y 

minimiza el número de bacterias en la leche lo que traduce bajos recuentos de 

mesófilos, aunque carece de efecto en infecciones ya existentes; Además 

promueve la eyección de la leche, acelera el ordeño y permite la extracción de la 

leche disponible sin causar daño a los tejidos del pezón (Watters et al., 2012).  

El pre sellado de pezones es un medio simple, eficaz y económico para reducir las 

poblaciones bacterianas en la piel del pezón antes del ordeño, una reciente 
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publicación demuestra que esta práctica reduce la tasa de infección entre las vacas 

lecheras (Atehortua et al., 2013). Sin embargo, la duración de las infecciones 

existentes no se ve afectada, y puede tomar varios meses antes de que reduzca el 

nivel de infección en el hato después de que se inicie la inmersión de los pezones 

(Magnusson et al., 2006; Gleeson et al., 2009) 

El procedimiento del presello  involucra: 

1) limpieza previa del pezón 

2) despunte 

3) aplicación del producto germicida sumergiendo el pezón o en spray 

4) contacto recomendado de presello (15-30 segundos) 

5) secado de  cada pezón con toalla de papel individual 

6) colocación de  las pezoneras (Natzke et al., 1973). 

.  

El presello es usado algunas veces sin un lavado previo y el presello es colocado 

encima del estiércol y la suciedad presentes en la piel del pezón. Esta práctica no 

parece reducir la incidencia de mastitis y probablemente reduce la calidad de leche. 

El estiércol y la suciedad deben de removerse para obtener todos los beneficios del 

presello. Solo los productos aprobados para uso como preselladores pueden usarse 

para el procedimiento y con las recomendaciones de manufactura. El programa de 

control de mastitis deberá incluir el presello así como los demás procedimientos de 

limpieza durante el ordeño (Hogen, 1990).  

El uso de preselladores en la higiene del preordeño tiene como objetivo eliminar en 

forma rápida los patógenos ambientales como Escherichia coli, Klebsiella sp, 

Streptococcus uberis, Streptococcus dysgalactiae, Pseudomonas, Staphylococcus 

coagulasa positivo, Staphylococcus coagulasa negativo y Corynebacterium 

pyogenes las cuales son más frecuentes en los períodos de interordeño, 

especialmente en animales estabulados, debido a que los pezones se contaminan 

ya sea por contacto directo con las heces o por contacto con descargas vaginales, 

camas contaminadas, o por succión cruzada,  también patógenos como  

micoplasmas, levaduras y algas  (Calderón et al., 2008; Echeverri et al., 2010).  

Los preselladores, se sumergen los pezones dentro de una solución antiséptica, 

entre 20 y 30 segundos de contacto con la piel luego se retira por medio de una 

toalla de papel antes de que la vaca sea ordeñada evitando la contaminación de la 

leche y/o generando mastitis, los tipos de preselladores usualmente utilizados son 
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clorados, amonio cuaternario, ácidos grasos yodados (Calderón y Rodríguez, 2008). 

Durante los últimos veinte años el uso indiscriminado de antibióticos, antisépticos y 

desinfectantes ha hecho que las bacterias dotadas de múltiples mecanismos 

(bioquímicos, genéticos-moleculares y celulares) desarrollen estrategias inherentes 

y adquiridas, que les permiten evadir con efectividad la acción de los compuestos. 

Otros factores son las medidas ineficientes para el control de las infecciones, 

además de la falta de capacitaciones al personal en el uso y el manejo de los 

diferentes productos (Cabrera et al., 2007).  

 

4. Tipos de presello 

4.1 Yodo 

El yodo en su estado natural es muy reactivo, se puede disolver en agua hasta lograr 

una solución de 300 ppm (0.03%) de ahí en adelante es necesario usar agentes 

emolientes como la lanolina  para evitar laceraciones en la piel de los pezones y 

posibles contaminaciones. Los yodóforos compuestos por yodo elemental, más 

surfactante, que puede tener una irritación (alta, media o baja) en la piel depende 

de los agentes emolientes los cuales pueden ser industriales, quienes son más 

corrosivos o de uso cosmético que disminuiría la corrosión o irritación, además se 

ha demostrado la relación positiva del aumento de yodo en leche con el uso de 

preparados en el pre sellado o predipping (Guijarro et al., 2002). 

4.2 Desinfectantes a base de yodo 

 

El yodo es un desinfectante de amplio espectro germicida, tiene una acción rápida 

y eficaz contra todas las bacterias causantes de mastitis, así como hongos, virus, y 

esporas bacterianas. El yodo  es un agente fuertemente oxidante que destruye a los 

microorganismos por un mecanismo de óxido – reducción, se disuelve en agua por 

uniones complejas con detergentes o tensoactivos solubles en agua, y esta solución 

resultante se refiere como un yodóforo. Casi todo el yodo disponible en el yodóforo 

está presente en la forma compleja pero no unido, y, como tal, no es antimicrobiano. 

La forma no acomplejada se conoce como el yodo libre (por lo general de 6 a 12 

ppm) y proporciona la actividad antimicrobiana mediante la oxidación de los 

microorganismos (Nickerson, 2001).  

El los componentes de yodo acomplejados del yodóforo libre y constituyen el yodo 

disponible, y existen en un estado de equilibrio químico. Al reaccionar con las 

bacterias, la leche y la materia orgánica, el yodo libre se agota, sino que se sustituye 

inmediatamente del yodo complejado. Por lo tanto, el yodo libre es siempre 
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disponible hasta que se agota la cantidad total de yodo disponible en el yodóforo 

(Nickerson, 2001).  

Debido a que los detergentes se usan como agentes complejantes en yodóforo 

baños para los pezones, aceites protectores naturales se eliminan de la piel de los 

pezones como consecuencia de su uso. Por lo tanto, los acondicionadores a 

menudo se le agregan al yodo para los baños para los pezones.  

Estos incluyen humectantes tales como glicerina y propileno, que normalmente se 

añaden en concentraciones que van del 2 al 10%, así como la lanolina, que sirve 

como un emoliente para reemplazar los aceites naturales perdidos de la piel. Los 

yodóforos son disponibles como productos de tipo convencional y de barrera 

(Mišeikienė et al., 2014). 

4.3 Clorhexidina 

 

Es una biguanidina que actúa por adsorción a la pared celular de las bacterias 

produciendo una rápida e irreversible pérdida del material citoplasmático. Los 

compuestos basados en Clorhexidina se utilizan ampliamente y son más eficaces 

que los anteriores en presencia de materia orgánica, tienen un amplio espectro de 

actividad antimicrobiana y una persistencia excelente en la piel del pezón (Drechsler 

y col., 1993). Es un producto incoloro e inodoro y se utiliza como gluconato de 

clorhexidina, una sal de moderada a alta solubilidad en agua. La concentración más 

frecuente en las soluciones para dipping es al 0,5%, las que normalmente contienen 

emolientes (5 – 6% de glicerina o lanolina) y un colorante para teñir la piel de los 

pezones tratados (Boddie et al., 2000). 

 

4.4 Ácido hipocloroso 

 

El ácido hipocloroso (HClO) es un ion no disociado del cloro , derivado de la unión 

del óxido ácido del cloro y el H2O; se identifica de varias maneras monoxoclorato 

de hidrógeno o clorado de hidrógeno y tiene un peso molecular de 52.46 gm/mol, 

hace parte de un nuevo grupo de sustancias microbicidas conocidas como 

“moléculas antimicrobianas no antibióticas” que por su amplio espectro, rápida 

acción y amplio margen de seguridad puede ser utilizado para controlar y prevenir 

un amplio número de infecciones (Cevallos, 2014). 

La acción bactericida del HClO se debe a la disolución en el agua a un pH menor 

de 7.5 la cual hace que penetra fácilmente en la célula bacteriana a través de la 

membrana citoplasmática, actúa sobre proteínas y ácidos nucleicos del mismo, 

oxida grupos sulfhídricos –SH y ataca grupos aminos, índoles y al hidroxifenol de la 
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tirosina (Henao et al., 2003). Cuando el cloro se disuelve en agua se forma ácido 

hipocloroso y ácido clorhídrico estableciendo un equilibrio entre las distintas 

sustancias de ellas la forma no disociada es la activa frente a microorganismos 

(Garmendia y Vero, 2006).  

El HClO se produce fisiológicamente y está clasificado en un grupo de moléculas 

conocidas como especies reactivas del oxígeno (ROS) sintetizadas por células del 

sistema inmune neutrófilos y macrófagos funcionando como sustancia quimiotáctica 

permitiendo un excelente control microbiano y activación del sistema de defensa; 

en cuanto su producción química hay diferentes métodos para obtenerlo, la hidrólisis 

del gas clorado Cl2 más agua generando reacciones de hidrólisis y la ionización; 

acidificación del hipoclorito puesto que el hipoclorito se hace más ácido en presencia 

de iones hidrógeno bajando su pH, y electrólisis de solución de sal el cual genera 

cloro a partir de sal común disuelta en agua además de obtener hidróxido sódico 

(Cevallos, 2014). 

La producción electroquímica permite cambios en su concentración y hace que su 

uso pueda ser amplio en humanos y en animales en control de heridas y úlceras de 

piel y mucosa, desinfección de la cavidad oral, desinfectante de material quirúrgico, 

o desinfectantes de fómites e instalaciones incluyendo alimentos. Esta diversidad 

de usos hace que sea una de las moléculas de fácil uso por el manejo de su 

concentración, bajo costo, eficiencia y bajo efecto residual; el ácido hipocloroso es 

un oxidante bactericida, altamente reactivo siendo el más fuerte de los ácidos 

halogenados y uno de los más poderosos entre los óxidos clorados, es estable con 

soluciones frías, diluidas y puras (Henao et al., 2003).  

En estudios realizados se demuestra la acción bactericida del HClO en cepas 

bacterianas como lo son Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Salmonella 

enteritidis, Klebsiella pneumoniae y Staphylococcus aureus bajo condiciones 

controladas; puede ocasionar la muerte de esporas bacterianas muy resistentes, 

todos los tipos de virus, bacterias en forma vegetativas y hongos a concentraciones 

de 0.2% alcalino 2% comparado con el glutaraldehido o el peróxido de hidrógeno 

Además existen estudios en donde el ácido hipocloroso a concentraciones 250 ppm 

genera una adecuada desinfección en el agua eliminando compuestos que 

producen olor y sabor, en alimentos como cárnicos y hortalizas sin alterar sus 

índices organolépticos (Garmendia y Vera, 2006).  

En general se utilizan soluciones acuosas de hipoclorito o de cloro gas que cuando 

entran en contacto con agua forman ácido hipocloroso y ácido clorhídrico, el primero 

en la forma disociada que se activa contra los microorganismos (Henao et al., 2003). 
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5. Residuos de yodo en leche 

 

Funcionarios de salud así como investigadores de varios países han planteado 

renovadas preocupaciones en cuanto a los niveles de yodo en la leche como 

resultado de la aplicación de los baños del pezón con sustancias a base de yodo 

antes y después del ordeño. La leche y sus productos derivados son fuentes 

importantes de yodo, pero el exceso de este elemento en el alimento y productos 

relacionados con la desinfección de las vacas es excretado por la orina y tiene 

trazas en la leche como resultado de la aplicación de este compuesto en los baños 

de predipping y que puede ser consumida por los humanos esto es muy importante 

ya que el consumo de yodo por parte de un adulto corresponde a 200 mg al día 

aunque depende de la concentración de yodo en la leche ya que esta puede 

aumentar hasta 600 mg, esto quiere decir que los niveles deben ser monitoreados 

(O´Brien et al., 2013).  

Es de vital importancia que la concentración de yodo en la leche cumpla con 

estándares mínimos requeridos por las diferentes industrias que procesan el 

producto, es por esto que los compuestos de yodo usados en la limpieza de ubres 

y como suplementos alimenticios no deben exceder los valores de referencia de 25- 

50 miligramos, es recomendable que a corto plazo se tenga cuidado con la 

desinfección con elementos como el yodo y que a futuro se haga un estudio juicioso 

de todo el yodo que consume o el que tiene contacto con las vacas lecheras, esto 

para tener claro cuánta cantidad de yodo puede soportar un animal y tratar de 

proteger al ser humano y su consumo de leche (Dahl et al.,2003). 

