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RESUMEN 
Las mastitis clínicas (MC) pueden alterar la respuesta reproductiva por alteración del perfil endócrino y el 

período post-ovulatorio del ciclo estral afectando el embrión o útero. El objetivo fue evaluar en vacas Holando 
Argentino el efecto de MC sobre la eficiencia reproductiva en lactancias tempranas y sobre un servicio gestante. 
Se evaluaron 470 casos agrupados en T1, MC entre el parto y el 1º servicio; T2 entre el 1º S y la concepción; T3 
dentro de los 45 días post servicio gestante y C sin MC. 

El IP1S e IPC en T1 fue 72,5 y 110 días comparado con 66,6 y 95,8 días del C, respectivamente (P <0,05). El 
porcentaje de abortos (PABO) difirió entre C 5,9 % y T1 13 % (P=0,02). El PP1S, a 200 días y el PPRETOT 
fueron diferentes entre grupos (52,5 % C vs. 38,9 % T1 [P<0,05]; 96,8 % C vs. 77,1 % T1; 100 % C vs. 84 % T1 
[P=0,001], respectivamente). 

El IPC en T2 fue 154,85 vs. 95,82 días en C (P <0,0001). La preñez difirió a 100, 200 días y total (34,3 % C 
vs. 64,3 % T2; 59,7 % C y 96,8 % T2; 100 % C vs. 82,1 % T2 [P<0,0001], respectivamente). El PABO en T3 fue 
23,2 % comparado a 5,9 % en C (P<0,0001). 

De los resultados de este estudio se concluye que la MC afectó la fertilidad al 1º servicio, la preñez a los 200 
días del parto como la total, y la tasa de abortos. 
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INTRODUCCIÓN 
Son pocas las veces que se asocia la disminución en la eficiencia reproductiva con las mastitis clínicas en 

bovinos. Ambos temas son de gran importancia, por ser la mastitis una enfermedad que provoca grandes pérdidas 
económicas, tanto para el productor como para la industria lechera, porque disminuye la secreción láctea y 
deteriora la calidad de la leche (4); la eficiencia reproductiva al ser alterada afecta la producción láctea y la 
continuidad de la producción. 

La mastitis clínica se manifiesta en una alta proporción de vacas lecheras en todo el mundo, muchas de ellas 
originadas durante el período de seca y expresadas con mayor frecuencia durante los primeros 90 días de la 
lactancia 

Aparentemente, las mastitis clínicas y subclínicas pueden alterar la respuesta reproductiva por alteración en el 
perfil endócrino, causando fallas en el desarrollo folicular y maduración del ovocito, y en el período 
postovulatorio del ciclo estral por afectar al embrión o útero (15). 

Moore y col.(9) reportaron una correlación negativa entre mastitis clínica y reproducción debido a la alteración 
del intervalo entre celos y a la disminución en la duración de la fase luteal en vacas con mastitis clínica causada 
por patógenos Gram negativos. Parecería que el evento fisiopatológico que sigue a la infección clínica 
intramamaria involucra la liberación de mediadores de la inflamación que pueden tener efecto negativo sobre la 
función luteal, los niveles circulantes de progesterona y el mantenimiento temprano de la preñez (6). 

La endotoxina lipopolisacárido (LPS), componente de la pared celular de las bacterias Gram negativas, 
liberada durante el crecimiento logarítmico y la lisis del microorganismo, induciría la luteólisis y afectaría la 
concepción como la supervivencia temprana del embrión mediante la liberación de los mediadores de la 
inflamación (2). Este LPS estimula específicamente la síntesis de PGF2α, glucocorticoides, ACTH e IL-1 y dismi-
nuye la liberación de GnRH (2). 

La PGF2α estimula la contracción del músculo liso del útero y la luteólisis, esto lleva a una disminución en 
plasma de los niveles de progesterona durante el primer trimestre de la gestación, momento en el que la 
progesterona de origen extra lúteo todavía no está disponible, comprometiendo el desarrollo temprano del 
embrión (5). 
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La IL-1 liberada es absorbida a la circulación sistémica y provoca una disminución en la concentración de 
receptores para LH (2), estimulando la liberación del factor liberador de corticoides, ACTH y la esteroidogénesis 
en la glándula adrenal (2).  

