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Mastitis y baja fertilidad.
Mecanismos que explican esta
relacion.

MENSAJES CLAVE

PALABRAS
CLAVE La relacion que existe entre mastitis y fertilidad se conoce desde hace mucho tiempo, aunque aun
) ;i‘r;'r‘gac?on no estan claras las causas que lo provocan. Una explicacion aceptada ampliamente es la produccion
- Luteelisis de PGF2a, que provoca luteolisis prematura y reabsorcion embrionaria. También se sabe que las
) iif.'ﬁﬁﬁf hormonal endotoxinas y el cortisol son capaces de modificar el equilibrio hormonal a través del eje hipotdlamo-
- Ovedie hipofisario. Por dltimo, aunque no por ello menos importante, la inflamacion per sé tiene un efecto
directo en el foliculo y en ovocito que rodea. Esta variedad de posibles causas ilustra el importante
efecto que tiene la inflamacion sobre la fertilidad. Reducir la inflamacion debe ser percibido como
una parte importante en la mejora del rendimiento reproductivo de las vacas.
La primera vez que se publicd algo referente a la re- No obstante, la teoria de la luteolisis temprana no
:SI?E AR G lacidon entre mastitis y fertilidad fue en 1976, cuando explica porqué las vacas con mastitis clinica au-
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se descubrid que una glandula mamaria inflamada
produce PGF2a, una prostaglandina presente de
forma natural. Estudios posteriores demostraron
que la administracion intravenosa de esta endoto-
xina influia en la duracién del cuerpo luteo. Acaba-
ba de nacer la teoria de la luteolisis temprana.

Luteolisis temprana

Si un patdégeno de origen bacteriano induce infla-
macion en la glandula mamaria, provocara la pro-
duccién de mediadores de la inflamacién como las
prostaciclinas, tromboxano A y prostaglandinas,
incluyendo la PGF2o. Si aumenta la inflamacion,
aumentard también la permeabilidad de los va-
sos sanguineos de la ubre, lo que provocara que
la PGF2a sea absorbida y alcance los ovarios. Si
esto sucede cuando el cuerpo luteo estd activo,
se puede provocar una luteolisis temprana. Esto
impide que se implante el embrién o éste se reab-
sorba ya que los niveles de progesterona bajarany
aumentara la contractibilidad del musculo uterino.
Esta teoria se confirma en numerosas publicaciones.
En un estudio se descubridé que las vacas con masti-
tis clinica después de la ovulacién tienen mayor pro-
babilidad que sus cuerpos luteos vivan menos tiem-
po'. Las vacas que presentaban un mayor recuento
de células somaticas en el momento antes del servi-
cio tuvieron el doble de probabilidades de perder el
embrién entre los dias 28 y 35 de gestacion?.
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Figura 1. Las vacas con mastitis clinica antes del primer ser-
vicio mostraron un mayor intervalo entre el parto y el primer
servicio (93,6 dias) respecto a las vacas sin mastitis clinica o
que la sufrieron después del servicio (71 dias) (*P<0,01)3

mentan los dias hasta el primer servicio tal y como
muestra la figura 13

“Muchos estudios ilustran
la sensibilidad de la ftertili-

dad a la inflamacion.”

El eje hipotalamo-hipofisario

Algunos estudios sobre los efectos de la endome-
tritis hacen una nueva aproximacion sobre el im-
pacto de la inflamacion sobre el balance hormonal.
Las endotoxinas provocan la produccién de cor-
tisol, un inhibidor muy potente del eje hipotdla-
mo-hipofisario (Figura 2). El cortisol disminuye la
intensidad del pico de GnRH en el hipotdlamo, lo
que tiene un efecto inmediato en la intensidad del
pico basal de LH de la gldndula hipofisaria.
Curiosamente, las entotoxinas provocan un desdo-
blamiento de los picos de GnRH y LH. En condicio-
nes normales el pico de GnRH estimula el pico de
LH, pero se ve alterado por la presencia de endoto-
xinas: afecta a la frecuencia del pico de LH, pero no
ala del pico de GnRH. Esto confirma que la inflama-
cién tiene un efecto directo tanto en el hipotadlamo
como en la hipdfisis (o glandula hipofisaria).

