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MATERIAL Y METODOS,.

La informacidn que se recopild fué obtenida de las diferen-
tes hemerotecas ubicadas tanto en la Facultad ﬁe Estudios Supe-—
riores de Cuautitldan (F.E.5.C.) como en la hemeroteca de Ciudad
Universitaria {(C.U.) en la facultad dc¢ Medicina Veterinaria y
Zootecnia.

Se¢ identificaron los diferentes articulos tomando a partir
de 1970 en adelante; sin embargo debido a que algunos de los =--
trabajos eran cldsicos y por lo tanto referidos en estudios re-
cientes, se optd por incluir aquellos que eran citados por va--
rios autores: de ahi que algunos articulos aparczcan con fechas
antcriores,

Como es sumamente amplia la informacidn sobre nuestro tema,
M 4
solo se scleccionaron aquellos articulos que fueron compendio de

otros para poder excluir algunos y que de alguna maneran comple-

mentahan el temu.

También se tomaron en cuenta los libros de consuvlta utiliza
dos para la imparticién de la materia de Patologia Especial, pa-
ra dar una informacién atn mAs inclinada hacia el tema principal
que es la patologia.
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INTRODUCCION .

E1 aparato reproductor es hoy en dfa uno de los temas mds estudiados; es
to es debido al creciente interés cientffico por los fundamentos de la repro-
ducciBn en general, al igual que por incrementar la produccién pecuaria para
suministrar proteina animal a la poblacidn mundial (Dietrich Smidt 1972).

La reproduccién es puds sumamente importante para mantener la existencia
de las diferentes especies, las cuales forman parte de una comunidad bidtica
y mantienen un equilibrio ecoldgico, ya que las especies mds débiles wueven y
las m&s fuertes prevalecen, todo esto debido a una seleccidn natural {Claud E.
Yille 1970}.

El hombre cuando se vuelve sedentario se ampieza a familiarizar con los
animales que Ve son de utilidad ya que le proporcionan alimento, ropa, mate-
riol de trabajo etc. y es cuando empieza a hacer sus propias selecciones pa-
ra mejorar sus animales csto prevalece hasta nuestros dias.

La situacidn de produccidén y consumo en México no ha sido bien estableci
da debide a la falla de los censos; sin embargo en un estudio hecho sobre la
proyeccién y demanda hacia 1982 se estableci6 un consumo promedio probable de
20.024 g de carne; integrado por un consumo urbano de 24‘8é2'y uno rural de
9.882. Conviertiendo 1 consumo per cdpita de carne al consumidor a carne én
canal [La carne al consumidor equivale al 78.3% de ia canal

. &1 veésts so ocon
sidera que estd constituido por: hueso wayor {11.8), sebo para la industria
(6.6%) y pellejos y mermas (3.3.%)] cuyo volumen multiplicado por la pobla--
¢ibn, de un consump total de 1 958 000 toneladas para 1982, que =n nlmero de
cabezas se calculd en 11,2 millones.

También hay que recordar que no toda 1a carne se utiliza para consumo
interno, sino que es exportada principalmente a Estados Unidos. Por ejemplo
se caleuld para 1982 la exportacifn de carne deshuesada en una cantidad aproxi
mada de 68 000 toneladas las cuales equivalen a 459 000 cabezas; esto da un

peso medio por animal de aproximadamente 148.15 Kg de carne para consumo.

Con respecto a la leche los datos son mds confusos ya que se maneja como
ente total o sea de vacas y cabras principalmente para el afio de 1982 se cal-
culdé un nimero de vacas de aproximadamente 19 310 000 y el No. de vacas en ex
plotacién en este afio se calculd en aproximadamente de 7 534 000.

La produccién interna se estimé en 10 039 Q00 000 de iitros compuestos
por la suma de 9 711 OGO 0O00iis de leche de vaca y 328 000 00Q.rs de cabra,
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y se importaron 383 000 000 Ltscon lo cual se puede apreciar que si se si-
gue la proyeccién a afnos subsecuentes el déficit se incrementa y se tiende a
importar mids leche.

Con respecto al cuero se estimé una demanda de 367 00O toneladas en 19-
82 y se postuld que creceria aproximadamente a una tasa media anual de 4.5%.
E1 rendimiento de cuero por cabeza sacrificada se calculé en 27 Kg.

La importacidén de costeo material se cstipuld en un 19% del consumo total

Con respecto al sebo este es utilizado para la formacién de jabones y -
glicerina, se proyectdé un consumo de 50 000 toneladas en 1982. Dado que esta
produccién  se piensa superior a la demanda para fdbrica de jabones y glice-
rina, el sobrante se utilizd para otras industrias alimenticias (Fritangas),
por lo tanto no hay faltante ni excedente por ello no es necesario importar
este material (Rodriguez isneros 1968).

Por todo lo antervior se demuestra el interés de mejorar les fndices re-
productivos de 1os bovinos y por ello es importante analizar los principales
problemas que afectan el tracto reproductor, su patogenia y diagndstico; de
asta manerz serd mds fdcil prevenir su afeccién.

En esta tesis se trata debido a la amplitud del tema; de seleccionar so
1o una porcidn del tracto reproductor de 12 vaca y en este caso se optd por
el dtero, ya que es en éste 6rgano donde se llevan a cabo frecuentemente al-
teraciones ya sea por causas hereditarias, congenitas o infecciosas, la mayor
susceptibilidad de este o}gano se debe a su constante funcionamiento.

Para comprender todos estos problemas se trata de dar un panorama gene-
ral de las caracter{sticas normales del Gtero y luego se tratardn los pro-
blemas mds frecuentes; su patogenia y halldzgos tanto macroscépicos como mi
croscépicos que sean de ayuda en la identificacidn del agente.



PROLOGO.

La Produccién animal puede ser definida como una de las prin
cipales razones de la existencia y de la continuidad de todas las
especies vivientes y el factor condicionante y de progreso zootéc—
nico de cualyuier nacién, cualquiera que gen

su conformacién geo-

gridfica, ganadera etc. (Calderon; Mufioz de Cote y otros 1980).

El problema de 1la cstqrilidad y 1a reducida fecundidad de los
animales domésticos, en particular de los bovinos, asume diversos
aspectos en las Areas geogrfiificas de agricultura mls avanzada y en
los menos progresistas y permilbe entrever causas y propone medidas
preventivas diferentes de zona a zona (David J.J.C. y otros 1971

los resultados de los estudios efectuados en todo el
mundo sobre¢ la reproduccidén animal son numerosos y completos; en es
pecinl en 1as aspectos bioldgicos, anacdmicos, fisiolbdpicos, zoorée
nicos, pateldgicos y de la economia productiva; a pesar de esto, el
estudiante y profesionista de la carrera de M.V.Z. frecuentemente se
encuentra con obsticulos que no le permiten el fAcil acceso a este
tipo de informarién, va sea por el alto costo de la informacidn, por
el idioma en que viene publicado o porque lo publicado en nuestro -

idioma ya es informaciédn caduca.

Estas razones nos han motivado a realizar una recopilacién de

datos que permita a toda aquella persona 1nteresadé‘en el tema recor

dar y actualizar su informacién a un‘mendgr-cos

Debido a la amplitud_que'amﬁca 1 g; tracto reproduc

tor, se ha seleccionado {inicamente.lo mor ofisiblbgia y

patologia uterina.




MORFOFISIOLOGIA.

El aparato reproductor esta formado por los ovarios y la por-—
cidén tubular del tracto; el cual incluye: oviductos, Gtero, cérvix,
la porcidén craneal de la vagina, el vestfhulo y la vulva {(Sorensen
1980, Sisson 1980). Se encuentra localizado una parte en la porcibn
caudal del abdomen a la entrada de 1a pelvis, otra parte en ella y
lpe genitales cxternos en 1a regidédn perineal.

OVARIOS.

Son dos estructuras ovoides cuyo tamafio en las vacas varia en
tre 1.3-5 cm. de longitud; 1.3-3.2 em. de ancho y 0.6-1.9 cm. de -
grosor (Roberts 1971, Sigson 1980). El ovario derecho es ligeraomen
te miés largo que el izquierdo, ya que e¢s fisioldgicamente més acti
vo (Miller R.1.; Campbell R.S.F. 1978), esto puede ser debido a que
en ¢l lado izquievdo el rumen llega a uhurcar.una gran porcidn, evi
tando el desarrollo normal de este ovario; el peso puede variar de
5-15 gr. (Roberts 1977, Sisson 1980).

En el bovino los ovarios se localiran sobre el,piso lateral -
ventral de la pelvis, en el horde craneal del ligamento ancho, o
debajio de éste vy ligeramente craneal y lateral a la boca del cérvix.
Estdan dentro de un psquete denominado bursa ovdrica o ventriculo ové
rico; el cual estd formado por el ligamentu Gterc-ovdrico y el mesoQ
vdrico que es parte del ligamento ancho. El suministro de sangre es
td dado por la arteria ovarica y una rama de la dtero-ovarica; su -
inervacidn proviene del plexo ovarice y son nervios autdénomos., Este

plexo se origina de los plexos renales y uditicos (Sissen 1980).

Histoldégicamente los ovarios se dividen en zona cortical que es
la porcidén més externa del ovario y aqui se localizan los folicules,
cuerpo hemorragico, cuerpo liteo, cuerpo albicans, Svulos primarios
y células intersticisles las cuales constituyen cordones de células
epiteliales, este tipo de células son derivadas de las células de ~
la teca del foliculo atrésico y secretan esteroides; existen también
nervios, vasos linfdticos y vasos sanguineos (Sorensen 1982; Kesler
D.J. y otros 1980) (Ver cuedro # 1 Y: ¥ la zons medular, que es -
la porcibn interna y esté constitulda por tejido conjuntivo denso,
en donde hay células intersticiales que secretan andrégenos (Miller
K.I y Campbell R.S. 1978). El1 sistema vascular y los nervios, pene-
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tran al ovario desde ¢l mesovario a Lravés del punto de unidn deng
minada hilio (Sorensen 1982).

Tanto la corteza como la médula cstdn envueltas por la tinicae
albuginea que es una capa de tejido conjuntivo. Los ovocitos y los
foliculos se encuentran por debajo de ésta (Sorensen 1982; Robercs
1971) y el epitelio superficial que en hembras jévenes es cuboidal,
se va aplanando con la edad. La tidnica albuginea se encuertra por
debajo de éste epitelio.

SISTEMA FOLTCUILAR.

El sistema folicular tiene dos funciones principales; la madu

racidén del oveocito (Fig. 1,2 y 5) y la produccidn de esteroides -
ovaricos (Lamming G.E. 1975).

El desarrollo de los ovocites se continda a lo largo de la vi
do del grimal. El ntmere de ovocitos o células germinoles que estén
pregentes en el nacimiento, varia ampliamente y pueden ser hasta -
700 000 por individuo (Miller y col, 1978; Roberts 1971). En la -
voca mueren slrededor de doce foliculos durante la maduracidn por
cada 6vulo que llega a término (Scorensen 1982),

El foliculo en crecimiento se puede c¢lasificar en base a:

a) por el tamanu, L) por el ndwerto de céiulas granuivsas (v
de capas de las mismas) en la membrana granulosa, c¢) por el desa-
rrollo de la teca y d) por la posicidn del oocito dentro de su ci
mule ovérico quc lo rodea (Austin C.R. y Short R.V. 1982).

En éste caso lo clasificaremos en cuanto al nimero de capas
de la granuloesa.

Folfculo primordial.

Es cuando los ovocitos que estdn situados en la corteza se em
piezan a diferenciar poyﬂebajo de la tidnica albuginea. Se rodean
de una capa simple de células foliculares que pasan de la forma pla
na a la cuboidal y se forma la zona peliicida. (Sorensen 1982; Aus-
tin C.R. y Short R.V. 1982).

Folfculo secundario.

Se multiplican las células folicularesformando dos capas alre-
dedor del ovocito, siendo éstas de:tipo epitelial;

I 4 : :
Foliculo terciario.

Se aumenta una capa de celulasvfoliquiereé‘ ai;édedor del ovo

cito siendo ahora tres,
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Foliculo en_crecimientoa.

En este fase se continia la proliferacién de células folicula
res y se scparan formando huccos rellenos de liquido (esntro)d.

Las
células granulosas revisten el foliculo (estrato granuloso),

estra-
vificandose en 5 o 10 capas de células y ésta zona es avascular (-

aqul cl ovocito llega a medir 120 micrdémetros de didmetro).
Foliculo de Graaf.

En éste se pueden distinguir cuantro estructuras celulares ele
mentales gque son:

1) La cups 2c c£inlas de Ya granulosa denominada corona radia

da, que estd unida 8 la gruesa zona pellcida que separa a2l ovecite

de las otras células foliculares (fig. 2 y 5).

Hay que recorder que la zona pelicida se forma alrededor de -

sigue un recubrimicnto de celulas d
la granulosa de forma cuboidal

1os ovocitos y que luego les -
denominadp corona radiada. La zona
pellicida estd pues, entre los espacios que hay entre las células
granulosas {corona radiada) vy 1la superficiec de los ococitos.
Ly zona pelicido estd formada de un material fibrilar de ori-
gen aGn impreciso, este matertal forma dos cupas:vlh externa que se
tifiec mias intensamente v la intetrna que casi he s tike,
licida puede ser producto del oocite vy
fermanda una cubierte gelatinosa

l.a zona pe-
de su enveltura folicular,

impermeable que rodecn completamen-—

te a8l dvulo. Esta estructura se¢ peaiece o mha coladera en la dque las
microvellosidades de la superficie del ovocito v las prolongaciones

més gruesas de las células granulosnas (corona radiada) ocupan los

conales de la zona pellicida {Austin y Short 1982).
2) Capss de las células granulosas que rodean al antra.

Las células grunulesas, nue después se transforman en los cu-

mulos ovdaricos, son esenciales para la nutriciodon del advulo una

vez
que se ha formado la zona peléGcida;

estas células producen sustan-

cias esenciales como Acidos ladctico y pirdvico {Austin y Short 19-
82).

3) Capa de la teca interna.

Haciendo un resumen de los primeros signos de crecimiento fo-

licular en los foliculos primordiales, sabemos que hay un aumento

en el tamafo del ococito, un cambio en la forma de las células de

la capa granulosa que pasan de la forms plana a una cuboidal, des-
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pués de lo cual se multiplican por mitosis y se forma la zona peli-
cida. Posteriormente a causa de nuevas divisiones de las células --
granulosas, la membrana se vuelve de dos, de tres y de cuatro capas.
En este momento los capilares sanguineos invaden la capa fibrosa de
células que rodeman al foliculo y que forman la capa vascular o teca
interna. Este capa estd rodeada por los fibroblastos de la teca ex
terna y es la dnica fuente de sustancias nutritivas pars la membra-
no granulosa y el ovouclto {Austin y Shorr 1982).

4) Capa de la teca externa. La cual ya se menciond su activi-
dad en relacion con la teca interna.



TIPQS DE CELULAS INTERSTICIALES

DEL OVARIO BOVINO.
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I CORTEZA
Origen Aporiencia Histoldgico Ralocidn con oMras estruclucns | Funcion sospechado | Rafarencio
Células Células tergos, ooliedricos con | Darivodo de fos céluios de | Secrecidn de estrd | Hacrison
“tecales nicles y citoplasma policrome 10 teca intarno del tolicuis qenos y endrogencs {1962 )
tico. otrésico
! Grandes comulos de células Oenvodo de los célulos de Secracion de este- | Gurayo
ui fededor Je iua resios de ta teco Iinfernc det toliculo ro1ges {1968}
to cavidad fot{cular otrésico y (1973}
Folicuios Cuerdas de céluics epiteho- Derivoda de ceiulos de ia Reserwrnio groso Gurcyo
primarnos les granulase det fojiculo pri- { 1968)
mardio!l en el cudl el dvuio
]
' hg desdaparacido
Cuérdas e pidsliclos slangados Derivada de Ialiculns o- De=canceido Settergreng
rodecdos por unG mMmembrana trésicos primories (1964}
bosal delgodo (PAS poslive)
Ir MEDUL A
e t -
Origen Aparienzio Histoldgica Relocién con ofras estructures {Funcidn sospechada Referencia
Células Sunalcres o los cétulas de tey £n lo regloh hitior ssociada Secracidn de andré-| Horrison
niliores dg del testiculo con nervios sin mieling genos (1962 )
[ . .
| Tejido embrionorio similar o Entre los vosos sanguineos Desconocido Guroyo
ios células de Leydig del testi- de lg parte medulormente t196a)
' culo mas profundo
Rete Red de canoles gnostomdticos Asaciados ¢on cuerdos epl- Desconocido,quiza Settergrena
Ovario sgparoda por bandos gryesas tetiqles zimijares o oQque-- sacrecion holderina {1964
] de tendo conectivo lias derivados de foliculos Archbald &l.oj
primonios atrésicos {1971 )
Meduic Poquetes cercanos de célulos frecuentamente cosociado Desconocido Settergrena
epifelioles sobre una grueso con células epitelialas t1964)
y eosindtilo membrana bosal
Tomado de Hiller R.I. & Capbel R.S.F. -(1978).. CUADRO,-1




OVOGENESIS. 12

DESARRCLLO DE ACORTECIMIENTOS ESTADO DE
?_\ LA CELULA
Multiplicacion por mitosis. @ g C) ggi:;izigizzlnales
L:/ 4 *
Migracién al bporde genital. (<) o

0]
v
©

Macimiento-conejs, huron etc
Interfase final.
Sintesis de DNA.
Comienza la profase meiotica.

!ﬂac;ﬁiento— mayoria de mami-

Qogonia. 4

oocito primario.

feros

'._\ /
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Crecimiento del Oocite y del
foliculo.

A

E;KLerEad
Maduracién folicular.
igyg}éqién- perro, zorro.

Principia primera divisidn
meiotica,

Penetracidn espermdticaz=perro
zorra.

(pucde dividirse).

jovulacién- mayoria de los
Imamiferos.
i

Penetraci“on espermdtica-mayoria
de los mamiferos.

j A
Y 0O AP
Se¢e libera el primer cuerpo polar (::> Ogoito secundario

2B

Segunda divisién meiotica.
fecundacién y liberacidn del se- @ ovulo pronucleado
gundo cuerpo polar, . 1] (ootido) .

Izquierda, Representacién diagramdtica del desarrollo de los aconte
cimientos en el cicle vital de la ¢€lula germinal femenina. Derecha, Ma-
duracién preovulatoria del dvuleo. C, Corona radiada; PB, cuerpo polar; -
PVS, espacio perivitelino; ZP, Zona peldcida (Baker, 1872 En: C.R. Aus-
tin y R.V. Short (eds.), Cambridge, CAmbridge University Press).
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Tomado de Sorensen 1980
Figura.- 2

|+ Epitelic superficial

2. Tunico aibuginea

3- Foliculo primario

4- Foliculo en crecimienio
3- Fokculo madure

6- Cusrpo hemorrdgico

7- Cucrpo liteo

8- Cuerpo blancg o aibicons
S- Follculo atrésico

10~ Hilio
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DESARROLLO DEL FOLICULO.

1.- Ovocito

2sFollculo primario
3.-Foliculo en descrrollo
4~Eolfculo madure
5-Cuerpo hemorragico

6-Mosa celular dal dvulo

Tomado de Sorensen 1980.
Figura.- 3
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Se ha visto que el control enddcrine del crecimiente folicu-
lar estd influido por la hormona FSH la cual juega un papel sumaw
mente jmportante en el inicio de la formacidn del antro estimulan-
do la mitosis de células de 1la granulosa y la formacidn de liquido

folicular. El estradiol estimula el cfecto mitdtico de la FSH. La

: . £
FSH estimula las células de la granulosa a traves de los receptores
de membrana cuvo nimero por célula permanece constante durante el

crecimiento fnlicular; ademis induce ia sensibilidad de las células

de 1a granulosa a la LH nl aumentar el nimero de receptores. Este

incremento de receptores de LH prepara la luteinizacidén de las cé-
lulas de la granulosa como respuesta a la olecada ovulatoria de LH.

Por otra parte, las células de la teca se estimulan sélo por la LH
y los receptores de tal hormona estén presentes desde el inicioc de
la formacién de las células de la teca. {(Hafez; Levasseur y Thiba-
ule 1984).

El control endécrino de la esteroidogenesis del foliculo tam-
de la FSH y la LH que actuan sobre las células de 1la
primario se-

bién depende
pranulosa y de la teca respectivamente. El esteroide
cretade es por lo general el 17-beta estradiol, tembién se pueden

producir progestinas y androgenos. Durante el ecrocimicntu folicu-
produccidn de estradiol resulta de la actividad esteroidg

P 1
tar, la

géhica coordinagda de la teca interna y de las células de la granu-

losa.
llevado a cabo se ha observado que las

mientras

En estudios que se han
células de la teca secretan principalmente testosterona,

que las células de la granulosa convierten la testosterona en es—

tradiol debido a su elevada actividad aromatizante.
Como se puede ver la hormona FSH estimula principalmente las
células de la granulesay la LH estimula la produccidén de testoste-—

rona en las células de la teca, la proporcidén de FSH-LH es un para

metro importante de la produccidn normal de esterocides.
TRANSPORTE.
Después de la fijacidn en los receptores de la membrana celu-

la FSH y la LH estimulan primero la actividad de la adenilci-

lar,
lo

clasa causando un incremento en el AMP cfclico intracelular;

cual implica la activacién de la proteinasa por el AMP ciclico,
’
cual por mecanismos desconocidos, estimula la actividad enzimatica

el

PP £ _
especifica de las vias esteroidogénicas. Es aceptado en general que
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la LH estimula la formacién de pregnenolona que resulta de la divi
sién de la cadena lateral del colesterol y que la FSH es la princi
pal responsable de la aromatizecidn. (Hafes; Levasseur y Thibault
1984) .

Los estrégenos producidos en el foliculo son importantes por-
que le dan la diferenciacién sexual secundaria y producen la con-
ducta que se observa durante el celo (Sporri y Stuntsi 1969; Soren
sen 1980;Mc Donald 1970). (Ver vabla 2},

Cuerpo Hemorrégico.

Al producirse la ruptura del foliculo deGraff, hay asi mismo
rompimiento de vasos sanguineos capilares produciendose la conse-
cuente hemorregia. La sangre llena el folf{culo dando un aspecto ma
croscopico de un coagulo de sangre. (Me Donald 1970).

Cuerpo lLuteo.

Histoldgicamente se ven células .luteinicas grandes y pequefias
y se observan arteriolas y capilares. Dependiendec de la etapa del
clclo, estas varian en cantidad (

Hafez 1984).

El cuerpo luteo es una gléandula endbcrina temporal que secre-
ta progesterona. Se¢ inicia su formacidn cuando termina la ovelacién;
ya que en este momento hay un aporte sanguineo mayor, se producen
hemorragias formandose el cuerpo hemorragico y posteriormente la
luteinizacidén de la pared folicular iniciandose la sintesis de pro
gesterona, ésto Gltimo influido por la hormona LH la cual es una -
hormona responsable de la ovulacidn, implantacidn del hug
vo y del mantenimiento de la gestacidn (Sporri y Stuntzi 19069; Mc.
Donald 1970). (ver tabla 3 y figuras 11,12,13).

Para la formacidén del cuerpo luteo el foliculo inicialmente
se reduce s una fraccidn de su tamafioc anterior y la membrane se arruy
ga, formando pliegues . Los remanentes del antro son o
bliterados répidamente por la proliferacién de células granulosas
que se transforman en células del cuerpo amarillo (células lutefni
cas); tambi€n hay una infiltracién con capilares que provienen de
la teca interna. Algunas células de la teca penetran junto con los
capilares para formar las paredes de subdivisidén, las trabéculasy
pero el mayor componente de la glandula se deriva de la granulosa.

Las células luteinicas contienen granulos secretorios y el pigmen-



to amarillo del que se deriva el nombre de cuerpo liteo (que signi
fica cuerpo amarille). (Austin y Short 1982),.

Dentro de los factores luteoliticos estudiados estd la prosta
glandina Foalfa (Roberts 1971).

Le funcién de esta gldndula endbcrina temporal depende de que
ia gestacidn continde o no. Hacia el final de su existencis cesa ~
la secrccidn de progesterona y las células luteinicas degeneran.

(Austin y Short 1982; Roberts 1971).

Cuerpo albicans.

Histoldgicamente las células se ven contraidas, vacucladas v
pierden su granulacién; estas se necrosan y hay llegada de fibro-
blastos que son los que forman el cuerpo albicans o blanco, por lo
tinto sc trata de una cicatriz (Sorensen 1980; Roberts 1971; Aus-
tin y Short 1982).

Atresia.

Es el término que se utiliza para indicar la degeneracidn de
los oocitos o foliculos: que no llegan 8 la fase de ovulacian
{(Austin y Short 1982).

OVIDUCTOS .
Se denominan tubos o trompas de Falopio, miaen aproximadamen-

te 20-30 cm de longitud por cerca de 1.5-3mm de diAmetro; son tor-

e

uczgs, fuertes v de consistencia similar al cartilago; pueden es-
tar incluidos en la grasa del mesosalpinx (ver fig. 6).

El oviducto adquiere una forma de embudo denominada infundibuy
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lo, luego apasrece una porcidén fimbriada, la cual se une parcialmep -

te a la parte lateral del ovario y medialmente al ligamento (tero-
ovarico (ver fig. 6).

E1l émpula es la porcidén mayor del oviducto y va del istmo gue
da la comunicacidn con el cuerno uterino hasta el infundibulo (ver
fig. 4). (Sorensen 1982; Sisson y Grossman 1980).

En las vacas y borregas hay una flexuosidad marcada en la por
cidén de transicidn entre el istmo y la parte final curva del cuer-
no uterino (Roberts 1971).

La irrigacidén del oviducto viene de la arteria ltero-ovéarica
y los nervios son los mismos que proveen al dtero y los ovarios,
Histoldégicamente consta de una serosa (continuacién del peritoneo)
que estd formada de tejido conjuntivo y tiene una capa de epitelio

simple plano (Sorensen 1i980); tiene una capa muscular circular in
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terna y otra longitudinal externa (Miller R.D. 1978), que por in-
fluencia estrogénica aumentan su actividad ayudando a los esperma-
tozoides a llegar al sitio de la fecundacidén en la porcidn superior
del oviducto y transportar el dévulo ya fecundado al Gtero (Sporri y
Stuntsi 1970; Sorensen 1980; Mc. Donald 1977).

La mucosa estd plegada y tiene células columnares ciliadas, ~
columnares no ciliadas y células secretoras. Las eélulas ciliadas
conforme se van acercando a Gtero van decreciendo en nimero. Las cé
lulas no ciliadas proliferan durante algunos periodos del ciclo es-
tral, en leos cuales se aprecian pseudoestratificadas. Todas las cé-
lulas de la mucossa dewscensan sobre una 1amina propia de tejido con-
juntivo (Miller R.I. y Campbell 1978).

El mayor namero de las células secretoras estd en la porcidn -
infundibular ¥ aumentan su funcidn en la etapa estral. También van
disminuyendo la cantidad de células conforme se aproximan al {tero,
hasta que queda un epitelio columnar no ciliado. La sustancia que -
producen, sirve como medio para los espermatozoides y el ovula, pa-
ra sy cohsetvucion y transporte {(Sorensen 1980).

UTERO.
Es un érgano misculo-membranose que esta disciade para la

lle-

gada e implantacidn del évulo fertilizado:; lo nutre y protege a lo
largo de la gestacidn y es importante en la expulsidn del feto al -
momento del partoe (Sporri y Stuntsi 1969; Zoamjanic 10280, Fe. bDonald
1377; Matler R.I. 1978). Se localiza en el piso de la pélvis o sobre
el borde de la misma, o mas frecuentemente en vacas al parto por en-—
cima del borde y sobre el piso caudal de la cavidad abdominal; usual
mente estd dorsal o lateral a la vejiga y estd unido dorso lateral-
mente por el ligamento ancho o mesometrio (fig. 6)(Sorensen 1980:51i
sson y CGroszgman 1980).E1l dtero por su forma se clasifica en biparti
do (vaca, borrega y vegua) y bicorne (cerda).(Hafez 1982).

El Gtero esta formado por el cuerpo; que mide 2.5-4 cm depen-—
diendo de la edad y la raza de la vaca y los cuernos miden 20-40 em
de largo y de 1.25-5 cm de diametro cuando no hay gestacién. Ambos -
cuernos estadn unidos por los ligamentos intercorneos dorsal y ventral
(fig. 7). Estos salen del cuerpo en un angulo agudo y descansan casi
paralelamente entre ellos (fig. 6,7).

