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RESUMEN

Efecto de la mastitis clinica y del tiempo en que ocurre durante la lactancia sobre

algunos parametros reproductivos en vacas Holstein Friesian.

POR:
Cristina Guerrero Millan

Medicina veterinaria y zootecnia

UNIVERSIDAD AUTONOMA AGRARIA ANTONIO NARRO
UNIDAD LAGUNA

ASESOR:

MC. Juan Luis Morales Cruz

El objetivo del presente estudio fue evaluar el efecto de la mastitis clinica y del
tiempo en que ocurre durante la lactancia sobre algunos parametros reproductivos
en vacas Holstein Friesian. Las variables a evaluar fueron dias a primer servicio
(DPS), dias abiertos (DA) y los servicios por concepcion (S/C). Las vacas totales
(n= 2136) de una explotacién lechera de la Comarca Lagunera se dividieron en 2
grupos vacas con mastitis clinica (MC n= 600), sin reporte de mastitis (S n=1132)
y se determinaron sus (DPS). Vacas (MC n=392), (S n=700) se evaluaron sus DA
y S/C. El resultado de la primer variable fue significativa (P> 0.05) en vacas con
MC comparandolas con SM. Hubo diferencia estadistica (P<0.05) aumentando los
DA y los S/C en vacas con MC comparado con vacas S. Las vacas con MC se
agruparon en diferentes tiempos de la lactancia de 0-60, de 61-120, de 121-180
dias, demostrando que si la mastitis ocurria después de la primera IA y antes del
diagnostico de prefies los DA se alargan mas, independientemente del momento

de ocurrencia los DA fue mayor (P <0.05) para vacas con mastitis en comparacion



con S. Conclusion la mastitis clinica disminuye la eficiencia reproductiva del

ganado bovino.

Palabras clave: Mastitis, Parametros reproductivos, Fertilidad, Holstein.
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l. INTRODUCCION

La mastitis es una inflamacién de la glandula mamaria (Bradley, 2002; Chebel,
2007), que tiene su etiologia infecciosa y no infecciosa (Bradley, 2002). La
mastitis es la enfermedad mas costosa del ganado lechero (Nielsen, 2009;
Patnaik, 2013) representa el 38% del total de costos de las enfermedades
comunes en el hato lechero, es un problema mundial ya que afecta la salud,
calidad y economia de la produccion de leche en todo el mundo, (Patnaik,
2013). En los Estados Unidos el costo anual de pérdidas econémicas a causa
de la mastitis ha sido aproximadamente de 2 billones de ddlares (Roth et al.,
2013). Una de las principales causas para un sacrificio temprano o descarte
del ganado lechero es la mastitis y los problemas de fertilidad (Wolter, et al.,
2001; Heringstad et al., 2006).

La mastitis afecta negativamente el rendimiento reproductivo de los hatos
lecheros (Nava et al., 2010; Gastelum, 2015). La prevencion de la mastitis en la
lactancia temprana mejora la eficiencia reproductiva de los animales (Cordova
et al; 2008). Varios investigadores afirman que la IMI disminuye las tazas de
gestacion, causa irregularidades en el ciclo estral (Moore et al., 1991; Kumar et
al.2017a), mortalidad en las células embrionarias y abortos (Risco et al., 1999;
Kumar et el.2017a). Aumento en los dias abiertos (Gunay y Gunay 2008),
aumento numero de servicios por concepciéon y disminucién de la concepcién
(Kelton et al., 2001, Hertl etal., 2010; Kumar et al.2017a).

El efecto de la mastitis en estos parametros aun es controversial ya que no se
conoce bien el posible mecanismo en que esta afecta a la reproduccion
(Hansen et al. 2004; Wilson et al., 2008). Existe informacién que nos dice que

enfermedades fuera del tracto reproductivo afectan la reproduccion.



La informacion que existe en México del efecto de la IMI es deficiente, siendo la
comarca lagunera la cuenca lechera nimero 1 en produccion y equipamiento
tecnificado del pais, se procedi6 a realizar un estudio el cual tiene como
objetivo evaluar el efecto de la  mastitis clinica en el comportamiento

reproductivo del ganado Holstein Friesian.



Il. HIPOTESIS

La mastitis clinica tiene un efecto perjudicial en el comportamiento reproductivo

en vacas Holstein Friesian.



. OBJETIVO GENERAL

Determinar el efecto de la mastitis clinica y del tiempo en que ocurre durante la

lactancia sobre algunos parametros reproductivos en vacas Holstein Friesian.

3.1 Objetivos especificos

1. Determinar el efecto de la mastitis clinica en los dias a primer servicio en
vacas Holstein Friesian en cualquier momento de la lactancia.