6. Evaluación del estado de los pezones y de la ubre  

 

Tras la retirada de las pezoneras, y antes de aplicar el desinfectante, es 

recomendable realizar una inspección de los pezones con el fin de evaluar el estado 

de la piel, del esfínter, del color y daño vascular y de la sensibilidad al tacto. Se 

deben observar dos pezones por vaca y, por lo menos, el 10 por 100 de las vacas 

en producción y que los animales inspeccionados respeten la proporción de 

primíparas del rebaño. Se deben anotar los datos recogidos con el fin de evaluar 

correctamente el estado del rebaño y su evolución y permitir un diagnóstico acertado 

del problema. Una evaluación del estado de los pezones permite determinar el 

potencial de riesgo de padecer infecciones y de detectar errores en el ordeño 

(Calderón et al., 2008). 

Esta inspección debe ser visual y táctil, lo que implica disponer de una adecuada 

iluminación (fija o portátil) a nivel de las ubres. La condición física del pezón es un 
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indicador de la calidad ambiental de la granja, del manejo del ordeño (rutina) y del 

funcionamiento de la ordeñadora. La importancia de mantener la integridad del 

pezón radica en su función de barrera frente a la penetración de bacterias en la 

ubre. Cuanto mayor sea el número de bacterias presentes en las proximidades del 

extremo del pezón, mayor será el riesgo de infección. Las lesiones, heridas, grietas, 

etc, presentes en la piel de éste, proporcionan un excelente hábitat para la 

colonización bacteriana y su posterior multiplicación (Philpot y Nickerson, 2001). 

Estas lesiones pueden ser dolorosas para el animal, quien coceará y defecará con 

más frecuencia durante el ordeño, sin olvidar que tendrá una bajada de la leche 

mucho más deficiente. Finalmente, los pezones sanos son más fáciles de limpiar y 

de mantener limpios. El canal del pezón, en el extremos distal de éste, está 

recubierto de un epitelio queratinizado que cumple una función mecánica y química 

de defensa. Esas células forman una película de naturaleza lipídica en continua 

formación, a la que se adhieren las bacterias que son arrastradas fuera del pezón 

durante el ordeño (Philpot y Nickerson, 2001). 

Por otro lado, estas células se acumulan en el canal del pezón formando un tapón 

de queratina en el período entre ordeños y durante el período seco de la vaca. 

Además, el músculo del extremo del pezón cierra el esfínter durante el período entre 

ordeños, limitando la penetración bacteriana; tras el ordeño, tarda 20-30 minutos en 

volver a cerrarse totalmente. Así mismo, toda la piel del pezón está recubierta de 

una epidermis queratinizada, especialmente gruesa y fuertemente unida a la dermis. 

Para valorar el efecto del nivel de vacío de la instalación sobre los pezones es 

necesario medir el diámetro de los mismos antes e inmediatamente después del 

ordeño (puede emplearse un calibre o “pie de rey”). Los pezones de la vaca 

deberían estar casi secos después de retirar las pezoneras; si están mojados 

indican que el flujo de leche es insuficiente (Calderón et al., 2008). 

El estudio del estado del pezón tras la retirada de las pezoneras es suficientemente 

amplio como para dedicarle un próximo trabajo, por lo que en este artículo sólo 

expondremos un breve resumen. Las características que deben ser observadas son 

las siguientes:  

 Color: normal (rosáceo). Pezones enrojecidos o azulados o pálidos se deben 

a la máquina de ordeño,  

 Hinchazón en la base del pezón. La presencia de anillos indica unos 

manguitos inadecuados (diámetro incorrecto, material muy gastado, etc).  

 Apertura del esfínter después del ordeño. Un esfínter abierto puede deberse 

a sobreordeño, a un nivel de vacío excesivo o a unos manguitos en mal 

estado. 
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 Piel del pezón. Puede observarse blanda, rugosa, escamada o con heridas 

abiertas, influyendo factores climáticos o el desinfectante utilizado. Al carecer 

de glándulas sudoríparas y sebáceas, es muy sensible a la deshidratación 

 Anillo del pezón (hiperqueratosis). Es un efecto debido a una acción 

continuada en el tiempo, atribuyéndose a un bajo flujo de leche (1 kg/min), 

apreciable en vacas de baja producción, vacas “duras de ordeño”, nula o 

deficiente estimulación previa a la colocación de las pezoneras o colocación 

prematura de éstas. En algún caso se observan esfínteres prolapsados en 

más de 4 mm, lo que puede tener un efecto negativo sobre el cierre del 

esfínter pezón y dificultar la limpieza previa al ordeño, resultando en una 

mayor concentración bacteriana. Las vacas parecen desarrollar un grado de 

hiperqueratosis o callosidad en las 6 a ocho primeras semanas de lactación, 

mostrando una regresión durante el período seco y volviendo a ese nivel más 

alto en la siguiente lactación.  

 Daño vascular. Se observan hemorragias petequiales, debidas a fallos en la 

pulsación, sobre ordeño, nivel de vacío elevados o retirada de pezoneras sin 

cortar previamente el vacío. Podemos considerar que existen problemas 

cuando aparecen algunas de estas características en, al menos, un 20 por 

100 de los pezones observados.  

La integridad del pezón debe ser un objetivo de un programa de control de mamitis. 

Como norma general, para alcanzarlo se debe respetar una acertada rutina de 

ordeño y un correcto mantenimiento de la máquina. Las lesiones que involucran al 

cuerpo del pezón generalmente no provocan mamitis de forma directa, pero 

interfieren en el proceso de ordeño y pueden causar problemas secundarios. Las 

lesiones que afectan al extremo del pezón suelen ir seguidas de mamitis. El hecho 

de padecer lesiones en el pezón redunda en una mayor concentración bacteriana, 

al ser más difíciles de limpiar. Por otra parte, el dolor que pueden ocasionar durante 

el ordeño induce una insuficiente bajada de la leche por inhibición de la secreción 

de oxitocina  (Calderón et al., 2008). 

Las alteraciones del epitelio del canal del pezón limitan la correcta actuación de las 

células de esta zona, que actúan impidiendo la entrada de bacterias. En lo referente 

al esfínter, de no producirse un cierre correcto de éste, se incrementa el riesgo de 

infección mamaria en el período entre ordeños; cualquier alteración de la 

musculatura del esfínter limita la correcta contracción muscular (Calderón et al., 

2008). 
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7. El sellado  

 

Una vez las pezoneras han sido retiradas de la vaca los pezones deben ser 

sumergidos en un baño efectivo. Mi idea sobre un baño efectivo es de que el 75 y 

el 90% del pezón queden cubiertos con el baño. Puesto que la máquina de ordeño 

es la mejor lavadora nunca inventada los pezones quedan empapados de leche 

durante el proceso de ordeño. Según mi opinión la razón por lo que debemos bañar 

los pezones es para eliminar la pequeña película de leche que queda cubriendo el 

pezón después del ordeño, si esta película le leche se deja en el pezón será una 

fuente de alimento para que las bacterias puedan crecer especialmente en las 

instalaciones con encamado orgánico. (Fernández y col., 2008). 

 

Dentro de los puntos considerados en un Plan de Control de Mastitis una rutina de 

ordeñe adecuada que incluya el sellado de los pezones post ordeño, es uno de los 

aspectos principales para lograr el control de la enfermedad en los rodeos lecheros 

(Kingwill, y col., 1970). 

 

El sellado tiene como objetivo la desinfección de la piel del pezón y la conservación 

de la condición de la misma (Fernández y col., 2008). Consiste en aplicar una 

solución desinfectante y emoliente inmediatamente después del ordeñe, es la 

práctica más eficaz de higiene para la prevención de nuevas infecciones (Bramley, 

1981; Bennett, 1982), 

El sellado de los pezones después del ordeño con un producto germicida apropiado 

es  considerado, por prácticamente todos los especialistas de la industria lechera 

internacional, el método más importante para prevenir infecciones nuevas en los 

animales en lactancia. Esto queda demostrado por el hecho de que la gran mayoría 

de los productores de Norteamérica, Europa y otros países con una lechería 

desarrollada, aplican esta práctica en casi todos los hatos lecheros (Philpot y 

Nickerson, 2001). 

Los productos para sellado (dipping) se pueden aplicar mediante inmersión o 

aspersión de la solución desinfectante. La inmersión, es la forma convencional de 

aplicación, consiste en sumergir los pezones en un recipiente o aplicador apropiado 

que contenga la solución desinfectante. Este método, tiene la ventaja que permite 

cubrir la mayor parte del pezón, especialmente cuando existen heridas en él (Hogan 

y Smith, 1995). Sin embargo, con el uso inadecuado del dipping por inmersión existe 

el riesgo de contaminación de la solución desinfectante con materia orgánica y la 

eventual inactivación del agente germicida (Westfall y col., 1987). 

El sellado presenta una serie de particularidades en su empleo, en primer lugar no 

es un tratamiento contra las infecciones intramamarias ya existentes; en segundo 

lugar otorga una protección desigual contra diferentes gérmenes, protege más 

contra microrganismos contagiosos que ambientales (Pankey y col., 1984). 
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La dosis recomendada para el sellado es de 10mL/vaca para la inmersión y 

15mL/vaca para la aspersión (Laven, 2010). 

Los desinfectantes para pezones se clasifican en dos grupos: soluciones germicidas 

y selladores de barrera. Los selladores de pezones han sido elaborados usando 

diversos principios activos en diferentes concentraciones con acción sobre agentes 

causantes de mastitis, entre estos los productos con acción germicidas son 

ampliamente usados  (Hogan y Smith, 2005). 

8. Tipos de selladores 

 

Los desinfectantes germicidas destruyen los microorganismos por acción química o 

biológica, eliminando las bacterias de la piel del pezón de manera rápida y eficaz 

después de su aplicación; sin embargo, en la mayoría de los casos la persistencia 

de la actividad germicida es limitada y se reduce con la presencia de materia 

orgánica como leche y estiércol, dependiendo de la concentración y del principio 

activo. Mientras que los selladores de barrera, se refiere a productos elaborados en 

base a látex, acrílico y/o polímeros que establecen una barrera entre la piel del 

pezón y el medio ambiente, formando un sello que impide el ingreso de 

microorganismos y sustancias extrañas al interior del pezón (Hogan y Smith, 2005). 

 

8.1 Yodóforos 

 

Son agentes fuertemente oxidantes que destruyen a los microorganismos por un 

mecanismo de óxido-reducción. Se caracterizan por ser buenos germicidas, siendo 

efectivos contra bacterias vegetativas y algunas esporas bacterianas, virus y 

hongos, aunque son menos efectivos para reducir las infecciones por gérmenes del 

medio ambiente, debido a la corta persistencia del principio activo sobre la piel del 

pezón. Junto con destruir los patógenos presentes en la piel del pezón, los 

yodóforos previenen la colonización del orificio del pezón y remueven la existente, 

evitan la contaminación de las heridas y favorecen la cicatrización de las lesiones 

(Bramley, 1981).  

 

8.2 Amonio cuaternario 

 

Los Amonios Cuaternarios, Alkil dimetil benzil cloruro de amonio y alkil dimetil benzil 

bromuro de amonio se emplean como germicidas, sus formulaciones están 
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compuestas generalmente por emolientes, agentes colorantes solubles en agua, 

agentes espesantes y transportadores (Pankey y col., 1984). 

Generalmente haluros de amonio cuaternario, poseen interesantes propiedades 

bactericidas y tensoactivas que les permiten desempeñar el papel de desinfectantes 

detergentes, por lo que su uso en industrias alimentarias se vio incrementado en las 

últimas décadas (Vásquez et al., 1991). Actúan por desnaturalización de proteínas 

celulares, inhibición de los sistemas enzimáticos y alteración de la membrana 

celular, provocando la muerte de las bacterias (Callejo, 2010).  