El suministro sanguineo es dado por la arteria uterina media.
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1a ovdrica y una rama de la arteria pudenda interna. La inervacién

2s proporcionada por fibras simpaticns que provienen de la regién
toraco-lumbar baja que forman los plexos uterino y pélvico (éstos

filamentos también dan inervacidn al cérvix (Sisson y Grossman 19-

77) y las fibros parasimpaticas que se originan del tercer y quin-
to nervio sacro y olcanza los plexos por el camino de
pélvicos (Roberts 1971).

los nervios

Histoldpricamente estd constituido por tres capas (fig. 8).
.~ Perimecrio.—- e¢s3 la copo serosa.

P -

. Miometrio,- Es la porcién muScular, la cual se dispone en

capass; una circular interna y una longitudinal externa. Esta capsa

es cstimulada por los estrdgenos y oxitocina en el estro y favore

ce la ascen idn de los espermatozoides, ya que produce las contrag

tante en éste periodo como en el momento del par-—
Lo, La hermona LR junto

ciones uterinas,

con la progesterona ayuda a mantencr estd-
tice el Gtero permitiendo la fijacidn del blastocistoe (Sporri vy
Stuntsi 1969; Roberts 1971).

3.- Endometrio.- Es la cupa mucosa y cstd constituide por un epi

. . 7 LT
telio columnar en su mayor partes; cerca de la unidn dtero-tubarica,

se localizan algunas células ciliadas. Abajo del epitelio se situa
la lamina proplia;

=e localiza el sistema vaoscular y las glan
dulas.

El epitclio uterino crece con gran rapidez en la etapa o fase
ldtea y sc puede observar a las células columnares como pseudoestra
se
desprende parcialmente y se vuelve a reiniciar el ciclo (Sorensen
1980: Tennant B.l

tificadas. Cuando se inicia el decremento de la progesteronn,

Las gléindulas siguen un trayecto espiral y su epitelio es cd
bico, ecsthAn bien desarrolladas en animales adultos y varian en can
tidad dependiendo de la etapa del ciclo, (Tabla 2 y 3). (

Mc Donald 1977; Wathes D.C., 1980:; Sorensen 1980).

El aumentoc de secrecidn glandular estd influenciada por la pro
gesterona, las cuales permiten permiten que en la primera etapa de
prefiez el embrién se desarrolle gracias a esta secrecidn denomina-
da "Leche Uterina”,

23



HISTOLOGIA DEL UTERO DE LA VACA.
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HUESOS DE LA CAVIDAD PELVICA.
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DIFERENCIAS DE LA PELVIS DE LOS ANIMALES

DOMESTICOS.
——
yegug \\1\_\\\_ =

Tomado de Roberts 1977.
Figura.- 10

cerda

oveja

qata

26



27

CERVIX.

El cérvix estd localizado en la parte caudal del fdtero (entre
vagina y Gtero), en la cavidad pélvica o sobre el borde de la pél-
vis o en la cavidod abdominal en el segundo tercioc de la gestacién.
Es una estruclurda tubular que sirve como esfinter impidiendo el pa
so de contaminantes hacia Gtero (Roberts 1971). Es una estructures
fibro elsstica con fibras musculares; su pared es dura y gruesa,
es mas rigida gue las paredes del lGtero y la vagina; e¢sto es mas
notable en animales monotocos {(Roberts 1971).

Estd compuesto de 3 a 5 hojas transversales y anulares de te-—
jido fibroeldstico y musculares que tienen congistencia dura. Pue-
de medir de 5 a 10 ¢m de longitud por 1.5 a 7 ¢m de¢ didmetro (Ro-
berts 1971; Sisson y Grossman 1977).

El suministro sanguineo y nervioso son los mismos que para el
Utero xcepto la arteria ovarica.

Histoldgicamente consta de serosa, muscular y mucosa. La que
se denomina muscular es predominasda por tejido conjuntivo y aqui
se encuentran capas de mﬁsculo que tiene una distriyucién circular
y longitudinal (Sorensen 1980). La mucosa tiene pliegues que se -
proyectan hacin In }um y proscnla un epitelio colimnar ciliado en
su mayor parte, variando su altura dependiendo de la ectapa del ci-
¢lo. Los cilios se mueven en direecidén a la vagina.(Mc. Donald 19~
77; Soreusen 1980; Roberts 1971).

En la base de los pliegues se forman ungs criptas que tienen
células sccretoras. Son de forma irregular y su mlximo funciona-

miento sucede en el estro (fig. 7).

VAGINA.

Es un &6rgano misculo-membranoso que descansa en la cavidad -
pélvica; estd situado dorsalmente a la vejiga, actla como érganoc
copulatorio y como pasaje del feto en el momento del parto. En la
vaca mide aproximadamente 25 a 30 cm de largo en animales no ges-
tantes.

Sobre el piso ventral de la vagina, debajo de la mucosa y co
rriendo a lo largo de la vagina se pueden observar los dos conduc~
tos de Gartner; los cuales son remanenes del conducto mesonéfrico
o Wolffiano (Austin y Short 1972; Junqueira y Zago 1978). Ocasional

mente se pueden encontrar quistes en estas estructuras.
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Histoldégicamente consta de serosa, muscular (con capa interna
circular y capa externa longitudinel) y mucosa, la cual estd cons-
tituida por epitelio escamoso estratificado. La vagina normalmente
no es secrctora en otras especies a excep ién de la vaca on la cual
hay algunas células esparcidas cerca del cuello uterineo; ademds la
cornificacion de las células escamosas estratificadas es menor en
esta especie. En el estro la =superficie del epitelio se descama por

la influencia hormonal (fig. 6 y 7),(Roberts 1971),

Yurva.

Estd compuesta por dos latios, comisuras dorsal y ventral, el
clitoris, el vestibulo localizado entre la vulva y el himen que de-
limita la vagina. La uretra se abre dentro de la porcidén craneo-ven
tral del vestibulo.

Histologicamente; tiene szculo. glidndulas sebaceas y sudoripa
ras, grasa y tejido conjuntivo en sus paredes. Su superficie inter-
na y externa estd cubierta por un grueso epitelio escamoso estrati-
ficado de proteccidn. Sobre la superficie presenta vellos y folicu-
los pilosos (Roberts 1971;: Sorensen 1980).

El clitoris se locnliza en la porcién caudal de la comisura -
ventral y es homdlogo al pene del mache. Pueds medic 2 & 10 ca de
longitud pero pricticamente todo estd escondido dentro del tejido
entre la vulva y el arco isquidtico. Las glandulas vestibulares o
de Bartholin son dos y una de cada lado localizadas en el misculo
constrictor Jdel vestibulo. Su secrecidén sirve de lubricante (Sisson
1977; Roberts 1971).

Histol6gicamente el clitoris esta constituido por un tejido
cavernoso (similar al pene del macho), y el epitelio que lo recu=-

bre es escamoso estratificado.(Sisson 1977; Sorensen 1980).

CAVIDAD PELVICA,

La pélvis estd formada por el hueso sacro que es la fusién de

cinco vertebras; de la primera a la tercera vertebra coccigea y dos
huesos coxales. Cada hueso coxal estd formado por el ilion, isquion
y pubis; los cuales fusionados forman el acetdbulo en el cual entra
la cabeza del fémur . (Roberts 1971). (fig. 9y 10). '

El tamafio de la entrada de la pélvis varia.'yg que estd influ

ida por 1la raza, edad y tamafio del animal. Ls entrada a diferencia



de las otras cspecies es mds eliprica (fig. 10) (Roberts 1971).

Su relacidn con la columna es a partir de tres ligamentos: el
ligamento sacroiliaco dorsal y el lateral que se extiende del ala
media del 1lion v porcidn lateral del sacro y Apices de la espina
gacra. El ligamento sacrocidtico, se extiende del borde lateral del
sacro y de los proce¢sos transversales de las dos primeras vertebras
¢coceigean a la espina y la tuberosidad sacroisquiatica (sostén mus-
culos gliteas y vulva ) (Roberts 1971; Sisson y Grossman 1977). Es-
tos ligamentos son importantes ya que tienen la capacidad de rela-
jarse cuando se aproxima el parto, debido a la influencia hormonal
(relaxina) especialmente el sacrocifitico,

Otra estructura que di sostén, es el tenddén prepilbico, el cual
es5 importante va que se insertan los nmusculos abdominales a excep-—-—
cibén del transverso abdominal y ademds da la fijacién de la articu-

lacién sacroiliaca (Roberts 1971; Sorensen 1980).
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La funcidn del aparato reproductor se fundamenta basicamente
en la accién hormonal.

Las hormonas son producidas en el sistema endécrino del or-~
ganismo; y estas propercionan una transmisidn quimics de una cé-
lula a otra, diferente a la transmisidn nerviosa (Austin y Shkort
1982). Clasicamente las hormonas se definen como substancias prodyu
cidas por las glindulas enddécrinas en una parte del cuerpo, para -
luego ser transportada por la sangre o 1a linfa a otra parte del -~
cuerpo, donde modifican la actividad de drganos blanco especificos
(Hafez 1984); estas hormonas sor substancias que inducen el creci-
miento, la diferenciacibdn y/o la alterncidn de la actividad meta--
bdlica de las células (Austin y Shaort 1982).

Las hormonas que regulan los procesos reproductives se derivan
principalmente del hipotidlamo, hipbébfisis, gbnadus v plocenta.

Quimicamente se pueden clasificar en: hormonas proteicas in-
cluyendo glicoprotedcas y las hormonas esteroides.

Las hormonas proteicas son en su mayoria producidas por la
hip6fisis, mientras que las hormonas esteroides son producidas por
el ovario o rtoesticnin nrincinalmenin, (Harer 10OR4),

A menudo las hormonas proteinicas sc almacenan por un ticmpo
dentro de la gldndula hasta que se requiere su liberacidén; enton-
ces pasan a la circulacidn por los capilares eferentes venosos que
drenan la glédndula (Ver fig. 11 y 12). Las hormonas esteroides no
se almacenan de esta forma; éstas por lo regular son transportadas
por el turrente sanguineo intimamente ligadas a proteinas plasma-
ticas. Este enlace les proporciona un mecanismo para aumentar su =
solubilidad en un medio acuoso, como la sangre; asi mismo las pro
tege de su metabolizacidédn en el higado (Austin y Short 1982).

Una de las caracteristicas de la mayoria de las hormonas re-
productoras es que c¢stAn concentradas en los tejidos especificos -
u 6rganos blanca. La captacidén de una hormona del torrente sangui-
neo y su conservacidn en un tejido puede limitarse a O6rganos que
contienen sitiuvs receptores especificos para dicha hormona. Las
enzimas necesarias para convertir una prehormona en la hormona big
légicamente activa pueden estar confinadas a ciertos "organos blan
co”. (Hafez 1984; Austin y Short 1982).
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Mecanismo de accidn de las hormonas.

La captacidén de una hormona del torrente sanguineo ¥ su reten
cién dentro de las e¢élulan de los "érganos blanco' depende de la -
existencia de un sitio receptor ecspecifico para coda hormona. Se ~
sabe que muchas hormonas provocan una elevaecidn en la concentracidn
intracelular del nucledtido monofosfatec de udenceina (AMP 3'.5'" cf
clico) influyendo en la enzima adenil ciclasa; también la hormona
adrenocorticotrdpica (ACTH), la vasopresina, la hormona luteinizan
te (LH), 1a adrenalina y el glucagdn, tuncionun de la wisig mancrd.

La enzima ndenilciclasn se encuentra en la superficie interna
de la membrana celular y puede ser igual a lo que ya hemos menclio-
nado como sitio receptor cspecifico. Se piensa que ¢l AMP 3'-5' —-
ciclico actua como "sepundo mensajero', propagande el efecto de la
hormona ("primer mensajero”™) a toda la célula. La accidn de la hor
monn puede incluir la produccién de un "tercer mensajero”: por ejem
plo: la LH puede aumentar la produccién de progesterona en el ava-
rio, la cual a su vez influye en la funcidén de otras células (mio-
metrio). Se ha descubierto que casi todus las hormonas conocidas
influyen en la sintesis de proteinas. Las hormounas pueden activar
genes que inducen la formacidn de nuevos tipos de' RNA mensajero que
o su ycz promucve 1o sintecie de pnroteinuas especificas (Fig. 12 bis).
{ Austin vy Short 1982),

Tedas las alteraciones que se llevan a cabo en el aparato re-
productor, estadn regulados por el eje hipotoldmico-hipofisiasrio; -
ya que es a este nivel en donde se integra la informacidn del en-
cé¢falo (Guille min R; Burgers 1970); el sistema circulatorio espg
cial que conecta este ecje, se extiende desde la base del hipotédla-
mo a través del tullo hipofisiario, quedando la relacidén entre hi-
potadlamo e hipéfisis por medio de la arteria hipofisaria superior
Yy la hipofisiaria inferior; de la hipofisiaria superior salen capi
lares a la eminencia media y a la parte nerviosa. y de estos la --
sangre entra al sistema porta hipotaldmico-hipofisiario, el cual -
pasa a través del tallo y termina en capilares en la pituitaria -
anterior (figs. 11, 12 y 13). (Hafez 1984; Guille min R; Burgers
1970).,



FACTORES LIBERADGRES DEL HIPOTALAMO.

GnRil.-~ Es la hormona que produce la liberacidn de FSH y LH
de la hipdéfisis anterior. A la hormona FSH y LH se les conoce cg
mo gonadotropinas de ahi las siglas Gn.

formona Yiberadera de TRH (FLT).- Produce la liberacidn en
la hipdfisis anterior de TRH.

Factor inhibidor de la Prolactina (PIF).- Inhibe la libera-
cidén de prolactina.

Oxitocina.- Estimula la contraccién uterina, perto y trans-—

porte de esperma y ovulo y la eyeccidén de leche., Se produce en -

el ndcleo paraventricular y se nlmacenn en hipdfisis posterior.

Hormona Somatotrofina (STH o GH).- Tiene una funcidn indi-

recta cen la reproduccion y se cree que se controla junto con ia
prolactina por {factures hormonaies inbhibitorios (Guillemin

Burgers 1970; Hafez 198B4).

y --

HIPOFISIS .

La hipdtisic es una glidndula endéerina que se localiza deba-
jo del Lhipotllame vy en la bose del encéfalo. El funcionomiento

adccuado de esta glandula estd dircctamente relacionado con una -

buena nutricibén, luz, temperatura y otros factores extrinseces —-—
(Mc. Donald 1977; Geofrey 1965, Sporri y Stuntzil971; Hafez 1984)

La hipéfisis tiene dos 1lébulos: ¢l 13bulo anterior o adeno—
hipb6fisis y ¢l 18bulo posterior o neurohipéfisis (fig. 12, 13 y -
16) -

Lobulo Anterior o Adenohipbfisis.

La adenchipdfisis controla la secrecién ¥y funcidn de casi to
das las glandulas endécrinas. Aqui se producen y se secretan las
siguientes hormonas (Fig. 12).

HORMONA FOLTCULO ESTIMULANTE (FSH).

Promueve el crecimiento folicular, la espermatogénesis y la
secrecidén de estrégenos (Mc. Entee 1977; Mc. Donald 1977;
Geofrey 1965; Hafez 1984).
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FUNCIOH DE LA HIPOFISIS.
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HORMONA LUTEINIZANTE Y LUTEOTROPICA.

Esta hormona causa la ruptura del foliculo (ovulacidén) y la
consecuente liberacién del 6vulo; ademds permite que se formen eg
tructuras endbcrinas temporales como el cuerpo liGteo (Mc. Entee -
1977; Geofrey 19605; Lamming 1975; Roberts 1971; Hefez 1984), la se
crecidén de progesterona, estrogenosy andraogencs (Hafez 1984).

Las hormonas FSH y Lh actlan en forma sinérgica; ésto es que
potencializan sw aceidn v par ello es pecesaric una minima canti-
dad de LH en prescncia de FSH para que se lleven a cabo los fend-
menos de crecimiento folicular y de secrecién estrogénica (Geofrey
1965; Roberts 1971).

PROLACTINA.

Su funcidbn es estimular la lactapncia estimula la funcidn del
cuerpo lidteo y la secrecidn de progesterona en algunas especies;

puede inhibir la sccrecidn de estrogenos. (Hafez 1984),
HORMONA DEL CRECIMIENTO (STH o GH).

Estimula bdsicamente el crecimiento tisular.y cseo.(Hafez 198B4)
HORMONA ESTIMULANTE D& TIROIDES (T1TSH).

Estimula la secrccién de tiroxina de-la glandula tiroides; la
cual a su vez produce un incremento en el metabolismo basal de las
células. (Hafez 1984).

ADRENOCORTICOTROPINA (ACTH).

Estimule la secrecion de todas las hormonass que se producen
en corteza adrenal: entre las cuales se encuentran los sexicorti-
coides que influyen tambiénm en el comportamiento sexual de los in
dividuus., (Hafez 1984; Geofrey 1965).

Lébulo Posterior o Neurohipbfisis.

=20 e g e

Es un almacén desde el chGal pasan a la circulacidn sistémica
las hormonas que antes fueron sintetizadas en el hipotdlamo en los
niicleos paraventricular y supradptico (Fig. 13).
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y Burges 1970. FIG.- 13

Tomado de Guillemin
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OXITOCINA.

Sy transporte es a partir del ﬁﬁcleo paraventricular por los
axones del nervio supradptico-hipofisiario hasta cerca de los espa
cios sanguincos de la hipd6fisis posterior. Los granulos de oxito~
cina junto con la proteina neurofisina, se almacenan en neurohipd
fisis {(Austin y Short 19Y82).

Su funcidn es provocar la contraccidn del miisculo liso del -
Gtero {(es destruida rapidamente por la enzima oxitocinasa) en el
trabajo de parto; tombién estimula a las células mioepiteliales de
ls glidndula mamaria provocando la expulsidn de la leche. El refle
jo de succidn produce la libersacién de ésta hormona (Austin y Short
1982).

HORMONA ANTIDIURETICA O VASOPRESINA.

ES producida en el nucleo supradptico del hipotdlamo su fun-
cidén no tiene mucha importancia directa con la reproducciébn.

Capta liquido a partir de los tubulos colectores del rifién
(funcién antidiurética) y estiwulu la contraccidn de los mGsculns
lisos. (Ville C. 1974). (Fig. 13)

HORMONAS OVARICAS.

ESTROGENOS .

Son producidos en el folicule ovédrico; estimulan el comporta
miento sexual femenino al igual que las caracteristicas sexuales
secundarias, el crecimiento del aparato reproductor, las contrac-
ciones uterinas, el crecimiento del conducto mamario; controla la
liberacidén de gonadotropina; estimula la absorcidén de calcio en -

los huesos; tiene efectos anabdbdlicos. (Hafez 1984).
PROGESTERONA.

Se produce en el cuerpo amarillo o léteo del ovario; actia -
sinérgicamente con el estrdégeno para estimular el comportamiento
estral y preparar el aparato reproductor para la implantacidn; es
timula la secrecidn endometrial; mantiene la gestacién; estimula
el crecimiento alveolar mamario; controla la secrecidn de gonadotro
pina. (Hafez 1984).
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ANDROGLENOS.

Son producidos en las células intersticiales y las células -
luteinicas de 1as tecas del ovario. Son fases previas de la sinte
sis de estrdégenos {Guillemin y Burgers 1970famming 1975).

INHIBINA.

Aunguc no esta muy estudiede en el ovario ya que se secreta

también en el testiculo; se sabe yue puede inhibir 1a liberacidn
de FSH (Hafez 1984).

RELAXINA.

Es prouducida posiblemente en el cuerpo liteo, placenta y en

Gtero en los estadios tardfos de gestacidn (Sporri:y Stuntzy 19-
69; Roberts 1971).

Es responsable junto con los estrbégenos de la relajacidun de

los ligamentos pélvicos y ¢l cérvix en el momento del parto. Se
cree que el efecrto de

relnjacién es debido a la despolarizacidn -
de las estructuras que constituyen el ligamento como la coldgena
¥y el aumento del contenido de agua del tejido conectivo (Roberts
1971 Sporri y Stuntzi 1909).

HORMONAS PLACENTARIAS.

LACTOGENO PLACENTARIO.

Esla hormeonn se encuentra en diversas especies incluyendo a
ia vaca, Todavia no estid muy estudiada pero s¢ cree que su funcidn
puede ser importante para la regulacidn del metabelismo materno y

permitir la nutricidén sdecuada del feto. Se produce un aumento de

esta hormona en el dltimo tercio de la gestacidn y se ha encontra

do aln mas elevada en vacas altas productoras de leche. Se dice

que su funcidén es similar a la horwona del crecimiento {(STH o GH).

(Hafez 1984).

PROSTAGLANDINAS,

El precursor de las prostaglandinas es el Acido araquidénico,
el cual es un acido esencial no saturado.
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Se ha mostrado que las prostagloandinas afecvan la presidn san
guinea, lipélisis, secrecidn gastrica, la coagulacidén sanguinea y
otros procesos fisioldgicos en general incluyendo funciones renales
y respiratorias; ademds se relacionan con la liberscién de gonado-
tropinas, ovulacidn, regresidn del cuerpo luteo, motilidad uterina,
parto y transporte de esperma. Se ha obtenido de tejidos como: pul
mén, cerebro, ojo y principaimente Gteroc.

El enfoque que se le da a su estudio es bAsicamente centrado -

en su funcién luteclitica (PGF231fa). vy en los efectos oxitocicos

de la PGFy, 11, v PGE, (Hafez 1984). El efecto vascconstriccor de la
prostaglandina Fyalfa puede provocar hipoxia y por lo tanto luted-
lisis (Hofez 1984; Robervs 1971).

En la vaco a término aumentan los niveles de estrdgenos, esti
mulados por el cortisol liberado de la corteza adrenal del feto; és
to estimula la formaciéon de PGFpalfn en el Gtero, la cual produce -
lutedlisis y por censecuencia se produce Ia caida de los niveles de
progesterona (Hafez 1984). La liberacidén de la PGFpalfa a la corriep
te venosa uterina produce ademds la contraccibdn del miometrio y pa-
rece aumentar la secrecidn de oxitocina, la cual también es impor--
tante en las contracciones uterinas durante el parto (Hafez 1984; -
Raberts 1971).

CICLO RERPRODUCTOR DE LA VACA.

PUBERTAD.

Fs la etapa en la cusal el individuo s madurado sexualmente y es
capaz de procrear. En las vacas sucede en forma general a los doce -
weses de cdad, o tembién si alcanza rapidamente el animal del 30Z al
40%Z del peso sdulro en el caso de ganado para leche y del 54% al 55%
en el ganade para carne (Mc. Donald 1977).

El ciclo estral dura en la vaca en promedio 21 dias, la ovula--
cidén sucede de 10 a 12 horas después de concluido el estro.

En el ovario el periocdo estral se caracteriza por un incremento
en la secrecidn de estrégenos de los foliculos Graffianos, Al final
del estro, la ovulacién ocurre y se comienza a formar el cuerpo li-

teo o amarillo, el cual produce progesterona.(Cuadro 2)(Hafez 1984;
Mc. Donald 1977).
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El periodo de actividad del cuerpo lJteo se llama fase lu-
tea y dura 16 a 17 dias en la vaca. La regresién del cuerpo 10teo
no lo causa una disminucidn de las hormonas luteocrépicas hipofi-
siarias (LH y prolactina), sino la accidén de un factor luteoliti-
co, la prostaglandina F; alfa (PGFjyalfa) la cual se secreta en
el dtero (Hafez 1984). El sangrado Metaestrico ocurre en el dtero

de 1a mayoria de los bovinos un dia después de la ovulacidn,

CICLO ESTRAL.

Para su estudio se a clasificado en 5 fases en todas las es-
pecies (Mc. Donald 1970; Geofrey 1965; Zemjanis 1980; Robherts —-—
1971).

Proestro.

Se caracteriza por la actividad sumentada de los drganos re-—
productores. Hay influencia de les hormonas gonadotropicas y el
estradiol y se le calcula aproximadamente que va del dia 19 al 2%
(Fig. 14 y 15 Mc. Donald 1970).

El dtero aumenta de vollmen, y su mucosa se congestiona y ede
matiza, sus glandulas estan en actividad, la mucosa vaginal esté
hiper{mlcu: las celulas cepiteliales se hipertrofian y aumentan su

secrecidn (Mc. Donal 197G).

Estro.

Se caracteriza por el incremento de la secrecibn de estrogé;
nos; ademds el aumeato de LH ayuda a la ruptura del folfcule
(Roberts 1971). Durante ésts etapa se observa aceptacidén del ma-
cho. La secrecidn es abundante de moco por las glandulas del cue
llo uterino y de la vagina. Tanto vagina y vulva estdn tumefactas
y aumentadas de volumen. Ll cueilo de la matriz esta dilatado y
abierto (Roberts 1971; Mc. Donald 1970).(Fig. 14 y 15).

Metaestro,
Se divide en metaestro temprano que dura un dia y es cuando
sobreviene la ovulacidon y el metaestro tardio en el cual puede apa-

recer una hemorragia leve en las vacas. En esta etapa disminuye la
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LH y el estradiol y se aumenta la progesterona; dura aproximadamen
te del dia 2 al 6 del ciclo estral (Zemjanis 1969; Hafez 1984) (Ver
cuadro 2).

Las c¢lulas epiteliales foliculares que tapizan el foliculo es
tallado, se¢ hipertrofian rédpidamente y se luteinizan hasta formar -
el cuerpo lGteo. Hay gran actividad en los vasos y glandulas de la
mucosa uterina. Disminuyen las secreciones vaginales de tipe mucoso
y éstas tienen un contenido de céiulas epiteliales y leucocitos --

(Mc. Entee 1977: Roberts 1971; Mc. Donald 1970; Zemjanis 1969).

Diestro,

En esta fase predomina la accidédn de la progesterona que se pro
duce en el cuerpo liitco y va aproximadamente del dia 7 al 17 del ci
clo. Es el periodoe de aparente calma entre los ciclos consecutives.
Los foliculos de Gruff se estan desarrollando lentamente; el Gtero
y la vagina estdn anédmicos, las glindulas endometriales estan redu-
cidas de tamafio, el cuanal cervical estd contraido vy las secreciones
son espesas y ecscasas {(Mc. Donald 1970; Zemjonis 1969; Roberts 1971)
(Fig. 13 y 14; cuadro 2).

Anestro.

El anestro se pucde clasificar en patoldgico y fisiolédgica; en
el caso de las vacas que son especies poliestricas c¢ontinuas, el --
anestro patouidgice se puede prescatal por paersistencia del cuer
ldten (progesterona), por problemas de endometrltis severas o mekri
tis; en estos casos los cambios del aparato reproductor serdn evi-
dentes a la inspeccidn (palpacidén). La desnutricibén es otra causa -
frecuente de anestro patoldgico; 21 aspecto morfoldgico del aparato
reproductor por lo regular es pequefio v anémico; y el moco es esca-
so y espeso (Mc. Donald 1970; Roberts 1971; Zemjanis 1969; Sporri y
Stuntsi 1969; Diedrich Smidt 1972)(Fig. 14, 15 y 16; cuadro 2).

El anestro fisiolbégico estid dado por la gestacién del animal y
dura soln 9 meses, reanudandose después si no hay complicaciones —--

postparto (Zemjanis 1969; Roberts 1971; Hafez 1984).



SECUENCIA NORMAL DE EVENTOS OUE (CURREN  DURANTE. E1 CICLO ESTRAL DE LA VACA.

DiAs 4 Tt[«]+410%AL5 11
PERIODD § [METAESTRO -
S300 [PROESTRO | msTemno DIESTRD
DIAS 1B]13]20 |2 115456'?&9101112.1\5H15151§?1
PRosRUAINAT | @ | | @ | !
CUERPO ®® } ®®®®z®®®®®®®®®
WiED | | 1@, ©e®
Qfaalao.g.;-----_-_o
DESRRROLLD ) ]
® : ) ® ®
FOLICULRR | g | @ ® Clololele|@®l®|® ;g,,‘?
0.9 ®
ACTIVIDAY ANV
UTERINA /VVV\’M/V\'M

P= PROGESTERONR

£ s ESTRDGENDS
CUADRO- 2.