2. Determinar el efecto de la mastitis clinica en los dias abiertos en
cualquier momento de la lactancia.

3. Determinar el efecto de la mastitis en los dias abiertos en diferentes
tiempos de la lactancia de 0-60 dias, de 61-120 y de 121-180 dias.

4. Determinar el efecto de la mastitis clinica en los servicios por concepcion



IV. REVISION DE LITERATURA

Una alta produccion de leche, viene ligada a la enfermedad mas comudn en la
vaca productora de leche la inflamacion de la glandula mamaria o mastitis
(Bradley., 2002; Chebel., 2007; Halasa et al., 2007) es la enfermedad mas
comun en la vaca productora de leche (Pinzdén et al., 2009; Trujillo, 2011;
Rahman et al., 2012). Provocando diferentes cambios fisicos o quimicos a la
ubre (Fernandez et al., 2012). La inflamacién de la glandula mamaria ocurre
ante la infestacion intramamarios de bacterias, infecciones micoplasmaticas,
fungicas o de algas, se produce también ante traumatismos mecanico, térmico
y quimico (Pitkala et al.,2001; Zhao y Lacasse., 2008).

La mastitis es la enfermedad mas costosa de los hatos lecheros, se
encontraron estudios donde se estima un 38 por ciento de pérdidas
econdmicas (Patnaik., 2013).

En los Estados Unidos el costo anual de pérdidas econdmicas a causa de la
mastitis ha sido aproximadamente de 2 billones de ddlares (Roth et al., 2013).
Una de las principales causas para un sacrificio temprano o descarte del
ganado lechero es la mastitis y los problemas de fertilidad (Wolter, et al., 2001;
Heringstad et al., 2006). La mastitis es una enfermedad de alta prevalencia en

los ganados lecheros.



4.1 Clasificacién de mastitis

La mastitis se clasificado en mudltiples formas, tomando en cuenta diversos
factores, tales como: duracion del proceso, apariencia clinica, agente
etiolégico, curso, severidad y diseminacion de la enfermedad. A pesar de ello,
la clasificacion mas amplia se realiza de acuerdo con la etapa de inflamacion
segun su curso o severidad (Novoa, 2003). El periodo de esta enfermedad es
muy variado, definiéndose como principales formas de infeccion, la subclinica y

la clinica, clasificandose esta en, super-aguda, aguda, sub-aguda y crénica.

4.1.1 Mastitis clinica

Se define a la mastitis clinica (MC) como una anormalidad de la glandula
mamaria de la vaca o la leche, que se puede observar. Se reconoce por una
disminucion en la produccion de leche, ademas de ser observables las
alteraciones que sufre la ubre y de la secrecion lactea en las caracteristicas
organolépticas y fisicoquimicas (Ponce y Armenteros, 2000; Pacheco,et al,

2013).

Este tipo de mastitis se complica dependiendo el microorganismo que la este
causando la infeccion (Novoa, 2003). La incidencia de mastitis clinica por gram
negativos, principalmente por coliformes (E coli, Klebsiella spp y Enterobacter
spp), son responsables del 40 por ciento de todos los casos de MC (Schukken

et al., 2012).

La MC es una enfermedad de impacto econémico en los hatos lecheros por

cuasar disminucion en la produccion lactea y afectar su calidad, a si también el



descarte o desecho de vacas y la eliminacién de la produccion lactea después

del tratamiento (Kumar, et al., 2017).

4.1.2 Mastitis subclinica

La infeccion subclinica (MS) de la glandula mamaria, no presenta signos
clinicos visibles de inflamacion disminuyendo su diagnostico. Este tipo de
mastitis es considerada la de mayor impacto econdmico para la industria
lechera (Bachaya et al. 2011). El conteo de células soméaticas (CCS) esta
elevado. La mastitis subclinica puede durar varios meses, se han encontrado
estudios que nos dicen que es causada principalmente por microorganismos

Gram positivos (Pyorala. 2008; Lavon et al. 2011).

La mastitis subclinica puede perjudicar la probabilidad de concepcion debido a
su cronicidad en tiempos largos, afectando su fertilidad mas que la mastitis

clinica (Lavon et al., 2011; Roth etal., 2013).

Este tipo de mastitis es dificil de diagnosticar siendo muy facil que sirva como
reservorio para infectar a mas vacas (Novoa, 2003). La mastitis subclinica es la
principal forma de mastitis en los hatos lecheros tecnificados (Zhao y Lacasse.,

2008).