El amonio cuaternario debe contener emolientes y acondicionadores cutáneos, 

como etil alcohol, alcohol isopropilico, lanolina, glicerina, alantoína, propilenglicol, 

entre otros; aunque no causa irritación sobre la piel, su uso prolongado puede dar 

lugar a hipersensibilidad, Su pH óptimo es neutro o ligeramente alcalino, siendo 

relativamente de baja toxicidad. Presentan la desventaja que algunas bacterias 

(especie de Serratia y Pseudomonas) son capaces de sobrevivir a los baños de 

pezones. (Callejo, 2010).  

No obstante, en razón de su toxicidad, en varios países está prohibida la presencia 

de químicos contaminantes en alimentos. La Federación Internacional de Lechería 

indica que estos desinfectantes podrían quedar adheridos a la superficie láctea, con 

lo que posteriormente podrían contaminar la leche (Vásquez et al., 1991). 

8.3 Peróxido de hidrógeno.0.5%  

 

Es un tipo de germicida posee un amplio espectro de acción contra la mayoría de 

las bacterias causantes de mastitis por su acción oxidante. Puede ser combinado 

con ácido láctico, lo que resulta en la formación de ácido hidroxialfa. Esta 

combinación ayuda a la descamación de la piel del pezón y mejora la condición del 

mismo, minimizando así la colonización bacteriana en la superficie. Se incorporan 

emolientes a los productos en base a este compuesto con el propósito de favorecer 

la hidratación y protección de la piel del pezón (Nickerson, 2001). 

8.4 Productos LDBSA 

 

Los productos LDBSA (linear dodecyl benzene sulfonic acid) son germicidas de 

inmersión derivados de ácido dodecilbencenosulfónico lineal, están formulados por 

un surfactante aniónico ácido como ingrediente activo, contiene una concentración 

de aproximadamente 2 %, un ácido orgánico que funciona como un buffer de pH 

bajo y glicerina u otro emoliente (Radostits, 2002). Las hipótesis del mecanismo de 

acción más comúnmente citadas son: desnaturalización de las proteínas, 

inactivación de enzimas esenciales y rotura de la membrana de la célula resultando 

en alteraciones en la permeabilidad de la misma (Yamada, 1979). Como ventaja 
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son tolerantes a la materia orgánica y menos irritante que la mayoría de los otros 

productos. Presentan una buena eficacia contra bacterias Gram positivas y 

levaduras, elimina eficientemente a S. aureus y Str. agalactiae hasta pH 5. La 

desventaja es su baja efectividad frente a bacterias gram negativas (coliformes) a 

pH alrededor de 3.5-4.0 (Pankey y col., 1983) 

 

8.5 Hipoclorito de sodio 

 

El hipoclorito de sodio, no incluyen emolientes porque provocan problemas en la 

formulación (Bramley y col., 1981). El hipoclorito es un agente oxidante fuerte y 

destruye las proteínas enzimáticas de la célula bacteriana. A altas concentraciones 

se observa irritación de los pezones, cuarteaduras en las manos de los 

ordeñadores. Las ventajas consisten en su eficacia y bajo costo y sus desventajas 

incluyen un olor desagradable y su inactivación por materia orgánica (Radostits, 

2002). 

9. Técnicas de aplicación del desinfectante  

 

Existen dos técnicas de aplicación del desinfectante:  

• Por inmersión  

• Rociado por pulverización  

El rociado es igual de efectivo que la inmersión, siempre y cuando se aplique 

adecuadamente. Para ser igual de efectivo, toda el área del pezón que ha estado 

en contacto con la pezonera debe ser cubierta con el producto desinfectante, lo que 

rara vez se cumple en la práctica con el rociado, sobre todo si el aplicador no es el 

adecuado. El rociado, si se hace bien, consume más tiempo y cantidad de producto 

(20 ml/vaca) que la inmersión (10 ml/vaca) (Johnson, 2001). 

La experiencia también recoge en diversos trabajos que el rociado de pezones se 

usaba más frecuentemente que la inmersión en rebaños con problemas de mamitis. 

En contra de la inmersión, algunos productores y técnicos aducen que el producto 

se puede contaminar y, en definitiva, servir de transmisor de mamitis de pezón a 

pezón y de vaca en vaca. Sin embargo, los únicos patógenos capaces de 

desarrollarse en estos productos son Pseudomonas sp. y Serratia sp. y ambos 

causan mamitis en raras ocasiones (Johnson, 2001). 
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9.1 Vaso aplicador por inmersión 

 

El vaso aplicador puede ser con retorno o sin retorno. En el primer caso, al apretar 

el recipiente por su parte inferior (depósito) se suministra producto desinfectante a 

la parte superior pero, al volver a soltar, el desinfectante sobrante vuelve al depósito. 

Con esto se favorece la contaminación del propio desinfectante y se pueden llegar 

a provocar contagios entre vacas si no se procura la renovación periódica o vaciado 

del producto sobrante después de cada ordeño. Cuando el vaso aplicador es sin 

retorno, no devuelve el desinfectante sobrante al depósito cuando dejamos de 

ejercer presión sobre éste (Johnson, 2001). 

Es mucho más higiénico, se utiliza sólo la cantidad necesaria y al finalizar el ordeño 

puede eliminarse únicamente la cantidad sobrante que hay en la copa o parte 

superior sin que el depósito se ensucie o contamine. Sin duda, es el mejor método. 

Debe tenerse en cuenta la fecha de caducidad, tanto del producto como de los 

vasos (el material de éstos también se altera y se estropea), su limpieza y su 

conservación. Los envases y aplicadores deben almacenarse en zonas poco frías, 

ya que la congelación provoca la separación del agua y del principio activo del 

desinfectante; también debe preservarse de la luz (Philpot y Nickerson, 2000). 

Es importante que las tazas en que se sumergen los pezones estén siempre limpias 

y desinfectadas. El resto del producto no debe devolverse jamás al envase original. 

Tampoco debe diluirse si no lo indica el fabricante (Johnson, 2001). 

9.2 Pulverización 

 

La pulverización puede ser de chorro frontal, lo que no resulta adecuado porque es 

fácil que queden zonas donde el desinfectante se aplique deficientemente o no 

llegue en absoluto.  Por ello es más adecuado un pulverizador de chorro vertical, de 

abajo hacia arriba; no hay que rodear el pezón pero tiene el riesgo de que la base 

de éste no quede bien cubierta. El pulverizador de accionamiento manual puede 

sustituirse por una pistola, conectada a una instalación. Tiene las ventajas e 

inconvenientes citados anteriormente, si bien resulta más cómodo; no puede 

utilizarse en ordeño en establo, sólo en salas de ordeño (Philpot y Nickerson, 2000). 

Tampoco permite el uso de productos muy densos (selladores de barrera) y es 

frecuente la congelación del producto en las tuberías en condiciones de frío 

extremo. También existen sistemas de pulverización automática, dispuestos 

generalmente en el suelo, y activables cuando la vaca sale por el pasillo de retorno. 

Si bien ahorran un tiempo considerable a operario, la desigual aplicación de 
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producto que realizan hace que no lo consideremos el mejor sistema de 

desinfección de pezones posible (Philpot y Nickerson, 2000). 

10. La desinfección de pezones con clima frío  

 

El National Mastitis Council norteamericano recomienda tomar precauciones 

especiales cuando la temperatura sea inferior a -12 ºC para evitar que los pezones 

se agrieten o congelen. Estos valores térmicos no son habituales en la mayor parte 

de nuestro país pero, como se pueden dar ocasionalmente, expondremos algunas 

de las indicaciones del Organismo citado:  

 Se debe sumergir sólo el tercio inferior del pezón, permitir un contacto de 30 

segundos y absorber el exceso de producto con una toalla de papel.  

 Los pezones deben estar secos antes de que la vaca vuelva al establo.  

 Si se calienta el producto, el tiempo de secado se reduce.  

 Considerar la instalación de cortavientos en áreas de permanencia de las 

vacas. • Las vacas recién paridas son más susceptibles al cuarteamiento y 

congelamiento de los pezones.  

 También es recomendable el empleo de productos para clima frío. 

11. Valoración de la efectividad del baño de pezones  

 

Puede realizarse por varios métodos:  

 Prueba o test del papel para comprobar la superficie del pezón cubierta por 

el desinfectante  

 Evaluar el estado de hidratación de la piel y del esfínter del pezón.  

 Cultivo microbiológico de leche: hallar C. bovis indica una eficacia deficiente.  

 Cultivo de muestras tomadas de la superficie de la piel del pezón. Aunque la 

desinfección tras el ordeño es totalmente necesaria, también debemos 

conocer cuáles son sus límites y no considerar que sea la solución a todos 

los problemas sanitarios de la ubre:  

 Tiene una acción preventiva, no contra las infecciones existentes 
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 Su principal acción es contra microorganismos contagiosos, no contra 

infecciones ambientales, dado que su período de acción (1-2 horas) es 

relativamente corto.  

 Si no se utiliza bien, puede causar irritación del pezón, especialmente con 

clima húmedo y frío. • Los productos utilizados tienen menor o nulo poder 

germicida en presencia de materia orgánica (Philpot y Nickerson, 2000). 

12. Resultado de una inadecuada desinfección y manejo 

13. Mastitis  

Mastitis (del griego mastos – glándula mamaria y del sufijo itis – inflamación) se 

define como la inflamación de la glándula mamaria que generalmente se presenta 

como una respuesta a la invasión de microorganismos patógenos y se caracteriza 

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

pudiendo presentarse con cambios patológicos localizados o generalizados y por 

alteraciones físicas y químicas de la leche representadas por el aumento del número 

de células somáticas de la leche y por alteraciones patológicas de la glándula 

mamaria (Ruíz et al., 2012).  

El 80% de los casos de mastitis son ocasionados por la entrada de microorganismos 

patógenos específicos a través de los pezones y tejidos de la ubre; los casos 

restantes son resultados de lesiones traumáticas, con o sin invasión de 

microorganismos (Blanco, 2001).  

La mastitis se presenta en todos los mamíferos, con mayor importancia en las 

explotaciones ganaderas bovinas, por las grandes pérdidas económicas que 

genera, se caracteriza por un incremento en el número de células somáticas de la 

leche y por la destrucción del tejido glandular mamario, provocando descenso 

brusco en la producción de leche (Curbelo, 2007). 

La mastitis se puede clasificar en dos grandes grupos de acuerdo a la manifestación 

o no de sintomatología clínica. Se denomina mastitis clínicas aquellas en las cuales 

las alteraciones en la ubre y en la secreción láctea son claramente observables. Las 

subclínicas son aquellas donde no se detectan cambios inflamatorios en la ubre ni 

anomalías en leche, pudiendo evidenciarse mediante el aumento del RCS 

(Radostits y col., 2002). La etiología de la mastitis puede ser de origen infeccioso y 

no infeccioso, dentro de las causas infecciosas las principales son de origen 

bacteriano (microorganismos contagiosos, ambientales y oportunistas) y las no 

infecciosas pueden ser de etiología variable tales como traumáticas, toxicas o 

químicas (Menzies y Ramanoon, 2001; Riffon y col., 2001, Saran y Chaffer, 2000). 
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13.1 Mastitis clínica 

 

Es definida como la inflamación de la ubre caracterizada por anormalidades visibles 

en la leche o en la ubre, o ambas (Whist et al., 2006). 

La mastitis clínica produce alteraciones en la composición y apariencia de la leche; 

disminución en la producción; elevada temperatura del cuerpo de la vaca; 

enrojecimiento, calor e hinchazón del o los cuartos infectados (Schrick et al., 2001). 

Esta forma de infección intramamaria se caracteriza por anormalidades visibles en 

la ubre y/o leche, cuya severidad varía mucho en el transcurso de la enfermedad. 