Adaptado de: Zemijanis et. al 1969; Rajakoski 1960; Erb et. al. 1971;

Donalson, Basset y Thorburn 1970;y Shemesh y Hansel 1975.

%7



ESTRO HEIABRD DIESIRD PROLSIAD ESTRY

_— [ —
Py
N GNRW — b \\
N FOSH om — e yd 1 ~

CHe—mn

m _____ §\

WO W . S0 | U S VO SR W T S SHOE S S DO JUN Y T S S S I N U o)
LTI 3 4 5 6 T B % 10 1 1T 13 34 43 16 17 imi% Vo 2 Q17 3 a @

’fm:
200

& e E}JO{D

§ N

At 3 [ S y U S S A S Y UV WY N SN S TN N W |
[CICCIEY) 1!2 3 4 36 T ® ® 104 24> 14 13 W IT 18 1% 20 21 ;t {2 3 @ 3
s v

e -
"4

Endomerrio N .z, E
AR AR VTAL

-

111 U} 5% N T N N UV ST SO A U SN SR SR SN SO I T T SN N T U S T )
. 1m0 21 1 T 3 4 3 4 7 8 2 10 ) %213 4 (3 M IT BI® 20 21 8 2 3 4 3

. Hormonos,estructurgs ovdricas y actividad uterina,duronte el ciclo estrol
de lo voca.
Tomado de Sorensen 1979, FIG.- 14

4



45

25

(rw/bu) WA

CALOR

OtA QUE COMIENZA
EL

S

ESTRADIOL

“‘\‘

R R L R Y R XY
-

LH

£

L Ll R TIPS L

o,

L

(L]

o
{1w/ by}

[} o
YNOHIL53908d o

(mw/bd)  101VHLST

12 (5] 17 t9

to
CICLD ESTYRAL

"o1A  DE

, progeste-

de cambios en astradiol

luteinizante (LH) durante et clcio estral dal

diagramdtica

Representacion

y hormona

bovino.

rona

15

FIG.-

Tomado de Sorensen 1979



46

$ 010

INTERACCION HORMONAL.

op $0110PUNDES $0108)8! UOIDIGINY] = ===

SOININONYS

wid $0199)9°013931Q ~———
UBIIDIUPWII00I 1

OUtIONNG™

SOS¥A

s3a10d1L

Drwxo

03107 O0dH3AND

HI

HEJ

S1514 OdI M ozuaaﬂ

up10s0q 1y
8P 3101903

v
] v a
Y O ' n
i 1 ¥ 0
19 v N
N ¥ w v
3 v 1
0 4 L
OtuyvAC 10)500090
oI ndi1104
LI TSIt A
}
’
"y
R Y )
e T
o SOt
L -

5IS140d1HOYAIN |

_ ONVIVIOEIH g oo meem =™

Ivyls3
S e e -} VY12NQNOD
e - -
JIETT AN
(-]
N
o 3
° a 3 & Y ° Y *
P S SR S Y
< ' ‘ n u ] 2 \ % ® )
g s e w ' i ' » o s N
o I} ! 3 i ’ o N p
+ a Y ) °
) B ° o U
3 n s N

(N

Jomado ¢e Roberts 1971

s
’

FIG.- 16,

it R



INFLUENCIA DE FACTORES

Tamcdo ds la ravisitn dibliogrdfica da Miller

Oxitocing | ere—e—eees Movimiento

47

FISIOLOGICOS EN E£L CONTROL DEL CICLO ESTRAL POST-PARTO
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TABLA No. 1:~ ACCION DE LOS ESTROGENOS EN LOS ORGANOS GENITALES.

BFECTOR. ACCION SOVRE LOS ORGANOS EFECTORES

VJLVA......ccv0eeenv... JAumenta de tamaiio, edema del celo, irrigacidn aumenta
da, relajacidon de la obturacidn vestibular y vaginal.

VAGINA........cceev....dumento de 1la elasticidad; resistencia del epitelic
vaginal aumentada y mejors de la defensa bieldgica fren
te o gérmenes ingresados. Proliferacién del epitelio.
Tendencia a la cornificacién. Coloracidén aciddfila del
epitelio vaginal en los frotis celulares.

CERVIX..vve.cvsoaserees. Aumento del moco cervical (moco del celo). Dilatacidn
del canal cervical.

ENDOMETRIO............. Signos de desarrollo, superlior irrigacidén. Prolifera-
cion de las gléandulas uterinas. En-las acciones prolon
gadas, dilatacién de las glandulas.

MIOMETRIO. e veueenreenes Aumenio de pesc por hiperirefin o hiperplasia de las -
fibras musculares. Superior capacidad de contraccidn,
Sensibilizacidn para la accidén de la oxitocina.

F
@

OVIDUCTOS...ve.vveaees. Aumento de motilidad. Desarrollo e irrigacidén aumentada.

OVARIOS........¢cec-c.. Accidn indirecta por el sistema central., La sobredosis
ocasiona un reposo funcional transitorio. Pequefias dosis
estimulan la funcidn oviriea.

GLANDULA MAMARIA....... Hipertrofia e hiperplasia del sistema de conduccibn.
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TABLA No. 2.- ACCION DE LA PROGESTERONA EN LOS ORGANOS GENITALES.

VULVA . ....icc0v-2v..-. Represién del edema del celo, atirantamiento de los la-
bios; consistencia de la obturacion vestibulo-vaginal.

VAGTNA. ... iennieenaan Menor elasticidad. Secrecidn escasa y pegajosa. Perdida
de la turgencia del epitelio. Descomacidn de les edivias
superficinles. Menos capas de células., Coloracién basofi
1a de las células. Presencia de leucocitos en los frotis.

CERVIX.oovieenannnn .... Obturacién del cuello. Mayor viscosidad del moco. Consti
tucién del tapdn mucoso.

ENDOMETRIO............. Transformacidén de 1a secrecidn por la estimulacidén de la
progesterona. (fase progestagena).

MIOMETRIO. .. eevse-.e.. Reposo de 1o musculatura de lo watriz. deseasibilizacién
para la accidn de la oxitocina.
OVIDUCTOS....ccvves.... Aparente estado de reposo sobre todo en la gestacion.

OVARIOS......e0veeruna. Accidn indirecta por el sistema central. La sabredosis
ocasiona repoasos funcional transitorio. en pequeiias can—
tidades estimulan la ovulacidn.

GLANDULA MAMAKIA.......... Hipeiplasie de los alveclos
de calostro.

'3

Tomado de Sporri y Stuntzi 1969).
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MALFORMACIONES CONGENITAS,

Para comprender la patogénesis de la mayoria de las malforma-
cioneuy congenitas de las gdénadas y de sus estructuras accesorias,
asi como los intersexos, vestigios quisticos, malformaciones de es
tructuras tubulares, patologia fetal y placentaria; y ncoplasias
(Mc. Entee 1977; Mc. Donald 1980; Roberts 1971:; es necesario comprepn
der el desarrollio y el crecimiento de los drganos del individuo.

Loe malformacioncs congénitas se originan durante la gestacidn
generalmente por alteraciones en los periodos de preembridn y de em
bridn; y dificilmente se¢ presentan en el periodo de.feto; esto es
por las diversas caracteristicas de cads una de los periodos (Jun-
queira y Zago 1978; Austin y Short 1982).

1) PERIODO DE PREEMBRTION.

Este pericdo se puede extender hasta la tercera semana (21 di-

ns) de gestacidn. Se inicia con la fertilizacidén, la cual sucede den
tro de las primeras horas después de la ovulacidn y acaba con la di-
ferenciacidn de las membranas fetales y las capas embrionarias (fig.
C2). (Junqueira y Zago 1978; Roberts 1971).

l.os tejidos del producto se desarrollan s partir de las tres -

hojas blastodermicas gue saon: FEndodermo, mesodormo

~3

D¢l endodermo provienen orgsnos parenquimatosos y células epi-
teliasales que recubren cavidades internas, Del mesodermo provienen -
todas las células de sostén; y el ectodermo origina al sistema ner-
vioso y a epitelios de revestimiento de la parte externa del cuerpo.
(Cuadro A;y Al). (Hafez 1984

En este periodo, los huevos defectuosos pueden morir y ser ab--—
sorbidos. El cuerpo liteo se esthd desarrollando y produciendo pro-
gesterona con lo que el endometrio se prepara para recibir al hue-

vo o blastocisto (Junqueira y Zago 1978).

2) PERIODO DE EMBRION Y CRGANOGENESTIS,

En este periodo se diferencian los principales tejidos, drganos
Yy sistemas y va desde la cuarta semana hasta la octava de gestacién
(Junqueira y Zago 1978), aunque Roberts (1971), menciona que se pug
de ampliar gel dia 12 hasta el 45 de gestacidn .

Es aqui donde suceden casi todos los defectos teratogénicos (fig.

£1).
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Es en la etapa de¢ organogénesis o embriogencsis cuando se for
man diversas estructuras embrionarias, las cuales dan origen a diver
sas partes del tracto reproductor de la hembra y del macho. Esto -~
es o partir de dos pares de conductos genitales que entranm en la —
clonca ¥y que son: el conducto meconéirico o Wolffianu que da origen
al aparato reproductor del macho y el conducto paramesonéfrico o -
conducto de Muller, el cual da origen al aparato reproductor de la
hewbaia {Lig. C3, C4 y €C5) (Hildebrand 1981; Sorensen 1979), junto -
con otras estructuras como son: Tubérculo genital, seuno urogenital,
tumefaccidh labioescrotal etc. ¢ Cuadro B y fig. BS ).

Si el embridn muerc, puede ser expulsado sin la prescntacidbn de
signos, hastu que se presentn el siguiente calor o estro, o también
puede ser macersdo o absorbido sin munifestaciones externas (Roberts

1971).

Tubos mesonéfricos oconductos de Wolff .

Erx una estructura embrionaria que forma parte del aparato re-—
productor del macho y del tracto urinario.Su porcidén craneal , for-
ma los tGbulos cfcerentes que provienen del testicule (fig. €3, C4 vy
C5). (Sorensen 1979).

Cunando l1legnn 2 p

roiseic algunas porcicacs del tdbulu o con-
ducto mesonéfrico en la hembra.puede dar rigen a quistes para‘ové
ricos.Cuando esta persistencia se extiende hasta la unidn con el -
vestibulo de !a vaginan, se pueden dar también cuadros quisticos ge-—
nerando obstrucciones.Hay que recordar que en el vestibulo se loca-~
lizan las aberturas externas de la uretra y vagina;asi como diver-—-
sas estructuras circundantes que son los labios mayores, labios -

menores y el clitoris. (Villee 1974). Los conductos de Gartner se-
pucden volver también quisticos (Dos Santos 1982; Austin y Short -

1982; Mc. Entec 1977).

Conductos mesonéfricos.

Es la siguiente porcién del tubo mesonéfrico y es la porcién
mis recta y se extiende hasta el tubérculo de Muller (fig. 5C),
forma el scgmento craneal de los epididimos y otras estructuras men
cionadas en el cuadro B, Los conductos deferentes se abren sobre 1la

superficie del tubérculo de Muller también (fig. 5C) (Sorensen 1979).



1~ Corpzan

2.- Pyimdn

3~ Miembro superior

4, Meosonefros

5- Eminencio urogenitol
6~ Gancda

7- Migmbro  inferior
8- Colg

Embrién de 5 semconas y medio.

Tomado de Hildebrand 1981
Fig.- Cl
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Formacién del embrion y sus Membranas.
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Tomado de Hildebrond 1981: Austin y Short 1982
Fig.- C2. .
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Cavided coridnico
Alonfoides

Cavidod oionloidea
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EVOLUCION DE LOS PRINCIPALES CONDUCTOS UROGENITALES.

3 <

AW

1- Tabulos efercntos ~ en ¢! macho
pueden entrar o pasar ¢ fravas

5 4 del rifidn
2- Gdnado
3. Tibules renoles
4.- RifASn

5. Conducio ‘paroamesondterico
(vastigiol en ot macho)

6- Conducto ndlfrico (el rifign-
fombidn puede © no ser drp
nada por unn o mae ccqﬁu;
tos occesorios )

7.- Cloacao

IO

sl

Tomado de Hildebrand 1981.
Fig.- C3



56

CUADRO A.- ORIGEN EMBRIONARIO.

ENDODERMO MESODERMO. ECTODERMO
Adenohigéfisis. Te jido muscular. Sistema nervioso central
Epitelio del tubo digestivo. tejide conjuntivo. ¥ periferico.
tiroides. GlAndula adrenal. Neurohip6fisis.
Paratiroides. Celulas sanpuineas, Piel,

Péncreas. Médula dsea. Epitelios de cavidades na-
hipado. Tejide_linfoide, turales (boca, ano, etc.

P . Glindulas exberi .
Gléndulas endécrinas. Macrofagos, Llandulas exéerinas.

Celulas epiteliales,

Rifidn.
Mesotelios v endotelios.

Bazo v pulmén.

Tomado de Junqueira y Carneire 1978.

CUADRO B.- ESTRUCTURAS GENITALES TINDIFERENCIADAS EN EL EMBRION ADULTO, TANTO EN
HEMBRAS COMO EN MACHOS.

ESTRUCTURAS FMBRIONARIAS. HIMBRA ADULTA. MACHO ADULTO
Gonadas. Ovarios. Testiculos.
Mesenterio. Mesovario. Mesorquio.
Gobernaculum. Ligamento redondo_del Lipamento propio del
dtero y el ligamento testiculo.
propio del ovario.
Conducteo paramescnéfrlco Oviducto, Utero, cervix, Apéndix resticular,
(Mulleriano). vagina {porcidn_craneal), Utero masculino.
Conductos_y tubulos mesonéfricos Epoophoron, paravophoron, Conductos eferentes,

quistes paraovirices o _del epididimo, conductes
conducto mesonéfrico, con- deferentes, (conduc—

(conductos Wolffisnos).

ductos de Qartner. tes aberrantes, apen—
dix del epididimo, —
paradidimo,
Tubérculo genital. Clitoris. pene.
Pliegues penitales o seno urogeni— vVestibulo. Uretra del pene.
tal.
Tumefaccidn labio escrotal o en=- Labios vulvares. Escroto.

grosamiento genital.

Complementado de Roberts 1971; Sorensen 1979; Smidt 1962.
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Cuando una hembra mantiene vestigios de estos conductos (meso-
néfricos), presenta los mismos problemas citados en la persistencia

de tubos mesonéfricos (formacién de quistes etc.).

-
Conductos paramesonefricos o de Muller.

Es ung estructura embrionaria que forma parte del aparato re--
productor femenino como son: los oviductos, cuernos, cuerpo, cuello
uterino y vagina. Esta dltima termina en el seno urogemnital y en la
zona del tubédrculo de Muller (fig C35).

Cuando los conductos paramesonéfricos no evolucionan adecuada-
mente en Jas hembras, puede provocar problemas de hipoplasia, apla-
sia o agenesia de las estructuras a las que da origen, por ejemplo:
hipoplasia de trompas (oviducto), agenesis de cuerpo uterino, ausen
cia de un solo cuerno uterino (Gtero unicorne); denominada también -
aplasia segmentoria del dtero, himen engrosado e imperforado: hay -
que recordar que ¢l himen es una membrana que obstruye parciulmente
la vagina en los animales v{rgenes, y gque si éste es imperforado,per
mite la acumulacidn de substancias como veremos mas adelante; ausen
cia de conducto o cuello uterino, etc. Casi todas .l1ps entidades enun

. . . ,.
ciadas anteriormente forman parte de las entidades patologicas deno

minadas: "Freoe Marrin" v "Enformedad deo 1ac

Otro tipo de problema que se pueden dar por la falla de fusién
de los conductos de Muller son el desarrollec dc més estructuras, co-
mo es el caso de la formacién de dos cuellos y doble vagina {ltero
didelfo) o doble cuello ¢con una sola vagina <Austin y Short 1982; -
Blood, Henderson y Radostits 1970; Doxey 1971; Jubb y Kennedy 1985).

APLASTA DEL UTERO,

Esta alteracidon es la falta completa de (Gtero y rara vez se en
cuentra, por lo general existe el vestigio embrionario pero né se -
desarrolla (Sorensen 1979; Hafez 1984).

APLASTA SEGMENTARIA DE UTERO,

Por lo regular es mas frecuente encontrar una aplasiarsegmentg
ria de ltero que una completa. En esta alteracién el grado de desa-
rrollo del Gtero puede variar considerablemente de caso a’caso. (Mc.
Entee 1977; Roberts 1971; Jubb y Kennedy 1985; Mc.: Donald-1977).



MORFOGENESIS DEL

EMBRION NUY JOVEN

1- Pedonculo del soco wifelino
2.- Alentoides

3,- Membrono cloocot

4.- Clooca

5. Conducto masondirico
6.-Hlosteme mesonéfrico

7.- Biostema metoandfrico

8.- Divertieuto

Tomado de Hildebrand 1981
Fig.— Ch4.

METANEFROS.

PRONEFROS ER
REGRESION

KESOMEFROS

EMGRION DE 6 SEMAHAS
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CONDUCTOS UROGENITALES EMBRIONARIOS Y SUS ESTRUCTURAS.,

XY

C SL T E

I Cavigad peritonesi
2.-Génodos

3. Tubos mesonefricos
4-Conducios mesondfricos
5. Conductos de Muller

6.- Fared dei seno uroganital
7- Sitio de fos tubercules de Mbller
8: Seno urogenital

9. Foo
10 Tumefaccion labio-escrotol
i 1- Fisura

12-Ano

-

Tomado de Sorensen 1982.
Fig.- C5

39
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En los casos mas extremos, pricticamente no hay Gtero, cérvix,
ni vagina; solo se llegan a encontrar como cuerdas sélidas de teji
do conjuntivo (Mc. Entee 1977). Tanto los ovarios, trompas de Falp
pio y los dpices de los cuernos, no presentan cambios (Jubb y Kenne
dy 19853,

En casos menos graves se pueden dar:

.
Utero unicorne. -

Es un caso dé aplasia de uno de los cucrnoes del Gtero, donde
uno de los conductos paramesonéfricos no se desarrollaron, el ani-
mal solo presenta un cuerno uterino bien desarrollado que puede ser
fdreit (Roberts 1971), aunque su vida reproductiva sea corta. Este
cuadro se presenta en la "Enfermedad de las novillas Blancas”™ (Dos
Santos 1982; Sorensen 1979; Mc. Entee 1977; Doxey 1971),

En el lado del cuerno que sufre de aplasia, se forma un saco —
ciego en el cual también se acumulan detritus estrules y sangre, és
to hace que se formen cdlculos, los cuales son de consistencia pas-—
tosa, color umarillo-negruzcos o pueden tender a rojos (Mc. Entee
1977; Dos Santos 1982). Los problemas que trae &ésta alteracidn, se-

ran descritas en la "Enfermedad de las Novillas Blancas".

Utero didelfo.-

El cuello y el fondo uterino pueden estar divididos completa-
mente; la moderada hipoplasia del cuello, con falta de pliegues y
existencia de un canal patente, puede ser causa de un deficiente -
cierre y predispone @ una invasidn bacteriana al dtero, producien-
do endometritis (Roberts 1971). Se piensa que este defecto es trans
mitido por caracteres recesivos Mendelianos (Sorensen 1979; Santos

1982).

"Enfermedad las Novillas Blancas' .~

Es un caso de aplasia segmentaria de fitero, y se da regularmen
te en vacas Shorthorn blancas. El grado de deficiencia en el desa--
rrollo puede variar adn dentro de esta raza. Esta condicidn sucede
ademds en otras razas o especies que no estan asociadas al color del
pelo, por lo tanto el término "Enfermedad de las novillas blancas'" -
no es muy adecuado (Mc. Entee 1977).

En este problema por lo regular el himen esté engrosado e imper
forado, la vagina crancal ocluida, puede haber ausencia del cuello -

uterino o ausencia de un solo cuerno, puede ademads haber ausencia del
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cuerpo del {(tero, existir presencia de conductos vaginales longitu-
dinales (conductos de Gardner) en la submucosa como consecuencia de
la persistencia de los restos del conducto mesonéfrico. Si el proble
ma es grave se produce infertilidad (Blecod, Henderson y Radostits -
1979; Jubb y Kennedy 1985).

Ly vaca que tiene este problema, en su pubertad y en los ciclos
subsecuentes, no presenta alteraciones observables clinicamente, sin
embargo debido a 1la presencia de himen imperforado, el tracto geni-
tal se llega a llenar con moco {(mucometra), el cual tiene una colo-
racidén desde amarilla hasta rojo-café; esto es debido al sangrado -
metaestral y se puede acumular gran cantidad de ésto substancia (més
de dos litros) (Roberts 1971: Dos Santos 1982; Mc. Entee 1977).

Cuando se acumula gran cantidaod de este moco se puede llegar a
producir la ruptura del dtero, o por lo mismo producir una gran pre
aién sobre la vejiga causando necrosis de ésta, ruptura y mucrte por
peritonitis y uremia (Roberts 1971).

A la monta se pueden dar hemorragias, rara vez rupturs de la -
pared vaginal con los consecuentes abscesos perivaginales. Cuando -
llegan a penetrur agentes infecciosos debido al maldrenaje que exig
te por el problema del himen imperforado, se puede producir piometra.

A 1a pulparidn on el animal vivo se sentirid el dtero pletérico,
por lo tanto se debe diferenciar del dtero gestante.(Mc. Donald 1977;
Roberts 1971).

A la necropsia 1la cantidad de contenido y 1a observacidén de los
variados grados de aplasia de dtero es importante para el diagndsti-
co de esta entidad patoldégica {(Roberts 1971;: Blood, Henderson y Ra-
dostits 1979).

Free Martin.-—

Es el resultado de una gestacidn de mellizos de sexos contrari-—
os y dicigbéticos, los cuasles tienen una circulacidn fetal comin (Long
1979; Roberts 1971; Jubb y Kennedy 1985). Lea hembra en este caso prg
senta problemas de infertilidad.

Los genitales tubulares que se originan del conducto parameso-
néfrico (Muller), puede variar desde vna hipoplasia de (tero o cuer
nos; en la cual se puede ver una estructura como corddn sin luz y -
glandulas endometriales. La comunicacidn con la vagina falta siem--~
pre, sin que importe el grado de desarrollo del Gtero (Jubb y Kenne
dy 1985). :
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Algunas veces en la reglién del cérvix se forman dos estructu-
ras tubulares o se eancuentran vestigios de conductos mesonéfricos
que dan la apariencie de vesiculas seminales. La vulva aparentemen
te es normal, pero puede estar hipoplasica (Jubb y Kennedy 1985) vy
el clituoris estd muy prominente, hay exceso de pelo en esta regién,
l1a ubre se mantiene pequeia, puede existir en el animal un pliegue
prominente, de la piel en el plano medial del cuerpo que se extien
de de 1a zona ventral de la vulva hasta cerca del ombligo. Por to-
do esto el aspecto de 1a hembra aparenta a la de un novillo (vaca
machorra) (Keberts 1971; Blood, Henderson y Redostits 19795,

En la hembra con "Free Martin", los ovarios se ven como un en
grosamiento parecido a un "corddén”, en el borde anterior del liga-
mento ovdrico; los ovarios pueden tener una forma variada.

Cuando los embricones tienen 28 dias, las membranas coricalan-
toideas y el flujo sanguineo de las dos placentas se unen; esto su
cede nantes de 1a diferenciacidn sexual, la cual ocurre al rededor
del dia %0 al 350 de gestacidn (Long 1979; Austin y Short 1982).

Hay que recordar que se manejan distintos tipos de sexos: El
genético el cual ¢stid dado por los cromoscomas XX en 1la hembra v XY
en el macho; ¢l sexo gonadal que se por el aparato reproductor que
se diferencia; el sexo somiatico quec estd doado por las caracteristi
cas fenotipicas del individuo (aspecto fisico); y el sexo psiquico,
que estaria dado por el comportamiento del animal independientemen-
te de que exista alguna disfuncidén hormonal (Austin y Short 1982 -
Mc. Donald 1977),

En el caso de 1a hemdbra "free Martin" se ve interrumpido su -
desarrollo sexual, provocandose su masculinizacidn tanto en su ag
pecto, como en su comportamiento (Long 1979).

Existen dos teorias para explicar el porqué de la infertili-
ded de 1a hembra "Free Martin™.

1.- Teoria hormonal.

Se sabe que las células intersticiales de los testiculos se
desarrollan primero que los ovarios y gque estos secretan una sSubs
tancia quimica denominada medularina (Roberts 1971), la cual pasa
al embridén hembro por medio de las anastomosis sanguineas de la -
placenta, e inhiben el desarrollo de la corteza de las gonadas fe
meninas y del tracto reproductor enm general (Roberts 1971; Long -
1979).
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2.- Teoria Celular.

Debido a las anastomosis placentarias entre los fetos, hay
un intercambio de células sangufneus (eritrocitos y leucocitos), -
de tejido mesodérmico ¥y del endodérmico (Long 1979; Roberts 1971).

La mayoria de los gemelos bovinos, muestran un mosaico eri-
trocftico que indica que las células del macho y de la hembra se -
intercambiaron (Jubb y Kennedy 1985). Esto se ha comprobado por me
die de pruebas de tolerancia hacia los tejidos; y se ha encontrado
que al poner injertos de piel de uno de los animales mellizos al -
otTro, WO 8T cres respuestn iamune marcada; lo que quiere decir gue
los individuos reconocen comos propias esas células; indicando asi
la transfercncia temprana de células y sangre entre ambos (Long -
1979),

Se piensa ademAds que hay migracidn de células sexuales primi=-
tivas de la parcd del saco vitelino hacia el puente genital y pa-——
san estas del macho a la hembra en el estadio tempranc de la pre--—
fiez, produciendose el "Free Martin' por la presencis de células -
XY en la hembra (Long 1979; Jubb y Kennedy 1985; Roberts 1971). -
(Fig. C6).

El cuadroe ya antes descrite trae como consecuencia la incapa-
cidad de la hembra para reproducirse. Otros efectos apldsicos e =~
hipopléisicos de los conductos paramesonéfricos o de Muller son: —-—
Peficiencia cen la fusidn de las porcicones caudales de los conduc-—
tos, dando como consecuencia vagina doble; cuello duplicado y fun-—

dus uterino dividido, siendo esto (iltimo raro.

Seno pirogenital,

Es ung caovidad que se formn desde el1 exterior. En el macho la
invaginacidén es parte de la urctra pélvica, cuyas paredes por eva-
ginacidn forman la préstata y las glandulas bulbouretrales; y en -
las hembras se forma el vestibulo, que en algunas especies tiene -
glandulas vestibulares (Sorensen 1972; Hafez 1984).

Alguna falla en su desarrollo provocard trastornos en vestibu
1o o en himen; haciendo que este (ltimo se encuentre engrosado o -
imperforado como en el caso de la '"Enfermedad de las Novillas Blan
cas". (Mc. Entee 1977; Dos Santos 1982),



DESARROLLC DEL OVARIO,

ETAPA INDIFERENCIADA,

ETAPA DE DESARROLLO POSTERIOR.

Tomado de Hildebrand 1981 -
Fig.- C6.

1- Masanterio dorsal

2- Cresta genitol

3- Cotdones 3exucles
primorios

Q. Epitelic garpunativo

5- Blastema

i- Célulos sexuales
primitivas
2- Cardones sexuales pri
morios degenerados
3- Gordongs sexucles
se cundarios
4- Tupbo digestivo
5- Mesodermo del fallo
vitelino
6- Soco vitelino
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Tubérculo Genital.

Es una protuberancia que se forma.en posicidén caudal respecto
al cordén umbilical; forma el pene. el surco uretral y los rebordes
labioescrotales (Sorensen 19823 (cuadro B y Fig. C53). )

Pene o Phalus. o i .

Es el aparato copulador del macho y viene ser correspondients

con el clitoris en la hembra {(Soremsen 1982).

Surco Ureteral.
Este se va cerrando y los pliegues laterales van envolviende

l1a uretra del pene. En hembras forman parte de los labios menores
del aparato reproductor, En el aacho la fisura se cierra y forma

rafé que va del pene hasta el ano. (Sorensen 19B2: Hafex 1984),

Tumefaccidén Escrotal.
Son rebordes laterales respecto a la base del tubérculo y se

cierran y se fusionan en ¢l macho para formar ¢l escroto. En la he
bra se forman los labios de la vulva y el surco uregral queda ex—-—

puesto como el vestibulo (Sorenscn 1982).

