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Resumen

Recientemente algunos patdbgenos ambientales, in-
cluyendo algunas cepas Gram-negativa (GN) (E. coli y
otros), se han vuelto el microbio causante predominante
en el periodo periparto de rodeos lecheros que son bien
manejados. Durante las primeras semanas de la lactan-
cia, la hiperketonemia puede predisponer a las vacas de
alta produccién a una mastitis por GN. En la mastitis por
GN, se liberan citocinas, eicosanoides, y radicales de
oxigeno, los cuales son responsables de los sintomas lo-
cales y sistémicos. La administracion experimental de
endotoxinas induce una cascada endocrina compleja.
Durante una mastitis por GN se observan cambios simila-
res en los niveles plasmaticos de cortisol, insulina, hormo-
nas tiroideas, y factor de crecimiento similar a la insulina-
1. Sin embargo, la leptina no es responsable de la ano-
rexia asociada a una mastitis severa en rumiantes. Una
mastitis puede posponer el comienzo de la actividad cicli-
ca ovarica cuando ocurre entre los 15-28 dias posparto (al
momento esperado de la primera ovulacién). En vacas
que ya estan ciclando, un caso severo de mastitis por GN
puede inducir una luteolisis prematura o prolongar la fase
folicular.

Introduccién

A pesar de los esfuerzos para controlarla a nivel de
rodeo durante la tltima década, la mastitis aun permane-
ce como una de las enfermedades bacterianas predomi-
nantes en la vaca lechera recién parida. En el pasado, la
mayoria de los casos en el peripato eran causados por
patdgenos contagiosos Gram-positivos (GP) (tales como
Estafilococo (S.) aureus y Estreptococo (Str.) agalactiae)
que sobreviven en la ubre durante el periodo seco. Debido
a los programas de control de mastitis que incluyen el
descarte continuo de infecciones intramamarias cronicas,
y el uso general de terapia antimicrobiana en el momento
de secado (Erskine, 2000), el Str. agalactiae casi ha des-
aparecido, y en los rodeos bien manejados, las perdidas
por S. aureus también han disminuido. Sin embargo, la
proporcién de patégenos ambientales como E. coli, otros
coniformes y estreptococos ambientales (Str. uberis , Str.
dysgalactiae) ha aumentado simultaneamente, y también
algunos patégenos menores (tales como estafilococos
coagulasa negativos) han tenido un incremento en su im-
portancia (Myllys er al., 1998; Erskine, 2000). Durante las

primeras semanas de |a lactancia, las bacterias GN pue-
den ser el patdgeno predominante de la mastitis en rodeos
que producen leche con bajos (<150,000 - 250,000 / ml)
conteos de células somaticas, (Beaudeau et al., 2002,
Peeler et al., 2002) principalmente en los meses de prima-
vera y verano (Zerocelli and Piccinini, 2002).

Los casos clinicos de mastitis por GN, cargan al
huésped por algunas horas con endotoxinas provenientes
de los lipopolisacaridos (LPS) de la pared celular de estas
bacterias. Las consecuencias mas severas de este en-
cuentro con LPS se ven en la fase calostral (cuando la
capacidad del epitelio de la ubre para neutralizar estos
LPS es minima; Sandholm et al., 1995), y/o en vacas que
padecen lipidosis hepatica (cuando se ve alterada la
detoxificacion de las toxinas; Anderson et al., 1996).