Pueden observarse cuartos enrojecidos e hinchados, o bien palparse 

endurecimientos. En la leche las anormalidades van desde presencia de grumos y 

floculos hasta sangre y secreciones serosas. La mastitis clínica generalmente es 

causada por estafilococos, estreptococos y coliformes. La mastitis clínica se 

clasifica, a su vez, según el grado de severidad. 

 

13.2 Mastitis clínica subaguda  

 

Esta forma de inflamación es levemente clínica y los síntomas son alteraciones 

menores en la leche como grumos, flóculos, o aspecto descolorido. El cuarto 

afectado puede presentar leve hinchazón y sensibilidad al tacto, además de un poco 

de calor localizado y enrojecimiento. Puede haber reducción de producción de 

leche. La vaca no exhibe signos sistémicos de la enfermedad  

 

13.3 Mastitis clínica aguda  

 

Estos casos de caracterizan por un ataque repentino con enrojecimiento, hinchazón 

y endurecimiento del cuarto afectado, el cual es además sensible al tacto. La leche 

tiene un aspecto muy anormal (purulento, seroso, o sangriento) y la producción 

disminuye marcada y repentinamente. Los signos que pueden presentarse son un 

aumento de la temperatura rectal, pérdida de apetito, menor actividad, reducción de 

la función del rumen, pulso y acelerado, deshidratación, debilidad, temblores, 

diarrea y depresión. 

 

13.4 Mastitis clínica hiperaguda 

 

Esta forma poco frecuente de inflamación mamaria se caracteriza por atacar muy 

rápidamente. Los signos son los mismos que los enumerados para mastitis clínica 

aguda, pero su expresión es mucho más severa. Se pueden presentar signos como 

shock, fibrosis, sepsis, perdida de coordinación muscular, extremidades frías y 
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reducción del reflejo de la pupila. Estos casos requieren de atención médica 

inmediata. Aun aplicando terapia sistémica y parenteral, muchas vacas no 

responden al tratamiento y sucumben a la enfermedad. La vaca que sobrevive 

necesita meses para recuperarse y muchas veces el tejido mamario del cuarto 

afectado queda destruido. Los microorganismos pueden continuar alojados por un 

tiempo y, en caso de ser contagioso, transmitir la enfermedad la enfermedad a las 

vacas sanas. Conviene descartar estos animales lo antes posible (Philpot y 

Nickerson, 2001). 

 

13.5 Mastitis crónica  

  

Este tipo de infección es de larga duración y puede comenzar como las mastitis 

clínicas o bien como infección subclínica con aparición intermitente de episodios 

clínicos. Los signos que pueden presentarse son un desarrollo progresivo de tejido 

cicatrizal, cambio de tamaño y forma del cuarto afectado y reducción de producción 

de leche (Philpot y Nickerson, 2001). 

 

13.6 Mastitis subclínica 

 

La mastitis subclínica es por definición, la inflamación de la glándula mamaria que 

no es visible y requiere un test de diagnóstico para su detección, la mastitis 

subclínica es una enfermedad difícil de detectar y curar puesto que la vaca enferma 

aparentemente se encuentra sana sin estarlo, la glándula mamaria no muestra (IDF, 

2005). Este tipo de mastitis puede ser detectada mediante diversos test que denotan 

la presencia de los microorganismos o por un aumento en el RCS. Es la forma más 

importante de mastitis, ya que causa las mayores pérdidas económicas debido a 

que disminuye la producción de leche, baja la calidad de leche y se  pierden 

bonificaciones por calidad. 

Al no ser visible la mastitis subclínica, muchos productores no toman conciencia de 

la cantidad de leche que dejan de ordeñar, ni de que la infección puede transmitirse 

a otras vacas. Las especies de bacterias asociadas más frecuentemente con esta 

forma de infección de la ubre es el  staphylococus aureus y otras como 

staphylococus uberis y staphylococus agalactae (Philpot y Nickerson, 2001). 

14. Principales agentes etiológicos de la mastitis  

 

La mastitis de etiología infecciosa se clasifica según Fox y col., 1991 en: contagiosa, 

ambiental y oportunista.  
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Las mastitis Contagiosas: son aquellas infecciones intramamarias trasmisibles vaca 

a vaca que se producen durante el ordeño. Dentro de los microorganismos 

contagiosos más importantes se hallan:  

 Staphylococcus aureus (S. aureus)  

Se transmite de una vaca infectada a una no infectada durante el ordeño a través 

de pezoneras contaminadas, de las manos de los ordeñadores o de toallas y trapos 

de lavado usados en forma colectiva. Debido a la producción de toxinas, puede 

causar problemas de mastitis que van desde infecciones sin manifestaciones 

clínicas a infecciones clínicas o gangrenosas que pueden matar a la vaca. Una vez 

que la bacteria alcanza la glándula mamaria, invadirá profundamente los tejidos 

celulares y conductos secretores de la misma. La patogenicidad del S. aureus se 

debe a su adhesión intercelular, su capacidad de colonizar las células epiteliales y 

macrófagos de la glándula mamaria, así como a su habilidad de producir fibrosis y 

micro abscesos que dificultan el acceso de agentes antimicrobianos. 

Produce abscesos que pueden abrirse en cualquier momento provocando una 

reaparición de los síntomas clínicos o una elevación del recuento de células 

somáticas. El tejido cicatrizal y los micros abscesos pueden limitar en forma 

permanente la habilidad de un cuarto mamario para producir leche y para responder 

a los tratamientos, Produce mastitis crónicas recurrentes y cuando son 14 agudas, 

generalmente se producen recidivas después del tratamiento (Restrepo et al., 

2012). En la patogenia coadyuvará al desencadenamiento de la inflamación por 

activación del complemento, es capaz de atraer leucocitos polimorfonucleares 

(PMN), estimula la producción de anticuerpos opsonizantes y tiene actividad similar 

a las endotoxinas de Gram negativos (Ramírez et al., 2009).. La leche producida 

por los cuartos infectados será de diferente color, tendrá copos y coágulos 

(Mellenberger y Kirk, 2001). 

 

 Streptococcus agalactiae (S. agalactiae)  

El Streptococcus agalactiae, o estreptococo ß-hemolítico del grupo B (EGB), es un 

coco Gram positivo, catalasa y oxidasa negativo, anaerobio facultativo, que se 

presenta formando cadenas de longitud variable (Zendejas et al., 2014). es un 

patógeno contagioso obligatorio de la glándula mamaria. La transmisión se produce 

principalmente por pezoneras y manos del ordeñador, la supervivencia en el 

ambiente es breve (Saran y Chaffer, 2000). Las vacas que presentan mastitis por 

este microorganismo generalmente tienen RCS elevado pero la leche se ve normal. 

El RCS aumenta de 10 a 100 veces con respeto al valor normal (Radostits, 2002). 
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Los animales infectados pueden eliminar grandes cantidades de esta bacteria en el 

tanque y generar altos recuentos de ufc en placa (Ruegg, 2005).  

 Corynebacterium bovis (C. bovis)  

Se aísla de glándulas mamarias de vacas infectadas de mastitis. Produce un ligero 

aumento del recuento de células somáticas (Hommez y col., 1999). Se asocia con 

la reducción de la producción de leche (Watts y Rossbach., 2000). 

 

 Mycoplasma spp. 

Origina brotes de mastitis clínica, se transmite cuando existe medidas de higiene 

deficiente y afecta vacas de todas las edades. Los signos clínicos que presentan es 

tumefacción de la ubre, descenso de la producción, secreción de leche con 

anomalías hasta atrofia de la ubre (Radostits, 2002). 

 Streptococo  dysgalactiae (Strp. dysgalactiae) 

Este microorganismo se encuentra en el ambiente (camas, agua estancada, tierra) 

ingresa al pezón, coloniza y persiste en la glándula mamaria, por tanto a veces es 

clasificada como ambiental y otras veces como contagiosa, se ha aislado en la piel 

del pezón (Saran A. y Chaffer M., 2000). El Str. dysgalactiae es una de las 

variedades bacterianas más importantes aislada en la mastitis bovina. El de la 

variedad hemolítica, es un patógeno muy común en la mastitis clínica y subclínica 

(Vasi y col., 2000). 

 Arcanobacterium pyogenes 

Este organismo es el responsable del mal olor de las secreciones mamarias y  era 

conocido anteriormente como Actinomyces pyogenes y como Corynebacterium 

pyogenes, su presencia es más prevalente en Europa donde esta forma de mastitis 

es llamada ¨mastitis de verano¨  es una enfermedad que afecta principalmente a las 

vacas secas y a las vaquillas. La vía de transmisión mas importante es la mosca 

Hydrotea irritans, pero también puede transmitirse por el contacto de los pezones 

con otros materiales contaminados que se encuentren en las áreas de las vacas 

secas o de maternidad. La enfermedad se caracteriza por una secreción aguda y 

purulenta del cuadro afectado con un olor a podrido muy marcado. Los cuartos 

afectados generalmente deja de funcionar y se recomienda el secado del cuarto 

(Vasi y col., 2000). 
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El establecimiento de una infección intramamaria es generalmente precedido por la 

contaminación de la piel de la punta del pezón con un organismo patógeno y su 

posterior penetración a través del canal del pezón. El número y tipo de bacterias en 

la piel del pezón guarda relación con la incidencia y tipo de infección intramamaria, 

consecuentemente, la desinfección del pezón post-ordeñe con un agente germicida 

es una de las medidas más efectivas para prevenir las mismas (Fox y col., 1991).  

Las mastitis ambientales son aquellas en las que el patógeno proviene del ambiente 

donde se desarrolla la actividad de la vaca lechera. Los microorganismos 

ambientales de mayor importancia económica son los Enterococos spp, E.coli, Str. 

Uberis, y Pseudomonas spp :   

 Streptococcus uberis (Str. uberis)  

Este bacteria el animal también la toma del ambiente para luego colonizar y persistir 

en la glándula mamaria, por eso esta bacteria a veces es calificada como contagiosa 

y otras veces como ambiental. Este microorganismos puede frecuentemente ser 

aislado en casos de mastitis subclínica en la lactancia temprana (McDougall, 1998), 

y también al final de la lactancia (Williamson y col., 1995; Pankey y col., 1996). Es 

de gran importancia en los sistemas estabulados donde se encuentra en la cama, 

asimismo se aísla en patas y piel de la ubre de la vaca. Los factores de virulencia 

no se conocen por completo y es sugiere que su expresión varía de una cepa a la 

otra y es capaz de adherirse e invadir el epitelio mamario en las células.  

La adherencia y la invasión se pueden atribuir a la "S. uberis molécula de adhesión”. 

Las enzimas de S. uberis parecen afectar fuertemente la difusión de las infecciones 

causadas por ella. Todas las cepas producen hialuronidasa libre, que mejora la 

distribución del patógeno dentro de los tejidos. Se ha encontrado esta bacteria en 

el tracto digestivo y respiratorio de las vacas aparte de los pezones lo que contribuye 

fuertemente a su difusión en el medio ambiente. Estudios reportan 51.6% en la piel 

de la vaca, el 63 - 85.8% en el entorno, 23% en muestras de materia fecal y 4% en 

leche (Petersson y Currin, 2012). 

Los factores de virulencia de este microorganismo también dificultan su fagocitosis, 

siendo el porcentaje de curación menor que el resto de los estreptococos (Saran y 

Chaffer, 2000) 

 Escherichia coli (E. coli)  

Escherichia coli es un bacilo Gram negativo corto de 0.5 μ de ancho por 1.0 a 3.0 μ 

de largo variando desde formas cocoides bipolares, hasta largos filamentos, 

frecuentemente se presenta aislado pero no son raras las cadenas cortas (González 

et al., 2003).anaerobio facultativo de la familia Enterobacteriaceae. Se ha  
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desarrollado un esquema de serotipificación que continuamente varía y que 

actualmente tiene 176 antígenos somáticos (O), 112 flagelares (H) y 60 capsulares 

(K). El antígeno “O” es el responsable del serogrupo; la determinación del antígeno 

somático y flagelar (O: H) indica el serotipo, el cual en ocasiones se asocia con un 

cuadro clínico en particular (Rodríguez, 2002).  