4.1.3 Mastitis crénica

Es la infeccion intramamaria (IMl) que persiste por periodos prolongado,
durando meses o afios, en su forma subclinica, en algunas situaciones las

formas clinicas (aguda y subagudas) se complican y se tornan crénicas. En el



transcurso de la enfermedad se observa un desarrollo avanzado del tejido
cicatrizante, diferencia en la forma y tamafio de la ubre, se observan cuartos
pequefios en comparacion de los normales y la disminucién concurrente de la

produccion lactea (Novoa, 2003).

5. Etiologia

La mastitis es causada por mas de 150 patégenos diferentes (Yunhe, et al.,
2013). Aunque es causada por muchas especies bacterianas, hongos,
levaduras (Novoa, 2003). Los agentes etioldgicos principalmente aislados como
causantes de mastitis son Escherichia Coli, Klebsiella spp. Staphylococci
coagulase negative, Streptococcus dysgalactiae y Staphylococcus aureu
reportados en el 80 por ciento de los casos de mastitis (Bradley, 2002; Gao, et
al.,, 2017). EIl porcentaje restante es causado por traumatismos los cuales
pueden o no tener invasion de secundaria de bacterias (Novoa, 2003).

Las mermas econdmicas causadas por mastitis clinica dependen del agente
etiolégico que lo provoque a si también su costo en el diagnostico, las pruebas
y su tratamiento el que sera especifico para el patdgeno obteniendo mejores
resultados (Cha, et al., 2016).

Los patdgenos causantes de la mastitis se han clasificado en tres grupos, de

acuerdo a su origen y forma de transmision en el ganado:

Patdgenos Contagiosos:

Streptococcus agalactiae, Staphylococcus aureus, Micoplasma bovis, y

Corynebacterium bovis (Scaramelli, 2005), estos son responsables de causar

una mastitis subclinica ocasionando la reduccién, a si también afectando la



calidad de la produccion lactea y aumentando el conteo de células soméaticas
(CCS) (Novoa, 2003). En las mastitis contagiosas, el agente infeccioso habita
en el interior de la glandula mamaria de los animales enfermos, se transmiten
de vaca a vaca, de pezdn a pezdn, mejor dicho se disemina principalmente en
el ordefio por medio de maquinas, manos Y trapos contaminados; pertenecen a
este grupo: Staphylococcus aureus, Micoplasma bovis, Corynebacterium bovis,
Streptococcus agalactiae comun en infecciones subclinica y su prevalencia
general es aproximadamente 60 — 70 por ciento de los casos (Barkema et al.,
2006).

Patégenos Ambientales:

Estos patégenos viven en el medio ambiente donde las vacas habitan, los
cuales estan en constante contacto con las pezones de la ubre, al estar
dispersas en todo el hato no pueden eliminarse, los principales son
Streptococcus uberis, Escherichia coli, Enterococcus faecalis, Enterococcus
faecium, Arcanobacterium pyogenes principalmente (Scaramelli, 2005). Loor et
al., (2003) determino que el 60 y 70% de los casos de mastitis causados por
estos patdgenos duran 30 dias y no se diagnostican con facilidad. Segun
(Lohuis et al., 1990) un alto nUmero de nuevos casos se han observado dos

semanas después del periodo seco y dos semanas antes del parto.

Patdgenos Oportunistas:
Estos microorganismos prevalecen en la secrecion lactea presentando
inflamaciones ligeras y con un moderado aumento en el conteo de células

sométicas (CCS), comunmente no son causantes de MC, los principales son
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Staphylococcus hycus, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus hominis,
Staphylococcus intermedius y muchas otras especies de estafilococos, que

forman parte de la flora normal de la piel (Scaramelli, 2005).

Los principales patdégenos causantes de MC son: Escherichia coli (Bradley et
al.,, 2007; Olde Riekerink et al., 2008; Breen et al.,, 2009), Staphylococcus
aureus (Barkema et al., 1999; Reksen et al., 2006) y estreptococos, en especial
Streptococcus uberis (Koivula et al., 2007; Olde Riekerink et al., 2008; Levison
et al., 2016). Estafilococos coagulasa negativos también causa mastitis clinica

(Koivula et al., 2007; Olde Riekerink et al., 2008; Levison et al., 2016).
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6. Influencia de la mastitis clinica en los parametros reproductivos

En los hatos lecheros las vacas con IMI o problemas de fertiidad aumentan
sus posibilidades de ser sacrificados, debido a que no es rentable para el
establo sustentarlas en comparacion con vacas sanas Y fértiles (Chang et al.,
2006).

La inflamacion de la ubre y la no fecundacién son enfermedades de gran
impacto en los hatos lecheros Klaas et al.,, (2004). Barker et al. (1998)
reportaron una influencia perjudicial de la mastitis en el rendimiento
reproductivo.