Predisposicion Metabdlica para la mastitis
posparto

La incidencia y el resultado de una mastitis, espe-
cialmente las causadas por patégenos GN, varian segin
el momento de la lactancia. Los sintomas clinicos mas
severos (que ponen en peligro la vide del animal) se en-
cuentran en los primeros dias posparto (Pyérald and
Pyéréld, 1998; Menzies et al., 2000). Leucocitos polimorfos
nucleares son los elementos celulares mas importantes
del mecanismo de autodefensa contra los microbios. Los
cambios metabdlicos peri y posparto, en especial el au-
mento de niveles plasmaticos de acidos grasos no-
esterificados (NEFA) y bOH-butirato (BHB) impiden su
migracion y actividad fagocitica, y por lo tanto aumentan la
suceptabilidad de la glandula mamaria a los patdégenos
gue causan mastitis (Sartorelli et al., 1999 and 2000;
Suriyasathaporn et. al., 1999 and 2000; Zerbe et al., 2000).
Los dias 1-3 posparto, los niveles elevados de BHB(3*1.00
mmol/l) predisponen la vaca a mastitis por las proximas 4
semanas. Este valor de pronostico de BHB es significante
solo para mastitis por GN y en casos causados por
patdgenos ambientales GP, pero no para S. aureus (odds
ratio: 5.333, 3.600 and 1.333, respectivamente) (Janosi et
al., 2003). Se vieron casos experimentales de mastitis
por E. coli mas severos en vacas con cetosis que en va-
cas sin cetosis. (Kremer et al., 1993). Los mismos facto-
res también predisponen a la vaca para que padezca re-
tencion de placenta y/o complicaciones bacterianas de la
involucién uterina (Kimura et al., 2002; Janosi et al., 2003).
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Aspectos endocrinos en la patogénesis de
la mastitis posparto

La administracion intramamaria de endotoxinas o in-
feccion experimental con patégenos GN inducen una in-
tensa liberacion de citocinas [tales como interleucinas (IL-
s), factor neurdtico tumoral-a (TNFa) y otros], eicosanoides
[como la prostaglandina F2a (PGF2a) luteolitica)] y radica-
les de oxigeno (oxido nitrico y otros) en la ubre (Giriet al.,
1984; Sandholm et al., 1995; Sordillo and Daley, 1995),
los cuales son mediadores de todos los sintomas locales
y sistémicos de la mastitis. Las diferencias en su produc-
cion y cinética pueden producir una gran variedad en estos
signos clinicos (Hoeben et al., 2000). Aungue la membra-
na externa de los patégenos GP de la mastitis no contie-
nen endotoxinas, si se encuentran muchas capas de un
muco péptido (peptidoglicano) en su pared celular. De igual
forma que las endotoxinas, se ha reportado que este com-
ponente de los patégenos GP posee la habilidad de indu-
cir respuestas de pirosis y citocinas(TNFa)(Salyers and
Whitt, 1994, Sordillo and Daley, 1995).

Cuando las citocinas proinflamatorias y otros produc-
tos de células inmunes activadas por LPS (principalmente
macrofagos) llegan al sistema nervioso central, estos me-
diadores inician una reaccion pirética e importantes cam-
bios en el patron de secrecion y/o niveles sericos de nu-
merosas hormonas. Estos cambios endocrinos y neurales
mediados por citocinas juegan un role importante en la
induccion de sintomas sistémicos de la mastitis, e.g. fie-
bre, letargo, perdida de apetito (anorexia) y muchos cam-
bios catabdlicos en el metabolismo de minerales, protei-
nas, y energia (lipidos, carbohidratos). En casos mas
severos (generalmente GN), también se ven alteraciones
simultaneamente en las funciones cardiovasculares,
pulmonares, y gastrointestinales (hipotension, taquicardia,
a la larga disminuyendo la produccion cardiaca, destreza
respiratoria, diarrea), y también en los conteos de células
sanguineas y el sistema de coagulacion (Cullor, 1992;
Sandholm et al., 1995; Sordillo and Daley, 1995). Estas
alteraciones endocrinas inducidas por citocinas o
endotoxinas pueden ser dependientes de la dosis y de la
especie.