Peter y col. (10) reportaron que la administración de endotoxina en vaquillonas cíclicas resultó en una elevada 
concentración de cortisol y disminuyó el tamaño de los folículos. Esta situación pudo provocar la formación de 
quistes ováricos por la supresión que ocasiona el cortisol sobre la onda de LH. También observó una falla en la 
ovulación por la presencia de PGF2α, que provocó regresión luteal. 

López- Díaz y Bosu (8) hipotetizaron que esto pudo deberse a la inhibición del pico de LH provocado por las 
altas concentraciones de cortisol. 

Administraciones experimentales de endotoxina endovenosa provocó una disminución significativa en la 
amplitud de los pulsos de GnRH, baja concentración de GnRH y LH, inhibió la secreción tónica de LH y el pico 
preovulatorio, elevó la concentración de cortisol y progesterona adrenal, y aumentó la temperatura corporal de los 
animales tratados ''). De este modo se vería afectado el desarrollo folicular y la maduración del ovocito (15). 

Existen evidencias de que los patógenos Gram positivos pueden provocar fallas reproductivas, como son los 
abortos. Aunque no poseen endotoxinas, estos patógenos desarrollan una respuesta inflamatoria similar a la 
producida por bacterias Gram negativas. Esta puede estar dada por la presencia de peptidoglican, componente de 
la pared celular de los patógenos Gram positivos (2). Rotta, J. en 1975 (12)  reportó que la inyección de 
peptidoglican produjo una respuesta febril similar a la provocada por la endotoxina de microorganismos Gram 
negativos. Esta respuesta puede contribuir a provocar abortos en los bovinos lecheros (11). 

Debido a estas evidencias, el objetivo de este estudio fue evaluar si las mastitis clínicas (MC) tienen efectos 
negativos sobre la eficiencia reproductiva durante la lactancia temprana y en un servicio gestante de vacas 
Holando Argentino. 

MATERIALES Y MÉTODOS 
Se evaluaron 470 casos de MC en 9 establecimientos lecheros ubicados en el partido de Trenque Lauquen, 

provincia de Buenos Aires. Cada establecimiento tenía en promedio 247 vacas totales, promediando una 
producción de leche diaria de 23 litros. 

Los datos utilizados se basaron en registros reproductivos y evento de MC ocurridos durante la lactancia 
temprana (primer tercio) de vacas Holando Argentino durante el período 1/01/06 a 31/12/06. 

Para facilitar este estudio los animales fueron agrupados como se indica en la Tabla 1. 
 

Tabla 1.- Agrupación de los animales y su clasificación. 
GRUPOS CLASIFICACIÓN 

C (n =221)   Animales sin presencia del evento MC durante el período evaluado 
T1 (n =131)  Vacas con presencia de MC entre el parto y el primer servicio 
T2 (n =67)  Vacas que presentaron MC entre el primer servicio o más y la concepción 
T3 (n =51)   Vacas con presencia de MC pos-servicio gestante (dentro de los primeros 45 días)

 
Se comparó la eficiencia reproductiva del grupo control con los grupos T1 -T3 analizando el intervalo parto 1º 

servicio (IP1S), intervalo parto-concepción (IPC), servicios por concepción (SPC), servicios totales (STOT total 
de servicios utilizados), porcentaje de preñez al 1º servicio (PP1S), porcentaje de preñez a los 100 (PP100) y a los 
200 días postparto (PP200), porcentaje de preñez total (PPRETOT) y el porcentaje de abortos (PABO). En el 
grupo T3 sólo se evaluó el PABO. 

Los datos fueron analizados mediante el test de Wilcoxon con el procedimiento PROC NPAR1WAY del SAS 
(13, 14). Se empleó un intervalo de confianza de a = 0,05. 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
Se observó una diferencia significativa en el porcentaje de preñez entre los grupos T1 y C (P< 0,05), siendo de 

13,6 % para el primer servicio y 19,7 % a los 200 días posparto, trasladándose esa diferencia a la preñez final 
(Tabla 2). 