Este patógeno ambiental ingresa a la ubre a través del canal del pezón, causando 

cuadros clínicos que por lo general son de corta duración y de recuperación 

espontanea, sin embargo en ocasiones puede producir gran daño en la glándula 

mamaria y signos sistémicos severos utilizándose en estos casos antimicrobianos 

(Roberson, 2012). 

Estas bacterias producen una toxina que se libera cuando mueren, causando un 

movimiento rápido de células somáticas hacia la leche. El establecimiento de la 

infección con coliformes generalmente se presenta en cuartos con bajo RCS, 

condición que permite un crecimiento ilimitado de bacterias. Se estima que el factor 

más importante en cuanto a duración y severidad clínica de las infecciones con E, 

Coli es la velocidad con que los leucocitos ingresan en el cuarto infectado durante 

los estados iniciales de la multiplicación bacteriana. Una de las razones de la mayor 

incidencia de mastitis coliforme severa al principio de la lactancia puede ser la baja 

tasa con que los neutrófilos ingresen a la ubre en se momento, cuando la glándula 

mamaria esta inmunológicamente comprometida por el estrés propio del parto. 

Las inflamaciones por endotoxinas generalmente van acompañadas por fiebre y una 

reacción sistémica denominada toxemia, que a veces puede llevar a la muerte. Las 

respuestas sistémicas de la mastitis coliforme aguda se deben a la absorción de 

endotoxinas a la sangre. La leche se pone amarillenta, contiene floculos y grumos, 

y la producción de toda la ubre disminuye drásticamente. Puede presentarse 

destrucción de tejido secretor de leche, pero generalmente las bacterias son 

eliminadas por acción de los anticuerpos, leucocitos y la vaca se recupera en pocos 

días, volviendo a producir casi normalmente. A veces la infección coliforme 

hiperaguda provoca el cese completo de la producción de leche para lo que resta 

de la lactancia, pero estas vacas muchas veces recuperan la actividad secretora 

enla lactancia siguiente.  

La mastitis coliforme crónica se desarrolla cuando la respuesta inflamatoria inicial y 

el flujo de leucocitos fallaron en eliminar todas las bacterias.  

  

 Pseudomonas spp. 
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Este tipo de infección está influenciada sobre todo por el factor ambiente 

(temperatura, humedad), animal (etapa de lactancia, parto) y manejo (tambos 

estabulados) (Murdough y Pankey, 1993).  

La mastitis ocasionada por patógenos ambientales es el principal problema que 

afecta a muchos hatos lecheros bien manejados, que aplican un programa de 

control de los patógenos contagiosos de la mastitis (Phuektes et al., 2001). A pesar 

de que la mastitis por organismos contagiosos (especialmente Streptococcus 

agalactiae) ha disminuido por mejoramiento en el manejo, las pérdidas económicas 

debido a la enfermedad pueden continuar porque los organismos causales no 

pueden ser erradicados del medio ambiente de las vacas lecheras ya que 

pertenecen a la micro biota normal del ambiente y se encuentran en cada establo 

(Nash et al., 2002; Wolter et al., 2004).  

Estos patógenos poseen en general un potencial muy pobre para causar 

enfermedad. Sin embargo pueden penetrar en el conducto galactóforo hacia la ubre 

y provocar infecciones muy persistentes que requieren una terapia muy difícil 

(Wolter et al., 2004). Las fuentes de patógenos ambientales incluyen: 1) materiales 

de cama; 2) estiércol 3) suciedad y lodo 4) agua estancada  5.- alimento. La fuente 

más importante es la cama porque los pezones están en contacto frecuente y 

prolongado con ella. Por tanto, la prevención de la contaminación de los pezones 

es muy importante y la práctica de mantener los materiales de cama secos ayudan 

a reducir las poblaciones de esos organismos (Philpot y Nickerson, 2000). 

Las mastitis oportunistas se producen en general por una rutina de ordeñe deficiente 

sobre todo en lo que tiene que ver con la higiene y el sellado de los pezones. El 

microorganismo oportunista más común son los Staphylococcus coagulasa 

negativo (SCN) (Murdough y Pankey, 1993). 

 Staphylococos cuagulasa-negativos 

Son los orgaismos que más comúnmente se aíslan  de las muestras de  vacas e 

todo el mundo, se deominan oportunistas por que pueden ser aislados  de la piel 

del pezón,  del canal del pezón, la vagina, el pelaje y las fosas nasales. Los 

Staphylococos cuagulasa-negativos fueron ignorados por muchos años, pero el 

interés por estos microorganismos se ha incrementado recientemente por los 

esfuerzos para reducir los estándares de recuento de células somáticas, la 

importancia de las bonificaciones pagadas por leche de alta calidad y por la 

conciencia de que las infecciones intramamarias con este organismo reducen la 

producción de leche. Si bien solo causan una moderada inflamación en la glándula 

mamaria, se ha relacionado con una merma de producción de leche de 8.7%. Otro 

estudio reveló que las vacas infectadas con SCN produjeron 1.806 libras (821kg) 
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menos de leche por la lactancia que las vacas sanas (Philpot y Nickerson, 2001). 

Los métodos tradicionales de control de mastitis, como el sellado de pezones y el 

tratamiento de vacas secas  son efectivos contra los SCN pero el grado de control 

es menor que con los microorganismos contagiosos de mastitis.  

Los staphylococos cuagulasa-negativos son responsables del 60 % de las 

infecciones en la primera parición, sin embargo la tasa de curación espontánea 

alcanza hasta el 40%. El promedio de recuento de células somáticas de  los cuartos 

infectados en Staphylococos cuagulasa-negativos  es significativamente mayor que 

el de los sanos, por lo general oscila entre 200,000 y 300,000/ml, con algunos 

cuartos alcanzando las 700,000/ml (Philpot y Nickerson, 2001). 

15. Patógenos asociados a los pezones 

 

A través de la punta del pezón generalmente ingresan los microorganismos 

patógenos que colonizan la glándula mamaria causando mastitis. Las lesiones en 

la piel la hacen más susceptible de ser colonizada por bacterias debido a que la piel 

en estas condiciones proporciona más lugares donde permanecer y sobrevivir, por 

lo que aumenta el riesgo de nuevas infecciones intramamarias (Jackson, 1970; Fox 

y col., 1991). El mantenimiento saludable de la piel y punta del pezón es una parte 

clave de cualquier programa efectivo de control de mastitis. Cambios en el tejido del 

pezón, aumentan el riesgo de nuevas infecciones, aumentando el tiempo de ordeñe 

y disminuyendo la producción de leche (Jackson, 1970; McKinzie y Hemling, 1995; 

Neijenhuis y col., 2001). 

Las lesiones infecciosas de la piel del pezón pueden indicar el estándar de las 

prácticas de higiene, así como el manejo empleado en el tambo con respecto a la 

prevención de mastitis y calidad de leche (Hillerton y col., 2001). Además permite 

evaluar la exposición a las condiciones ambientales injuriantes al bienestar de las 

vacas. Cualquier deterioro de la condición de la piel del pezón puede influir 

adversamente en la calidad de leche, sanidad de las ubres, constituir un riesgo para 

la salud y seguridad del personal de ordeño (Fox y col., 1991). 

La evaluación de la condición del pezón puede identificar pezones que tienen un 

mayor riesgo de colonización bacteriana, esta puede ser una herramienta de manejo 

útil para monitorear e intervenir mediante nuevas estrategias de prevención de 

mastitis (Burmeister, 1995). Por lo tanto un pezón en buenas condiciones, es un 

importante factor de resistencia para evitar la colonización de bacterias en la 

glándula mamaria, la forma de la punta del pezón, posee un componente genético 

e interviene en los mecanismos de defensa, y juega un importante rol en la 

prevención del acceso de bacterias al canal de la misma (Chrystal y col., 1999; 
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Chrystal y col., 2001). La prevención es la clave para controlar la mastitis, no el 

tratamiento.  

Existen muchos agentes y mecanismos que causan cierto número de traumas o 

lesiones que pueden afectar la condición de los pezones. Es posible clasificar los 

mismos en factores infecciosos (virus, bacterias y hongos) y no infecciosos 

(máquina de ordeñar, ambientales y anatomo fisiológicos de la vaca). Las 

infecciones virales producen lesiones primarias, las infecciones bacterianas pueden 

ocasionar lesiones primarias o secundarias a un trauma o lesión viral preexistente. 

Con respecto a los no infecciosos el trauma inicial es posible que se produzca por 

la máquina de ordeñar o factores ambientales (climáticos, daños químicos, 

alambres, etc.). Los factores de la vaca como la forma de la punta del pezón, la 

posición del pezón, el largo del pezón, producción de leche, etapa de lactación y 

partos están asociados con el grado de hiperqueratosis de la punta del pezón 

(Neijenhuis, 2001).  

16. Patogenia  

 

La mastitis se presenta cuando la ubre se inflama y las bacterias invaden el canal 

del pezón y la glándula mamaria, estas bacterias se multiplican y producen toxinas 

que dañan al tejido glandular, esto provoca un incremento en el número de 

leucocitos o de las células somáticas en leche, reduciendo la cantidad y afectando 

al mismo tiempo la calidad de la leche y de sus derivados. La punta del pezón 

funciona como la primera línea de defensa contra las infecciones, en el exterior se 

encuentra el esfínter de músculo liso que rodea el canal del pezón el cual mantiene 

el canal del pezón cerrado, además, previene que se derrame la leche y evita la 

entrada de las bacterias al canal; en el interior, el canal del pezón está delimitada 

con queratina la cual deriva del epitelio estratificado escamoso (Neijenhuis, 2001). 

El daño a la queratina incrementa la susceptibilidad del canal de pezón a la invasión 

y colonización bacteriana. La queratina es un material compuesto por ácidos grasos 

y proteínas, los ácidos grasos que la componen son el ácido miristico y palmitoleico, 

ambos con propiedades antibacterianas. La queratina se une a los 

microorganismos, la cual altera la pared celular, lo que los hace más susceptibles a 

la presión osmótica, esto provoca la muerte bacteriana, de igual manera, la 

queratina previene la migración de los microorganismos a la cisterna de la glándula. 

Durante la ordeña, las bacterias que se encuentran presentes en orificio del pezón, 

entran al canal del pezón ocasionando traumatismos y daños a la queratina y a las 

membranas que cubren al seno del pezón (Fox y col., 1991). 
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El canal del pezón puede permanecer parcialmente abierto durante 2 horas después 

de terminar la ordeña, tiempo durante el cual, los microorganismos entran al canal 

del pezón. Los patógenos que son capaces de entrar al pezón escapando de la 

actividad antibacteriana comienzan a establecerse en la glándula mamaria, en 

donde las bacterias se multiplican produciendo toxinas, enzimas y ciertos 

componentes de la pared celular estimulan la producción de mediadores de la 

inflamación estimulando la fagocitosis. La severidad de la respuesta inflamatoria 

depende del hospedero y de los factores de patogenicidad bacterianos (Neijenhuis, 

2001). 

Los grumos que se llegan a observar en la leche de los animales enfermos se 

forman debido a la agregación leucocitaria y factores de coagulación de la sangre 

que llegan a obstruir los ductos e impide la remoción completa de la leche, 

resultando en la cicatrización y proliferación de tejido conectivo, lo que ocasiona una 

pérdida permanente de la función de la glándula mamaria. Los conductos de la leche 

se mantienen obstruidos, las células secretoras se revierten a un estado no 

funcional, los alvéolos comienzan a encogerse y se reemplazan por tejido cicatrizal. 

Esto ayuda en la formación de pequeñas bolsas que dificultan el acceso a los 

antibióticos y también impide la eliminación completa de la leche (Fox y col., 1991). 

17. Recuento de células somáticas 
 

El recuento de células somáticas (RCS) en la leche es un indicador del estado 

general de salud de la glándula mamaria de la vaca y está compuesto 

principalmente de glóbulos blancos. La reducción del mismo es una prioridad para 

veterinarios y productores, ya que existe una estrecha relación entre éste y la 

pérdida de leche (Bhutto et al., 2010). 