La respuesta de las citocinas(TNFa and IL-1), me-
diada por endotoxinas, aumentan la liberacion hipotalamica
la hormona liberadora de corticotropina que activa el eje
adreno-pituitario (Kakizaki et al., 1999). Ambas formas
de desafié por endotoxinas en vacas lactantes, sea
intravenoso (iv) o intramamario, son seguidas por elevacio-
nes plasmaticas temporarias (£6-8 hr) de cortisol que de-
penden de la dosis (Hirvonen et al., 1999; Waldron et al.,
2003). Los niveles picos se ven 2-4 h después del desafié
(Soliman et al., 2002; Waldron et al., 2003; Lehtolainen et
al., 2003), y no se detectan diferencias significantes en la
respuesta cortical inducida por endotoxinas entre vacas
en lactancia temprana vs. Lactancia tardia (Lehtolainen et
al.,, 2003). La administracion experimental de TNFa

(rbTNFa) bovina recombinante purificada induce una eleva-
cion similar pero mas corta en los niveles plasmaticos de
cortisol (Soliman et al., 2002).

En ratas se vieron niveles crecientes de prolactina
luego de la administracion endovenosa de endotoxinas
(Rettori et al., 1994). En vacas se vio un aumento obvio en
la produccion de prolactina luego de un desafio intravenoso
con LPS, pero no después del desafié intramamario, y se
suponia que tendria un rol en la inmunomodulacion pero
no la produccion Lactea de la ubre (Jackson et al., 1990).
En cerdas, la administracion experimental de endotoxinas
era capaz de disminuir los niveles de prolactina y la pro-
duccién de leche en la primera semana luego de parir, pero
no después (Smith and Wagner, 1984 and 1985). En mo-
delos hechos con ratas también existen una variedad de
otros cambios en el sistema nervioso central relacionados
a los LPS, muchos de los cuales son probablemente me-
diados por la liberacion de citocinas inducido por
endotoxinas, tales como niveles centrales y periféricos de
catecolaminas (Song et al., 1999; Wang and White, 1999),
y alteraciones en la liberacion de neurotransmisores en
diferentes areas del cerebro (Mohan-Kumar et al., 1999).

Tratamientos experimentales con LPS disminuyeron
los niveles plasmaticos de hormona del crecimiento (GH)
en ratas (Rettori er al., 1994), mientras que en bovinos
(Elsasser et al., 1995 and 1996; Nikolic et al., 2003), LPS
indujo una elevacion mediana a moderada en las concen-
traciones sanguineas de GH, y una lenta pero marcada
disminucién en los niveles plasmaticos de factor de creci-
miento parecido a |a insulina-l (IGF-1). La desunion del eje
GH-IGF-| fue acompariada por una disminucién en la pro-
duccién de una de las proteinas de union del IGF-| (IGFBP-
2). Un descenso simultaneo en IGF-l y una moderada
elevacion en los niveles plasmaticos de IGFBP-1 contras-
tan con el incremento en la secreciéon de GH sugieren que
las endotoxinas también causan un estado de resistencia
ala GH, el cual se exacerba con una reduccién simultanea
en |a biodisponibilidad de IGF-I (Briard et al., 2000). En un
experimento mas reciente (Waldron et al., 2003) el desafio
intravenoso con LPS fue incapaz de inducir un cambio en
los niveles de GH e IGF-| en vacas lecheras multiparas en
lactacion. Pero cabe recordar que este experimento no
midio la influencia de IGFBP-I sobre la biodisponibilidad de
esta hormona.

La cascada endocrina inducida por las endotoxinas
también involucra a las hormonas pancreaticas
glucoreguladoras. Simultaneamente con la elevacion de
cortisol y TNFa, se reporto una significante pero solo tran-
sitoria elevacion en los niveles de insulina (Steiger et al.,
1999; Waldron et al., 2003), y una clara elevacion en los
niveles de glucagon que depende de la dosis (Waldron et
al., 2003). Luego de una hiperglicemia temporaria, una
resistencia insulinita y concentracion de glucosa dismi-
nuida se observaron a las 6 y 24 horas después del desa-
fi6 con LPS (McMahon er al., 1998). Cambios similares
en los niveles de glucosa e insulina, y también en la resis-
tencia a insulina, también fueron inducidos por la adminis-
tracion endovenosa de rbTNFa (Kushibiki et al., 2000;
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Soliman et al., 2002). El mecanismo exacto que induce
estas alteraciones, relacionadas a LPS, sobre la funcion
pancreatica no se ha entendido totalmente: aparte de los
efectos del oxido nitrico y las citocinas, una elevaciéon tem-
prana del cortisol plasmatico y en los niveles de
catecolaminas o cambios simpaticos neuroendocrinos tam-
bién pueden ser implicados (Waldron et al., 2003).