3) PERIODO DE FETO Y DEIL CRECIMIENTO FETAL.

Estu etapa sc puede dar cuando el animal ya tiene 12 semanas
en el seno matcrno aunque ya se sabe que depende también de la du-—
racidén de la gestacién en las diferentes espécies animales. En és-
ta ctapa ¢l embridn ya estd definido y se puede saber la especie -
del mismo dandosele el nombre de feto. En esta etapa ademéds se lle

va a cabo el mayor crecimiento del feto. Se pueden dar detalles me

nores en la diferenciacidén de drganos, tejidos y sistemas. Roberts
(1971) menciona que este periodo puede ir desde el dia 45 hasta el
termino de la gestacidén. Las carfinculas y los cotiledones se desa-
rrollan y agrandar para surtir la demanda de nutricidén del feto; la
cual crece geométricamente con el peso y aumenta rapidamente en el
dltimo tercio de la gestacidén (Roberts 1971: Mc. Donald 1977). Las
alteraciones en ésta etapan fundamentalmente repercuten produciendo

cuadros de hipoplasia (desarrollo incompleto de los érganos)(Jubb -

y Kennedy 1985).
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ALTERACIONES EN EL DESARROLLO
DEL ENDOMETRIO.

HIPERPLASIA QUISTICA DEL ENDOMETRIO.

ElL é6rigen de la hiperplasia del endometrio, puede atribuirse
a un estimulo estrogénico (vaca o borrega), o progestacional (pe-
rra y yegua (Mc Entee 1977; Santos 1982; Jubb y Kennedy 1985) ~---

En la que esta asociada por lo regular con quistes ovdricos -
foliculares o con los tumores de la zona granulosa del foliculeo, -
los cuales producen una excesiva formacién de cstrggcnos {(CuadroB) -

En la vaca s¢ llegan a presentar celos muy largos, tumefaccidn
de la vulva, a veces como hipertrofia del clitoris., aumento del ta
mafo del dtero y del cuello, hiperplasia quistica del endometrio,
aumento de tamano de la ubre del animal impuber., todo esto debido
a 1a ectimulacidn que producen los estrégenes (Mc. Entec 1977).

A la necropsia en casos avanzados la pared se¢ observa blanda,
y con aspecto de gelatina. Existen quistes submucosos que pueden -
variar de tamado de 1 a 5 cm. {Blood y Henderson y Radostits 1979).

El cuadro de hiperplasia en la vaca no es uniforme v se aso-
cia a menudo con un exceso de moco (mucometra), o liquido (hidro-
metra) en la luz uterina, lo cual puede predisponer a infecciones
(endometritis y pilometra)(Jubb y Kennedy 19835; Suantos 1979).

Histoldgicamente hay proliferacidén de epitelio y del estroma
(lémina propia) del endométrio, las glandulas se ven en en mayor -—
cantidad y con una distribucidn irrepular, estas se pueden obser-
var aumentadas de tamafic {(quisticas) {Roberts 1971).

Se han hecho estudios a las leguminosas forrajeras (trebol ro

jo, Trifolium subterraneum, Trifolium pratense), ya que de estas -

se han aisladc isoflavonas, las cuales demuestran actividad estro
génica (Thain 1965 citado por MC. Entee 1977). En borregas se re-—
porta gque las lesiones e¢n (tero son progresivas, acumulativas e i-
rreversibles; de manera que no hay regreso a su estadio normal aun

que se quite la pastura (Roberts 1977:; Mc. Entee 1977).
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METAPLASTA ESCAMOSA DEL UTERO.

Este truastorno esta limitado a la superficic del epitelio del
dtero, ¢l cual tienme un epitelio simple cibico, cilindrico o pseu-
deestratificado dependiendo de la etapa del ciclo y se transforma
a epitelio plano estratificado. Esto puede suceder por una irrita-~
cibén crédnica del endometrio, como en el caso de algidn proceso infla
matorio de larga duracidén como seria el caso de piometra (Roberts
1977; Mc. Entoe 977). )

La lesidn provocada es que las células que revisten los condug
tos de las gliandulas endometriales, sec transforman en escamosas --
{(Mc. Entee 1977; Jubb y Kennedy 1985).

Dentro de las etiologias citadas esta la deficiencia de vita-
mina A (Mc. Entec 1977). En borregas se estudid la intoxicacidn con
Naphtalenos clorinados los cuales son lubricantes y preservadores
contra agentes patdgenos de la madera (arboles). Estas sustancias
interficrcen con la conversidn de los carotenos a vitawina A y por
consecuencia da una hipovitaminosis A (Mc. Entee 1977; Biood, Hen-
derson y Radostits 1979 Jubd y Kennedy 1985).

ATROF1A UTERINA.

La atrofia es una disminucidn del volumen del organo y sus es
tructuras (Robins 1973). El endometrio se puede observar aplanado,
con tonalidad grisacea; en la vaca no se alcanza a distinguir cardn
culas primitivas aparentes. Las porciones superficiales del endome-
trio son las mas afectedas, a veces se llegan a presentar restos -
glandulares quisticos (Jubb y Kennedy 1985; Santos 1979).

Histoldgicamente el miometrio y el endometrio se encuentran a-
delgazados y las glAndulas se observan reducidas de tamafio o no se
aprecian. Hay degeneracidén hialina del tejido conectivo intersticial
e hiperplasia de la intime (Jubd y Kennedy 1985). Esto puede darse
por una falla en ls irrigacidn, inervacidnm ¢ en el aporte hormonal,
y también por deficiencias nutricionales, por lo tanto en los indi
viduos susceptibles a presentar este tipo de trastornos los cuales
pueden deberse at: hipopituitarismo, inanicibn crénica, afecciones
que tiendan a consumir al individuo, lesiones hipofisiarias prima-
rias o por SENIUDED (Roberts 1977; Jubb y Kennedy 1985; Blood, Hen
derson y Radostits 1979).



ADENOMIOSES,

Es la presencia de gldndulas endometrisles entre los fascicu-
los musculures del miometrio. Este problema se ve principalmente

en perras con hiperplasia quistica del endometrio.

En las vacus se presenta ocasionalmente como parte de las ano
malfas locales cn la aplasia segmentaria (Jubb y Kennedy 1985).

Experimentalmente se ha producido por hiperestrogenismo

4
el miometrio se puede encontrar hiperplasico.

FALTA CONGENTTA DFE GLANDULAS ENDOMETRIALES.

Es una malformecidn rara en el endomectriv. En los cortes his-—
tolégicos del endometrio no se detectan gliandulas endometrianles, -

aunque la lamina propia (estroma) endometrinl parecid estar normal.

Adn no se sabe realmente porque las glandulas tienen proble-
mas de desarrollo (Doxey D.L. 1971; Mc. Entece 1977),

Se presentd on novillas que ovularon y mantuvicron el cuerpo
ldteo, por lo tanto se produjo el anestro. El cuadro se repitid
después de la remocidn del cuerpo liteou; ya gue al siguiente ciclo

se volvid a mantener el cuerpo liteo (Mc. Entee 1977).

QUISTES DE LA SEROSA UTERINA.

Son estructuras transparentes con contenido liguideo que se en
cuentran en la pared serosa del fttero. Se cree que son restos ves-—

tigiasles embrionarios de los conductos mesonéfricos (Wolff).

Estos quistes se pueden confundir con los que se forman al in
volucionar el (Gtero después del parto. La serosa e vuelve con un —
epitelio que por lo regular es del peritoneoc y que continda produ-
ciendo liquido y gradualmente se va formando el quiste (Mc. Entee

1977). Se presenta en vacas, aungque es mAs comin en perras.
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Microscbébpicomente estdn revestidos por epitelio simple
planoc o cilindrico (Santos 1982), sus paredes son delgadas y pue—
den verse pedunculados. Su localizacidn es principalmente en el 131
gamento ancho (Mc. Entec 1977; Santos 1982; Jubb y Kennedy 1985).

El diagndstico clinico se hace por palpacién. A la necropsia

se¢ debe diferenciar del Cysticercus tenuicollis. {(Santos 1982; Blood
y Henderson 1979).
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MUCOMETRA E HIDROMETRA.

Ambas entidades indican la acumulacién de liquido dentro del
Gitero; la diferencia entre ambas es la hidratacidém de la mucins -
que estd presente en el fitero, esta puede ir de muy liquida a semi’
s8561ids (Mc. Entee 1977: Mc. Donald 1977:; Jubb y Kennedy 1985).

Se ha descrito como una situacidén secundaria a quistes ovari-
cos y a hiperplasia glandular quistica, lo cual estd asociado con
periddo de mas de seis meses de anestro. Se caracteriza por degeng
racién quistica del endometrio y atrofin de la pared uterina, acom
pafiada de un contenido de moco delgado o viscoso que existe desde

unos cuantos mililitros hasta varies litros (Jubb y Kennedy 1985),

La mucometra, se ha visto en vacas o novillas con un desarro-—
llo interrumpido del sistema de conductos de Muller o en la aplasia
segmentaria del conducto paramesonéfrico, en la cual parte de la vag
gina, cérvix o fitero pueden fnltar o estar incompletos. {Enfermedad

de las Novillas blancas o Free Martin). (Jubb y Kennedy 1985).

.
En el caso de persistencia de himen imperforado, también se

presenta hidrometra o mucometra y mucovagina.

£n cotos preblemas =z encuentran disrendidos los cuernos con
contenido muy liquido o viscoso, o hasta masus sdlidas y coaguladas
de moco y descamaciones celulares, lo cual puede ser confundidoe con
gestacién (Mc Entee 1977; Santos 1982).

En estos animales afectados, los ovarioes y el endometrio estan
normales y ol ciclo estral sucede correctamentgﬁ algunos casos espo
rddicos de mucometra pueden estar asociados con retencidn del cuer-
po liiteo (Roberts 1971; Jubb y Kennedy 1985).

En la vaca y en la perra la mucometra aparentemente puede ser
producida por estimulacién hormonal prolengada ya sea por estroge~
nos o progesterona. En los casos de mucometra, no es frecuente la
infeccidén a no ser que se introduzcx accidentalmente por traumatis
mos (lnseminacidén artificial), o por tratamientos locales(Jubb y =~
Kennedy 1985).

Se debe hacer diagndstico diferencial con la gestacién,.presencia de alguna
anomalia vaginal, f{itero y cérvix. De preferencia no se deben usar estos animales
para la reproduccidén por ser un problema hereditario (Blodd, Henderson 1879; Jubb

y Kennedy 1985).
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DISTOPIAS.

PROLAPSO UTERINO.

Un prolapso de dterc, es la salida de éste por el canal pélvi
co después del parto;: queda expuesta la mucosa y las carlnculas.
Puede suceder a cualquier edad pero ¢s mds frecuente en vacas vie-
jas y débiles (Brito Capallejas 1980).

Se¢ reporta que ¢l 5% de animales que son asistidos en partos
distésicos, prescntan prolapso; pero la mayoria de prolapsos sin-
embargo, se ven cn partos que no son asistidos por el Médico Vete
rinario. Después de pasadas 48 a 72 horas postparto, es dificil -
encontrar prolapso (Roberts 1971; Jubb y Kennedy 1985).

El prolapso se sucede oon una intususcepcidén del cuerno que
eastaba prefiado, y pucde ccurrir durante la fase de expulsidn del

feto o inmediastamente después del parto (Sloss y Dufty 1981).

El prolapso puede comenzar cuando el feto pasa a traviés del
canal pélvico después de un parto prolongudo en el cual hubo la -
pérdida de los ligquidos fetales produciendo que se adhicra la mu-
cosan del dtero a las membranas ya deshidratadas del feto, dando la
aporienciao de que la mucosa estuviera adherida a la propia piel -
del feto. Entonces si se hace traccidn excesiva del feto, se puede
evertir y prolapsar el Gtero (Sloss y Dufty 1981). El feto ademis
puede ejercer una cspecie de jaldn a través de la unidén del cor--
dén umbilical y aslguna seccidén de las membranas fetales con resul

tados similares (Roberts 1971).

Baju todas estas circunstancias, después del prolapso se desa
rrolla rédpidomente una congestidn severn ¥y edema por la estrangula
cién de la irrigacidén del fitero ¥y posteriormente se sigue con una
necrosis severa de la mucosa donde puede haber septicemia (Sloss
y Dufty 1981). Un problema de éstos puede evolucionar a gangrena
por la invasidn de agentes anaerdbicos sapréfitos (Jubb y Kennedy
1985; Roberts 1971;Mc. Entee 1977).

Estos animales pueden estar tirados y el ltero cuelga de la

vulva o se esta arrastrando sobre el piso. La fuerza de gravedad



puede acelerar la intususcepcidn ¥ eversidn, al igual que cuando
la vaca estda caida o parada emn un terreno inclinado donde los --
cuartos posteriores estdn hacia la parte mAs baja de la inclina-
cibén. Debido al malestar abdominal que siente el animal por la -
tensidn que se gencera en la porcidn prolapsada (miometrio y liga-
mentos uterinos), se puede producir tenesmo{pujo), el cual acele-
ra atn mas el prelapsc {Roberts 1971; Jubb y Kennedy 1985; Sloss
y Dufty 1980). Si el animal esta parado, el dOtero prolapsado cuel
ga de la vulva hasta la regidn del corvejon . Los prolapsos pueden
repetirse en partos subsiguientes (Roberts 1971), aunque no se sa

be porque.

Algunos factores morfofisioldgicos v patoldgicos pueden ser
predisponentes al prolapso como son que el ligamento mesomcetrial
sea grande y relajado, y la falta de suspensidn de la porcidn ante
ricer del cucrno grdvido permiten una movilidad excesiva en una di
reccidn longitudinal (Sloss y Dufty 1980; Jubb y XKennedy 1985;: Ro
berts 1971). Una relajacidn excesiva del tejido perivaginal y peri
ncal, contribuye a un aumento de la movilidad del ‘ttero, ademas -

cuando s¢ suma a ésto Aatrenfn del miometric sc desairtuiis réapida-
mente una intususcepcidn progresiva, eversibd y prolapso (Sloss y

Dufvy 1980).

Los factores que pueden producir atonia del miometrio, inclu
yen un excesivo trabajo de la musculaturs uterina debido a que el
producto es muy grande o que es un parto doble, una distocia pro-
longada; la hipocalcemia originada en la fiebre de leche. produce

falla en 1a contraccidén muscular (Roberts 1971; Sloss y Dufty 1981,

Brito Capallejas 1980).

Cuando el prolapso ya tiene varias horas, las partes expues-
tas se vuelven mAs obscuras debido a la congestidén vascular; el -
edema se incrementa debido a la falla del retorno venosc, el cual
produce un aumento de la presidén hidrostética; esto puede causar
mayor dificulted al intentar corregir el problema ( Mc. Entee 1977;
Roberts 1971).
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A las doce hores la mucosa puede estar laceradsa,

reseca, ne
crosads y presentar hemorragias.

Pucde encontrarse sucia con; heces,

lodo, paja, sangre coagulada etc. (Sloss y Duffty 1981; Roberts 1971).
Otras visceras abdominales y pélvicas pueden también prolapsar

se hacia ¢l cuerno uterine evertido como son la vejiga.

intestino -
etc.

En caso de infeccidn o gangrens, se desarrolla un cusdro de pe-

ritonitis o toxemia después de gue el drganc es regresado a cavidad;
aquil el pulso es dificilmente perceptible 5y el animal entra en cho-

que, sgonia y muerte (Blood, Henderson y Radostits 1979)

Las pruebas hematoldgicas muestran una marcada hemoconcentra-
cidn debido a la falla ten

importante en el volumen de la sangre cirp
culante (Mc., Entee 1877;

Slosy y Dufty 1981);
cuadro de choque hipovolémico (Roberts 1971;
bb y Kennedy 1985; Mc Donald 1977).
hallazgos ya referidos.

que es lo que lleva al -
Sloss vy Dufty 19Bl; Ju-

El diagndéstico se basa en los -

El prondstico depende dc!l tiempo que se mantuvo el prolapso,

el
grado de lesidn del érgano,

lo contaminado que hayan estado las pzor
tes expuestas, la viabilidad del tejido,

la yresencia o0 ausencia de
choque y & la hipocalcemia (Roberts 1971,

Sloss y Duffry 1981).

En un cuso que es reportado rapidamente y que no hay contacto -
con lao suciedad y el edema no es marcado,

la fertilidad de 1la vacs =
no se ve afectada.

Pero cuando el Gtero Se mantiene mds tiempo prolap
sado el promdstico es reservado ya que depende de la interpretacién
correcta, la terapis a seguir (hemostasis,

tratamiento del choque, -
reinstalacién del Gtero,

histerectomia, quimiotevapia, etc). Se ha -~
observado yue la muerte de la vaca es més frecuente cuando se asocia

con hipocalcemia ( Mc. Entee 1977; Sloss y Dufty 1981; Robercts 1971).
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TORSION UTERINA.

En la vaca el dtero estd suspendido por el ligamento ancho.
Cuando el dtero estd gestante existe un desplazamiento fisioldgi-
co hacia abajo (dentro de cavidad abdominal), pero puede suceder
un desplazamiento patolégico del drero gravido cuando ocurre un —
desplazamiento en su eje longitudinal (torsidn uterina), o menos
frecuente en su eje transversal (Ventroflexidén del dtero) (Sloss
y Dufry 1981).

La torsién es la rotacidén del ldtero .girededor de su eje lon
gitudinal principalmente. Se ha reportado en Estodos Unidos de A-
mérica, que el 301 de casos presentan relajacidn incompleta del -
canal del parto posterior; y esto indica que la torsidn sucedid un
poco antes del inicio del parto. Solo ocasionalmente la torsidn -

sucede entre el gquinto y octavo mes de gestacidn (Sloss y Duffry
1981).

En lu mayoria de casos de torsién son producidos por proble-
mas mecanicos (caidas, movimientos bruscos en el manejo etc.) (Rg
berts 1971; Sloss y Duftty 1981). No necesariamente el ttero tie
ne aque estar grdvido para desuarrollar un probleman de torsidn; si
existe un incremento de fluidos o exudndos dentro del dtero se -
puede producir esta lesidn; por ejemplv en la plometra (Roberts -
13971).

Los grados de torsidén varian considerablemente. Se han repor-
tado en Estados Unidos 10% de casos detorsién de 90 grados; 527 de

180 grados; 28Z de 270 grados; 9% de 360 grados y 1% con mas de -
360 grados (Sloss y Dufty 1981),

Las torsiones de 45-90 grados se diagnostican frecuentemente
por examinacidn rectal, al parecer se pueden corregir solas al mo
mento del parto. Las de 180 grados tienen el canal del parto fuer
temente cerrado, de manera que el cérvix ni el feto pueden palpar-
se por via vaginal (Sloss y Duffty 1981),.

Cualquier condicién nque permita el asumento de la movilidad del
dtero predispone a la torsidén, este problema es més frecuente en va
cas que en otras especies debido a las caracteristicas anatdémicas;
ademés debido al desbalance que existe entre el cuerno gravido y el
no gravido (Roberts 1971).
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Se ha reportado en Estadoes Unidos que el 59%Z de los casos de
torsidn uterino son hacia la izquierda y el 41% restantes son ha-
cia la derecha (Sloss y Dufry 1981; Roberts 1971). La torsidén ha=-
cia la izquierda se ha asociado con una prefiez en el cuerno dere-
cho y 1la torsidén hacia la derecha con prefiez del cuerno izquierdo.
Generalmente cl dtero gira hacia y sobre el cuerno no gravido vy

la mayoris de veces se sale de 1o proteccidn del omento.

La frecuencin de la presentocidn de la torsidn uterina, varia
de pais en pais; en Estados Unidos; cerca del 68% de las torsiones
se ddn en vacas y 32%Z en novillas y se reportan maAs frecuentemente

en Bos tsurus que en Bos indicus. Se ha observado incremento de pro

blemas de torsidén cuando es primavera ya que en €ésta época se suel-
tan o los animales a pastorear después de haber sido confinados -—-
cierto tiempo; este hace que el animal retoce y que pueda produycir
se en forma mecdnica la torsidn (Roberts 1971); mdemés la falta de
ejercicio lleva a la debilidad y aflojamiento de la musculatura ab
dominal, al igual que a una disminucidn del vollmen del rimen. Por
lo tanto todos estos son factores predisponentes para que se pro-
duzca la torsidn (Sloss y Dufry 1981).

Lo ppterior se demuestra al observar que la incidencia es mu-
cho més marcada en vacas que han sido estabuladas por largo tiempo.
También se considera factor predisponente la disminucidn de la can
tidad de liquido intrauterino ya que ésto favorece la motilidad -
del {(tero dentro de 1la cavidad abdominal. Cuando el feto hace mo
vimientos muy fuertes al momento del parto, puede generar que el -

Gteroc se tuerza.(Roberts 1971; Sloss y bufcy 1981).

En los casos severos se puede decir que la patogenia se desa-
rrolla a partir de que los vasos sanguineos se ven comprometidos
en la torsién produciendo una baja en el suministro de sangre del
iteroc con la consecuente congestién, edema, choque y en casos se-
veros muerte fetal. También es posible que si el animal no es trg
tado adecuadamente se pueda presentar la gangrena del dtero. Las
complicaciones pueden producir ruptura del {tero con el respectivgo
cuadro de peritonitis. Se puede ademéds producir trombosis en las
arterias uterinas (Sloss y Duffty 1981).
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A} Posiclén normal del uteroc durante 8) Y despues del desarrollo de la torcion ho-
la prefiez on sl cuerno izauviards. cio ia derecho.

Desarrolle del prolapso uterino A) Intususcepcion Iniclal y B) Eversion subse-
cuente.

Tomado de Slossy Duftty 1980. FI1G.~ 17
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Si el fero estd muerto, enfisematoso, macerado o momificado,
se da ademis el cuadro de posible toxemia produciendose también -
choque y tal vez muerte (Roberts 1971).

Algunos trobajos reportan que puede existir por varios dias y
alln semanas y no hay manifestaciones clinicas hasta que se inicia
el parto: es entonces cusando sc presenta la distocia. La historia
clinica reporte a una vaca que ha actuado cemo si ya fuera s parir
y tiene 8-18 o mas horas y no se observa ninguna evolucién (Dos Sen
tos 198?2; Jubb y Heanedy 1585).

La torsidén se detecta al tratar de pasar la mano por vagina ha
cia lan zona de torsidén. Si no se puede atravesar, implica que esta
torsidn es marcada (Roberts 1971). En trastornos severos al momen-—
to del parto la torcedura podria incluir el cérvix (Roberts 1971;
Jubb y Kennedy 1985: Sloss y Dufry 1981).

En toersiones mayores de 180 grados el compromiso sanguineo es
ta completamente alterado, cncontrandose un secuestro de sangre en
el fdtero y provocundo el cuadro de choque ya referido anteriormen—
te y produciendose muerte fetal, necrosis del Utero si no se deteg

ta a tiempo el problema (Roberits 1971).

-

Dependiendo del grado de torsidn, e animgl puede encountrarse
normal o bien haber c¢dlico y el animal patea el abdomen. La vulva

¥ el perine pueden observarse hundidos. Cuasndo la torsidn sucedid
durante el parto, la vaeca se mantiene de pie con la cola elevada

y muestra grados variahles de esfuerzos para parir, pero no aparg

cen ni el feto ni las membranas de éste. El1 ritmo cardiaco y el res
piratoriov se elevan y la temperatura puede estar levemente arriba

de la normal, hay anorexia, constipaciéon, no hay rumiacién, los -

movimjentos ruminales son lentos y débiles, hay inquietud y en ca
sos mds severos choque(Sloss y Dufty 1981; Roberts 1971; Jubb y Ke

nnedy 1985; Blood, Henderson y Radostits 1979).

El pronédéstico es reservado dependiendo de la severidad de 1la
lesidén y de la atencidén adecuada que se le de al animal. El diag-
néstico se puede hacer en base a la historia clinica, a la palpa-
cién o en el caso de que llegue el animal muerto, por las lesiones
en el Otero (congestivas o necréticas), la presencis de la torsidn
o por las lesiones que indican una posible toxemia (Jubdb y Kenne-
dy 1985). )
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HERNIA,

Esta palabra significe que hay una masa circunscrita, debido
a la salida de visceras abdeminales por una abertura normal o ar-
tificial haclia el tejido subcutaneo o al tdrax (hernia diafragmd-—
tica) (Brito Capallejas 1980; Schebits y Brass 1979).

Las hernias se clasifican en base a:

A) E1l contenido del suco herniario: Histerocele-idtero, entero
cele- intestine, epiplocele-epipldn.

B) Por posicidn del saco herniario: Umbilicales, inguinales,
diafragmaticas, perincales, ventrales (Schebitz y Brass 1979).

La herniacién del dGtero se da al salir éste por cualquiera de
los orificios naturales o accidentales. Un predisponente seria la
ruptura del ligamento prepabico el cual trataremos posteriormente
(Roberts 1971; Geoffrey 1965). '

Hernia Umbilical.-

Solamente cuando es lo suficientemente grande puede contener
una porcidn del cuerno uterino gestante. En bovinos se cree que es
hereditaria (Gen autosdémico dominante), por lo regular son hernias
pequefiasa(Schebits ¥y Brass 1979).

Los animales yue prescntan ésta lesién, no deben ser usados
como pi¢ de cria, ya que pueden heredar el probléma a sus hijos -
(Ceoffrey 1965).

Hernia ventral.-

Estas se producen generalmente por traumatismos; produciendo-:
se separacidn de las fibras abdominales (misculo): suceden en to-
das las especies; si son muy grandes, una porcidn del cuerno ges-
tante se puede alojar en el saco herniario, sin embargo ésto no es
muy frecuente ya que cuando se inicia la gestacidén el cuerno rno es
téd tan pesado y es hasta el quinto mes de gestacidn cuando cae a
la cavidad abdominal (Mc. Donald 1977; Hafez 1984), en este momen
to el feto ya estid demasisdo grande como para poder penetrar al sa
co herniario (Dos Santos 1982; Roberts 1971; Jubb y Kennedy 1985),

a no ser que el saco herniario sea demasiado grande.
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Hernia Unilateral ventralmente Extensiva.

En comparacidén con la antes mencionado, aqui{ el gran aumento
de pesoc que tiene que soportar el cuerno uterino por el crecimien-
to del feto y otros cambios conexos con éste Gltimo, produce el de
bilitamiento del piso abdominal pudiendose producir la rupturs de
las masas musculares abdominales con la consecuencia de la hernia.

Estas bhernias extensivas se ven con mayor frecuencia deil la-
do derecho del abdomen de los rumiantes. En algunas ocasiones se
asocia con gestacién de mellizos o membranas hidrdpicas (amnios y
alantoides) y por lo regular son consecuencia de traumatismos. Eg
tas hernias se caracterizan por hundimiento unilateral del piso ab
dominal. El parto puede verse afectado debido a la perdida de la
capacidad de los misculos abdominales para contraerse de una mane
ra equilibrada v constante para provocar el pasc del! feto a través
de la pélvis (Roberts 1971).

Después del parto estas hernias parecen desaparecer al cesar
la presidén del feto. Pers por lo regular en las gestaciones siguien
tes, conforme cstas avanzan pueden volverse a formar, sin embargo
hay ocasiones en que el animal llega a términoc y no presenta el -
probiema ( Roberts 1971).

RUPTURADEL TENDON PREPUBICO.
Este problema es mas frecuente en las yeguas que en las vacas,

ya que éstas (ltimes tienen un tenddn subplibico que le d& mayor re
sistencia al Otero, Se llega a presentar en los (ltimos dos meses
de 1la gestacidn. (Reberts 1971);

El cundro que sc observa es basicamente de dolor, edema en el
piso abdominal que se inicia en la ubre y se extiende hasta el car
tilago xifoides del esterndn; hay tensién gbdominal. En vacas se de
be diferenciar del problema de edema fisiolégico de la ubre (Ro--
berts 1971; Blood, Henderson y Radostits 1979).

Los factores asociados a ésta entidad pueden ser: gestacidn
doble, m mbranas hidrdpicas, fetos gigantes en gestaciones prolon
gadas. (Roberts 1971; Schebitz y Brass 1979),

Al estudio de 1a necropsian se pucde observar la ruptura de es
te tenddédn y se encuentran hemorragias en la zona donde se rompié
el mismo (Blood, Henderson y Radostits 1979; Roberts 1971; Geoffrey
1965).
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RUPTURA DEL UTERQ.