Estas células migran desde la sangre a los tejidos y conductos de la glándula 

mamaria, actúan en respuesta defensiva contra una lesión inflamatoria 

generalmente de tipo infeccioso y son un indicador directo de mastitis. Se 

encuentran constituidas en mayor proporción (98%) por leucocitos (macrófagos, 

linfocitos, y neutrófilos) y en menor grado por células de descamación (2%) 

provenientes del epitelio del tejido glandular por envejecimiento). Ambos tipos de 

células componen el RCS de la leche, que generalmente se expresa por mililitro 

(Zemanate y Grass, 2005). 

El estado de salud y funcionalidad de la glándula mamaria se puede conocer a 

través del contenido de células somáticas en la leche. (Hernández y Bedolla, 2008) 

El RCS aumenta cuando las vacas tienen mastitis (Barbano et al., 2006). Estos 

mismos autores señalan que el RCS varía en menor proporción de acuerdo a la 

frecuencia de ordeño, estado de lactación, edad y nutrición. Además, diversos 
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autores como Saran y Chaffer, (2000), hacen referencia a la estación del año como 

uno de los factores que afectan el RCS. 

18. Respuesta inflamatoria  

 

En prácticamente todos los casos, las bacterias causantes de la mastitis penetran 

a la glándula mamaria a través del canal del pezón, que se convierte en la primera 

y más importante barrera de defensa de la glándula mamaria. De allí la gran 

importancia de reducir la carga microbiana de la piel del pezón y preservar la 

funcionalidad del canal y del esfínter del pezón, antes que las bacterias penetren y 

colonizen el parénquima, porque en este último caso, ocurre la respuesta 

inflamatoria y con ella el daño al epitelio secretor y a la calidad de la leche. 

(DeGraves y Fetrow, 1993). 

Considerando lo pequeño de la longitud del canal (8-15 mm), la estructura 

microscópica y bioquímica del canal son muy efectivas en evitar la penetración 

bacteriana, incluyendo el estado funcional del esfínter, que lo cierre entre 30 min. y 

2 horas después del ordeño, dependiendo del mérito genético del animal y el flujo 

máximo de leche. Si bien en la estructura de la queratina se han caracterizado 

proteínas catiónicas y algunos ácidos grasos de cadena larga con actividad 

bactericida, ahora se sabe que no son activas “in vivo”.  

Ciertas características físicas del canal del pezón parecen jugar un papel más 

importante en el mecanismo de defensa del canal, entre ellas el largo del canal, el 

diámetro máximo aunque alcanza al momento del flujo máximo de leche (entre los 

2-3 minutos de ordeño) y la masa descamable de queratina. Se ha demostrado una 

mayor suceptibilidad a las nuevas infecciones, tanto durante la lactancia como en 

los primeros días después del secado, en aquellas vacas con flujos máximos de 

leche muy altos (Almeida et al., 1996). 

También la presencia de una masa íntegra de queratina es de importancia para 

impedir la prevención bacteriana, ya que las células de la capa superficial del epitelio 

queratinizado del canal son capaces de adsorber a las bacterias en una “película” 

de lípidos extracelulares. Esta película proporciona también una débil adhesión 

intercelular entre las células queratinizadas viejas ya descamadas, lo que no impide 

su expulsión por el flujo de leche durante el ordeño. Son entonces la adsorción de 

las bacterias a la queratina, combinado con su descamación regular fisiológica y su 

remoción por el flujo de leche, los mecanismos responsables de su capacidad de 

defensa (Sears et al., 1990). 
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Una vez que las bacterias (o sus toxinas) superan la línea de defensa del canal del 

pezón y alcanzan los tejidos altos, comienza a operar la segunda línea de defensa, 

que incluye a factores humorales inespecíficos presentes en la leche o secreción de 

la ubre seca (lactoferrina, inmuno-lacto-peroxidasa, lizosima, fracciones del 

complemento y otros compuestos químicos) y los mecanismos de defensa 

inmunológicos o específicos, ya sea de tipo humoral (inmunoglobulinas y otros 

factores solubles) o de base celular, incluyendo el sistema fagocítico (macrófagos 

(MA) y PMN) y el sistema linfoideo (linfocitos T, B y sin clasificar). PMN, MA, L y 

escasas células epiteliales (CE) se encuentran normalmente en la leche de cuartos 

mamarios sanos. Ellos constituyen las llamadas “Células Somáticas” (CCS). 

(Giesecke y van der Heever, 1974).  

En leche proviniente de cuartos no infectados, el CCS es menor a 100.000/ml, 

consistiendo en un 12 % de PMN, 60 % de MA y 28 % de L.. La proporción de CE 

es del 12-15 % durante las primeras 4 semanas de lactancia y menor al 2 % a 

medida que transcurre la misma. El CCS es ligeramente mas alto durante los 

primeros días y los últimos de la lactancia , pero siempre inferior a las 500.000/ml. 

En cuartos con infección subclínica leve, el CCS en estos momentos oscila de 

500.000 a 1.000.000/ml. Las concentraciónes de las diferentes clases de 

inmunoglobulinas (Ig´s) varía de acuerdo al estadío de la lactancia y al estado de 

infección del cuarto mamario. En leche de cuartos no infectados, son, en 

promedio(en mg/ml) de 0.08 para la IgA, de 0.58 para la IgG1, de 0.06 para la IgG2 

y de 0.09 para la IgM (Kitchen, 1981) 

En la glándula mamaria, como en cualquier otro tejido, la respuesta inflamatoria 

involucra tres etapas, jugando un rol central el sistema microcirculatorio: 

ETAPA 1: El proceso inflamatorio comienza con una reacción del endotelio de los 

capilares cercanos a las células alveolares atacadas por las bacterias. Durante esta 

fase aguda, se incrementa tanto el flujo sanguíneo en el lecho capilar como la 

permeabilidad del endotelio, ya que las células endoteliales se contraen, dejando 

espacios entre ellas que permiten el pasaje al intersticio de proteínas sanguíneas, 

iones y agua, causando edema. Los PMN sanguíneos comienzan a adherirse al 

endotelio (Watts, 1988). 

ETAPA 2: En esta fase subaguda, los MA y PMN migran desde la sangre y del 

intersticio circundante a los alvéolos infectados y a la leche. Los MA funcionan como 

las células de la “alarma temprana”, reconociendo a toda substancia extraña al 

cuerpo, a travéz de sus receptores de membrana para las distintas Ig´s, fracciones 

del complemento, quininas, histaminas y citoquinas. Así, en la leche mastítica la 

proporción de PMN se incrementa concomitantemente con la severidad de la 
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inflamación, pudiendo llegar a constituir el 80-90 de las Células Somáticas de la 

leche. 

La función específica de esos PMN es la de fagocitar y destruir a los microrganismos 

invasores y a cualquier otro tipo de proteína foránea y remover los deshechos 

producidos en el foco de infección. Las armas que poseen los PMN para combatir 

la infección son principalmente enzimas e inhibidores bacterianos (proteasas, 

lipasas y fosfolipasas), que tambien se incorporan a la leche. Además, y debido a la 

disrupción de la barrera endotelio capilar-epitelio mamario. hay una penetración 

anormal de componentes del plasma sanguíneo a la leche. El plasma sanguíneo 

también contiene proteasas y lipasas, las cuales aceleran la descomposición de la 

grasa y de la proteína de la leche (Nickerson, 1987). 

En especial la plasmina, una enzima proteolítica proviniente del plas sanguíneo 

puede causar un daño extenso a la caseína.Si bien cuando la leche es enfriada, la 

plasmina descompone a la caseína más lentamente, esta enzima es muy perjudicial 

en el procesado de los productos lácteos porque, al ser termoresistente, no es 

inactivada en el proceso de pasteurización y resiste también a algunos de los 

procedimientos de UHT. Por lo tanto, la plasmina continuará dañando a la proteína 

láctea durante la elaboración de los productos y aún durante su almacenamiento 

hasta consumo. Al mismo tiempo que aumenta el número de Células Somáticas en 

la leche, comienzan los cambios en la composición de la leche (Nickerson, 1987). 

La inflamación disminuye la capacidad de síntesis del epitelio alveolar, de tal 

manera que los Sólidos Totales disminuyen entre un 5 y un 10 %, en proporción 

linear con el aumento del número de Células Somáticas. La influencia sobre el 

contenido de grasa es variable. De acuerdo a la mayoría de los trabajos, disminuye 

en menos del 10 %. Sin embargo, la composición de la grasa sí cambia 

considerablemente, disminuyendo la calidad de los productos lácteos.  

Si bien la cantidad total de ácidos grasos no cambia, aumenta la cantidad de ácidos 

grasos libres, así como disminuye la cantidad de fosfolípidos, debido a una 

reducción en el tamaño del glóbulo de grasa. La composición de la membrana del 

glóbulo graso también cambia y es, en promedio, un 10 % menor que la de leches 

no mastíticas. La proporción de ácidos grasos de cadena corta (C4-C12) aumenta 

ligeramente, disminuyendo la de ácidos grasos de cadena larga (C16-C18). Sin 

embargo, se incrementa la cantidad de ácidos grasos insaturados de cadena larga. 

Todos estos cambios incrementan la posibilidad de lipólisis, agravada por la 

presencia de una cantidad incrementada de lipasas en la leche (Nickerson, 1987). 

La cantidad de Proteínas Totales de la leche no desciende hasta que las Células 

Somáticas superan 1.000.000/ml, pero sí cambian sus proporciones relativas. La 
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cantidad total de caseínas disminuye en un 10 %, pero debido al efecto de 

descomposición de las diversas fracciones, aumenta la kappa-caseína y aparecen 

fracciones libres de β-caseínas que normalmente no están presentes. Esta 

desintegración del “paquete” de caseínas es consecuencia más de la actividad de 

las proteasas de los PMN y de las bacterias que de cambios en el patrón de síntesis. 

En relación directa con el aumento en la concentración de Células Somáticas, se 

incrementa la cantidad aquellas proteínas del suero lácteo que pasan por filtración, 

especialmente las inmunoglobulinas, la albúmina sérica, lactoferrina, α2- 

macroglobulinas, nucléotidos, peptonas, aminoácidos y compuestos nitrogenados 

no proteicos (urea), algunos de ellos producidos en la misma leche como 

consecuencia de la presencia aumentada de proteasas (Watts, 1988). 

A la inversa, las dos proteínas del suero lácteo sintetizadas por las células 

alveolares mamarias, como la β- lactoglobulina y la αlactalbúmina se ven reducidas 

en un 20-30 %. La cantidad de lactosa en las leches mastíticas se reduce en un 10 

% y, para mantener el balance osmótico de la leche, se incrementa y cambia el perfil 

mineral de la leche, lo que tiene importancia no sólo alterando la capacidad industrial 

de la leche sino también reduciendo su valor nutricional. La capacidad de filtración 

selectiva que normalmente ejerce el epitelio mamario sobre los minerales 

sanguíneos se altera de tal manera que aumenta varias veces la concentración de 

Na2+ y Cl1-, mientras que disminuyen las concentraciones de Ca2+, Fosfatos, 

Mg2+ y K2+ (Nickerson, 1987). 

Estos cambios en las proporciones de lactosa, Na, K, Cl y Ca reduce la tolerancia 

de la leche a los tratamientos térmicos y altera sus características organolépticas. 

En general, aumentan las concentraciones de Cu, Fe y Mn y disminuye el contenido 

de Zn, Ca y P, ya que en su mayoría están unidos a las caseínas, mientras que el 

Cu y el Fe están unidos en la leche a las proteínas del suero lácteo, en especial a 

la seroalbúmina y a la ceruloplasmina (Cu) y a la lactoferrina y a la transferrina (Fe). 