Una cantidad de enfermedades infecciosas e
inflamatorias (principalmente mediadas por endotoxinas)
pueden estar asociadas con cambios obvios y
subsecuentes en el estado de la tiroides. Este tal llamado
sindrome de enfermedad eutiroidea se observa en enfer-
medades sistémicas no-tiroideas, y consiste en una dis-
minucion de le concentracion plasmatica de hormona
tiroidea activa (3,3',5-triiodothyronine, T3) con una
simultanea elevacién de su metabolito inactivo (3,3',5-
triiodothyronine, syn.: reverse-triiodothyronine; rT3), y en
casos severos, una reduccion en tiroxina y en concentra-
ciones de hormona estimuladora de tiroides (TSH). La
mayoria de estos cambios son causados por una menor
produccion de T3, principalmente debido a una disminu-
cién extratiroideal de la activacion enzimatico de T4 por 5'-
deiodinasa (5'D), en combinacién con una velocidad de
clearance de T3 (Wartofsky and Burman, 1982). TNFay
IL-1 pueden inhibir la liberacién de TSH desde las células
pituitarias y disminuir la actividad de 5°D tipo-l en tejidos
tiroideos y hepaticos (Haastaren et al., 1994; Rettori et al.,
1994; Hashimoto et al., 1995), reduciendo la produccion y
nivel circulante de T4 e inhibiendo la transformacion de T4
a T3 (Bartalena et al., 1998; Bertok 1998). En vacas trata-
das con LPS Kahl et al., (2000) reporto una actividad dis-
minuida de 5°D en el higado, lo cual resulto una menor
relacion T3/T4 y concentraciones plasmaticas decrecien-
tes de las hormonas tiroideas.

Leptina es una proteina similar a citocinas que fue
recientemente identificada producida principalmente por
adipositos blancos (Houseknecht er al., 1998). En rato-
nes y ratas, la administracion experimental de endotoxinas
provoco una rapida y duradera elevacion en las concentra-
ciones plasmaticas de leptina, con una primera elevacion
detectada a los 10 min. (Debido a una liberacién provoca-
da por LPS de hormona almacenada en vesiculas
pinociticas de los adipositos), y luego una meseta de su
nivel circulante duplicado de 2 a 6 h (fue la causa de los
niveles significantes detectados de mRNA) (Finck et al.,
1998; Mastronaldi et al., 2000). Los niveles de leptina en
plasma también eran elevados en humanos sobrevivientes
de sepsis aguda (Bornstein er al., 1998). En contraste a
estos resultados, la infusién de LPS a cerdos resulto en
ningtin cambio o una disminucién de mRNA de leptina en
tejido adiposo (Spurlock et al., 1998; Leininger et al., 2000),
y desafios endovenosos con endotoxinas o or rbTNFa no
produjeron ninguna elevacion en los niveles plasmaticos
de leptina en ovinos y bovinos (Soliman et al., 2001 and
2002; Waldron et al., 2003). El nivel plasmatico de leptina
también permanecié incambiable en experimentos de
mastitis con endotoxinas (Kulcsar et al., 2005; Fig. 1).
Estos trabajos concluyen que la leptina plasmatica no es
responsable de la anorexia asociada a la respuesta
inflamatoria inducida por infeccién en rumiantes.