Esto llevó aparejado una mayor cantidad de dosis de semen utilizado en aquellos animales con presencia de 
MC, siendo de 2,5 para T1 y 1,9 para C (P= 0,003). Los SPC fueron 1,9 vs. 2,9 para C y T1, respectivamente. Con 
respecto a los IP1S e IPC, se hallaron diferencias significativas entre grupos (P= 0,01 y P= 0,03; respectivamente), 
siendo el IP1S de 66,6 días para C y 72,5 días para T1. En el caso del IPC, los resultados obtenidos fueron 95,8 
días para C y 110 días para el grupo T1 (Tabla 2). Estos resultados coinciden con lo publicado por otros autores (1, 

2, 7, 15) los cuales atribuyen a estos resultados un insuficiente desarrollo folicular; anovulación, como resultado del 
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bloqueo del pico de LH; o a una disminución en la síntesis de estrógenos, dando como resultado pobre 
demostración en el comportamiento de celo (2). 

En el grupo T2, el porcentaje de preñez también fue significativamente diferente (P= 0,0001) con respecto al 
control. Esta diferencia se dio tanto a los 100 y 200 días como en la preñez general (Tabla 2). 

Esta diferencia en los porcentuales de preñez se relacionaría con los publicado por Hockett y col. y Jackson y 
col. relacionado al impacto negativo provocado por MC ocurrida dentro de un corto período luego del servicio, 
afectando el establecimiento y/o mantenimiento de la preñez o cualquier punto del eje hipotálamo- hipófisis- 
ovario, eje útero- ovario, como en el nivel hormonal. 
 

Tabla 2.. Índices reproductivos de los tres grupos en estudio. 

 
 

Estos resultados son similares a lo observado por Kelton, D. E. (6), quien obtuvo una baja tasa de concepción en 
aquellos animales que presentaban mastitis dentro de los 30 días próximos al servicio comparados con aquellos 
que no padecían el evento. 

En relación al IPC, se encontraron diferencias significativas entre el grupo C y T2, siendo de 95,82 y 154,85 
días, respectivamente (P< 0,001). No así para el IP1S donde el control tuvo 66,6 días vs. 66,63 días para T2. En lo 
que respecta a los STOT se observaron diferencias entre los grupos siendo 1,9 para C vs. 3,7 para T2 (P<0,001) y 
los SPC resultaron en 1,9 para C vs. 4,47 para T2. (Tabla 2). 

Estos resultados se asemejan a los obtenidos por otros autores (2, 15), quienes observaron un incremento en el 
IPC y SPC en comparación con su grupo control y lo relacionaron con el aumento de PGF2α producido por MC, 
la cual, durante la fase luteal del ciclo estral provocaría luteólisis, seguido de una disminución de progesterona y 
muerte temprana del embrión, por la falta de progesterona placentaria en ese momento (143,5 +/- 11,4 días y 3,1 
+/- 0,3; 85,4 +/- 5,8 días y 1,6 +/- 0,2, respectivamente). 

En el PABO solo hubo diferencias significativas en el grupo T1 comparado con el control (5,9 %), siendo para 
el T1 de un 13 % (P<0,05). (Tabla 2). 

En el grupo T3, los resultados mostraron diferencias en el PABO con respecto al control (P<0,01), siendo para 
este último de 5,9 % y 23,5 % para T3 (Tabla 2). Risco y col. (11) mencionan un mayor riesgo de aborto en 
aquellos animales que presentan MC dentro de los primeros 45 días de gestación. Coincidiendo esto con los 
resultados obtenidos en el presente trabajo. 

CONCLUSIÓN 
De acuerdo a los resultados obtenidos en este estudio, se concluye que la MC impactó negativamente sobre la 

reproducción en los rodeos evaluados, ya que se obtuvo un bajo porcentaje de preñez, se utilizó una mayor 
cantidad de dosis de semen por animal y se obtuvo mayor PABO en animales preñados que presentaban el evento 
MC comparado con aquellos que no la padecían. Para futuros experimentos se destaca que se debería especificar 
detalles de otras patologías que pudieran estar presentes y/o influenciar en el resultado final (podales, 
puerperales); además realizar aislamiento bacteriano, para obtener mas detalles de los microorganismos que 
participan y los mecanismos encargados de alterar la eficiencia reproductiva. 
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