En un estudio realizado por Boujenane et al., 2015 en 464 vacas que tuvieron
al menos un reporte de mastitis dentro de los 305 dias de lactancia en el cual
determinaron que la mastitis clinica afecta los dias a primer servicio 6,1 dias
comparado con las vacas sanas.

En estudios Anteriores realizados por Nava-Trujillo et al., (2010) demostraron
que la MC afectan los dias a primer servicio (DPS) encontrado una diferencia
(P<0,05) de aproximadamente 38 dias entre el control vacas y vacas con
mastitis clinica. La presencia de MC esta influenciada por la temporada del
afio. A si también demostraron que las vacas con MC tenian 43 dias mas
abiertos que las vacas sanas (P<0,05).

En un estudio realizado por (Klaas et al., 2004 nos comparte el desforable
resultando al sostener que la mastitis no afecta los dias abiertos (DA) ni los
servicios por concepcion (S/C). Solo tiene un efecto al aumentar los dias a

primer servicio (DPS).
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Autores como Barker et al. (1998) y Schrick et al. (2001). Han realizado
investigaciones del efecto de la MC en diferentes tiempos de la lactancia (antes
de la primera inseminacién artificial (IA), entre la primera IA y la gestacién
demostraron que MC antes de la primera IA aument6 el nUmero de dias antes
de la IA, tanto que MC después de la primera IA aumento dias abiertos (DA) y

el nimero de Al requeridas por concepcion.

Las vacas que presentan mastitis clinica durante su primer servicio y el
diagnostico de prefies han presentado aumento significativamente en los dias
abiertos asi también en los servicios por concepcion (Barker, et al., 1998;
Schrick et al., 2001). Ahmadzadeh et al., (2009) realizo un estudio en el cual
determino que vacas con mastitis aumenta sus DA y sus S/C en comparacion
con el grupo control.

Independientemente del tiempo en que se diagnostique la mastitis clinica los
DA y S/C aumentan en comparacion con las sanas. La mastitis subclinica
incrementa aun mMas los servicios por concepcién debido a su cronicidad a
largo plazo (Lavon et al. 2011; Roth et al., 2013).

Existe variada informacion que nos dice que la mastitis clinica tiene un efecto
perjudicial en el comportamiento reproductivo de las vacas lecheras (Nava et
al., 2010; Gastelum, 2015). Existe informacién que indica que las bacterias
gram negativas retrasan la primera ovulacion y como consecuencia el primer

celo lo que nos incrementa los dias a primer servicio (Gunay y Gunay 2008).
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Risco et al.,, (1999). Realizaron un estudio en el cual evaluaron si la MC
ocasionaba abortos en diferentes tiempos de la lactancia de un total de 2087
vacas con confirmacion de diagnostico, 60 casos de MC y 127 casos de
abortos. Las vacas que tenian MC durante los primeros 45 dias de prefies
fueron de 2,7 (IC del 95% = 1,3 a 5,6) veces mayor riesgo de aborto dentro de
los 90 dias siguientes que las vacas sin mastitis. Vacas con intervalo de parto a
la concepcién > 174 dias tenian un menor riesgo (43%) de aborto comparado

con vacas con intervalo de parto hasta la concepcion <79 dias (95%).

En ganado lechero como en ganado de carne, la reduccion de fertilidad es
causada por una actividad anormal del ovario (Macmillan et al., 2003; Yimer et
al., 2010). Los marcadores morfolégicos y endocrinos comunmente asociados
con un envejecimiento ovarico prematuro que podria, ser causante, de una
disminucion prematura de la fecundidad (Modina et al., 2014).

Kadarmideen et al., (2000) realizo un estudio en el cual estimo los parametros
genéticos para diferentes patologias y rasgos de fertilidad en el Reino Unido en
vacas Holstein, demostr6é que la incidencia de IMI genéticamente, esta
asociada con disminucion en la fertilidad, provocando un aumento en los S/C

(Heringstad et al., 2006).
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6.1 Efecto de la IMI clinica causada por bacterias gram negativas.

Desde su comienzo la mastitis es causada por numerosas bacterias distintas
siendo mas comunes infecciones por estafilococos, estreptococos y bacterias

coliformes (Buitenhuis et al., 2011).

La MC es acusada por distintos microorganismos bacterianos los cuales
pueden tener diferentes efectos en la reproduccion, la infeccién provocada por
Escherichia Coli (E. coli) y Streptococcus spp. Se ligo con una disminucién del
50 por ciento en la probabilidad de concepcién (Wilson et al., 2008). La MC
causada por bacterias gram negativas, se ligo negativamente con disminucion
de gestacion en comparacién que las vacas sanas, Hertl et al., (2010) sin

embargo se observo un mayor efecto cuando la MC ocurrié después de la IA.