El pH de la leche se eleva de 6.6 a 7.0 o más, debido al pasaje de iones 

bicarbonatos. Esto no afecta la acidez titulable de la leche ni su capacidad buffer, 

pero aumenta su conductividad eléctrica (Kitchen, 1981). La densidad de la leche 

se reduce y el punto de congelamiento puede incrementarse ligeramente debido al 

descenso en el contenido de lactosa. También se afectan las concentraciones de 

algunas vitaminas hidrosolubles, en especial la riboflavina y el ácido ascórbico, que 

declinan en un 10-50 %. Estos cambios en el perfil de las vitaminas de la leche 

afecta la capacidad de fermentación, alterando la producción de leches acidificadas, 

yogur y quesos (Nickerson, 1987). 

También se produce un aumento importante en la concentración de diversas 

enzimas, no solamente de la plasmina. Entre ellas se cuentan enzimas oxidantes 

(catalasas, fosfatasas, peroxidasas, xantino-oxidasas), enzimas lipolíticas 
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(lipoprotein-lipasa, lipasas bacterianas) y enzimas proteolíticas (proteinasas lácteas, 

proteinasas bacterianas). Todo este cuadro enzimático alterado producen 

consistencias, sabores y olores anormales. A medida que aumenta el CCS/ml, en 

la leche fluída aparecen sabores rancios debido a la acción de las lipasas, sabores 

agrios debido a la acción de las enzimas proteolíticas y sabores salados debido al 

exceso de Na y Cl (Watts, 1988). 

La plasmina puede producir la gelificación y el deterioro temprano de leches UHT y 

las lipasas deterioran las grasas, liberando ácidos grasos que producen sabores 

desagradables, especialmente en productos de alto contenido graso, como la 

manteca y los quesos untables. El deterioro de las proteínas de la leche suele alterar 

la consistencia de los productos cultivados, como por ejemplo una rápida separación 

de cuajo y suero en yogures luego de envasados o a menor consistencia y menor 

duración de quesos tipos cottage.  

Pero quizás la mayor pérdida industrial debido al procesamiento de leches con alto 

recuento de Células Somáticas se produce en los quesos de pastas semiblandas o 

semiduras. En 1991, en un trabajo realizado por Barbano y col., en la Universidad 

de Cornell, se compararon los rendimientos y calidades de quesos tipo cheddar 

elaborados a partir de leches de 100.000 hasta 1.300.000 CCS/ml, conservando la 

leche refrigerada ya sea 24 horas o 5 días. Con un CCS alto y una refrigeración de 

5 días, el rendimiento quesero fue un 3 % menor, disminuyó su cantidad de caseína 

y aumentó la proporción de quesos defectuosos, no aptos para la venta. La 

conclusión fue que el rendimiento quesero de la leche obtenida en un rodeo es el 

promedio ponderado del CCS/ml de cada una de las vacas en ordeño más el 

impacto de la cantidad de horas de refrigeración de la leche hasta el momento de la 

elaboración (Watts, 1988).  

En investigaciones anteriores, Barbano y col.(1987) habían demostrado que aunque 

la actividad proteolítica de la leche disminuye después de la desaparición de la 

infección mamaria, la misma se mantiene significativamente mas alta que antes de 

haberse producido la infección mamaria. Esto es una clara indicación que el efecto 

perjudicial de la mastitis en la calidad de la leche puede continuar aún despues que 

la infección mamaria ha sido eliminada y el CCS está en niveles relativamente bajos. 

Aparentemente, las infecciones mamarias severas y repetidas en una misma vaca 

en lactancias sucesivas pueden causar un aumento permanente en la actividad 

proteolítica de la leche debido al daño acumulativo en el tejido secretor (Kitchen, 

1981) 

ETAPA 3: El final del proceso inflamatorio (fase crónica proliferativa) implica la 

disminución o el cese de la actividad sintética y secretoria, la degeneración y lisis 
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de las células alveolares y su reemplazo por tejido conectivo afuncional, con la 

consiguiente pérdida en producción.  

Hay acuerdo generalizado que la mastitis bovina es la enfermedad más costosa del 

ganado lechero, representando del 25 al 35 % de los costos en sanidad de un 

establecimiento y provocando perjuicios económicos al productor que son 

aproximadamente el doble a las debidas a infertilidad o problemas reproductivos. 

Del 60 al 70 % de esas pérdidas se deben a la reducción en producción, mientras 

que el resto son debidos a descarte de leche, costo de reemplazo de animales con 

mastitis crónicas que deben ser descartados, costos de tratamientos y mano de 

obra y pérdida de bonificaciones por calidad (Nickerson, 1987). 

19. Efectos de la mastitis en la composición de la leche  

 

La enfermedad reduce la producción de leche y altera su composición. La caseína, 

la cual es la proteína principal de la leche, disminuye y otras proteínas de menor 

valor nutricional se incrementan, por lo tanto, afecta la calidad de los productos 

lácteos como el queso. La albúmina sérica, inmunoglobulinas, transferrina y otras 

proteínas del suero alcanzan la leche debido al incremento de la permeabilidad 

vascular. Debido a un aumento de las células somáticas se reduce la estabilidad de 

la leche a la pasteurización lo que disminuye su vida de anaquel, también hay una 

disminución en la absorción de calcio de la sangre en la leche resultando en la 

coagulación característica de la leche de vacas con mastitis. La mastitis incrementa 

la conductividad de la leche, el sodio y el cloro se elevan, el potasio que es el mineral 

principal de la leche disminuye y debido a que la mayoría del calcio en leche se 

encuentra asociado a la caseína, la disminución de esta provoca al mismo tiempo 

la disminución del calcio en la leche. 

20. Fase postordeño 

20.1 Enfermedades podales  

 

Las patologías podales son uno de los desafíos más relevantes para la industria 

lechera; el impacto en las tasas de desecho, costos de tratamiento e impacto 

económico han sido reportados a nivel internacional (Green et al., 2002). Es 

considerada como la tercera causa de pérdidas económicas en el ganado bovino 

lechero, después de las mastitis y problemas reproductivos (Hettich et al., 2007). 

Las vacas cojas presentan una producción de leche menor comparada a su 

potencial (Rowlands y Lucey, 1986).  
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Existen varios factores de riesgo que se han asociado a la enfermedad podal. El 

año y la estación sobre la cojera se han asociado a las lluvias (Eddy y Scott, 1980; 

Jubb y Malmo 1991; Tranter y Morris 1991), ya que la humedad implica una 

disminución en la resistencia mecánica de la pezuña que predispone a un desgaste 

excesivo de suela, aumentando las posibilidades de penetración de la misma 

(Blowey, 2005). Además, las malas condiciones higiénicas favorecen el crecimiento 

bacteriano y por lo tanto predisponen a patologías infecciosas (Vermunt, 2004). 

La edad y estado reproductivo del animal ha sido reportada como relevante: Leach 

et al. (1998) reportaron que los picos de incidencia para la enfermedad de línea 

blanca y úlcera solear ocurre antes en la lactancia en vacas primíparas que en 

multíparas. Además, las vacas que desarrollan cojeras en su primer lactancia son 

más susceptibles de padecer cojeras en lactaciones siguientes (Hirst et al. 2000). 

20.2 Pediluvios 

 

Los pediluvios son piscinas que contienen una solución líquida con agentes 

antibacterianos a tal nivel que recubre totalmente los dedos de los bovinos.  Los 

pediluvios son una muy buena medida preventiva para la higiene de las pezuñas y 

para favorecer su dureza (Laven y Proven (2000), Éstos generalmente se ubican a 

la salida de la sala de ordeño y su principal aplicación se basa en disminuir la carga 

bacteriana del pie. Para la prevención de las enfermedades podales infecciosas se 

han utilizado pediluvios con sulfato de cobre o sulfato de zinc (7 a 10 %), o bien 

soluciones de formalina del 3% hasta el 5%. Los primeros dos productos son más 

caros y al combinarse con la materia orgánica, pierden rápidamente potencia, no 

siendo efectivos cuando están muy contaminados. La solución de formalina es más 

barata y retiene su actividad por más tiempo en presencia de materia orgánica, pero 

no es efectiva a temperaturas bajo los 13°C (Perusia et al., 2001). 

20.3 Pediluvios con antibióticos  

 

El “Pediluvio con antibióticos”, la eficacia del uso de antibióticos en pediluvio fue 

demostrada en un ensayo de Laven y Proven (2000), en el tratamiento de la 

dermatitis digital, utilizando eritromicina 0,035 g/L luego de dos ordeñas 

consecutivas. Este estudio sugirió que era necesario repetir el tratamiento con 

eritromicina, ya que el 10% del ganado seguía presentando cojera y el 40% tenía 

lesiones dolorosas 11 días después. Sin embargo, el estudio no identificó el régimen 

de tratamiento ni la concentración óptima para el uso de eritromicina en los 

pediluvios.  
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Hartog et al. (2001) indicaron que vacas tratadas con antibióticos en pediluvios no 

presentan residuos en leche. Sin embargo, existen otras complicaciones, como la 

falta de información sobre el número de vacas que pueden pasar a través de un 

baño de pies antes de que el antibiótico se vuelva ineficaz (Laven y Logue, 2004), 

además de su alto costo. También, es necesaria más información sobre cómo 

disponer de este tipo de desechos.  

20.4 Pediluvios con otros químicos 

 

Una segunda opción es el “Pediluvio con otros químicos”, donde el sulfato de cobre 

(CuSO4) y la formalina son las opciones más usadas, sugiriendo que los 

productores consideran a estos agentes como los más adecuados desde el punto 

de vista del costo/beneficio (Cook et al., 2012). Esta percepción está sustentada por 

distintos estudios (Holzhauer et al., 2008; Speijers et al., 2010; Teixeira et al., 2010), 

donde se demostró que una concentración de 4% de formalina y de 2-5% de CuSO4 

otorgaron un control efectivo de cojeras causadas por agentes infecciosos.  

Los productos deben ser seguros para el usuario, la vaca y el medio ambiente. Sin 

embargo, la formalina es un potencial carcinógeno y la inhalación de sus vapores 

puede ser riesgosa para la salud del hombre y los animales. Por esto, se 

recomienda utilizar ropa que proteja, mascarilla y guantes, no usarla en lugares mal 

ventilados y utilizar el pediluvio la menor cantidad de días posible, asegurando un 

control efectivo de la incidencia de cojeras infecciosas (Cook et al., 2012). Al ser un 

irritante químico, la formalina, en concentraciones mayores al 5% o cuando es 

usada frecuentemente, puede causar inflamación de la piel del rodete coronario, 

ampollas y causar dolor significativo, cuando se aplica a las lesiones de dermatitis 

digital. Por lo tanto, no es ideal ni para la vaca ni para el usuario y por esto se prohíbe 

su uso, como baño, en algunos países de la Unión Europea (Laven y Logue, 2004). 

Por su parte el CuSO4 también está prohibido en algunos países ya que se acumula 

en suelo, afectando el medio ambiente. Alternativamente, el CuSO4 acidificado 

permite usar menos CuSO4 logrando igual efecto (Laven y Logue, 2004). 

20.5 Diseño y funcionamiento del pediluvio 

 

Estudios publicados (Holzhauer et al., 2008; Speijers et al., 2010; Teixeira et al., 

2010) demuestran una buena eficacia utilizándolos de 1 a 2 días a la semana con 

una concentración de 4% de formalina y de 2-5% de CuSO4. El número de vacas 

que pueden usar una solución puede variar entre 80 a 3000 con una mediana de 

250 vacas. Sólo existe evidencia empírica que indica que una solución debe usarse 

en 300 vacas antes de ser cambiada. Sin embargo, se necesitan más estudios que 
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aporten evidencia del número adecuado de vacas que pueden utilizar una solución, 

ya que la efectividad varía dependiendo del agente usado, el tiempo y la 

temperatura (Cook et al., 2012). 