Una reduccion de la concentracion basal de LH
inhibe el crecimiento del foliculo y como conse-
cuencia menores concentraciones de estradiol
pre-ovulatorio. Esto significa que la vaca puede no
mostrar estro o que no lo expresara suficientemen-
te. Tampoco generara suficiente cantidad de LH lo
que bloqueara o retrasara la ovulacién. Algunos fo-
liculos no ovulardn enquistandose®.

Efecto directo sobre el foliculo
Aungue los ejemplos mencionados anteriormente
estdn realizados en condiciones experimentales,
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no son representativos de los efectos de la mastitis crénica y
subclinica, y los autores no siguieron investigando si existia al-
gun efecto de la inflamacidn a nivel folicular®.

Porcentaje de vacas que presentaron retraso en la ovulacién

25
20

10

: |

No infectadas

Con mastitis clinica
o subclinica

Sinovular M Ovulacion retrasada

Figura 3. £/ porcentaje de vacas que sufrieron retraso en la ovulacion
después el inicio del estro en vacas con y sin mastitis®

Entre los recientes estudios estd uno® realizado con 73 vacas
sincronizadas para inseminacion. Nueve animales tuvieron mas-
titis clinica entre dos y cuatro semanas antes de comenzar el
estudio; 42 tuvieron mastitis subclinica y 22 no presentaron in-
feccién, conlo que se incluyeron en el grupo control. En el grupo
de vacas con mastitis (clinica y subclinica), el 26% de las vacas
mostraron retraso en la ovulacién y algunas nunca ovularon du-
rante el estudio. Solo una de las vacas del grupo sin infeccién
tuvo retraso en la ovulacidon que coincidié con un diagnéstico de
enfermedad post-parto (figura 3).

Todas las vacas del grupo control tuvieron picos de LH basal, lo
que significa que tanto el hipotalamo como la hipofisis no esta-
ban involucradas. No obstante, las concentraciones de estradiol
fueron significativamente menores en las vacas que tuvieron re-
traso en la ovulacion (figura 4).
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Figura 4. Las vacas que presentaron retraso en la ovulacion tuvieron
menor concentracion de estradiol al inicio del estros.

Estos resultados pueden ser explicados mediante la supresion de
la produccidn de estradiol del foliculo. No estan claros aun los me-
canismos detrds de esta supresion, pero parece ser que la citoqui-
nas tienen mucho que ver en ello.

Algunos estudios han mostrado que la inyeccion de TNFa en cul-
tivos de células de la granulosa bovina disminuye la produccion de
esteroides®. Las células de la granulosa son también capaces de re-
conocer directamente algunas células de origen bacteriano. Este
reconocimiento activa la cascada de la inflamacién provocando
efectos adversos como la alteracién de la produccion de estradiol,
crecimiento folicular, ovulacion y produccion de progesterona.

Efecto directo sobre el ovocito

La inflamacién no sélo afecta al foliculo sino también al ovocito
que alberga, que es altamente sensible. El ovocito puede ver-
se afectado indirectamente por los desequilibrios hormonales
descritos anteriormente. Para que la concepcion tenga éxito se
necesitan concentraciones de estradiol correctas para la madu-
raciéon del nucleo, asi como una sincronizacion perfecta con el
pico de LH. Pero la inflamaciéon también tiene un efecto direc-
to sobre el ovocito. A corto plazo la exposicion in vitro de los
ovocitos a endotoxinas o citokinas pro-inflamatorias alteran la
maduracion del ovocito y la consiguiente desarrollo embriona-
rio’. Los ovocitos de vacas con un elevado recuento de células
somaticas tienen 4 veces menos probabilidades de desarrollar
un blastocisto antes del séptimo dia.

Conclusiones

Estdn descritas muchas vias que explican algunos de los efec-
tos negativos de la mastitis sobre la fertilidad. No se excluyen,
ya que tienen efecto aditivo entre ellos, ejerciendo su efecto
en diferentes momentos del ciclo reproductivo. Esto ilustra la
importancia de la inflamacion sobre la fertilidad. Reducir la in-
flamacidon deberia formar parte de la estrategia de mejora del
rendimiento reproductivo en vacas.
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