Las infecciones por bacterias gram negativas en nimeros casos de IMI han
causado mastitis clinica, la mayoria son coliformes como son (E coli, Klebsiella
spp y Enterobacter spp), son responsables del 40 por ciento de los casos de
MC (Schukken et al., 2012), resultando en una infeccion aguda e incontrolable
gue ha de desaparecer en un periodo corto de tiempo (Vangroenweghe et al.,
2005). Grohn et al., (2004) demostr6 que la MC causada por Klebsiella
aumento la perdida lactea durante un periodo largo de tiempo, elevando asi el
sacrificio a vacas con MC causada por Klebsiella en comparaciéon con los

casos de MC causados por E coli.

Por otro lado las bacteria gram positivas, como Staphylococcus aureus (S.
aureus) han originado mastitis subclinica crénica y durardera (Taponen y

Pyorala, 2009).
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7. Efecto de la inflamacion de la ubre en el aparato reproductor de la

hembra bovina

Las tazas de gestacién han bajado en los Ultimos 30 afios, se redujeron de 50
- 60 por ciento cayendo a 35-45 por ciento en 1970. Algunos estudios nos dan
la hipdtesis de que las patologias que se producen fuera del aparato
reproductor de la vaca (coma la mastitis), son causantes de una disminucion en
la tasa de gestacion. Esto nos sugiere que las respuestas inflamatorias
causadas por una padecimiento infeccioso son causantes de anovulacion, falta
de prefies y mortalidad embrionaria (Risco et al., 1999; Moore et al., 1991,

Hansen et al. 2004; Kumar et al.2017a)

Existen diversas enfermedades causantes de estrés en la vaca lechera, siendo
la mastitis de las importantes, se ha propuesto que esta enfermedad, es
perjudicial para la secrecion de gonadotropina necesaria para el desarrollo
folicular y la ovulacion afectando su fertilidad (Dobson et al., 2000; Walker et

al., 2008; Morris et al., 2009).

La ocurrencia de la ovulacion y el pico preovulatorio de LH se retrasa mas en

vacas con infeccién intramaria (Hansen et al., 2004).

En un estudios realizados por Suzuki et al., (2001), Sakumoto et al., (2003)
Roth et al., (2013) encontraron que el efecto de la inflamacién de la gandula
mamaria en los ovocitos esta ligado al tipo de agente bacteriano (gram positivo
0 gram negativo). El impacto negativo de esta enfermedad antes de la primera

IA o después de la primera IA, del tipo de mastitis clinica o subclinica, agente
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infeccioso, su severidad y duracion aun no han sido totalmente estudiados

(Lavon et al., 2010).

La IMI causa afecciéon en el perfil hormonal alterando la competencia
ovocitaria, fracaso en la inseminacion artificial y de un ambiente uterino no

favorable para el desarrollo embrionario

Lavon et al., (2010) realizaron un estudio en el cual midieron el intervalo estro-
owvulacion (intervalo E-O) en vacas con mastitis clinica y mastitis subclinica las
cuales se compararon con vacas sanas, ellos encontraron que vacas sanas
owllava a los (28,2 + 0,8 h) comparandolas con vacas con MC o subclinica
que E-O extendidos (55,6 £ 9,2 h; P <0,01). Estableciendo que cualquier tipo
de mastitis retrasa la owvulacion. En vacas con MC y MS, la concentracion de

estradiol plasmatico era menor en comparacion con las sanas.

Se ha demostrado que las concentraciones altas de 13, 14-dihidro-15-ceto
PGF2a (metabolito primordial de la PGF2a, PGFM), asi como los intervalos
interestrales (lIE) alterados por la aplicacion de oxitocina han sido reportados
en vacas con mastitis clinica durante la fase litea del ciclo estral evidenciando

susceptibilidad en el Gtero de la vaca (Moore et al., 1991; Hockett et al., 2000)

Existe gran diversidad de causas de pérdida embrionaria como son genéticas,
infecciosas infeccion con Leptospira spp, Campylobacter fetus venerealis,
Tritrichomonas fetus, Ureaplasma spp, Mycoplasma spp y Hemophilus spp), el
merdio ambiente (estrés caldrico y afeccion del aparato reproductivo por el

personal) y factores toxicos (micotoxinas, teratdgenos y nitratos).

Se ha sugerido también como cusa de perdida embrionaria la endotoxina

producida por infecciones por coliformes que son bacterias causantes de
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mastitis. Estas endotoxinas podrian estar ocasionando afeccion en la

producciéon de prostaglandinas y en las concentraciones de cortisol

ocasionando la disminucion del ciclo estral y provocando abortos.