Se presenta basicamente cuando el fitero a hecho un esfuerzo
cexcesive sucediendole posteriormente una atonia y debilitamiento
de sus paredes musculares, lo cual sucede en partos distocicos -
largos (en casos de torsién), en maniobras obstétricas inadecuadas
(Jubb y Kennedy 1985; Mc. Entece 1977; Hafez 1984),

Los siguientes signos varian. dependiendo de la severidad -
(tamafio y tiempo) de la ruptura, si es regular o irregular; hori
zontal o vertical; la naturoalezo del contenido uterino y la canti
dad de contenido que haya escapado hacia peritoneo.(Blood, Hender
son y Radostits 1979).

En el caso de la vaca y otras especies domésticas la ruptura
del Gtero producida por un feto descompuesto y edematoso, proveca
ré peritonitis y septicemia letnal que se desarrollari ripidamente

pudiendo provocar la muerte de la vaca (Roberts 1971),

Cuando es moderada lu lesidn gencralmente hay anorexia, no -
hay rumiacién, no hay movimientos ruminales, inquietud, pulso rf
pido, respiracién rapida, extremidades frias. La temperantura pue
de ser normal o subnormal y ocasionalmente elevada.{Blood, Hender

son y Radostits 1979; Jubb y Kennedy 1985).

Cuando la lesién ecs severa; se da el cuadro de septicemia, -
choque y muerte en uno o dos dias. (Mc. Entee 1977; Roberts 1971).

A la necropsia se puede encontrar la ruptura del Gtero, con
cuadro de peritonitis; el cual varia de acuerdo con la agudeza de
la muerte. Se pueden encontrar hemorragias pequefias hasta sufusio
nes y a veces puede existir hemoperitoneo (Blood, Henderson y Ra-
dostits 1979: Jubb y Kennedy 1985).
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TRASTORNOS CIRCULATORIOS.

Por lo regular la hiperemia y el edems del endometrio es nor-—

mal si tomamor en cuenta el ciclo estral; ésto sucede basicamente

Otra situacidn serie la hemorragias produci-
da después del estro (metaestro) en lss vacas jovenes,
nos frecuente en vaclc

al momento del estro.

siendo me-—
viwiaa (Jubd y Kennedy 1985; Bloed, Henderx
son y Radostits 1979; Zemjanis 1980),.
. . - ! .

La fuente de dichas hemorragias estdn dadas bAsicamente por
el lecho capilar del endometrio situado inmediatamente adelante
del cérvix.

Es posiblemente un efecto de le bajn de estrdgenos y
es lo Que mis sc aproxima a la menstruacidn en

animales domésti-
cos (Jubb y Kennedy 1985; Mc. Donald 1977,

Zemjanis 1980). Tam--
bién pueden existir hemorragias petequiales en la serosa del Gte

ro cuando la vaca se encdentira en cstro (Jubb y Xennedy 1985).

Las hemorragias patoldgicas estdn asociadas con torsibn,

pro
lapan debido al aumento de 1la

presidn hidrostatical se puecde dar un
mecanismo de hemorragias por

diapedesis (sin lesidn zparente en el

vaso snngu{neo). o siendo mas severo por rexis (ruptura del vaso
sangufnea) (Jubb y Kennedy 1985; Mc. Entee 1971; Smith y Jones vy
Hunt 1972; Blood, Henderson y Radostits 1979).
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MECANISMOS DE DEFENSA.

Dentro de las pérdidas mis grandes per enfermedad en el ganado
bovino, estan las que causan afecciones en aparato reproductor (Ku-
cera E.J. y col. 1978; Kursusu T.J. 1972), siendo la infertilidad
y el abhorto frecuentes en dichos animales en donde ciertos agentes
infectantes especificos pueden ser diagnosticados.

Estas enfermedades son dcbidas a la falla en la técnica de ma-
nejo v reproduccidn. En muchos cascs ne se puede hacer un diangnds-
tico preciso y definitivo, con lo cual se genera una falla del tra-
tamiento para el animal, provocando que la enfermedad se vuelva més
severa producliendo dafio irreversible en ¢l aparato reproductor y ge
nerando infertilidad e inclusive esterilidad. (Jubb y Xennedy 1985;
Roberts 19773 Mc. Entee 1977; Blood y Henderson 1979).

Los microorganismos que tausan enfermedad infecciosa en el apa
ratoc reproductor, pueden ser Protozocarios, hongos, bacterias, mico-
plasmas, riquetsias y clamidias (Miller R.B. 1977; Smith, Jones y -
Hunt 1972; Blood, Henderson y Radostits 1979).

El organismo ticne variss barreras de defensa bkntre las cuales
podriamos citer las de tipo inespecifico y las especificas (Brunner
y Guillespie 1973; Blood, Henderson y Radostits 1979: Jubb y Kenne-
dy 1985).

INESPECIFICAS. -

Dentro de estas estAn clasificadas las de origen fisico, quimico y bioldgico.
A) Fisicas.

Un érgann sumamente importante en el control mecanico de de
fensa del aparato reproductor, podria ser el cérvix por sus pliegues
y el moco con distintas substancias que secretan con lo cual evita la
entrada de germenes nocivos.; También la expulsidén mecénica por medio
de la orina de estos agentes que quieren ganar entrada por vagina, in
clusive 1la descamacién del epitelio uterino y vaginal (Jubb y Kennedy
1985).

B) Quimicas.

Pueden existir sustancias bactericidas o bacteriostdticas den

tro de los fiuidos del organismo como seria en la orina, en la cual -

gracias a su pH y a otras substancias exlstentes en ella es . ---
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mads dificil la invasidn bacteriana o de otros tipos de agentes.
C) Biolégicas.

Hay bacterias que llevan una simbiosis con el organismo,
mnyudando con su competencia por el alimento a que bacterias patéd-~
genas invadan el drgauv ; o yo sea produciendo sustancias que en
un momento pueden ser bacteriostdticas o bactericidas; por ejemplo:
existen lactobacilos que fermentan al glicégeno de las células pa
ra producir Acido léctico ( Cheville 1980; Narita M., y col. 19—
78; Pierd A,C. 1972).

Estas barreras son importantes si se toma en cuenta que dentro
de las vias de entrada de estos agentes estd la coital y gqie gra--—
ciag a estas barreras inespecificas se limita la entrada y prolife
racién del agente.

Otro factor que sirve como burrera inespecifica seria la inflas
macibén; que conlleva la llegada de células fagocitarias; las cuales
engloban las particulas extranas que son capeces de producir enfer-

medad. (Narita M. y col 1978; Smith Jones y Hunt 1972:;Roberts 1971).
ESPECIFICAS.

El moco de la vagina contiene anticuerpos de distintas clases,
en particular las inmunogloulinas Igd. En caso de Vibrio foectus, -
las inmunoglobulinas IgA pueden inmovilizar los microorganismos y
actuar como opsoninas. También se encuentran inmunoglobulinas IgG
que provienen del suero por trasudacidén y aumentan en forma impor-

tante en casos de reacciones inflamatorias (Tizard I.R. 1978).

Disgenesia Reproductiva.

La disgenesia reproductiva es el término usado para describir
todas las categorias de disfunciones en la reproduccidn, sin consi
derar la causa, ni cuando €eStaSpérdidas ocurren en el periodo de -
gestacién (Meckercher D.G. y col. 1978; Miller R.D. 1977).

Las pérdidas desde la concepcidn haste la diferenciacidén em-
brionaria (aproximadamente 45 dias), son denominadas mortalidad em
brionaria; y las perdidas ocurridaes durante el periodo fctal, que
es desde la diferenciacién hasta el parto; el problecuma més frecueg
te es el aborto, pero también puede haber partos prematuros en los

cuales hay veces que el becerro tiene una corta sobrevivencia.
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Le diferencia entre aborte y parto prematuro es que en el pri
mero se realiza la expulsidén del feto antes del tiempo completo de
gestacidén y aqui el individuo es incapsz de vida independiente; en
tanto que en el prematuro se expulsa al feto antes del término com-
pleto dec gestacidn; pero ¢l fete puede scr capaz de tener vida in-
dependiente; aunque hay veces que ¢l animalito nace débil y si no
se le tienen los cuidados adecuados puede morir provocandose per-—

didas para el productor. {(Miller R.B. 1977).

Las causas que provocan muerte fetal so dividen en tres cate-
gorias: genéticas, del medio ambiente ¢ infecciosas.

A) Genéticas.
Producen uno o dos tercios de las pérdidas que ocurren en
los primeros cuastro meses de gestacidn.

B) Ambientales.-—
Como la desnutricién, cdad, condiciones del animal, hormo
nas exdgenas, diversos componecntes tdxicos (no se conoce
proporcidn de pérdidas).

C) Infecciosus.—

Son las mds importantes y son caousantes d

abortos y par-—
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dre o en la unidad placentaria fetal. En un estudio que -
se hizo en Estados Unidos, se obtuvo que el 80 a 90% de -
los diagndésticos fueron atribuidos a infecciédn, por lo tan
to la muercte fetal causada por infeccidn es lu més frecuen
temente diagnosticada (Miller R.L. 1977; Smith, Jones y -~
Hunt 1972; Blood, Henderson y Radostits 1979; Brunner y -
Guillespie 1973).

VIAS DE ENTRADA DE LOS AGENTES INFECCIOSOS.

Entrada _en la madre.

Como es ldégico suponer, los agentes deben primero entrar a la
madre para luego llegar al feto. Las puertas sugeridas de entrada
son:

A) Piel de la modre.- Brucella abortus (Bruupnner y Gillespie

1973). Coryonebacterium pyopenes. (Smith Jones
y Hunt 1972:; Blood, Henderson y R dostits 1979).
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B) Conjuntiva.- Brucella abortus. (Brunner y Guillespie 1973).
Leptospira pomona. (Amatredjo A. 1980)

C) Tracto respirmtorio.- Rinotraqueitis infecciosa bovina (Ken
drick J. 1971; Miller R. 1977; Sckar S 1967; Autrup E. 1978).

Leptospira pomone (Miller R, 1977).

Diarrea Viral Bovina (A.J.V_.R. 1971).

D) Cavidad oral.= Brucella abortus (B;unner y Guillespie 1973)

leptaspira pomoena ( Twige G, y col. 1972; -
Amarredjo A. 1975).

Listeria spp. (Miller R. 1977).

E) Vegina y cérvix.- Campylobacter foetus (Milier R. 1977; Cor
beil L. y col. 1975).

Corvynebacterivm (Miller R. 1977).

Algunos microorganismos invaden directamente la unidad placepn
taria fetal o quizd produzcan cambios que indirectamen
te afecten la prefiez como por c¢jemplo:

a) Fiebre (meningitis, mastitis, neumonia).

b) Toxemia.- (pielonefritis).

¢) Falla circulatoria. (Pericarditis supurativa).

aj B

e) Endotoxemia (tracto digestivo infectado)
Roberts 1971; Jubdb y Xennedy 1985; Blood y Henderson 1979; Hafez
1985).

Infeccidn de la madre a la placenta.

Se cree que puede ser por tres vias:
1.- HEMATOGENA.-
El organismo patégeno debe sobrevivir en la corriente san
guinea (Listeriosis, Bruceleosis, Aspergilosis, R.I.B., D.V.B.).
(Miller R, 1977; A,J.V.E. 1971 :Amatredjo A; Campbell R 1975 y otros).
2.- DESDE UTERO.-
Se especula que el Corynebascterium pycgenes y el Lorynebac—

terium fetus; y probablemente otros agentes, quizd estén presentes
en el Gtero antes de la concepcidn (Miller 1977; Smith, Jones y Hunt
1972; Mc. Entee 1977).



3.- ASCENDIENDO POR 1A VAGINA A TRAVES DFi, CERVIX.

Se a aislado de fetos abortados muchos microorganismos lo

cual es el resultado de la infeccidn ascendente a la placenta des-

de 1a vagina ya travds del cérvix (Miller R.B, 1977).
Algunos agentes crecen preferentemente en 1a placenta;

como es -
el caso de Ja Bruvella shortus,

que se desarrolla en presencia de -
eritritol que es un szlcar que sc encuentra en grandes cantidades
en la placenta y que es producido por el
dostits 1979).

fero ( Blood, Henderson y Ra
Algunes hongos también c¢recen mds abundantemente en

placenta; ésto es en rtelacidén a la presencia de extractos placenta

sido identificados plenamente (Miller R, 1977
Brunner y Guillespie 1973; Alexonder B. 1981),

rios que aln no han

Gencrelmente las rutas de infeccidn hacia dtero y feto variang

aslgunos agentes infecciosos pueden viajar dircctamente hacia el fe
d -
to por 1la vena umbilical (hematdgena), otros penetran a través de

la placenta infectando ol feto. Aspergilus fumigatus, parece que

afecta ) feto incidentalmente, como resultado de la inflamacidn

.
Yy necrosis e laplucenta, provocando expunsibﬁ natural de 1la colo

nia en la placenta. En este caso también se expone la faringe y -

tracto digestivo cuando el liquido amnidtico es tragado. Por lo -

tanto sucede la infeccidn sistémica del fero (Hill y col. 1971;
Hillman R. 1968; Pierd A.C y col 1972).
La deglucidn

del liquido amnldétice primero ocurre durante el-

segundo o tercer mes de gestacidn; por lo tanto el contenido abomg

sal es una buena forma paora aislar bacterias y agentes micdticos

en fetos abortados {(Blood, Henderson y Radostits 1979; Jubb j Ke-
nnedy 1985).

En el estudio de 50 fetos abortados; la placenta,higado, pﬁr—
pado, intestino, pulmbén y bazo fueron los lugares mas frecuentes -
en donde las lesiones fueron mds evidentes (Hill y col. 1971; Hill-
man R. 1968; Pierd A.C. y col, 1972; Jubb y ‘Xennedy 1985).

El Asperpgilus fumigatus es un organismo que- puede producir ne-

crosis marcada e inflamacién en placenta (Pierd A.C. y col. 1979;
Hill y col. 1971)

87
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Las infecciones placentarias pueden ocurrir com una lesidn de
engrosamiento poco observable y con leve dufio a 1a inspeccidn microg
cdpica como por ejemplo en la Rinotraqueitis infecciosa bovina (Jubb
¥ Kennedy 1985; Blood, Henderson y Radostits 1979).

I.a habilidad de los microorganismos para cgusar lesidn es in-

fluenciada en variados grados por ls madre (especie, estado de sa-
lud, y experiencia con ¢l agente infeccioso envuelto etc). El tiem
po de gestacién eus importante, ya que esto determina el estado de

orgunogénesis, inmunocompctencia y desarrollo fisico del feto - -
(tamafo, groso, piel, etec), El fero bovino alrededor del dia 150-
175 de pgestacidn es inmunoldgicamente competente para responder a
muchos antigenos (Tizard T.R. 1979; Miller 1977),

de tener cierta resistencia.

con lo cual pue-

ASOCIACION DE CAMBIOS ENDOCRIROS CON EL PARTO.-

A continuacién mencionasremos algunos cambios enddcrinos asociados con el -
parto que si bien no estin muy relacionados con los mecanismos de defensa, se -
sabe que alguna alteracién en su produccidn o activacidn, generarian problemas
en el parto; pudiendo producir la muerte del feto , con las consecuentes altera
ciones del dtero.

Bajo la influencia de factores liberados del sistema hipofisario-adrenal —

del feto; se secreta a partir de adenohipdfisis (hipdtisis anteriodr) ACTH

ACTH Adeono
corticotropina; que estimula la corteza adrenal generandose un incremento del -
cortisol fetal. El cortiso fetal aumentado va seguido en la cabra, vaca y cerda
de un aumento de PGFp,7¢, €n 1@ sangrc venoss uterina generandose la luteolisis
del cuerpo amarille que es la principal fuente de progesterona de las vacas, ca
bras y cerdas; esto como consecuencia Lrac una caide de la progesterona. Los es
trogenos placentarios son los que estimulan al Gtero a formar FGFZalfa, esta —--

junto con la oxitocina generan la contraccidén uterina (Zemjanis 1980; Mc. Donald
1977; Hafez 1985). )

Se ha sugerido que con el aumento de estrSgencos y la baja de
progesterona en la circutacién materna, al igual que 1is presidn en
el cérvix provocada por el feto al iniciarse el parcto, generan la
estimulacidn de la neurohipdfisis produciendose la salida de la -

oxitocina; la cual tiene como funcidn estimular las contracciones
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musculares uterinas y la dilatacidén del cérvix en el momento del

parto. (Austin y Short 82); también el incremento de prostaglandi-

na Fpalfa tiene una accidén dirccta sabre el miometrio va que lo ac
tiva al finsl de la preiiez y lo sensibiliza a la asccidn de la Oxi-
tocina (Basurto H. 1978).

Logs niveles de cortiscl cn plasma del pecie¢n nacide sen mares
damente elevados y quiza incremente la susceptibdilidad del mismo &
1a infeccidn ya quec estas substancias (cortisol) scn inhibidoras -

de los procesos inflamatorios con lo cual producen inmunodeficien-

cin; es por ésto que se cnfatiza la necesidad de calostro en los -
recién nacidos ya que esta primera leche

tiene altos niveles de in
munoglobulinas.

Si el feto muere dentro del (tero, puede ser absorbido,
rado, sutolisado, abortado, momificado o
Si

mace-~
volverse enfisematoso.

¢l embridn muere en las primeras etapas deo la prefies pue =
de ser absorbido; si la gestacidn prosigue, la muerte del feto an-
tes de gque su piel sea grucca ¥y cnmpleotamente gueratinizada (7 me-

ses),pucde resultar en la momificacidn; si hay putrefaccidn bacte-
riana en ésto etapa, la maceracidn fetal se lleva a cabo (Mec.

Entce
1977).,

Después de la muerte usualmente toma de 2-4 dias 'al tcto para ser
expulsado. Un fero momificado puede permanecer en dtero por muchos
meses. Si el fero muere en etapas tardfas de la gestacidén o durante el
parto, queda retenidaf No es expulsado del tracto reproductor en menos
de 24-48 hrs; puede resultar en un feto enfisematoso. Todas estas
situaciones traen como consecupncia la invasidén o infeccidn del -

tero, provocando en éste cuadros inflamatorios que a continuacidn

se describirdn. Ademas independientemente de que el (tero esté ges
tante hay cierta susceptibilidad del dérganc que depende de la eta-
pa del ciclo en que esté.; en estro por ejemplo, es sumamente resig

tente a las infecciones; ya que la secrecién de moco estd aumenta-—
da y éste lleva substancias de defensa inespecificas como es el -

dcido léctico o inclusive factores especfficos de defensa como es



la inmunoglobulina IgA. (Jubb y Kennedy 1985; Mc. Entee 1977; Du-
ckes 1981): en cambio bajo ls influencia de la progesterona, es -
mucho mAs sensible a diversas bacterias denominadas no especificas
porque simplemente son Lnvasoras o sapréfitas de otros drganos co
mo vagina (Roberts 1971; Carranca 1974; Panangala y col. 1978). Asi
mismo es mads susceptible en las fages del puerperio, debido al acy

mulo de substancias denominadas loguios; los ctales

crecimiento de dichas bacteries. Al principio ¢stas bacterias son
del tipo aerdbicoc, pero si se manticene el problema, se produce un
ambiente anaerdébico con la subsccuente proliferacidén de bacterias
anaer6bicas. Este creciuwiento bacteriano aunado a la presidn mecé
nica de los exudados, produce lesién en diversnas capas del dte
ro. Dependiendo d¢ su curso, procesc y agentes involucrados se da
ra un cuadro especifico de inflamacidén el cual va ser importante
para dar el prondstico de la enfermedad (Jubb y Kennedy 1985). ¥y
con esto se sabra si el animal volverd a tener sus funciones reprg

ductivas normales o se tendrad que climinar.
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INFLAMACION.

La inflamacidn es un mecanismo inespecifico de defensa, la ~
cual es una respuesta universal de los tejidos vivos en contra de
la agresidn o accidn irritante de algunos elementos sean: fisicos,
quimicos o biolégicos.

Las sgresidn local induce a una respuesta inmediats aguda, la
cual es iniciada por un conjunto de "mediadores gquimicos", que a-
parecen cn los teijidog lesionados inmediatamente, provocando cam=~
bios en la microcirculacidén (aumentando la afluencia de sangre y
sumentando la permcabilidad); con lo cusl s¢ puede generar exuda-
cidén de liquidos y cambios de tipo celular, provocando 1la llegada
de leucocitos # la zona de lesidn, siendo los polimerfonucleares
los que llegan en primer lugar.

La otra parte de la respuesta inflamatoris es ls denominada
retardada y allamente especiflca, la cual sc clasifica como una —
lesién de curso cronico.

La forma crénica representa en la mayoris de los casos a una
respuesta i“mungléggcucunLﬁJunn:mbsumCH\cxtnﬁQ Las,células que -
predaminan son los infocitos y las células plasmdticas que sSon —
las f ormadoras de anticuerpos especificos contra el agente agre—
sor {(Carranza 6. 1984 , Cheville N. 1980).

Los leucocitos juegan un papel importante para la eliminacidn
de sustancias extruﬁus_o tejido necrdtico a través de sus propias

enzimas.

La inflamacidén en el idtero puede darse en cualquiera de sus - -

tres capas; 51 se preduce en el endometrio, se denomina endometri-
tis; en miometrio, metritis{aunque en general cuando el miometrio
estad lesionado, ya otra de las capas estéd lesionada, dandose al -
término de metritis también la asignacidén de la inflamacidén de to
do el dtero) (Roberts 1971); en perimetrio, perimetritis y en zonas cerca-
nas relacionadas con los ligamentos del Gtero parametritis.

El dtero llega a tener diferentes susceptibilidades hacia 1la
infeccidn, dependiendo de la etapa del ciclo estral en que se en—
cuentre. En el estro, el {itero es sumamente resistente contra las
infecciones (Jubb y Kennedy 1985; Mc. Entee 1%977; Mc. Donald 1975)
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en cambio bajo la influencia de la progesterona es mucho mAs sensi
ble a diversas bacterias que se denominan no especificas (Roberts

1971);: asi mismo es mAs susceptible durante las fases del puerperio
debido al acJﬁulo de sustauncias en el (tero denominadas loquios; ==

que son deshechos de placenta vy de 1la descamacidn endometrial des-

pués del parto: éstass substancias favorecen el crecimiento de di-

versas bacterias que ya desde el principioc ezxizgten

como saprdfitas
del aparato reproductor como la vagina y debido a
las circunstancias

en otros sitios

son papeces de llegar a dtero y proliferar (Kry-
iff A,; Brand A,1977:; Panangala V.S. y col. 1978): al principio es
tas bacterias son de tipo aerédbiceo, pero si se manticne el proble-
ma, se produce un ambiente anaerdbico con la subsccuente prolifera
cidn de bacterins anaerdbicas; éste crecimiento aunado a la prew-

8idn mecanico de los exudados, produce lesiones en las diversas c¢n

pas uterinas:;dependiendo de su curso, proceso y agentes involucra—

dos,y sern el tipo de inflomacidn que se dé en utero (Zewrjanis 1980).

ENDOMETRITIS.

La mayoria de lus lesiones se lnicizn en el endometrio, por -
ésto se le denowmina endometritis. Su presentscién puede ser leve ~
como ocurre después del aporesmiento y sucede frecuentemente en ng
villas vfrgencs. o las cuales les dan servicio toros viejos muy u-

tilizados pars las montas y sin un buen programa de control:; por =

esto albergun e¢en €l pene y el prepucio muchos agentes infecciosos
principalmente bacterianos (Sokkar y col. 1980; Brito Capallejes 1980;
Tennant 1968). Luas novillas expuestas llegan a desarrollar inmuni
dad a gran variedad de organismos ya que la formacidn de anticuer-
pos locales (lnmunoglobulinas 1gA) llegan & limitar la duracibén de
las infecciones (Roberts 1971; Mc. Entee 1977; Jubb y Kennedy 1985;
Tizard 1.R.1979).

Endometritis Aguda:

El problema se presenta réapidamente; dependiendo del agente -
que estd involucrado, es la severidad de la lesidén. Por lo regular

hay agentes primarios como l1a Brucella abortus, Trichomona foetus
y Vibrio fetus;

posteriormente pueden invadir los agentes secundg

rios tales como: Estreptococos, Estaphilococos, Coryanebacterium -
pyogenes, Pseudomona aeuroginosa.
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Cuando la infeccidn es provocada por bacterias hemoliticas, la
respuesta es mAs severa, ya que éstas son mas patdgenas que las no

hemoliticas (Roberts 1971 ; Brito Capallejas 1980; Jubb y Kennedy 1985)

Entre los factores que provocan el cuadro de endometritis agu
da aparte del aparcamiento de las novillas vfrgones: tenemos las -
provocadas por el wédico veterinario (latrogénicas), debido a la -
introduccidn de substancias quimicas sumamente irritantes sobre to
do cuando no se hacen las diluciones adecuadas como ¢s el caso del
lugol (Mc. Entee 1977), por la introduccidn de pipetas contaminadas
8l momento de la inseminacidn, o por semeu contaminade con alguna -

bacteria como €5 el caso de la Brucella abogrtus o protozoarios como

la richomona foctus (Ostrowski y otros 1974; Muriel C.S, 1977).

Cuando el problema es leve; no se observan alteraciones macros
cdpicas marcadas, simplemente se observa turbidexz u opacidad del mo
co estral (Roberrs 1971; Jubb y Kennedy 1985; Mc. Donald 1975; Mc.
Entee 1977},

Cuando se observa ¢l dtero a la necropsia, se debe recordar -
que en el cndometrio se lleva a cabo la autolisis de forma muy ré-
pida y éste material puede ser parecido a un exudado. De esta mang
ra se debe de hacer un frotis para observar células blancas (leucp
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Histolég}cumentv se trata de un procesoe generalmente exudati-
vo. En 1a reaccién primaria se observa una respuesta neutrofilica,
seguida répidamente por infiltracidén linfocitaria en el tejido con
juntivo; ademads se pueden encontrar histiocitos y células plasmati
cas (Jubb y Kennedy 1985):; como consecuencia algunos de los cuellos
de las gléandulaos endometriales estdn severamente ocluidaus, debide
al proceso inflamatorio; cuando éste curso se alarga también puede
haber descamacién y degeneracidn del epitelio y fibrosis del teji-
do adyacente, produciendo oclu ién de las glandulas, por lo tanto
estas se dilatan y el epitelio se observa aplastado, denominando a
este cuadro hiperplasia quistica glandular y fibrosis periglandu--
lar (Roberts 1971; Jubb y Kennedy 1985; Mc. Entee 1977; Zemjanis -
1980 ).
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Los casos mAs severos de endometritis se producen después del
parto; muy frecuentemente por retencidn placentaria (Roberts 19715,
y relacionado a agentes como el Corynebacterium pyogenes y en geng
rol los tipos hemoliticos son mas patégenos que los no hemoliticos
(Brito Capallejas 1980).

Ly necropsis revela un dtero distendido por la cantidad de -
exudado prevalente en el liimen del mismo. Esta presién produce ne-—
crosis de la mucosa por la isquemia que provocas: por lo tanto se —
vuelve friable. El contenido puede tener coloracidn gris amarillen
to y la mucosa aparece congestionada v tumefacta (edema), las zo-
nas intercotiledonarias se ven deshechas; pucden existir hemorragias
petequiales en la mucosa (Jubb y Kennedy 1985).

Histoldgicamente hay una infiltracidn leucocitaria prominen-—
te e¢n la mucosa incluyendo las gldndulas (predominan mononucleares)
(Jubb v Kennedy 1985: Roberts 1971),

Endometritis Crdnici:

Se puede dar como ya se menciond como secuela de una endometri
tis aguda, ya sca por un mal estado inmunolégico del animal, por -
una mala terapia 6 por cervicitis crdnica.

Aquil se lesiona el epitelio hasta la lamina propia. producien
dose una reparacidén por cicatrizacidn. Las lesiones dependen del -
agentc,del curso y la severidad de 1la inflamacidn. Algunos agentes
como la tubecrculosis pueden generar un cuadro de endometritis crb-
nica.

Las endometritis croénicas fueron clasificadas en tres grados:

Endometritis de primer gra
do o endometritis crédnica catarral; endometritis de segundo grado
o endometritis crodnica catarral purulenta y la endometritis de ter

cer grado o endometritis crbnica purulenta.