El pediluvio debe ser parte de la sala de ordeña y no algo aparte, para que así la 

vaca se acostumbre a caminar a través de él en cada ordeña aunque no contenga 

producto (Cook et al., 2012).  Bell (2017) propone un largo de al menos 3,7 metros, 

60 cm de ancho y 27 cm de alto, con el objetivo de que la vaca dé al menos tres 

pasos en la solución desinfectante, y así todos los miembros se sumerjan al menos 

dos veces en ella. También es recomendable construirlos con paredes laterales de 

modo que las vacas no puedan colocar sus pies fuera del baño. Existe falta de 

información más específica, tanto a nivel nacional como internacional, sobre el 

correcto diseño, uso y funcionamiento de los pediluvios. Es necesario conocer más 

acerca de los materiales más adecuados para su construcción y dimensiones 

correctas para el paso de varios animales a la vez, productos que resulten más 

efectivos, así como también su concentración y régimen óptimo a utilizar, medidas 

de bioseguridad para los operarios y animales, correcta disposición de los desechos 

generados, sin dejar de lado la relación costo/beneficio que esto conlleva. 

21. Principales enfermedades podales en vacas lecheras 

 

Las enfermedades podales proliferan bajo condiciones húmedas y lodosas del 

suelo. Las condiciones secas tienden a reducir la incidencia de las mismas. Estas 

enfermedades también pueden desencadenarse en vacas que pastorean en 

potreros secos con rastrojo que lastime la pezuña. Una clave para prevenir las 

enfermedades de la pezuña es un mantenimiento apropiado de la pata. La pezuña 

tiende a crecer unos cinco milímetros por mes. Dependiendo de la superficie de 

apoyo, la pezuña se desgastará en índices variables. El dedo tiende a desgastarse 

más lentamente porque es más duro, y el talón se desgasta más rápido porque es 

más blando (Acuña, 2005). 

Clasificación 

Primarias: las de origen metabólico como la infosura, y las de origen infeccioso 

como la dermatitis digital, la dermatitis interdigital y el flemón interdigital  

Secundarias: úlceras y abscesos de suela, erosión de los talones, enfermedad de 

la línea blanca, callo interdigital.  

Complicaciones: hernia de corion, doble suela, artritis, podo dermatitis séptica. Las 

más frecuentes son la laminitis y la dermatitis digital (Quinn et al., 2004) 
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21.1 Dermatitis Digital (DD) 

 

La Dermatitis Digital, Strawberry Footwart o Enfermedad de Mortellaro, es una 

inflamación contagiosa de la epidermis, lesión circunscripta generalmente en el 

surco de los talones que más tarde pasa a ser ulcerosa, granulomatosa, 

extendiéndose incluso a la piel interdigital. Lesión dolorosa y erosiva de la piel de 

las pezuñas de los bóvidos, similar a la papilomatosis (Quinn et al., 2004). La DD 

es una patología distribuida por todo el mundo. Fue descripta por primera vez en 

Italia por Cheli y Mortellaro y ha sido diagnosticada y reportada en toda Europa, 

América del Norte y Sur. La etiología es multifactorial. Histológicamente se han 

aislado espiroquetas invasoras en los tejidos con lesiones típicas. Las espiroquetas 

están asociadas como agente etiológico pero, se han aislado otros microorganismos 

como Bacteroides spp, Treponemas spp, Porphiromonas spp, etc. (Quinn et al., 

2004) 

En esta fase existe una pérdida de la queratina superficial con un engrosamiento 

del epitelio, por hiperplasia e hipertrofia de las células epiteliales. El proceso 

comienza con hiperemia paraqueratosis acantolosis y exudados serofibrinosos, a lo 

que continua la dermatitis granulomatosa a ulcerativa. Las lesiones de la DD pueden 

resumirse en dos tipos distintos: erosivas-ulcerativas (frutilla) y reactivas 

proliferativas, los dos tipos se encuentran en una misma explotación en diferentes 

animales, por lo que se piensa que en realidad son estadios distintos del mismo 

proceso. La intensidad de las cojeras es variable y, a la palpación, las lesiones 

pueden ser blandas, se observa con mayor frecuencia en novillas de primer parto 

así como también en explotaciones con estabulación libre cuando las condiciones 

de los parques son poco higiénicas. Se observa una lesión circular en la superficie 

plantar o palmar de la piel, adyacente a los talones y menos común en la parte 

proximal del espacio interdigital (Quinn et al., 2004). 

21.2 Dermatitis Interdigital (DID)   

 

Es una inflamación de la epidermis interdigital provocada por una infección 

bacteriana. Se inflama la epidermis, y cuando es crónica se observa una 

hiperqueratosis. Duele al tocar la lesión y no siempre producen rengueras. Es una 

inflamación crónica leve, usualmente subclínica, del espacio interdigital desde su 

comisura anterior hasta la posterior (Acuña, 2005).Es de distribución mundial, pero 

con prevalencia más elevada cuando las condiciones higiénicas son deficitarias, tal 

como ocurre en las explotaciones intensivas. Es una infección bacteriana provocada 

por gérmenes anaerobios gramnegativos: Dichelobacter nodosus y Fusobacterium 

necrophorum, bacteria presente en el tracto intestinal. Además se aíslan 
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espiroquetas. La bacteria puede vivir fuera del animal solo por 10 a 14 días. La 

morbilidad puede ser del 100% y la prevalencia del 50%.  La patogenia de la DID 

del bovino probablemente tiene un desarrollo similar al pietín del ovino, donde el D. 

nodosus anida en el estrato corneo de la piel interdigital ablandándolo mediante una 

proteasa específica. Esto facilita el avance en profundidad de la epidermis al F. 

necrophorum y otros gérmenes provocando inflamación y necrosis y finalmente 

involucra al corion (Acuña, 2005). 

Las infecciones comienzan generalmente cuando los pies son expuestos a 

humedad prolongada con consecuente maceración de la piel interdigital permitiendo 

a las bacterias presentes en las heces y el ambiente contaminado la colonización 

del espacio interdigital y el inicio de una dermatitis bacteriana. Las primeras lesiones 

evidentes reconocibles son la inflamación de la piel interdigital evidenciada por 

erosión e hiperemia variable. Se presenta un exudado oloroso de color grisáceo en 

la superficie de la piel. En las infecciones crónicas la inflamación de la epidermis se 

extiende de la piel interdigital a los talones formando hoyuelos en la epidermis bulbar 

(Acuña, 2005). En los casos crónicos se puede desarrollar una hiperqueratosis. La 

irritación crónica de la piel interdigital puede favorecer la formación de hiperplasia 

interdigital. Ante la presencia de erosión de los talones se presenta una cojera 

manifiesta (Quinn et al., 2004). 

21.3 Flemón Coronario (Foot Rot)  

 

Inflamación flemonosa, solitaria, generalmente abscedante, rara vez necrotizante 

del tejido de la corona. Con este término se denomina al flemón cuando se 

manifiesta preferentemente en la zona de la corona. Es una lesión necrótica, aguda 

o subaguda, originada en el espacio interdigital Tiene distribución a lo largo de todo 

el mundo, usualmente en forma esporádica, pero puede ser endémica en sistemas 

intensivos de producción (feedlot) (Quinn et al., 2004). Puede afectar a jóvenes o 

adultos en pastoreo o en estabulación y se localiza preferentemente en los 

miembros posteriores. Es necesaria una lesión en la piel interdigital como 

prerrequisito para la infección. Los traumatismos producidos por piedras, espinos, 

salas de ordeño con pisos ruinosos, etc., provocan lesiones de la piel. La 

maceración de la piel por el barro, las heces o la infección local por Dichelobacter 

nodosus habilitan puertas de entrada para el Fusobacterium necrophorum. Es 

frecuente por exceso de proteínas en la dieta (Acuña, 2005). Es más frecuente en 

pezuñas y/o cuartillas blancas, es aséptico. Los animales afectados presentan una 

claudicación moderada, raramente intensa. Rehúsa apoyar el miembro afectado por 

el dolor. Generalmente aparece en un miembro posterior, rara vez  en los miembros 

anteriores o en más de una extremidad. El inicio es agudo con cojera intensa, 

inflamación alrededor de la corona y hacia el menudillo, hay fiebre, anorexia y 
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decúbito prolongado, en un primer estadio se afecta la piel interdigital y las pezuñas 

están muy abiertas por el edema, en 12 horas la piel interdigital se rompe, 

apareciendo un exudado seroso, necrótico-purulento y maloliente. 

21.4 Enfermedad de La Línea Blanca  

 

Está caracterizada por la desintegración de la unión entre la pared y la suela y su 

penetración por cuerpos extraños, siendo la zona abaxial de los talones de los 

dedos externos la más afectada frecuentemente. Es una lesión muy común y 

reportada como causa habitual de cojeras en los sistemas intensivos de producción, 

es de alta incidencia en reproductores de carne (asociada a laminitis) y muy 

frecuentemente en novillas lecheras luego del parto (Acuña, 2005). La separación 

dermisepidermis (laminitis) resulta en un ensanchamiento y separación de la línea 

blanca. La sustancia cornea de la línea blanca es de menos consistencia que la de 

la suela, por ello los procesos inflamatorios del corion originan separación a nivel de 

la línea blanca (Quinn et al., 2004).  

También las largas caminatas y malos caminos, determinan que los talones 

presionen y a la línea blanca tienda a separarse. Al separarse la línea blanca es 

fácilmente penetrada por cuerpos extraños apareciendo infecciones que se 

fistulizan y que pueden tomar tres rutas. 1. Descarga en la banda coronaria, siendo 

esta la de mayor incidencia. 2. Descarga en la zona de unión de suela talón 3. 

Penetración de la bolsa navicular originando la infección de la articulación distal y 

los abscesos retroarticulares. Se afectan en general los dedos externos de los 

miembros posteriores y la enfermedad permanece asintomática, hasta que se 

desarrollan los procesos infecciosos. Es común encontrar separaciones de la línea 

blanca sin complicaciones al realizarse el recorte de pezuñas. En casos no 

complicados se encuentra dolor a la percusión pero en los casos graves la pezuña 

está caliente y el animal tiene mucho dolor, pudiéndose observar pus a nivel 

coronario o separación de  la suela en los talones (Acuña, 2005). 

21.5 Doble Suela (Pododermatitis Séptica Difusa)  

 

Esta lesión se produce al interrumpirse la formación de sustancia cornea de la suela 

lo que generalmente va asociado a un episodio de laminitis. Inflamación de la piel 

no cornificadas de las pezuñas causada por infección con bacterias purulentas y 

necróticas (Quinn et al., 2004). Se trata de una inflamación difusa y séptica del 

corion de la pezuña, con diferentes extensiones anatómicas. Generalmente se ubica 

en el corion solar pero puede también extender al corion de la muralla. Causado por 
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agentes piógenos y necróticos (A: pyogenes, F, necrophorum, staphylococcus, 

micrococos, Prevotella melanogenica, D. nodosus, P. aeruginosa). 

Es la complicación séptica de una laminitis o la penetración bacteriana desde el 

exterior debido a una herida de la suela o la muralla, o también al reblandecimiento 

de algún sector de la línea blanca Se desarrolla una inflamación purulenta con lisis 

superficial de la epidermis de manera que se rompe la unión con la cápsula córnea. 

Se forma una cavidad rellena con pus. Se descubren al realizar el recorte funcional 

y las claudicaciones que se originan van de moderadas a graves. Produce diferentes 

grados de claudicación según la extensión de la lesión (Quinn et al., 2004). 
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22. CONCLUSIÓN 

 

La leche de calidad depende de tres áreas claves, estas son: la rutina de ordeño, 

las vacas y su ambiente y el equipo de ordeño  

Una de las razones más típicas del porqué un programa de calidad de leche no 

funciona es porque la gente no tiene la capacidad de prestar atención a las tres 

áreas en conjunto y por lo tanto no se identifican todas las causas del problema. 

Los resultados que se obtienen con una buena rutina de ordeño se pueden 

conseguir más fácilmente si la vaca llega al ordeño con la ubre limpia. Una ubre 

limpia es siempre más fácil de higienizar y siempre contendrá menos número de 

bacterias a su vez usando el mejor antiséptico y desinfectante se puede reducir el 

porcentaje de mastitis en el establo el cual representa uno de los problemas 

principales que afectan su producción. 
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