Las hembras bovinas que presentan mastitis tienen una respuesta inflamatoria
sistémica cateterizada por una alta concentracion en suero de citocinas
incluyendo factor de necrosis tumoral alfa (TNFa) e interleucinas (IL) 1, 6 y 8
(Zheng et al., 2006; Glynn et al., 2014). Karakji y Tsang, (1995) descubrieron
que el TNFa inhibe la produccién de receptores de LH estimulados por FSH en
células de la granulosa teniendo un efecto negativo inhibiendo la secrecion de
la hormona gonadotropica, dominando la proliferacion de células de la
granulosa.

Demostré en su estudio que el TNFa produce apoptosis en los embriones con
mas de dos células blastomeras e inhibe la maduracién de los ovocitos in vitro

(Soto et al. (2003b).

Soto et al.,, (2003a) dio a conocer en sus resultados que la PGF2a, el TNFa y

el oxido nitrico (NO) afecta el desarrollo embrionario.

Furman et al. (2014) realizo un estudio donde provoco MC y MS a las vacas y
las comparo con vacas sanas, midiéndoles el crecimiento folicular hallando que
las vacas con MC y MS tuvieron un menor crecimiento comparandolo con los

animales sanos.
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V. MATERIALES Y METODOS

El impacto que desencadena la mastitis en el comportamiento reproductivo de
vacas Holstein Friesian se realizo comparando dos grupos: vacas enfermas de
mastitis clinica, diferencidndolas de vacas sanas durante cualquier tiempo de la

lactancia, durante la lactancia.

5.1 Localizacion del trabajo de estudio

El estudio se realizo en el establo Ampuero localizado en el quilémetro 6.5 de
la carretera Torredn-Mieleras del municipio de Torre6n Coahuila, situado en la
latitud 26° Norte y a una altitud de 1,400 metros sobre el nivel del mar. La
temperatura promedio es de 23.4° C, siendo la temperatura maxima de 40° C
en junio-julio y la minima de -3° C en diciembre; la precipitacién pluvial

promedio anual es de 230 mmé.

5.2 Animales experimentales

Las vacas de este estudio son de raza Holstein Friesian, permanecieron
estabulados en un sistema de produccion intensiva, se ordefiaron 3 veces al
dia en un sistema de sala rotativa con un promedio de 37 litros de leche por dia
y de 900-11000 kilos de leche por lactancia a 305 dias. Fueron alimentados
con dietas mezclando alfalfa, silo de maiz y sorgo, avena, agregandole
concentrado a base de maiz rolado, semilla de algoddn y canola, suplementos
minerales y vitaminicos suministradas tres veces al dia en comederos bajo la
sombra y agua limpia a libre acceso. Las instalaciones son modernas
disefladas para la zona semidesértica con sistemas de enfriamiento modelo

Korral Kool Cooing Systems. La prevalencia de la inflamacién de la glandula
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mamaria clinica, como la proporcion de vacas afectadas en relacion a las vacas
observadas en la muestra total, se realizd a partir de la Prueba de California y
diagnostico clinico veterinario el cual consiste en presencias de grumos en la
leche (con o sin sangre) al realizar el despunte, signos cardinales de la
inflamacion rubor, dolor, tumefaccion de la ubre. Las vacas que presentaron
mastitis clinica se atendieron con antibioticos y desinflamatorios bajo la
supervisién del Médico Veterinario.

Las variables a considerar para el analisis de los aspectos productivos y

reproductivos de vacas Holstein fueron los siguientes:

a) Periodo parto-primer servicio (DPS)
b) Dias abiertos (DA)
c) Dias abiertos (DA) en diferentes tiempos de la lactancia

d) Servicios por concepcion (SC)

5.3 Descripcion del estudio

Se realizo una coleccion de datos del manejo reproductivo del establo a si
también se les inspecciono su salud a los animales, solo se tomaron en cuenta
vacas que tuvieron mas de dos lactancias y menos de cuatro lactancias. Los
animales que presentaron cualquier otra patologia no fueron tomadas en
cuenta para el estudio para que no causaran alteraciones en este. Solo se
tomaron en cuenta las vacas que tuvieran datos completos indispensables para

el estudio y se descartaron todas aquellas que les faltaban datos
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5.3.1 Proceso del estudio

Se analizo una base de datos original de 2136 de vacas Holstein Friesian de

entre dos y cuatro lactancias de los afios enero del 2015 a enero del 2016.