Endometritis Crénica Catarral.- Se caracteriza solo por la fal
ta de fecundacidén, Con frecuencia presenta asociada una cervicitis
y también es frecuente una secrecidn mucosa clara como el agua, 131
geramente aumentada que procede del (tero, ésta puede ser turbia -

durante el celo.
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Endometritis Crdnica Calarral Purulenta.~ El moco turbio zon-
tiene fléculos de plis que fluye temporalmente a través del cérvix
y cubre los alrededores de la vulva, llegandose a ensuciar la re-
gidén del perine y encontrandose la substancia ya seca. Es frecuen-
te que estén ads o menos infllamadas las mucosas de la vagina y céL‘
vix. A la expleracién rectal los cuernos tienen consistencia pasto
sa .

Endometritie Cronica Purulenta.- Un flujo purulento mana cong
tantemente por el cérvix observandose en cantidad variable en los
lugareés donde la vaca se ha poestrado. Al exAmen rectal se aprecian
los cuernos engrosados y el tono del dtero disminuido (Brito C. 19
77)

Histolbgicamente se puede observar fibrosis, leucocitesis, pre
dominio de cflulas plasmiticas, engrusamiento del endometrio por el
tejido inflamatorioc, atreofia de las glindulas endometriales y fibro
sis periglandular marcada (Jubd y Kennedy 1985 ; Brito Capallejas 1980).

Algunas zonas del endometrioc pueden estar denudadas (descama-—
das)., y existir foncos de hiperplasia polipoide o metaplasia ecscamg

En 105 piruvbiemas cronicos, la exudacién estd disminuida, pero
esta puede ser scrosa, catarral o puruleata. Se puede observar en
la zouw de necrosis; calcificaciédn distréfica (Jubb y Kennedy 1985;
Roberts 1971).

Lo finico que se puede obscrvar en vacas con endometritis cré
nica, es la repeticidn del estro y falla en la fertilidad de los -
animales (Roberts 1971; Blovod, Henderson y Radostits 1979).

El tratamiento basicamente se apoys en la estimulacidn del (-
tero y en vencer la infeccidn uterina; ésto se logra con algunas
sustancias que provocan hiperemia y estimulan la secrecidn de mo-
co como por ejemplo las infusiones intrauterinas con una solucién
antiséptica que no sea demasiado irritante (si se utiliza lugol,
tiene que ser usado en diluciones adecuadas) como la solucibén del
lugel al 2 6 al 10%, aunado con tratamiento local y parenteral con
antibioticos como las penicilinas y estreptomicina Siempre se -~
debe de tomar en cuenta que las bacterias se pueden llegar a hacer
resistentes a los antibioticos, por lo tanto se recomienda apoyar-—
se en los laboratorios de bacteriologia (Blood, Henderson y Rados-

tits 1979).



96

Endometritis por causas quimicas.

Necrosis del endometrio debido al lugol.

El Lugol es una substancia quimicae derivada del alcohol y ha
sido utilizade en el tratamiento de endometritis de varios grados.

Esta substancia en concentraciones elevadas puede gcnerar en
el Gtero: una lesidén aguda que provouca necrosis en el endometrio;

J
crosis de la superficie que puede ir de 2-3 mm de profundidad en -

se observa macroscdpicamentie uie culoiacibén rejiza dcl misme y ag

el endometrio (Mc. Entee 1977).

El endometrio necrosado se deshecha y parece exudado al ser
visto macroscédpicamente (Mc. Entee 1977: Brito Capallejas 1980);
se puede llegar a producir en la vaca hasta esterilidad si la le-
s8idén ¢s extensa.

Se sugiere que si se introducen substancias quimicas irritan
tes en el (tero, scan en una concentracidn adecurada; en el caso -

del Lugol del 2 al 5 % (Blood y Henderson 1979).

Hay que recordar jue los signos de la endometritis pueden pa
sar desapercibidos, o ne ser por la presencia de vacas repetido--
ras o por la falla de ecstas mismas o qQuedar gestantes. Es de vi-
tal importancia hacer el diagnéstico diferencial con las bacterias
que pueden provocar los cuadros de endometritis que ya se mencio-

naron anteriormente (Mc. Entee 1977; Jubdb y Kennedy 1985).
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METRITIS.

En la metritis aunque ya se menciond que implica la inflama-
cidén de 1la capa muscular del Gtecro; por lo regular cuando se da -
ésta inflamacidén, todas las capas de la pared uterina se encuen--
tran afectadas; ésto puede suceder despuds de un problema de endo
metritis. E1 dtero puede encontrarse parésico (paralisis parcial),
con o sin descerga vaginal, 1a pared estd engrosada, hay conges—-
tidin y edews; lu serosa yge observa deslustrada o tinamente granu-
losa; pueden encontrarse hemorragias y finas capas de fibrina , =~
dependiendo de la gravedad de la lesiédn vy del agente involucrado
(Roberts 1971; Mc. Entee 1977; Jubb y Kennedy 1985). La mayoria de
casos agudos de metritis, son siempre fatales ya que causan septi
cemia; las conseccurncias usuales son la endometritis crénica, para
metritis, piometra y piclonefritis. Los problemas en los que estdn
asociandos germenes plogenos como Coryncbacterivy se puede dar un
cuadro de piemia con la conscecuente septicemia (Jubb y Kennedy 19
85).

Los agentes que pueden provocar metritis son: Brucella

. ] . s
en forma aguda y después del parto por Corynebacterium piogenes y

Escherighia coli. {Jubb v Xennady 108%; Raberts 1077),

Por lo regular esta inflamucidn se tratas de un proceso exuda
tive. El exudado pucde ser escaso o abundante, fétido y de color -
amarillento o amarillo-rojize obscuro.

MicroscOpicamente, las células que se obscrvan son las corres
pondientes a una inflamacidén purulenta (polimorfonucleares, monon5.
cleares) (Jubb y Kennedy 1985; Cheville8Q el tejido subseroso ‘esté
edematoso e infiltrado por células blancas, a nivel perivascular -
también se encuentra el infiltrado en el wiometrio y en la mucosa
se pueden identificar hemorragias, zonas de necrosis y trombos en
los vasos del miometrio (Roberts 1971).

La signologia ¢s aquella presente en cualquier septicemia cuan
do ésta e¢s aguda. En el curso crénico simplemente el cuadro es de-
novillas repetidoras. A la palpacidén se puede encontrar aumentado -
el dtero (Sloss y Dufty 1980).
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Piometra.

Se caracteriza por la acumulacidén de exudado purulento o moco
purulento en itero; éste exudado es espesc, cremosoc y puede variar
de coloracién desde blanca-amarillenta, hasta verde-grisacea, de-
pendiendo de los agentes involucrados. La cantided de exudado puge
de ser de varjos litros (Smith y Jones 1972; Jubb y Kennecdy 1985;
Roberts 1971; Santos 1981).

La piometra es sccucela de¢ purtos distdésicos, infeccidn uteri-
na, falla en la involucidm uterina como es en el caso de aborto, -
parto gemelar, retencidn placentaria etc. (Raberts 1971), y puede
ser aguda o cronica (Jubb y Kennedy 1985).

Algunas bacteriang que producen piometra son introducidas a G-
tero por inseminacidn artificial, al usar pipetas sucias o semen -~
contaminado (Roberts 1971; Jubb y Kennedy 1977), también puede se
guir Jdespués de una infeccibdn postcoital y el agente mids frecuente
es la Trichomona foetus (Smith y Jones 1972; Jubb y Kennedy 1985):

también el corynebacterium esta asociado a estos problemas de pio-
metra como agentLe secundario (Roberts 1971; Jubb y Kennedy 1985),
debido a la acumulacidn de exudade dentro del dGtero,

En la vaca estd asociada a persistencia del -uerso 1dteo; cu-
mo éste produce progesterona mantiene al litero en reposo y el cér
vix cerrado, evitando de esta manera que la pus o el liquido que -
se encuentra en ¢l {tero pueda salir; por lo tanto el cuadro se
agrava(Jubb y Kennedy 1585; Mc. Entee 1971; Roberts 1971; Blodd, -~
Henderson y Radosztits 1979). También cuando dentro del {itero muere
el feto o hay un aumento del liquido dentro del fitero, el peso que
se genera,"engaia™ al ovario y en éste caso al cuerpo luteo persis
te para mantener la gestacién (Roberes 1971).

La retencidn del cuerpo liteco parece ser debido a una reduc-
cién o inhibicién de la sintesis y liberaciém del factor luteoli-
tico como la prostaglandina Fpalfa por la lesién en el dtero, ya
que hay que recordar que éste lugar es uno de los productores de -
dicha substancia (Hafez 1980).

En genceral hay dos periodos en los cuales la infeccidn uvteri~
na puerde provocar la retenciédn del cuerpo luten, junto con los efeg
tos hormonales que convierten una endometritis en piometra. Estos

periodos suceden durante la fase temprana después del parto cuando



éste fué seguido por una distocia, retencidn placentaria, metritis
y en distintas etapas después de¢ la monta como resultado de la in-
fececién venerea, la cual puede llevar s la muerte al embridn (Jubb
y Xennedy 1985).

Concluyendo; el papel de 1a persitencia del cuerpo liteo en
le patogénesis de la piometra parece ser claro; ya que la progeste
rona le d& al dtero un alto grado de susceptibilidad a le infeccidn
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y mantiene firmemente cerrado el cérvix, inhibe ademéds los movimien

tos del dGtero (Mc. Entee 1977; Jubb y Kennedy 1985; Al- Dahash G.
1980).

Ocasionalmente una anomalia en el deserrollo del Gtero, puede
producir piometra; ya que éste se llena con detritus y moco que son
un medio nutritivo para las bacterias. Cuando llega a suceder el -
cundro patoldrico, la fuente del agente infectante se cree que pro
viene por via hematégena (Jubb y Kennedy 1985; Santos 1981). En -
éste caso los animmles mas afectados son las novillas(Mc. Entee 19

77).

Piometra aguda. -

Debido a que éste proceso se desarrolla répiﬂamcntc. cs diff-
cil diagnosticarle al inicio si no se aprecia el exudado en la va-~
gina. Algunas veces se Ccree erroncamente que la vaca tiene piometra

cuando se observa descarga mucopurulenta de la segunda & la tercera

semana después del parto cowo consecuencia de una metritis post-par

to (Roberts 1971), hay que recordar que en éch tiempo hay elimina-

cién de los loquios, que son substancias de deshecho que quedan de
la descamacidén de la placenta y de la mucosa del ltero después del
parto (Zemjanis 1979).

En estos problemas de piometra aguda,-si el cérvix estéd cerra
do, a la palpacidn habra distencidn unilateral o bilateral, se pre
senta congestién del dOrgano, la pared estd friable y se puede pro-
ducir rotura del {itero produciendose un cuadro de peritonitis y -
posteriormente de toxemia o septicemia (Roberts 1971; Mc., Entee -
1977). . :

Microscbépicamente, en casos leves hay;pocoé'neutréfilos en el

tejido conjuntivo del endometrio, células plasméticas 'y linfocites,
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Puede haber una reaccién vascular leve. Cuando la lesidén es mis se
vera, se auments lo descrito antecriormente, apreciandose todos los
fendmenos exudativos de la inflamocidn aguda, acompafiada de una -
respuestsa precoz de reparacidn (tejido de granulacidn). Los vasos
llegan a estar muy congestionados y puede existir en algunos trom
bosis; se pueden encontrar comv ¢n Gtros casos hemorragios, el es
troma estd edematoso, s¢ pueden formar ampollas que hazcen que se

levante el epitelio de revestimiento (Jubb y Kennedy 19853).

Los cambios histoldgicos no varian significativamente entre -
las entidades patoldgicas que provocan endometritis de duracién g=<
severidad comparables. lLos organismos mAs frecuentemente involucra

dos son: Estreptococos hemoliticus, Estafilococos, Coliformes, Cori-

nebacterium piogenes v Pscudomona aeruginosa como bacterias y el -

protezoario Trichomonas foctus después de la monta {(Jubp y Kennedy
1985; Mc. Entee 1977).

Piometra crdnica.

ES la presentacidn mas frecuente en vacas y se le denomina ver
dadera. Se puede dar a los 60, 90 o mAs dias después del parto. EI
animel no entra en calor; i sc insemina experimentalmente este -

animal y gucdz . 'n infeceidbn puede producir muerte del -

feto o su maceracidén aparte de la muerte. (Mc, Entee 1977).

En la mucosa se observan zonas de hiperplasia (zonas blanque-
cinas secas) (Jubb y Kennedy 1985), hay proliferacidn de tipo pro-
gestacional, las células de este tipo estdn aumentadas de tamaiio,
vacuoladas y con niicleos picndticos. A veces se observa pseudoes-
tratificacidén o como papilas localizadas. Pueden intercalarse ade
maAs zonas de tejido normal con otras de metaplasia escamosa que se
desarrolla en respuesta a la irritacidén crénica (Roberts 1971).

En casos severos ya sca agudos o crdnicos puede producirse -
ruptura del dtero y complicarse con perimetritis, salpingitis, pe
ritonitis, piemia y muerte por choque séptico (Roberts 1971; Blood
Henderson y Radostits 1979; Jubb y Kennedy 1983).

A la palpacién el dtero se puede sentir distendido con consis
tencia pastosa y con su pared engrosada {(Blood, Henderson y Rados-
tits 1979). En casos crdénicos especiaslmente complicados con muco-
metra; las paredes estan delgadas o fibrosas y pueden coexistir con
piosalpinx y perimetritis (Jubb y Kennedy 1985).



El tratamiento se debe de hacer a tiempo y siempre tomando en
cuenta la causa que interviene. Si es que se estd manteniendo el -
cuerpo liteo, es recomendable la utilizacidén de hormonas estrogéni
cas, aunada a tratamiento bactericida con antibiotico por via local
y parenteral. Dependiendo de 1a rapidez del diagndéstico y del tra
tamiento adecuado el animal volverd a tener todas sus aptitudes re
productivas o quedara es;éril; siendo frecuente que se le envie al
rastro (Blooed, Henderson -y R dustits 1979; Brivro Copelle jusiOB0),
Hay que tomar en cuenta en este sentido gque sicmpre se estiAn imple
mentando nuevos tratamientos que cada vez serdn mejores;siempre y
cuando sec haga el diagnéstico oportuno.

Piemina.

La muerte aguda se da en problemas de metritis por la toxemia
o septicemin. Cuando una infeccidn s¢ wmantienc y cs de origen pio-—
geno, se puede provocar una metastaosis de bacterias actuando estas
como embolos séprticos y depositandosc en otros tejidos y Organos.
El microorganismo mas involucrado en estos problemas es el Corynehac—
terium pyogenes. (Jubb y Kennedy 1985), por ésto pueden dar cuadros

abscedativos.

Los érganos a los que mas frecuentemente viajan estos Cubolos
(metdstasis) son: las valvulas endocirdicas, articulaciones, mio-
cardio y pulmones (Jubb y Kennedy 1985)

Metritis puerperasl.

El {dtero de la vaca estd siempre contaminado con bacterias desg
pués del parto. Al rededor del 93% de los (Gteros se mantienen infec
tados hasta el dia 15 después de la gestacidn, y un 9% hasta el dia
40-60 post-parto. Cuando la involucién uterina se retarda o hay re
tencidn de placenta y el cérvix no ha cerrado, los microorganismos
pueden penetrar hacia {itero y como existen los loquios y sustancias
de deshechou; estos favorecen el crecimiento bacteriano (Tennant y
Peddicord 1981).

El principal factor que produce el retardo de la involucidén =~
uterina es un prolongacidn del parto (Roberts 1971).

La metritis puerperal crénica se ha observado en 25% a 75% -
de las vacas lecheras y puede persistir hasta 1 a 2 meses. La me-

tritis casi siempre persiste en hatos donde las medidas de higiene

101



102

son inadecuadas (Roberts 1971). Se pucde desarrollar una metritis
aguda después de la salida de un feto muy descompuesto (Roberts 19
71; Muller y Owen 1974; Jubb y Kennedy 1985; Brito Capallejas 1980).

También se puede observar en animales en los que s¢ ha utili-
zado tratamiento con glucocorticoides (desinflamatorios) sin com-
plementar con antibacterianos (antibidrticos) por via sistémica; -
ésto es porque los corticoides producen una disminucidn de la ca-
pacidad fagocitarias, yo que ¢stas substancias estabilizan las mem
branas en general de la céluls pero especialmente las de los lisg
somas, los cuales son los que contienen las enzimas digestivas (Da
vid J.S.C. y col. 1971; Doxey D.L. 1971).

Los agentes que se han aislado del dtero son: Estreptococos

hempliticos y Estaphilococos; Escherichis coli, Corynebacterium -

pyogenes, Pseudomona soo. y ocasionalmente Clostridium spp. (Sloss
y Dufty 1980).

Pueden darse problemas por septicemia § toxemia a pasrtir de
la infeccidn aguda del dtero seguido de una falla para eliminar
las sustoncias téxicos [Rlond, Henderson v Radostits 1979). Esto
sucede principalmente cuando el cierre del cérvix evita la expul-
8ién de todo el material contaminado o cuando sS¢ presenta un da-
filo severo en el tejido como resultado de una mala manipulacién obs
tétrica. Aqui se puede desarrollar un cuadro de peritonitis que,
de ser aguda y severa provocard la muerte del animal por septice-
mia (Jubb y Kennedy 1985). Los animales con toxemia se separan del
resto del grupo, no tienen apetito (anoréxicos) y estan deprimidos,
su produccidén de leche estd reducida. La temperatura se puede ele-
var al inicio pero luego se vuelve subnormal en los casos termina-—
les (muerte). El pulso se torna rapido y débil, gradualmente se de
sarrolla debilidad muscular y el animal se encuentra tirado y mues
tra incapacidad para levantarse. Los ojos se ven hundidos en sus -
érbitas. Generalmente se puede observar una descarga vaginal san-

guiniolenta y de olor fétido. Puede existir vaginitis necrdtica.
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A la palpmcidén se siente el (tero sin involucién aparente, los
cuernos uterinos careccen de tonho y las paredes uterinas aparecen
nuy delgadas y edematosas.

La septicemia o toxemia se debe distinguir de otras condicio
nes asovciadas al parto reciente entre las cudles estidn: enferme-
dades metabdlicas, pardlisis del nervio pélvico asociado con in-
feccidn del tracto genital posterior, reticulo peritonitis trau-
mitica, desplazamiento de anbomaso y mastitis aguda por Egtephilo
cotos o coliformes (Jubb v Kennedy 1974 y Blood y Henderson 1975) .

El prondéstico varia dependiendo de la severidad.Es grave cudndo -
el animal estd postrado y deshidratado y la temperatura es exce-—
sivamente alta o subnormal, o cudndo se ha desarrollado un cuadro
de peritonitis generalizada.Culndo la vagina no estd necrosada y
se puede llegar al cervix, se da tratamiento yépido con la conse—-
cuente sobrevivencia del animal; si no, se pueden desarrcllar o-
tras complicaciones y muerte.

La secuela seri una endometritis crénica y adherencias peri-
toneales que van de los cuernos uterinos a otros 6rganos pélvicoes
o abdominales (Roberts 1971, Blood y Henderson 1975).

A lau necropsia se¢ pucde encontrar una peritohitis localizada
o difusa, algunas veces 1a toxeniag sc pucde acowpanar de enteri-
tis y pncumonia (Roberts 1971; Sloss y Duffety 1980; Roberts 1971).
Puede haber falla en la involucidn del fltero,con cantidad variada
de liquido que puede ser sanguiniolenta y de 'olor fétide y en el
caso de haber sido un poco més crondnico adherencias entre los ér
ganos; puede verse necrosis vaginal ¢ no (la patogenia de és;a no
es clara). (Roberts 1971).

Al microscdpio se verdn lesiones similares a aquellas que se
menclonaron para metritis; ademds de necrosis de la mucosa, eritro
citos y necrosis vaginal con sus respectivas celulas inflamatorias

(Jubb y Kennedy 1985).
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PERIMETRITIS Y PARAMETRITIS.

La inflamacidn de 1a serosa uterina recibe el nombre de peri-
metritis, y la inflamacién de los ligamentos uterinos y el tejido
celular pélvico, el de parametritis. Se caracterizan éstas entida
des por una variable cantidad de adherencia con los otros Organos
pélvicos, y abdominales «dque van desde algunas bandas fibrinosas -
hasta un tejido conectivo denso y puede llegar a borrar el contor
no del Gtero y de ios drganos adyascentes produciendo fijacidén de
las vfsceras vecinas. En las adherencias de la bolsa ovarica, de
les ligamentos anchos v del espacio rectovagingsl; se puecden ademisencontrar
abscesos de tamafio vorible (Mc. Entee 1677; Roberts 1971).

Estos procesos en pocas ocasiones proceden de los metritis sép
ticas, ya que la serosa uterina es una barrers eficiente para evi
tar la difusidn de 1Ins infecciones a no ser que sSea sumamente seve
ra por el tipo de ngente involucrado como por ejemplo: germenes muy

agresivos como el Corvnebacterjum pyomenes ( Brito Capallejas 1980),

es mds comin en problemas de perforacidn de (rero debido a un mal
empleo de pipetas, y a la introduccién de sustencias irritantes en
la zona, como aquellas que se emplean cn tratamientos de endometri
tis y metritis: por petloviecidn love 20} recto dehido A una inade-
cuada técnice de palpacidén o malas maniobras obstétricas (Robherts
1971; Mc. Entee 1977; Jubdb y Kennedy 1985).

La signologia de 1la fase aguda es similar a los sintomas de
peritonitis. Fiebre alta que dura poco tiempo e incluso puede fal-
tar, pulge rApido v respiracién aumentada, con un gruiiido expiratg
rio tipicoe, anorexis, lomo arqueado, atonis ruminal, dolor al defe
car y orinar etc. El abdomen estA distendido y puede haber presen
cia de diarrea, el pelo se ve irsuto (Jubb y Kennedy 1985; Roberts
1971).

Si no es muy severo el problema de parametritis o perimetritis,
el animal desarrolla el problema crénico y las adherencias se vuel-
ven de tejido conjuntivo y es agui cuando se pueden observar absce-
sns encapsulados que se pueden sentir a la palpacidn rectal (Roberts
1971).

El tratamiento debe 'ser en la fase temprana, desgraciadamente
como es dificil el diagndstico en estos estadios, muchos de los ca
sos evolucionan a la esterilidad (Jubb y Kennedy; Mc. Entee 1977).
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Abscesos Uterinos.

Se observan en ocasiones en la vaca, pudiendo alcanzar 15 cm.
de diametro o mas.Generalmente son encapsulados, se pueden encon-—
trar adherencias alrededor de los mismos.

Por lo regular son lesiones producidas por el técnico o el -
veterinario {latrogénicos).Al dar servicio o Lrastamiento y se en-—
cuentran en la pared dorsal del {tero.Pueden ser provocados al in
troducir una pipeta contaminada y perforar alguna de las capas =~
del dtero, también se pueden presentar como sccuela de scveras me
tritis o de la extraccidn inadecuada de una placenta retenida, en
cuyo caso generalmente son pequefios y ao tienen localizacidn defi
nida, (Roberts 1977, Mc. Entee 1977, Brito Capallejas 1977).

No hay signologia gencral. El animal repite e¢n muchos casos
el servicio o aborta a los pocos meses de quedar gestantes. Si el
absceso ¢s pequefio ¢l animal se puede recobrar.

El tratamiento es pencralmente con antibioticos en los prime
ros estadios;un mal manejo puede provocar la ruptura del absceso
y por consecuencia una piemia que causaria la septicemia y la mu-
erte del animal. o

El hallazgo a la necropsi la localizacidn de los ab-

srcesos en lpe zonowe peri o na
Microscépicamente,se podrian encontrar émbolos bucterianos -
en los vasos sanguineos y respuesta inflamatoria con gran canti-
dad de leucocitoas, Ei absceso localizado presentard zona de cdp-
sula con fibroblastos, células inflamatorias,la zona de necrosis
licuefactiva con depdésitos de calcio y restos de polimorfonuclea-~

res.

Granuloma Lipidico.

También es iatrogénico y ocurre cuando algin antibidtico oleg
so en lugar de ser depositado en el endometrio para tratar los ca
sos de endometritis o metritis debido a una falla se produce la -
perforacién del Gtero y se inocula ahi dicho material; en este ca
so se observa la produccidén de granulomas.También se puede dar -
cuando se llevaa cabo una perfusidén de substancias oleosas en. gran
cantidad en el Gtero y la pared uterina se puede romper producien

dose escapl del material oleoso dentro del ligamento ancho y por
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lo tanto se observaria el desarrollo de granulomas masives.

La lesidn se caracteriza por la presencia de grandes vacuo-—
las rodeadas de células gigantes y epiteloides y corresponde a una
parametritis. (Mc Entee 1977),



INFECCION UTERINA.
AGENTES ESPECIFICOS.
NECROBACILOSIS.

Es 1a infeccidén de la vagina y Gtero con Fusobacterium necro-

phorus se ha visto en vacas y borregas después del parto como con-
secuencia d¢ 1o contaminacién con éste agente del tracto genital -

por traumatismos e inflamacibn.

La metritis que sc d& con el Fusobacterium es generalmente fa
tal. La lesién es tipica del ngente y es similar a la que se pro-
duce en otros tejidos. Se caracteriza por resequedad, necrosis coa
gulativa separadas por umna zona angosta de color rojo de intensa hi
peremia que rodea ©l tejido vivoe. El dtero afectado se ve agranda-
do, la pared esta gruesa y rigida, hay escase exudydo en la luz, -
aunque puede tener remanentes de tejido placentario o carinculas -
necréticas, la mucosa estd engrosada ¥y en forma de pliegues, csta
frdgil y ulceruda, la superficie se observa obs cura y en muchas —
zonas hay necrosis. 8i se¢ corta la mucosa engrosada, sc aprecia la
capa de tejido necrdtico de color amarillo y esto esta separado -
por una zonag hipcrémica de una de las capas externas de tejido de
granulacidon firme y.gris que reemplaza al miomctrio. (Blood, Hender

son y Radostisl979)

Se han visto lesiones similares en el cérvix y la vagina, ti
picomente las masas de bacteriass se encuentran enfrentando una pa
red de leucocitos en las zonas marginales de la zona de necrosis -
la cual no tiene por si misma estructura. Hay vasculitis extensiva
con trombosis, lo cuel es caracteristico de la infeccibén. Los trom
bos se pueden encontrar frecuentemente en las venas uterinas y se
pueden extender a la .vena cava ( Jubb y Kennedy 1985; Blood y Hen
derson 1979}.

107
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TUBERCULOSIS.

La tuberculosis es una enfermedad infecclosa crénica y es pro
ducida por una bacteria del género Mycobacterium y es muy similar
en todos los animales. Estos microbios tienen una cubierta pareci-
da a la cera, que los protege contra la destruccidn de algunas cé-
lulas blancas de la sangre, comunmente el padecimiento termina con
un desgaste de los tejidos. El bacilo tuberculoso que ataca al ga-

nado vacuno corresponde al Mycobacterium variedad bovis.

Se ha estimado un 20% de vacas con tuberculosis generalizada
y el 4% de todas las vacas tuberculosas tienen afectado el endomé
trio (Alhaji: Idrisu 1976: Cuevas J. ; Valencia y otros 1981; Ri-
vera Ortiz 1976).

Generalmente el primer signo notable del padecimiento es la -
p!rdida de peso. Cuando el ganado vacuno tiene tuberculesis; tese,
pero con frecuencia los animales mas infectados son los que pare-

cen estar en condiciones Optimas (Jubb y Kennedy 1985).

Hay tres vias de infeccién: Hemontbdgena, por las trompas de Fa

rvéaye dal nearitonsa v por o1 Foivre (Alnin A. 1975) .

Las lesicnes de tuberculosis en gneral en el ganado bovino se
pueden dividir en dos formas anatdémicas: Tuberculosis miliar y tu-
berculosis cascosa difusa, aunque existen formas de transicién ~--
(Aluja A. 1975).