Simultaneamente con estos cambios inducidos por
endotoxinas en vacas lactantes, también se vieron cam-
bios importantes en los niveles plasmaticos de ciertos
metabolitos relacionados a la energia: la concentracion de
glucosa tendio a aumentar inicialmente y luego disminuir,
habia unatendencia a niveles aumentados de NEFA, mien-
tras que el BHB plasmatico disminuyo linealmente por dosis
luego de la infusion de LPS (Waldron er al., 2003).
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Fig. 1. Cambios en cortisol plasmatico, IGF-1, insulina, y T3 (mean + SEM) en vacas afectadas por mastitis endotoxica,
comparado a aquellas con mastitis por GP y los controles sanos (*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001; foco de mastitis: a los dias
1-14 posparto; las muestras se comenzaron a tomar de forma regular 7-14 h luego del comienzo clinico de enfermedad, data de

Kulesar et al., 2005)
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Nuestro conocimiento de cambios endocrinos indu-
cidos por endotoxinas o citocinas normalmente se basa
en modelos experimentales hechos con roedores de labo-
ratorio o rumiantes, en vez de casos naturales de mastitis,
obviamente debido a la dificultad de hacer una recoleccion
estandarizada de muestras en condiciones de campo. En
una prueba (Kulcsar er al., 2004) estudiaron las alteracio-
nes endocrinas relacionadas en vacas que presentaban
mastitis en los dias 0-14, 15-28, o0 29-60 posparto. Todas
las vacas se ordefiaban 3 veces al dia con 8 h entre orde-
fies, y los casos nuevos de mastitis que se diagnostica-
ban en la mafana se incorporaban al estudio si presenta-
ban sintomas sistémicos. Se tomaron muestras de san-
gre desde las 7 a las 14 h de comenzar el curso clinico y
luego 5 veces mas con 6 h entre tomas de muestra. En
comparacion con las vacas sanas, en aquellas con mastitis
endotoxica por GN, los niveles de cortisol plasmatico eran
mayores al comienzo y luego empezaron a disminuir, la
insulina se elevo temporalmente, mientras que IGF-1, T4y
T3 tenian los mismos niveles en las primeras muestras y
luego disminuyo continuamente (Fig. 2). Estos cambios
endocrinos fueron mas obvios en las primeras dos sema-
nas posparto, y eran dramaticos en los casos fatales. La
mastitis por GP no indujo ningin cambio endocrino signifi-
cativo. Elcontenido de leptina permanecioé incambiable o
mostrdé una leve tendencia a disminuir en las vacas
mastiticas, sin importar el patégeno identificado. Conclui-
mos que en vacas paridas, una mastitis por GN puede
inducir las mismas alteraciones endocrinas que se pre-
sentaron en los ensayos experimentales (endovenoso o
intramamario) con endotoxinas o rbTNFa, pero en casos
naturales, estos cambios pueden ser mas variados y ro-
bustos.

Alteraciones en la actividad ovarica y la
reproduccion relacionadas a la mastitis

Estudios epidemiolégicos han demostrado
interrelaciones entre desordenes metabdlicos asociados
a un balance energético negativo (higado graso, cetosis),
la incidencia aumentada de mastitis clinica, y la subsi-
guiente disminucién de la performance reproductiva en va-
cas lecheras de alta produccién (Valde et al., 1997;
Washburn et al., 2002). Algunos ensayos demostraron el
impacto negativo de la mastitis clinica y subclinica sobre
la performance reproductiva (Barker et al., 1998; Schrick
etal., 2001), o revelaron anormalidades en la funcién ovarica
que eran inducidas por mastitis (Moore et al., 1991;
Huszenicza et al., 1998; Hockett et al., 2000).