Para obtener lo datos de las variables a evaluar de la base de datos original se
tomaron los datos posteriores: fecha de parto, fecha de primer servicio (el cual
inicio terminado el periodo de espera voluntario que son 40 dias después del
parto), se procedié a inseminarlas una vez detectado el calor y fecha de Ultimo

servicio.

Las variables de objeto de estudio fueron:

1) Periodo parto-primer servicio (DPS)

2) Dias abiertos (DA)

3) Dias abiertos (DA) en diferentes tiempos de la lactancia
4) Servicios por concepcion (SC)

5) Prevalencia de mastitis

Los animales se agruparon en dos grupos para evaluar los DPS, DA, S/C en

cualguier momento de la lactancia:

1. Vacas con mastitis clinica: animales que presentaron signos de

infeccidn intramamaria y se reportaron.

2. Vacas sanas 0 grupo control: animales que no tuvieron reporte de

mastitis clinica, ni de ninguna otra enfermedad.

Para un andlisis mas exhaustivo de los DA se clasificaron vacas con mastitis

clinica en diferentes tiempos de la lactancia.
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Agrupéandolas de:

3. Decero a 60 dias: de una n=

4. De 61 a 120 dias.

5. De 121 a 180 dias.

Para determinar los:

1)

2)

3)

DPS: de la (n=2136) original se descartaron 404 animales por estar
frescas quedando una (n=1732) datos de estos n=1132 sanas Yy
n=600 con reporte de mastitis clinica.

DA: Tomando en cuenta solo vacas que avian llegado a diagnostico
se descartaron 432 sanas y 208 con mastitis clinica por no tener
fecha de prefies quedando (n=700) sanas y (n=392) con mastitis
clinica.

DA en diferentes tiempos de la lactancia: de un universo de
(n=629) vacas con reporte de mastitis clinica, solo se evaluaron
n=429) datos, descartando 29 vacas por no tener fecha de
inseminacion artificial y 171 por ser animales que presentaron

mastitis clinica en un periodo de mas de 180 dias.

Agrupandolas de:

a) De cero a 60 dias: de una (n=204) datos se
descartaron 100y se evaluaron (n=104) vacas.
b) De 61 a 120 dias: de (n= 103) datos se eliminaron 44

y se evaluaron (n=59) vacas.
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c) De 121 a 180 dias: de (n=122) datos se eliminaron

47y solo se evaluaron (n=75) vacas.

Los animales que se descartaron no tenian fecha de

prefes.

4) SIC. Solo se tomaron datos de vacas que avian llegado a
diagnostico, se descartaron 432 sanas y 208 con mastitis clinica por
no tener fecha de prefies quedando (n=700) sanas y (n=392) con

mastitis clinica.

5.4 Analisis estadistico

El indicador epizootioldgico se determind de forma general por la siguiente
expresion:

Total de vacas enfermas x (100)

% Prevalencia = — . —
Total de vacas bajo riesgo de infeccion

Se realiz6 un andlisis estadistico descriptivo, como media, desviacion estandar
y coeficiente de variacion en cada una de las variables a estudiar. Se empleo la
prueba de Chi cuadrado para homogeneidad de pardmetros y determinar
diferencias por la presencia de mastitis en el comportamiento reproductivo.

En las variables reproductivas se determind la relacion entre la presencia o no
de mastitis con dichas variables, a traves de una prueba de Chi cuadrado

utilizando el paquete estadistico SYSTAT Version para estudiantes.
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VI. RESULTADOS

Se observan vacas que presentaron mastitis clinica (n=600) cantes de su
primera IA tienen 1.99 dias mas dias de diferencia en comparacion con vacas
gque no padecieron o0 presentaron mastitis clinica (n=1132) después de la

gestacion significante.

60

50

Dias

30 60,74

20

Sanas Mastitis

Figura 1. Dias a primer servicio en vacas Holstein sanas (barra azul) y
enfermas de mastitis clinica (barra negra) en cualquier momento de la lactancia

((No hay diferencia estadistica entre las barras P> 0.05).
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Figura 2. Dias abiertos en vacas Holstein Friesian sanas (barra azul) y
enfermas de mastitis clinica (barra negra) en cualquier momento de la lactancia

(diferencia estadistica entre las barras P<0.05).

Se evaluaron los DA en vacas Holstein presentando un aumento de dias las
vacas enfermas de mastitis clinica (n=392), en comparacién con nuestro grupo

control (sanas) (n=700) (Fig. 2).
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Figura 3. Dias abiertos en vacas Holstein Friesian enfermas de mastitis
agrupadas en diferentes tiempos de la lactancia, de 0-60 barra (a) de 61-120
barra (b) DEL, o después de la prefies y de 121 a 180 barra (c) .Literales

indican diferencia estadistica (P<0.05).