Tuberculosis Miliar:

. Se ha aceptado generalmente que 1la diseminacidén de las lesio-~-
nes miliares son de origen hematégeno durante la fase de disemina-
cidén temprana; el iGtero puede aparecer normal en examen externo.
Cuando los granulomas aumentan de tamafio y se ulceran, el (tero con
tendrd un exudado purulento amarille. Los granulomas son visibles
come escasos y mGltiples ndédulos en la mucosa, casi siempre en las
zonas mas superficiales y microscdépicamente muestran la estructura
tipica del tubérculo; el cual contiene necrosis caseosa, con gran

cantidad de tejido de granulacién (fibroblastos y angioblastos):
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células inflamatoriss como mononucleares, células plasmiricas y ma

crdfagos gigantes de tipo Langhans. La localizacidén corriente esta

en 14 bifurcacidn del {Gtero o en las cartinculas de la matriz gestan
te(Jubb v Kennedy 1985).

Tudberculaesis caseosa:

Produce engrosamiento y rigidez de los cuernos,

con liquido
serofibrinoso o purulento en la luz.

£l endometrio estd engrosado,

seco y con amplia caseificz2cidn. Pucde haber una clara reaccidn -

exudativa con infiltracidén ieucocitaria intensa. La zZona caseosa

suele estar delimitada al igual que en la miliar por célulass epite

loides y células gigantes tipo Langhans que estan en el margen de

tejido conjuntivo (Wilson T.H., y Howes M. 1979).

En asociascidn con la lesidn uterins por lo regular se hallan

lesionadas otras porcienes del tracto genital., Pueden verse multi-

8 rojizas en la superficie de
sus ligamentos (Canham H.5. 1938);

aumento del tamano de los

ples granulacione los ovarios o sobre

producicndose algunas veces el
ovarios por los granulomus:o tubérculos
en el parénquima.

Cuzndn los tubulos uterineos (oviductos), son la e

ntrada de la
infeccidén hacia el drtero, se 1

puede dar un cuadro dc oo
berculosa o piosalpinx (Jubb y Kenmnedy 1985),
lesiones similares con

tracto genital.

Se¢ pueden encontrar

menor frecuencia en las zonas mds bajas del

La infeccidn dc las vacms con la cepa aviar del bacilo, .dad o-

rigen también a metritis tuberculosa y placentitis con granulomas

endometriales miltiples y pequeilios. Esta tuberculosis aviar se ha

observado ocasionalmente en vacas que pastan en tierras que fueron
fertilizadas con estiercol de pollo de lotes infectados. La tuber-—
culosis aviar tiende a ser una lesidén més crénica que la tuberculp

sis bovina (Mc. Entee 1971; Rivera Ortiz 1976).

Se sabe que las vacas abortan repetidas veces cuando el dtero

estd infectado con tuberculosis aviar (Mc. Entee 1971). Los cuellos
de las glandulas endometriales son destruidas produciendose una disg
tencidn quistica del tejido glandular por debajo de las dreas oclu-

idas. Gran cantidad de organismos écido resistentes se pueden ver
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en las células epiteloides. Las células gigantes no parecen ser tan

numerosas en la tuberculosis aviar del dtero, en comparaciédn con 1la
tuberculosis bovina (MC. Entee .971! Roberts 1977:; Laslow A.: Eidus
L. 1978; Wilsen T.M. y Howes 1979).

En pmuchas enfermedades el organismo se hoce alérgico; es decir
reacciona ante los vencnos producidos por ¢l agente. Esto es espe-
cialmente cierto en la tuberculosis y es la base de una prueda ex-
tremadamente sencilla y sensible usada para diagnosticar a los ani
males afectados denominada tuberculina. lLa tuberculina se inyecta
debajo de 1la piel de un animal que padece tuberculosis, la inyec-
cidén va seguida en unas cuantas horas por fiebre, la que decrece
gradualmente. Si 1a misma se aplica en la piel se encontrara una
zona de inchazdén y enrojecimiento en ese punto entre 24 y 72 hrs.
mds tarde. Si se¢ deposita la tuberculina en el ojo unas cuantas hg
ras después apatece un escurrizmiecnto lechoso. (Claxton P.D.; Eame-
us G.S. y otros 1979; Hartigan P.J, y Farrely 1982; Lepper A.W. y
otros 1977).

El Mycobacterium bovis se puede diferenciar del Mycobacterium

humano sembrandolo en medios especificos por ejemplo: El medio Lo-
veénstcin Jensen no foverece el crecimiento del M.bovis, en cambio
si se desarrolla en ¢l medio Stonebrink.

En diferentes paises entre los cuales estd México; se ha iden
tificado M. bovis en casos de tuberculosis pulmonar humana (Diagnds
tico de la Salud Animal O.P.S. 1983 pp 117).

Ocras pruebas existentes son:

§$.I.D. (Single intradermal test) prueba sencilla intradermica.

S.T.T. (Short thermal test) Prueba coxta térmica

Stormont test - Prueba Stormont.

I.V.T.T. conn P.P.D. ~ Prueba de la tuberculina intravenosa
con un derivado proteico purificado,.

C.T. (Comparative Test) Prueba comparativa entre ave y mamife

ro.

Los problemas del diagnéstico son debido a que esta tuberculi
nizacién puede traer falsos positivos, ya que la lectura es a veces
muy subjetiva, recomendandose hacer 30 dias después (Blood, Hender
son y Radostits 1979).
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GRANULOMA ESTAFILOCOCCICO.

Este problema en ditero noc es muy frecuente y ademiés no se ha
estudiado bien 1la patogenia ni las alteraciones macroscdpicas y —

microscépicas observables.

Por 1o regular se da la infeccida despues del partoi es mas
frecuente en cerdas que en bovinos y el cuadro que se produce es

de una metritis que parece responder rapidamente 2l tratamiento.

La lesidén granulomatosa sucede ocasionalmente tanto en cerdas

como en vacas, pero son muy poco comines (Jubb y Kennedy 1985).
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AGENTES INESPECIFICOS.

Las siguientes enfermedades si bien directamente no son agen
tes especificos que provogquen un cuadro de metritis; son enferme-
dades que punetran al (tero gridvido provocando la muerte del feto
y hacen mds susceptible al mismo, para que se de un cuadro inflama
torio por infeccidén de agentes secundarios.

RINOTRAQUEITIS INFECCIOSA BOVINA.

Esta enfermedad estd provocada por un herpes virus el cual se
ha encontrado distribuido en todo el mundo es muy contagioso y apar
te de causar una infeccidén en el tracto respiratorio superior, se
ha demostrado que causa conjuntivitis, encefalitis, mastitis, abor
to y una infeccidén sistémica en el becerro (Straub O.C. 1977; Well
man G. 1970; Correa Girédn 1981; Narita M. 1978; Jubb y Kennedy
1985; etc.). Cada una de estas formas de la enfermedad gencralmente
estd asociadas con la forma respirstoria. El virus R.1.B., también
se ha comprubado que es la causa de la vulvovaginitis pustular in-
foerrinen v balanonastitis: la cual ecurre en ausencia de las formas
de la enfermedad respiratoria o las otras.

Las formas respiratoria, genital y aborriva son ;as méds impor
tantes y me jor estudiadas (Jubb y Kennedy 1985, Blood y Henderson
1979 y otros).

RESPIRATORIA.- Los sintomas empiezan con fiebre, anorexis y aumen-—
to de secrecidn de moco que posteriormente se vuelve mucopurulento,
ocasionalmente con sangre. Puede haber disnea y tos (Wohlegemuth K.
197 ; Truebloocd M.S. 1977; Wellman G, 1976, Wr 1lffer E.A. 1972 y
otros.).

Las lesiones mAds importantes se encuentran en la mucosa del
tracto respiratorio superior, afectando el epitelio celular colum-
nar pseudoestatificado (Jubb y Kennedy 1985, Ruiz Diaz R, 1971 y
orros).

Durante la aparicidn de rinotraqueitis, la infeccidn en bece-
rros jovenes serd generalizada. Esta condicidén es aguda y usualmen
te fatesl, =veces con la ausencia de signos respiratorios.

Patolbégicamente la lesibdn en esta forma de la enfermedad con-
siste en distribucién de focos necrdticos en epitelioc respiratorio,
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higado, rifiones, bazo y gpanglios linfdticos, mucosa de la cavidad
oral, esdfago y preestdédmagos (Smith y Jones & Hunt 1972 ).

GENITAL.- Esta enfermedad aunque es causada por el mismo virus se
denomina vulvovaginitis pustular infecciosa. Las manifestaciones

de ests enfermedad en la vaca aparecen de 24 o 72 horas después -
del coito con un torou infectado. Lz mucosa de 1a vulva se vuelve
eritematosa con focos rojos oscuros, los cuales crecen hasta for-
mar vesiculas y pistulas (Wellman G. 1976, Smith- Jones & Radostits
1972).

Los touros son afectados con lesiones similares en el pene,
prepucin y generalmente tienen una pequeiia cantidad de exudado pre
pucial. De algunos toros se ha reportado que llegan a presentar or
quitis durante el curso de la enfermedad.

No se ha mclarndo si los repetidos atagques siémpre son rein-
fecciones o posiblemente activacidn de una infeccidn latente simi-
lar a 1la que succde en el hombre con herpes simplex (Smith and Jgo
nes & Hunt 1972,

ABORTO .- Se puede presentar por la enfermedad o pdr/ ¢l uso de vacu
nas modificadas vivas de R.I.B., dos scmanas o dos meses después
de la enfermedud respiratoria o vacunacidn. El aborto sucede en

ctape de 1A gestacidn pero es mas comin cn el tercer tri-
mestre de gestacidn. Al momento del aborto no hay enfermedad clini
ca reconocible enla -madre. (Mehrotra M.C. y otros 1979).

El aborto ocurre debido a la muerte del'feto en dtero antes
de ser expelido.; se cree que el virus pasa la pared placeantaria
(Wohlgemuth y Kirkbride C.A. 1975). Debido a 1la muerte del feto en
Gtero 1 o 3 dias antes del aborto, la necrupsia revela autdlisis
generalizada, edema subcutdneo y perirrenal, liquido serososangui-—
neolent en las cavidades tordcica y abdominal {(no tiene valor --
dingndstico).

Microscépicamente se ve en el feto necrosis focal en higado,

nédulos y ganglios linféticos, bazo, rifdén, pulmén (Jubb y Kenne-
dy 1985).
Placenta.- Hay placentitis necrética manifestada en el epitelio co
ridnico y el tejido conjuntivo de soporte de las vellosidades coti
ledonarias, 8 veces se nota con infitracidn por neutrdfilos (Wohl-
gemuth K.y Kirkbride C.A. 1975). ' ’

El dipgndéstico se puede hacer por anticuerpos fluorescentes,



114

con medio indirecto de hemoaglutinacidén la cual es mids sensible
que la de seroneutraslizacidn.

Se han experimentado un sin namero de vacunas cntre ellas una

administrada intraocularmente, otro intramuscularmente con virus

modificados mediante pasos en cultivo de tejido. La inyeccidn es

de 2 ml ; sin embargo no han sido del todo buenas ya que

pueden provocar abortos (Blood - Henderson & Redostits. 1979).

Otra vacunc que se a provado en hembras gestantes y a de-—

mostrado ser inocue, es la intranasal, sin embargo se recomiendsa

que estas vacas sian vocunadas con la vacuna intramuscular des-
pués del parto (Corree Girdn 1981)



BRUCELOSIS BOVINA.

También se le denomina enfermedad de Bang o Aborto Contagio—

80. La brucelosis es una enfermedad cesusada por bacterias del gé-

nero Brucella, son bacilares o cocobacilares, pequefias y gram ne-

estrictamente parasitarias que prefieren la localizacidn
intracelular y que producen en los

gativas;

animales infecciones crdnicas
tipicamente manifestadas por aberto (Bermudez J. 1977;

Duckes T.W.
1980).

La Brucella abortus es la bacteria que produce la infeccion

en bovinos principalmente, El1 aborto se produce con mayor frecuen

cia entre el séptimo vy octavo mes de 1la

gestacidén: a menudo se pug
de notar la

presencia de un escurrimiento pega joso de color herrum
brovo e inodoro unos cuantos dias antes de que

ocurra el aborto;
despuds del aborto puede

haber retencidn de placenta y reduceién
en la produccidn de leche {(Ciprian A. 1980).

Los microorganismos se extienden hasta los gdanglios linfAti-
-7

cos regionales desde ¢l punto de entrada, § provocan una linfoade

nitis aguda. Los ganglios inflamados uparccen auméntados de voli-

men a veces en grado muy notable, hiperplasicos y no se distingue
P 4 .

clarswmente lg corteza y la medulwe; frgcuentemente hay hemorragias

medulares pequenas o grandes; los senos venosos del ganglio linfa

tico aparecen infiltrados con neutrdfilos y eosindfilos; los cen-

tros germinutivos y lo actividad proliferativa se hacen patentes

y hay una acumulacidén de células plesmdticas en los sinuscidcs me
dulares.

Las lesiones en los ganglios regionales tardan algunas sema-
nas en desarrollsrse completamente y persisten durante un periodo
prolongado; no hay fibrosis o necrosis en éstos érgancos (Bermin-—-

gham J.R. 1981; Jubb y Kennedy 1985; Blodd; Henderson y Radostits
1979).

Los episodios de bacteremia posibilitan la localizacidén y per
sistencis del microorganismo en el bazo, glandulas mamarias y gan—
glios linfidticos regionales de lasmismas, {itero gestante, tejidos

linfoides; testicules y gléndulas accesorias en los machos.
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L.La Brucella abortus tiene afinidad con el endometrio gestan-

te y la placenta fetal: después se extiende por via hematdégena du
rante las fases iniciales o finales de la bacteremia para producir
amplias lesiones. Cuando la lesidn es grave resulta frecuente el
aborto o el parto prematuro; cuando la lesidén no es tan severa cl

teracro puede nacer a término y ser viable o no.

Las lesiones uterinas progresan con lentitud aparentemcnte;
lu eporicncie externa del dtero gestante infectado es normal. Al
gunas veces también lo es la placenta., Tipicamente entre el endo-

metyrio y el corion c¢n la zona intercotiledonaria, hay un exudado

relativamente abundante inodoro, de color amarillo Sucio, viscoso
y espeso y contiene fldéculos de restos macerados con tonalidad --
gris amarillenta. las membranas fetales se ven engrosadas y tanto
estas como el corddén umbilical aparecen saturados de liquido cla-—

ro {edemal) (Blood; Henderson Y Radostirs 1979).

Hay que recordar que las lesiones que se dan a nivel de pla-
centa estan relacionadas con la apectencia que tiene la Brucella -
a una azicar denominada eritritol de la cual bhay gran cantidad en
ésta parte. Las lesiones placentariasgs no son uniformes, 53 Zoaas
afectadas de la placenta intercotiledonaria estéan engrosadas con
un fluido gelutinoso amarillento, opaco, denso de superficie lisa
y brillante la cual tiene asspecto parecido a un mosaico amarillen
to grisncec con distribucidn irregular; que se recubre con codgu-
los macerados de exudado inflamatorio y células epiteliales dege-
nerndas y descamadas. Los cotiledones afectados o algunas de sus
zonas aparecen necrdéticuas, amarillo grisiceo y a veces estan recu
biertos por un exudado pardusco, denso ¢ inodoro. (Crawford R.P.

Vo. 175. No. 12)

El estroma placentario edematosco contiene un nimero incremen
tado de leucocitos, principalmente mononucleares con algunos neu-
trdéfilos. Los microorganismos en las células epiteliales intactas
son cocoides, pero si se encuentran libres en el exudado, teoman -

una forma més alargada.



Los espacios intercotiledonarios estdn afectados con bastante
gravedad y se acumula exudado entre estas zonas
terna de la vellosidad materna,

y la extremidad ex
normalmente tienen exudado placen-—
tario y pequeiias hemorragias@uckcs T.W. 1980;Bermudez J. y otros

1977). Debajo de las zonas necrosadas hay un infiltrado mas o me-

nos denso de leucccitos y una patente inflamacidn proliferativa y
la fibrosis se extiende en profundidad a lo largo del centro de -
aquellass zonas de necrosis.

El endometrio estd relativamente inalterado en las infeccio-

nes recientes, la zons basal muestra aolgin incremento en el ndmero

de linfocitos y células plasmaticas, y puede hader granulomas mi-

croscdpicos dispersos de células epiteloides. ¥l feto puede estar

algo edemstoso con fluido subcutanco hemorriigico, siendo este mis

mo encontrado en exceso en las cavidades organicas y en el

peritoneo dorsal. El contenidov abuomisice del fato con Brucelosis

suele tornarse muy turbio con color amarillo limédn y con codgulos.
(Jubb y Kennedy 1985; Roberts S.J. 1971; Mc. Entee 1977 y otros ).

o
Cuando la placentitis ha avanzado hasta producir un aborto inevita
ble, aparece una endometritis aguda difusa sin especificidad histg

légica. Piversas Jesieincd 1 foro

£ inrluven arteritis necrosante,
particularmente en los vasos pulmonares,

ao
dc
zonas focales de necrosis
y granulomas con formacidén de células gigantes en los génglios 1lip

farticos, higado, bazo y rifones.

Cuando un animal estd infectado de brucelosis, una de las —-
sustancias formadas en la sangre para ayudar a combatir la enfer—
medad es la llamada aglutinina la cual se encuentra en el suero y
dependiendo de la cantidad que exista de ella se va a encoatrar la
extensién y actividad de 1la infececidn (Cunningham 1977;Hartigan P,
J. y Farrely B.T. 1982; Lepper A.W.D.).

Hay varios tipos de prueba para detectar a la Brucella, como
son la prueba de aglutinacibn en placa o en tarjeta, la prueba

del anillo, la prueba del mercaptoetanol prueba de difusién
en gel etc,



ABORTO MICOTICO EXN BOVINOS.

El aborto micbtico se di en casos esporadicos y puede ser ori

ginado a causa de la infeccidn con especies de los géneros Aspergi-
1lus, Absidia, Mucor y Rhizopus.

Probablemente la infeccidn entrs por via respiratoria siendo

iniciodua por le inhalacion de esporas. Estos microorganismos son pa

togenos secundarios con excepcidn de los Rhizopus.

El aborto se presenta en la gestacidn avanzada, entre el sex-

toc y el octavo mes, y la placenta suele quedar firmemente retenida.

El feto puede apsrecer normal pero con frecuencia muestra lesiones

cutaneas carscteristicas en forma de placas elevadas irregulares pa

recidas s ictiosis o tifa difusa. Estes lesiones se observan princi

palmente a nivel periorbital del ojo, en Ja zona ovccipital de la ca

beza, espalda, dorso y costados (Hill M.W.M., y otros 1971; Hillman

R.B., 1968B; Cysewski S.J. y Pler A.C, 1968; Jubdb y Kennedy 1985;Pierd
A.C. y Cysewski S.j. 1972).

Histoldgicamente la lesidn parece ser superficial afectando la

epidermis principalmente, con paraqueiatcsis, edema e infiltrado de

células inflamatorias en la dermis subyacente., Algunas veces los fo

liculos pilosos y lu dermis son invadidos por hongos: los hongos a

su vez pueden ser aislaodos del contenido estomscel del feto (Cysew
ski S.J. y otros 1968).

Las lesiones placentarias son destacabdles, Los placentomas es

tAn muy aumentados de tamafioy necrdticos, con bordes tumefactos.

Las placentitis producidas por estos agentes cuando son de me-

nor grado pueden producir lesiones limitadas a los placentomas con

zonas de hemorragias, reblandecimiento y necrosis. la infeccidén pa-

iniciarse en los placentomas con ulterior difusidén a los espa-
cios interplacentarios,

rece

entre cotiledones donde se produce un abup

dante crecimiento de hifas, Las regiones endometriales lesicnadas

son comparables en gravedad a las que se dan en placenta. Las in-

fecciones secundarias pueden seguir a la infeccién placentarie {(Jo
nes L.P. 1972).



VIBRIOSIS GENITAL O ABORTO VIBRIONICO.

La enfermedad estd causada por una bacteria Gram negativa denomina-

da Vibrio foetus o Campylobacter foetus.

Los tipos esencisles de vsta enfermedad son de caracter geni-
tal. Este padecimiento produce aborto en las vacas, 8s8i mismo da -
por resultade la esterilidad y la concepcidn retardada (Berg R.L.
Julili J.W.; Firehamer B.D 1971; Bruner y Hagan 1981; Usburn B.1l.;
Ramonick Hoskins B.S. 1979).

Los signos mas destscados en la vibriosis bovina no estén en
el aborto, sino en la esterilided temporal o en celos repetidos -
con prolongacidén de los periodos interestrales. Quizas el retraso
para la reaparicién del estro se debe a la fecundacidn e implanta-
¢idn precoz seguida de muerte embrionaria temprana. El aborto de-
tectable sc produce en cualquier periodo, principalmente entre el
cuarto y sexto mes de la gestacidén. La placenta no suele retener-
se (Osburn B.I.: Ramonick Hoskins B.S 1970: Blood, Henderson y Ra
dostis 1979; Jubb y Kennedy 1985; Brunner y Hagan 1981).

lzs leosiones endometrinales de 1a vibriosis en las wacas que *
han repetido varias veces son leves y consisten en infiltrado lin
focitario con nédulos y algunas glandulas quisticas. Las placentas
afectadas se nutolisan con frecuencia, ésto indica que la muerte
fetal se produce antes de la expulsidén. Las lesiones placentarias
se parecen a las de 1la brucelosis, pero son menos graves. La pla-
centa intercotiledonaria aparece edematosa, opaca y puede mostrar—
se rugosa. Hay un infiltrado difuso de células, principalmente his
tiocitos. Los cotiledones afectados estédn amarillentos. Algunos -
mupestran vellosidades necréticas amarillas en los bordes y en --
otros puede aparecer esta lesién en salpicaduras. Pueden haber acu
muiaciones densas de polimorfonucleares entre la superficie deanuda
da de las vellosidades y el estroma ( Corbeil L.B.; Corbeil R.R.;
Winter A.J. 1975). Las lesiones fetales no son especificas. Comin-
mente se trata de efusiones sanguinolentas en el subcutis y cavida
des organicas, probablemente con algunos depositos libres de fibri
na sobre las serosas. El contenido normal del estdmago a base de

moco incoloro, denso y viscoso; se torna amarillento, muy turbio
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LISTERIOSIS O ENFERMEDAD DEL RODEQ.

La listeriosis es un padecimiento altamente mortal gque afecta
&1 ganado vacuno. Es producida por un germen llamado Listeria mono
citogenes que ataca el cerebro, pero la localizacibn puede darse

y lo hace en el {terc gestante.

Los primeros signos de la enfermedad son: depresién y una in-
clinacibén del amimal a vagar solo y tornarse indiferente a los ali
mentos, otros signos son apatia, bamboleo, topan con las cercas,
caminah en circulo,; con frecuencia se paraliza ¢l labio inferior
o una orreja. La paralisis completa generalmente precede a la --
muerte. Se puede producir el aborto, o la vaca pare un feto muerto

y prematuro, esto sucede en el dltimo tercio de la gestncibn.

Cuando la infeccidn uterina se desarrolla durante la primera
épocn del dltimo trimestre, 1a placents se invade con rapidez por
el microorganismo y el feto mucre como resultado de ung septice--
mia. El feto muerto es expulsado a los cinco dius_aproximadamente.
Durante este tiempo las alteraciones uutoliticas sc enmascaran --—

oz menns dntensanse arndocidac pnr'nl microorganis—
mo. Las lesiones microscbpicos son muy leves. Todos los Organos es
tan repletos de bacterias, pero la Gnice slteracidén tisular consis
te en pequeRos focos de necrosis hepatica. Los shortos en este pe-—
riodo no suelen ir acompafiados por graves procesos sistémicos en
la madre. La placenta se retiene generalmente como resultado de u-
na metritis moderads, pero tanto los microorganismos como la infla
macidén asociada, son eliminados con rapidez del (tero no obstante,
cuando el feto estd cerca de el término y se desarrolla la-infec-
cibén, se produce un parto prematuro en el que la distocia es la re
gla; esto no esté bien aclarado porque sucede. La metritis gra-—
ve y las septicemias constituyen las complicaciones mis corrientes
(Roberts S.J. 1971; Mc Entee 1977).

Las lesiones que se presentan tanto en feto como en placenta
tienden a ser menos enmascaradas por las lesiones autoliticas a -
comparacién de las que suceden en el litero, pero siempre son mini
mas. Consisten macroscépicamente en foquitos amarillentos minus—

los como picaduras de alfiler en el higado. Microscépicamente ade



122

més de estas lesiones necrdticas en el higado pueden verse otros

similares en el bazo. La placents muestra las lesiones mé&s avanzg
das.

Los tipos necrdticos de vellosidodes sparecen cubiertos por
un exudade purulento en el que estdn presentes algunas bacterias
(Jubd y Kennedy 1875; Blood y Henderson 1979},
El aislamiento del microarganismo suele ser dif{cil tanto a
cauvsn de leve anomalia del -

SUpelalst & vetes

12 contaminacidn como por cualguier

mismo. Estas dificultades puedoen refrigerando
la muestra e 4° centigrados y recultivado tras un periodo de a8l

macenamiento. Esta técnica ser emplcada en casos de abor-

debera
to en los que haya razones
berts 5.J.1971;0sburn B.I.
tits . 1979.)

para sospechar de tal etiologia.{(Ro--

y otros 1970;Blood, Henderson y Rados-



TRICOMONIASIS GENITAL.

Es una enfermedad venerea contagiosa y especifica de los bo-

vinos; es causada por el protozoario flagelado Trichomona foetus

¥y Que sSe transmite al momento de la

monta (Ruberts 1971; Jubb y -
Kenncdy 1985; Barrdén N.S$. 1978; Christensen H.R. ¥y otros 1977;
Clark B.I. y otros 1977).

t.a tricomoniasis en la hembra consiste en cervicitis y endo-

metritis que dan origen a celos repeltides, ahorto o piometra. Las

lesiones inflamatorias en el endometrio y cérvix son relativamente

moderadaes y no especificas, aidn cuando ¢l exudado de caracter muco

purulento puede scer bastante copioso. La secrecdén de exudados por

1a vagina puede ser mds o menhos continua o intermitente y el niime-—

ro y la actividad de las tricomonas en las secreciones varia con-
siderablewenta en periodos cortos.{Clark B.I. y otros 1977;
tense y otros 1977; Ostrowski J.E.B.
1972).

Chrig
y otros 1974, Wrelffer E.A.

Los abortos suceden generalmente en la octava o dieciseisava
semana después de la cdépula ( Blood, Henderson y Radostits 1979;

Jubh y Xcanedy 1985; Wrelffer E.A.1972).

No hay lesiones c¢specificas fetales, aunque pueden encontrar

se gran nimero de protozoarios en los liquidos del feto

y en el -
estdmago del wmiswmo.

La placenta no muestra alteraciones graves;
puede aparecer cubierta por exudado floculente blanco o
en cantidades pequeiias

amarillo
, engrosads y ligeramente correosa, con he-~
morragias sin necrosis

La piometra es una de las lesiones mAs caracteristicas de la

tricomoniassis, pero es una complicacibén relativamente poco frecuen

el caracter de la patogenia se destaca unicamente por 1a canti
dad de exudado que se¢ acumula en el {tero,

te,

este exudado es a veces
acuoso con codgulos, o pardusco y denso.

No tiene olor y en el pu-
lulan las tricomonas ( Blood,

Henderson y Radostits 1979; Ostrowa-
ki y otros 1974; Jubb y Kennedy 1985),.

que pueden ser evidentes en los cotilcdones.
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ABORTO EPIZOOTICO BOVINO (PSITACOSIS LINFOGRANULOMA).

Es una enfermedad que causa el aborto en las vacas y es pro-

ducido por egentes del grupo de la psitacosis. Ep los animales a-

bortados se ha aislado un corplisculo elemental grande que se in--
cluye en el grupo de los agentes de la Psitacosis linfogranulosa.
Este agente es capaz de producir fiebre en los asnimales sucepti-—
bles tras un periodo de latencia de alguncz wmeses,
el agente sc multiplica en el feto y las

abortan. (Jubb y Kennedy 1985; Roberts 1971).

durante el cual

hembras ocasionalmente -

Dificilmente se observan los signos del sborto y la placenta

no se retiene. Los fetos abortados tanto en procesos espontaneos

come experimentales son caracteristicos; estos estdn bien desarrg

llados con el tamaio aproximado de un feto a término. Corriente-

mente muere durante el parto ¢ poco tiempo después, pero algunos

terneros prematuros por la enfermedad lIogran gsobrevivir{(Jubb y
Kennedy 1985).