Se reporto que en ratas, la endotoxinas impiden la
liberacién de hormona luteolizante adenohipofisaria (Rettori
etal., 1994). En vaquillonas ciclando que estuvieron en un
desafié experimental 42 h luego de una luteolisis inducida
por PGF2a (Suzuki et al., 2001), las endotoxinas dismi-
nuyeron la frecuencia de pulsos de LH por 6 h, e

incrementaron la concentracién media y amplitud de pulso
de LH. Las concentraciones plasmaticas de cortisol y
progesterona (P4) incrementaron simultaneamente de for-
ma transitoria, debido a la sobreproduccion adrenocortical
de estas hormonas. Niveles plasmaticos de 17b-estradiol
(E2) estaban disminuidos, y el pico preovulatorio de LH se
pospuso (en 1 de las 6 vaquillonas tratadas), o completa-
mente blogueado (en 5 de los 6 animales tratados con
LPS). Se demostrd una interrupcion similar en la eleva-
cién preovulatoria de E2 en desafios experimentales con
endotoxinas y en el patron de secrecion de LH en ovejas
(Battaglia et al., 2000; Daniel et al., 2002). Se reporto que
las endotoxinas absorbidas desde la cavidad uterina supri-
me la formacion del pico preovulatorio de LH, e induce de-
generacion quistica de los foliculos dominantes en vacas
paridas (Peter et al., 1989; Lopez-Diaz and Bosu, 1992).
Asi que aunque no se conozcan todos los detalles de la
regulacion neuroendocrina, si se cree que las endotoxinas
interrumpen la progresién de la fase de pro estro en los
rumiantes, interrumpiendo la elevacion preovulatoria de E2
y por lo tanto retrasando o bloqueando el picode LH y la
subsiguiente ovulacion.

La infusion intrauterina de E. coli acorto la fase litea
en vacas (Gilbert et al., 1990), y también se reporto que
los casos clinicos de mastitis por GN reducen el intervalo
entre estros (Moore et al., 1991). Ambos descubrimientos
pueden estar asociados con el aumento en la liberacion
de LPS. Se sabe que la administracion experimental de
endotoxinas o su absorcion desde el Utero infectado libe-
ran varios eicosanoides a través de la activacion del siste-
ma enzimatico fosfolipasa a A2, ciclooxigenasa-2 y 5-
lipoxigensa. Uno de estos es PGF2a, la cual es capaz
de causar luteolisis prematura si se encuentra presente
un cuerpo leteo sensible en el ovario, por lo tanto acortan-
do el intervalo entre estros (Peter and Bosu, 1987, Peter et
al., 1987; Giri et al., 1990; Kindahl et al., 1996). En un
estudio de Giri er al. (1984) se comprobd que las
prostaglandinas también pueden ser sintetizadas en la ubre
del bovino: la infusién intramamaria de endotoxina de E.
coli aumento la concentracion de PGF2a mas de lo que
normalmente se encuentra en leche. Sin embargo, tam-
bién contrario a lo encontrado en otros trabajos publicados
(Lopez-Diaz and Bosu, 1992). En otro estudio reciente
también se encontrd que vacas con mastitis experimental
causada por Str. uberis respondieron con una liberacién
mas pronunciada de 13,14-dihydro15-keto- PGF2a (PGFM)
que las vacas control no mastiticas. Asi sugiriendo la po-
sibilidad de que también exista una luteolisis prematura
inducida por GP. Esta supuesta contradiccion puede ser
explicada por los recientes descubrimientos de Okuda er
al. (2002). Estos autores demostraron que TNFa estimula
la produccion de PGF2a del endometrio bovino, no solo
en la fase folicular pero también en la fase lGtea media y
tardia, sugiriendo que TNFa es un factor en la iniciacion de
luteolisis en bovinos. Se puede esperar una aumentada
liberacion de citocinas incluyendo TNFa en las mastitis
por GP y GN (Salyers and Whitt, 1994; Sandholm et al.,
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1995; Sordillo and Daley, 1995). Por lo tanto la cantidad
de TNFa puede ser suficiente para desencadenar una libe-
racion luteolitica de PGF2a en el endometrio en casos
severos de mastitis.