Se puede apreciar en la barra (b) los DA aumentaron en comparacion con la
barra (a) dictaminando que si la MC ocurre después de la primera IA y antes
del diagnostico de prefies los DA son mas largos, entre las barras (a) (n=104)
y (c) (n=75) no se aprecia diferencia estadistica significante debido a que en la
barra (c) de 121-180 dias, la mastitis ocurri6 después de que estas vacas

estuvieran ya gestantes.
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Figura 4. Servicios por concepcion en vacas Holstein Friesian, sanas (barra
azul), con mastitis clinica (barra negra) en cualquier momento de la lactancia.

Diferencia estadistica entre las barras P< 0.05).

En el presente estudio evidencio un aumento en los SC en vacas enfermas de
mastitis clinica (n=392) comparada con vacas sanas (n=700) que tiene un

menor nimero de SC.
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VIl. DISCUSION

El mecanismo por el cual la mastitis influye en rendimiento reproductivo aun no
esta bien estudiado sin embrago solo se ha descrito un posible mecanismo por
el cual la infeccion intramamaria afecta el rendimiento reproductivo (Hansen et

al. 2004; Kumar et al.2017a).

Los resultados del estudio presentado determinaron el efecto que produce la
MC en el rendimiento reproductivo en los hatos lecheros. Estudios realizados
Moore et al. (1991); Schrick et al. (2001); Hansen et al. (2004); Ahmadzadeha
et al. (2009); Nava-Trujillo et al. (2010) coinciden en que la MC aumenta los
dias a primer servicio comparado con las vacas sanas. Boujenane et al, (2015)
Determino en su estudio que la mastitis clinica aumenta los dias a la primera
IA, siendo 6.1 dias mas largo que el de las vacas que no tenian reporte de
mastitis. Existe informacion que indica que las bacterias gram negativas
retrasan la primera owvulacién y como consecuencia el primer celo lo que nos

incrementa los dias a primer servicio (Gunay. 2008).

Al igual en un estudio retrospectivo se encontré que las vacas con mastitis
clinica antes de su primera IA o entre su primera IA y el diagnostico de prefies
han aumento significativamente sus dias abiertos en comparacién con las
sanas (Barker, et al., 1998; Schrick et al., 2001; Ahmadzadeh et al., 2009;
Lavon et al., 2010; Boujenane et a., 2015). En estudios realizados por Barker,
et al. (1998); Schrick et al. (2001); Lavon et al., (2010) el aumento en los SC
fue muy significativo en vacas con mastitis clinica. Schrick et al. (1993) vy
Hockett et al. (1998) administraron PGF2a a un grupo de vacas esto causo una

reducciéon en la tasa de gestacion, asi también determino reduccion el
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porcentaje de embriones que se desarrollaron mas alla de la etapa de morula,

causando una alteracion en el desarrollo embrionario aumentando los servicios

por concepcion y el nimero de dias abiertos.

Sin embargo contradictoria a lo anteriormente descrito Klaas et al., (2004)
determino que la MC no afecta los DA ni los S/C. Estudios realizados por
Barker et al. (1998); Santos et al. (2004); Gunay y Gunay, (2008) indicaron que
si la MC ocurria después de la primera IA y antes del diagnostico de prefies los
dias abiertos se alargaban asi también como la necesidad de mas IA (Barker

et al., 1998; Gunay y Gunay., 2008).

Ahmadzadeh et al. (2009) realizo un estudio similar al presente donde dividio
en tres grupos segun el tiempo en que ocurria la mastitis clinica: uno antes de
los 56 dias posparto; dos mastitis clinica ocurrido entre 56 y 105 dias después
del parto; y tres la mastitis clinica ocurrié después de 105 dias postparto donde
concluye que sin importar el tiempo de ocurrencia de MC los dias abiertos

(DA), aumentan en vacas con MC comparandolas con sanas.
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VIIl. CONCLUSION

La mastitis guarda una estrecha relacion con la fertiidad y disminuye la
eficiencia reproductiva del ganado vacuno. Es necesario implementar y reforzar
los programas de control, manejo y prevencion de la mastitis que pueden
mejorar la salud de la glandula mamaria y reducir los efectos que acarrea la
enfermedad. Se deben realizar estudios mas profundos para desarrollar nuevas
medidas terapéuticas que contrarresten o reviertan el impacto de esta

enfermedad en animales afectados.

IX. RECOMENDACIONES

Se recomienda implementar las medidas correctivas que disminuyan la
prevalencia de mastitis, a si también su seguimiento para neutralizar sus

efectos negativos en la fertilidad de los hatos lecheros.
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