Se ha hipotetizado que la elevacion en temperatura
corporal y nivel de cortisol relacionada a la mastitis tam-
bién impiden el desarrollo embrionario temprano, y/o el
curso de la prefiez en el primer trimestre (Oliver er al.,
2000).

60 -+ Cows ovulated by d 28 (%) -----------
P<0.05

Mastitis, Mastitis, Healthy
days 15-28 days 1-14 conrols
(n=27) (n=59) (n=175)

Fig. 2. Porcentage de vacas ovulando el dia 28 y aquellas
afectadas con mastitis entre los dias 14 y 28 comparado a
vacas mastiticas entre los dias | y 14 y las vacas control
sanas (data de Huszenicza et al., 2005).

Recientemente se estudio la incidencia de anormali-
dades ovaricas inducidas por mastitis en una prueba a
campo (Huszenicza et al., 2005). A los 1-3 dias posparto,
vacas paridad mas de 2 veces (n=335) no afectadas con
mastitis cronica recurrente y produciendo bajos conteos
de células somaticas (<400,000 / ml) individuales fueron
incluidas en el estudio. Luego se recolectaron muestras
de leche 3 veces por semana por 95-100 dias para el ana-
lisis de P4. Su utilizaron perfiles individuales de P4 para
monitorear la ciclicidad ovarica. Cuando se diagnosticaba
mastitis en los primeros 80 dias pp, se registraban y cali-
ficaban los sintomas clinicos, y se tomaban muestras es-
tériles de leche para identificar el patégeno. Dependiente
del patogeno identificado, las vacas se colocaban en uno
de los sub grupos afectados por bacterias GP o mastitis
endotoxica. Las vacas que tenian cualquier tipo de mastitis
entre los dias 15 y 28 (n=27) mostraron una demora en la
aparicion de la ciclicidad ovarica y el estro se pospuso en
comparacion a las vacas afectadas durante los primeros
14 dias pp (n=59) y controles (n=175) (38.6+2.3 vs.
33.4+2.1 and 32.0+1.0 dias, respectivamente para el co-
mienzo de ciclicidad ovarica y 90.7£2.5 vs. 80.2+2.8 y
83.9+2.1 dias, respectivamente para el estro; ambos
P<0.05).

El porcentaje de vacas que ovulaban el dia 28 era
menor en aquellas afectadas por mastitis entre los dias 14
y 28 comparado a las vacas en los dias 1 a 14 y los con-

troles. (Fig. 2). Se observo un numero significativamente
mas alto de luteolisis prematura en las mastitis endotoxicas
comparado a las mastitis por GP y en vaca sanas (46.7
vs. 8.3 and 2.0 %, respectively; P<0.001). Si la mastitis
ocurria durante la fase folicular, la duracién de este seg-
mento del ciclo era alargado en la mastitis endotoxica com-
parado a las mastitis por GP y en vacas sanas 10.8£0.9
vs. 7.9+0.1 and 7.210.1 dias, respectively; P<0.001). Los
resultados indican que la mastitis puede afectar el
recomienzo de la actividad ovarica en vacas lecheras pp
cuando ocurre entre los dias 15 y 28 pp, e.g. al momento
esperado de la primera ovulacion. La mastitis también
puede impedir la reproduccién en vacas que estan ciclando:
este efecto puede ser la consecuencia de una luteolisis
prematura o una fase folicular prolongada. Mastitis por
GN (endotoxica) tuvo un efecto mas severo sobre la activi-
dad ovarica comparado a la mastitis por GP. Sin embargo,
los perfiles individuales de P4 no pudieron detectar ningu-
na alteracion inducida por mastitis sobre el indice de pre-
fiez o el intervalo de paricidon-concepcion. Por lo tanto
creemos que cuando las vacas en este estudio fueron
inseminadas alrededor del dia 50 pp o mas, el efecto de
mastitis sobre la actividad ovarica y performance
reproductivo era insignificante o que su influencia fue en-
mascarada por otros factores no especificados.
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