Con frecuencia las membranas fetales estén cngrosadas y ede-

las hemorvragias petequiales en las mucosas
y en 1la piel. Destacan vivamente porque el feto estd muy
anémico.

matosas; son corrientes

pilido y
Los tejidos subcutdncos se hallan hGmedos y edematosos y
por lo regular sec encuentra un ligquido perivounesl F

glourel de to
nalidad pajiza.

Una circunstancia variable pero patente cuando es

td bien desarrollada, consiste en la tumefaccidén y nodulacidn den

ss del higado producida por congestién pasiva crénica (Judbdb y Ke-
nnedy 1985).

Las hemorragias petequiales pueden dominar el cuadro morboso

pero carecen de especificidad. Los tejidos linfolides aparecen au-

mentados de tamafio y hay una éstasis linfatica asociada (Mecker-
cher y otros 1978).

La respuesta histoldgice en los fetos consiste en

una hiper-—
plasia reticulo endotelial difusa o focal,

que afecta a todos los
érganos aunque de modo irregular. Los Organos més afectados son -

el bazo, el timo y los ghlnglios linfaticos, otros érganos en los

cuales se pueden también observar lesiones son: encéfalo, higado
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y miocardio los cuales no contiencn gran cantidad de tejido ret{-
culo endotelial.

En el higado aparecen dos tipos de lesiones: un componente-
vascular que origina las grandes lesiones mis llamativas pero no
especificas, consiste en la dilatacidn de las venas centrales o
centrolobulillares vy de los sinusoides con necrosis irregular de
las células hepiticas en los puntos adyacentes a estos vasos dis
tendidos, La lesidén granulomatosa, se desarrolla en la cépsula -

hepatica «ircdador (o los

o}

[}
8]

spaci eriportales, asi{ como en la
adventicia de las venas centrolo

Jubb y Kennedy 1985).

P
bulillares.{Meckercher D.G. 1978;

El aumento del tumafio del bazo ¢s combGnmente el resultado -
de una biperplasia retfculo endotelinl crénica y difusa. A vecces
se debe a une esplenitis aguda o focal con necrosis. El tamafio de
estas zonas necrdticas varia desde focos microscépicos en las —-
dreas de los capilares hasta grandes segmentos de necrosis de los

elementos reticulares circundando la pulpa blanca. SJuhb ¥y Kenng
dy 1985).

Las lesiones en los ganglios linfdticos son similares a los
observados en el bazo. La estructura norwmal de ius ganglics sec ve
alterada no solo en los histiocitos hiperlesicos, sino también
por infiltracidn de linfocitos y neutrdéfilos en los sinusoides. En
los ganglios mds claramente afectados la sdventicia pericapsular
estd asi mismo interesada. Precisamente en estos ganglios linféri
cos es posible hallar con mis frecuencia Jlas células giganteé de
Langhans (Jubb y Kennedy 1985; Meckercher D.G. 1978).



LEPTOSPIRA.

Es producida por una bacteria que es una espiroqueta enrollada de-
nominada Leptospira. Le infeccién por esta bacteria se da en todas
las especies; y su supervivencia depende mucho del medio ambiente,
ya que es muy susceptible a la desecaecidn y s los cambios de pH -
que se alejan de la neutralidad o de la alcalinidad moderada. Las
temperaturas menores de 7 a 10 grados centigrados o superiores a

34 o 36 grados centfigrados la afectan. La humedad es muy importan-
te para su persistencia en el medio (Blood, Henderson y Radostits

1979; Bruner y Hagan 1981).

La leptospirosis es muy frecuente en bovinos jovenes; la mor-
talidad es mayor que en bovinos adultos: siendo la principal causa
de infeccidn, las especies de momiferos que entran en contacto con
la fauna silvestre que es portadora, ademds la humedad es permite
su sobrevivencia y por lo tanto la contsminacién persistente. Se
demostrdque la taza mayor de infeccidn se observé en animales que
estaban cn tierras pantanosas infestadas por ratas (Twigg G.I. y
otras 1972; Sandu T.S. 1972; Jubb y Kennedy 1985).

Lo leplouspirosis es una zoonosis que puede ser transmitida al
hombre por medio de la orina de ratas infectadas o contenido uteri
no y leche (Blood, Henderson y Radostits 1979). Se ha sefialado pa-—
ra el hombre tres especies méds comunes: L. CANTCOLA (perros), L.~
pomona (cerdos); estas dos producen reacciédn febril subclinica be-
nigna, Y la L. icterohnemorragiae (rata, ratones) la cual d& en el
hombre la enfermedad denominads de Weil; que cursa con fiebre, hay
petequias difusas en piel, dolor muscular general y posteriormen-
te insuficiencis renal aguda e insuficiencia hepdtica con la sub-
secuente ictericia; se puede ademas producir meningitis aséptica.
(Jubb y Kennedy 1985; Blood, Henderson y Radostitsl979; Amatredjo
A.; Campbell R.S.F. 1975; Higgins R. y otros 1981).

Se ha comprobado infeccidén por L, pomona en bovinos, porcinos,
equinos y ovinos experimentalmente. L., canicola; en bovinos y por-

cinos y se han identificado anticuerpos especificos en equinos.

L. icterohaemorragiase se aisla rara vez en grandes especies. L.

hyocs en hbvinos y porcinos, L. grippotyphosa en bovinos y caprinos.
(Higgins R. y otros 1981); Johnston W.G. y otros 1977).
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La leptospira penetrn por mucosa o piel, los microorganismos
se multiplican en corriente sanguinea, puede aislarse en la san--
gre periferica durante varios dias, hasta que baja en la sangre y
aparecen anticucrpos en €l torrente circulatorio y a nivel de ori
na, ya se puede encontrar la bacteria, la cual produce lesiones -
renales. (Twigg G.I. y otros 1977; Roberts S.J. 1971: Bruner y Ha
gan 1981).

La L. pomona, tiene una hemolisina que produce hemdélisis in-
tensa y necrosis hepdtica y a nivel de tdbulos renales en ovinos y
bovinos; en los animales gestantes, produce necrosis en la placen
ta (Johnston W.G, y otros 1977; Roberts S.J. 1971; Jubd y Keanedy
1985; Blood, Henderson y Radostits 1979).

El feto bovino es cupaz de responder inmunoldgicamente a mu-
chos antigenos desde una edad temprana; de ahl que el examen sero
l6gico del suero fetal, es Gtil para identificar cualquier agente
que haya afectado el feto. En contra de Leptospira, se han encon-
trado anticuerpos aglutinando leptospiras en el suwero de fetos a-
bortados, con tiempo de gestacidn de 164-274 dias (Jubb y Kennedy
1985; Higgins R. y otros 198i; Kovervs S5.J. 19%7i).

Los abortos ocurren por el sexto mes de gestacidn. La leptos
pira en ganado aparece de forma aguda, subaguda y crénica (Jubb y
Kennedy 1985; Higgins R. y otrosz 1981; Bruner y Hagan 1981)

Aguda.- Hay usualmente alta temperatura 40.6-41.6 grados cen
tigrados y septicemia; se ve el ganado deprimido, anoréxico, dis-
néico, ictérico y tiene hematuria. Baja el flujo de leche o cesa,
puede estar coloreada con sangre o tener codgulos; o puede estar
amarillenta y ligeramente mAs gruesa de lo normal (Blood, Hender-
son y Radostits 1979).

Subaguda.~ Solo difiere de la aguda en cuanto al grado de -
las lesiones.

Crénica.- En esta presentacién, no se revelan signos clini-
cos (Roberts S.J. 1971)
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El aborto sucede durante los estadios agudos de la enfermedad
o 3 a 4 semanas después o durante el periodo crénico; algunas ve-
cea abortan sin manifestaciones clinicas (Jubb y Kennedy 1985; Ro-—
berts S.J. 16971).

La infeccién del feto no es siempre fatal y a veces nacen be-
cerros débilewy perc con altus titulos de anticuerpos. Los fetos a-
bortados generalmente mueren en (tero y tienen una autolisis lige-
ra; la placenta puede estar edematosa, pero los cambios inflamato-
rios son pocos, de hecho se pueden encontrar acGimulos de leptospi-
ras en el epitelio coridnico (E114i1 W.A. 1978:; Higgins R. 1981).
La autolisis puede enmascarar lesiones mAs aparentes en el feto -
abortado (Jubb ¥ Kennedy 1985).

Histoldgicumente hay un infiltrado inflamatorio leve que se
puede ver en los rifiones de algunos fetos; de hecho es el o6rgano

que se utiliza para aislar a la bacteria (Jubb y Kennedy 1985).

El diagndstico puede ser por pruebas de aglutinacidn, por -
prueba de placa macroscépica (detecta anticuerpos de L. pomona),
por prueba de inmunofluoresencia indirecta y también de aglutinag
cién microscépica {Jubdb y Kennedy 1985; Blood, Henderson y Rados
tits 1979; Sandu S. y otros 1972).



RESIMEN DEL DIAQNET(L [E ENFEREDADES AHIRTIVAS.

Temado de Blood, Henderson y Radostits 1979,

129

EPIDEMICLOGIA. EXAMEN DE CAMPO,

Enfermedad. Aspectos SOrcentaje Tiempo de Placenta Feto
clinicos. € Bhartos. aborto.

Brucelosis Aborto. Alto, arriba o .~ Necrosis de cotile Puede tener

(Br. aborgus) de 90 en ha  , pag. dones placents co-  petmenia.

tos suscepti
bles.

TECER ¥ opaxca o

Intertilidad Moderada de
estros repe— 5-30%.

(Tr. foetus),

2-4 meses

Material floculen—
to y <laro, hay

Mocerncidn fetal
y piametra comm.

tidas, sbor- exudsdo utering se
to al 4-5 mcs roso.
y piometra.
Vibriosis infertilidad Puede ser aba 5-6 neses Semiopoca, levemen— Hojuelas de pus
(Campylobacter diestro pro~ jo de 3% o e te ongrocadd, pete en peritonec vis
foetus). longado mode  rribe de X quins y zooas avas- ceral.
radamente. culares leoenlizadas
¥y edemm.
Leprospirosis El aborto pue  25-3% Despuds de Placenta avascular, Moerte fetal
(L. pomona y de suceder en 6 meses . cotiledones cnfe-a- comm.
L. hardho). el estodio n- marillentos, edom
gudo febril, gelatinoso café en-
posterianmen- wre alantoides y el
o sin que esté anios.
rebcionado a
laenfermedad .
Rinotraqueitis Exento. 25-56% Después de ~=-——=———=~——— Autolisado.
infecciosa bo- 6 mese.
vina (R.L.B.)
Micosis. = amemmeee Desconoci 3-7 meses  Necrosis de los coti Pueden ser peque—
(Aspergillus, s, 677 ledones maternos, a~ fas enraizadas,
Absidia.) de tod dherencias de material  grises, suaves
les abortos necrotico al cotiledn o éreas difu—
encontrados coribnico causando sua  sas blancas so
* vidady un color amari— brela plel en
1o omw colchén, peque  foma de anillo.
fias structuras enraiza
das, legiones intercotl
ledonarias de engrosa—
miento.
Listeriosis. Puede ser um Baja. Carca de Sin alteracio
(L. monocytoge-  septicemia a- 7 weses, nes.
nes.) .
Aborto Epizooti N Alta, 6-freses Edem subcuténeo
co Bovino. te en invier 0408 ascitis, pet equias
no, se desa— en esofago y traques
molla inmu- les vy 1 degene

rativas en higado.-



RESIMEN DFL DIAGNOSTIOO LE ENFERMEDADES AIXRTIVAS.

DIAGNOSTICO
Aislamiento del agente.

Serologia.

Cultivo del contenido estomacal del
fero, placenta, fluido uterino, le-
che y semen.

(Brucelosis.)

Prueba de sercaglutinacidn en
suero y sangre, prucba de anillo
en leche, aglutinecidn dc leche
en placa, aglutinacid en pleca,
prueba de aglutinacidn de moco va
ginal, al igual que de semen y
plasma.

Cultivo de contenido estomacal del feto y
de exudado uterino dentro de las 24 horas
después del aborto.

(Tricomoniasis).

Prueba de aglutinacion en moco cervi-
cal.

Cultivo de contenide estomacal del feto,
placenta y exudedo uterino.
(Vibriosis).

Aglutinacion on sangre despuds del a-
borto (a latercera semana). Pueba de

aglutinaci6 del moco cervicala los 40
dias despues_del servicio.

Aislamiento de fluido pleural, reiidn e hi-
gado de feto, y examinacidén directa de ori
na de la vaca. (Leptospirosis)

Prueba de seroaglutinacién después de
14~21 dias después de laenfermedad fe
febril.

Cultivo de placenta y feto. (R.1.B.)

Examinacidén directa de cotiledones y de -
contenido estomacal, para ver hifas, cul
tivo.

(Micosis).

Organismos en el contenido estomacal del
feto, placenta y fluido uterino.
{Listeriosis).

Titulos de aglutinacién mayores de 1:
40 en animales en conéicto con sospe—
chso se clasifica comopositivo.

Aislamiento de Chlamideas.
(Aborto epizootice bovino).

No hay prueba adecuada.

Tomado de Blood, Henderson y Radostits 1979.
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NEOPLASIAS.

Adenocarcinoma utetrino.

El sdenccarcinoma es una neoplasia comin en el (tero de los

bovinos y es rara vez identificado (Migaki G. 1970), por lo regu-

lar los animales no presenta signos y si estos se presentan son
irreconocibles,

de ah{ 1la dificultad de su identificacién (Lingard
v olros 1966; Mc. Entee 1977; Momlux 1956).

Este problema sc ha detecctado en animales de mds de 6 afios -

de edad; aunque hay cierts incidencia de los 2

2 n los 5 afios de --
edad (Migski 1970): ademids el mismo autor meuciona que aunque las
signos muchas veces pasan desospercibidos se

han praesentado, y es-
tos sonz: disnea (por la met

dstasis a pulmones, ictericia (asociada
a2 dafio hephrico por metdstasis), ntontamiento, pérdida de peso, a
pariencia de desgane erc.

Dentro de la localizucidbn de la neoplasia en el rastro; se ha

frecuentemente en Organes coma son:
glios linfditicos

observado mas pulmones, gan--~
ilcacos internos y

subilumbares, ademds de los -~
bronquisles; higado, ttero,

peritoneo, rinda, plevra, corazdn, me
senteriocs y glandula adocnat (Migaki 1970). Dentro de estos hallaz

gos, al encontrar el gdenccarcinoma cn Gtero como se pucde ver -~
resulta secundario en importancic poer la lesidn (Migski 1970, Lin

gard 1966 y otros); porque en estos lugnres el Gtero no se utili-

zp pars consumo humano y por lo tanmto se reovisam superficialmente.
El carcinoms uterino es usualmente una lesidén solitaria en la

pared uterina de uno de los cuecrnus cerca del cérvix; en la voca

la neoplasia se origina de las glandulas uterinas mas profundas -
de la lamina propia e invaden el miometrio y el tejido subseroso

tanto lateral como profundamente (Monlux 1956, Mc. Entee 1977; Lin-
gard 1966).

Generalmente se ve un crecimiento en el {itero que sugiere ges
tacidén temprana,

la pared uterina estd engrosada mas de 10 cm.:
v ”
pueden existir nodulos y adherencias en las serosas del Gtero.
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El adenocuarcinoma es duro, fibroso de color blanco o amari-
llento; nlgunos tienen el centro calcificado debido a la necro--
sis del tejido (calcificacién distréfica). Los ganglios iliacos
internos se ven agrandados, hasta 10 veces arriba de lo normal y
su forma puede ser redonda, rugosos con superficie nodular, ade-'
mas estéan sumamente duros, ya que han do reemplazadoes por teji-

si
do neoplasico. (Jubb y Kennedy 1985;Bundza y otros 1974).

Thos foros merastiicicos son amarillenteos, blanguecinos o a-
naranjados y verdosos al igual que en la lesidén primaria; los -
ganglios linfédticos sublumbares, mediastinicos y bronquiales esg
tdn menos afectados. La metdstasis en los pulmones es por lo regu
lar bilateral con lesiones miltiples en todos los ldbulos. Estas
lesiones son ovoides y suceden tanto superficial como profundamen
te en el pulmébén y varian en didmetro de .2 a 5 cm. El color y la
consistencia de las lesiones metastdsicas son similares a aquellas

de los ganglios linfaticos y del dtero (Terlecki 1967).

Las lesiones metostdsicas en el higado estaban distribuidas
en todo el parénquima. En el peritoneo también estaban distribu-
idas difusamente y multifeocalmente; y estan tanto en lg cara pa-
iietal comy en la visceral; la superfiicie perjronesl relacionada

con el \'n:ero se observa més intensamente afectado.

Los crecimientos metastdsicos en la superficie del higado, .
bazo, segmentos varios del tracto gastrointestinal, y en el dia-

fragma son tombién frecuentes {Jubb y Kennedy 1985).

Microscdpicamente la masa del tejido neoplédsico se encuentra
en el miometrio y hay extensién al tejido subseroso. Las células
epiteliales de la superficie del endometrio no tienen evidencia
de hiperplasia. Las glindulas uterinas locualizadas profundamente
en la l4mina propias se ven hiperplasicas y transformadas a célu-
las neoplasicas. Las células glandulares normales tienen una luz
moderadamente grande y en estas hay células alineadas de forma co
lumnar con nlcleos basales, en comparacién con las gléndulas neo-

plasicas las cuales se ven anaplisicas (indiferenciadas), tenien-



do forma irregular de acin y tdbuloes que varian considerablemente
en tamafio. La luz estd delimiteda ya sea por uns capa simple o por
un epitelio estratificado. En algunos casos las glandulas tiencn
un tipo sincitial parecido a un arreglo sugestivo de celulas gigan
tes multinucleadas. Las células neoplésicas son grandes y pleomdt
ficas y tienen gran cantidad de citoplasma y el nicleo es por lo
regular grande y vesiculedo, ndemds los figuras mitdticas son fre
cuentes.En la luz de las glandulas, se puede encontrar un conteni
do granular eosindéfilo con residuos buséfilos de nicleos que repre
sentan posiblemente deshechos celulares. Las caracteristicas mas
importantes son la gran cantidad de tejido conjuntivo y coldgeno
denso soportando a las células epiteliales necopldsicas (Jubb y Ke
nnedy 1985; Blood, Henderson y Radostits 1979).

Los émbolos neopldsicos se pueden observar en vasos con parg
des dilatadas y delgadas tanto en el miometrio y en el tejido sub
seroso; adewAds se aprecis una pequefia coleceidn de células mononu
cleares y por lo regular son adyscentes al tejido neopldsico v es
t4 acompahado por cdema, hemorragia ¢ infiltracién de mononuclea-
res. Las lesiones metnsrieicaa sop similaves o las 4z lz dcopla -
sia primaria en Gtero.( Lindsay J.A y Sandison A.T. 1969; Lingard D.R. ¥y
Kickinson E.O.; Jubb y Kennedy 1985; Santos 1982; Mc. Entee 1977).

Para un buen diagndstico se sugiere hacer varios cortes toman
do en cuenta el tejido neopldsico y el menos'afectado ya que mue~
chas veces se puede dar un iagnéstico de sarcoma, si no se iden-
tifican las estructuras gliandulares neopllsicas ; la cantidad y -
distribucién del tejido conjuntivo es mAs notable cuando la neo-—

plasia se tifie con Masson o Vangieson (Jubb y Xennedy 19835).
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LTNFOSARCOMA.
Se le ha llamado también leucosis, linfosarcoma, linfocitosis-
persistente, linfocitoma y otros; actualmente se sabe que todos
ellos son nombres de diferentes estadios o formas de la enfermedad
causada por el virus B.L.Y (Bovine leukemia virus) (Rodriguez L.;
Esquivel R.; Alvarado J. 1980).

La formz adulte ¢+ linfosarcoma, ¢s la mds comin enfermedad
neoplasica del ganado, afecta principalmente a animales de 4-8 a-
fios (Jubdb y Kennedy 1985).

La linfocitosis persistente la cual es una condicidn linfoprg
liferatriva benigna frecuentemente observada en animales clinicamen

te normsles en hatos con alta incidencia de leucosis.(Gentile G.
otros 1980).

y

Aunque la presencia y persistencia de linfocitosis preceden
al desarrollo de la enfermedad en alrededor de 65% de los casos,
los deméas animales con linfocitosis persistente nunca desarrollan

el linfosarcoma (Minnistry Announcemente of future polici 1980).

El término leucusis, quiere decir proliferacién de tejido lox
mador de leucocitos y es usado frecuentemente para referirse indis
criminadamente al linfosarcoma o a la linfocitosis persistente, es
Lo es erroneo yua que una de las entidades es malignma y la otra be-
nigna. Los factores genéticos influyen fuertemente al desarrollo
de ambos. La forma adulta y la linfocltosds persistente en 1la ma-

yoria de casos es clinicamente silenciosa (Ferrer J.F. 1981).

Su distribucidn es mundial y el virus se a clasificado como
un oncornavirus ARN de la familia de los retrovirus; morfoldgica~-
mente clasificado de tipo C. Este virus es destruido a 749C duran
te 16 segundos o a 562C por 30 minutos, rayes ultravioleta (Tyler
L. 1978; Baumgartener y otros 1976; Chasey 0. y otros 1978; Lind-
say J.D & Sandison 1969; Grimshaw W.,T. 1980).

El tiempo.de incubacidn no es fijo pero puede dursr muchos a-

flos; en el campo el tiempo de infeccidn es desconocido. El proble-
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ma de leucosis se incrementa conforme ¢l animal tiene més edad ( ML
ller Janice M. 1981; Miller Lyle D. 1980; Jubdb y Kennedy 1985).

Las necplasias linfoides de las vacas clasicumente se han des

crito en dos formas de enfermedad. (Vander Matten M.J. y otros 19-
B81).

Lo del adulto que puede ser enzodtica: se denomina asi por a-
parecer en algunas zonas y en otras no, por su epidemiologia y la
diseminacién de la enfermecdad cn zonze donde no habfe la enferme-
dad fue que s¢C empezd a sospechar de un virus; y la esporéddica; -
la cual incluye el linfosarcoma de becerros, linfosarcoma timico
y de piel. Aqui aidn falta la evidencia de que sea csusado por etio
logia infecciosa, aunque todo parece indicar que asi es (Bundza A.
y orros 1970).

Dentro de la patogenia es importante citar el efecto inmunosu
presor de los virus de tipo C, este efecto sc explica por una dismi
nucién de IgM en los animales leucocicos. La transmisidn puede ser
vertical u horizontul {Van Der Marten M.J. 1980).

-

En la transmisidn vertical, se puedc hablar de transmisidén -
prenatai, yu sea o tiav&s do lns gametos (menética o cromosomal).

¢ por vim trasplacentaris y postnatal, a través del calostro ¢ le
che (Fetrow J. 1982); esta via no es tan importante como la hori-
zontal, en la ¢ual se han hecho esgtudios sobre ls transmisidn Pro
vocada por insectos hematdéfagos de los cuules se han aislado linfpo '’
citos infectados con el virus (Rodriguez, squivel 1980; Van .Der
Matten; Miller Janice M 1980; Man der Matten y Schemer 198C; ;B ch

Steen; Piper CH.E. 1978 ).

Nielsen

Clinicamente la presentacién del linfosarcoma varie ya que -
puede ser inaparente o en estadios avanzados se puede observar pa
lides de wmucosas, emaciacidn, agrundamiento de ganglios linfaticos
superficiales, puede existir también trastornos digestivos y car-
diacos dependiendo de la localizacidén del tumor (Evermann J.F. y
otros 1980; Ferdinand G.A. y otros 1979).
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Los casos hiperagudos de leucosis estdn relascionados con rup
tura de bazo ( Jubb y Kennedy 19685; Roberts 1971),

La presentacidén de esta neoplasia en Gtero es comtn y se ve
afectado en forma multicéntrica. Hay dos formas anatdémicas de la
distribucién de la neoplasia en dtero; el difuso y el! nodular. En
cualguiera de los dos sucesos los depositos iniciales parece que
suceden en el endometric. La lesidn difusa envuelve a los dos —-
cuernos, el cuerpo y ocasionalmente el cérvix puede encontrarse
engrosado, - aunque la mucosa puede presentar como hojas gruesas y
las carlnculas atréficaes; pueden ser todavia facilmente reconoci-
das. La pared engrosada pierde su elasticidad y en lea superficie
de corte hay falta de estructuras, con apariencia de grasa firme.
Una leve presidn hace que salgs un fluido turbio con gran canti-
dad de células; hay ulcersciones en la mucobsa del idtero en forma
de parches (Ryan Michael J. 1980; Jubb y Kennedy 1985).

En la forma nodular no hay nada peculiar; los nddulos pueden
ser pocos o muches y tener gran tamafio produciende la correspon-
diente defeormidad., La necrosis licuefactiva central es comin den
tro de estos nddulos (Jubb y Kennedy 1985).

Micruscopicamente hay en cualquiers de las dos formas de 1la
enfermedad, sustitucidn gredual de las estructuras del dtero nor-
mal por células neoplésicas infiltradas. Este tipo de lesién tam-

bién puede observarse en vagina aunque es menos comtn.

Se tiene que diferenciar el linfosarcoma de una hiperplasia
de nédulos linfaticos u otro tipo de tumor. Hematoldégicamente pug
de haber linfocitosis de extensién variable en diferentes poblacio
fes en el estadio preclinico y estu ha sido usado como una base -
para ver los niveles linfocitarios relacionandolos con la edad del
animal ( Jubb y Kennedy 1985)

Serolbgicamente existe una prueba de inmunodifusién en agar
gel basada en la glicoproteina del antigeno (Vilchis Melgarejo C.
1979).

Otras pruebas de diagnéstico que;sé’han desarrollado serian
las de radioinmunoensayo, anticuerpos, i ndirectos immunofluorescen
tes (Van Derr Matten 1981, Devare‘SdshiiTKﬁmar y otros 1977).
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Los programas de erradicacién europeos usaron por mrvcho tiem
po los paridmetros hematolégicos para el diagnéstico y sacrificio
de animales infectados; sin embargo estos programas fallaron a cay
sa de la baje sensibilidad de estos pardmetros. ( -Jubb y Kennedy 1985).
Rodriguez L. y otros 1980). ’

Actualmente es muy utilizada la inmunodifusidén en agar gel -
(G.1.D.), 8in embargo existen otros métodos mAS exactos como son
los de serologia o de diagnéstico directo en tejidos celulares; =
pero estos Gltimos requicren de personal especializado y equipo -
adecuade. Por lo tancto es mis recomendada la serologia, ya que e=s
més exacta, econdémica y facil de reslizar (Bansal M.P.; Singh K.P.
Kummar Ashok 1981; Ferrer J.F 1979).
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LETIOMIOMA.

Es un tumor de musculo 1iso que Se encuentra e€n este caso en
itero; esta neoplasia no es muy frecuente en rumiantes.
encontrar en la pared del idtero,

ser un solc tumor,

Se puede
,

céervix y vagina; y aunque puede
frecuentemente se puveden ver muchos focos.

Es muy frecuente cn perras y estd asociada a quistes foliculam
res de ovarioc o tumores secretores de estrdgenos y muy frecuente-

mente con hiperplasias endometrial, hiperplasia mamaria y neoplasia

mamaria (Biood .,Henderson y Radostits 1979, Jubb y Kennedy 1985).
la econsistencia del tumor cuande es pequeflio es carnoso pero -

conforme crece sge vuelve duro y firme; debido al tejido conectivo.

A la superficic de ¢orte, hay salida de ligquido poco espeso y el
color depende de que tan carnoso o firme ses y ésto va 8 depender

de la cantidad de misculo o tejido conectivo (Santos 1980).

El tumor no es encapsulado pero estd bien demarcado y resguarx

dado. En casi todos los casos el tumor proyecta masas globosas o

eiipticas © como polipos bulbosos hacia la luz

del {dtero, vagina y
cérvix,

pero pueden ser slgunos cncontrados en mesometriv. LGS com
bios degenerativos quec suceden en tumoures grandes pueden
dos tipos:

ser de d
se puede ir substituyendo el tumor de misculo por teji-
do fibroso, o puede haber esdema,

licuefaccién con formacién de quis
tes (Jubdb y Kennedy 1985).

En el primer tipo (fibroso),

puede evolucionar de una hialini
zacibén hacia mineralizacidn;

y en el segundo casc (quistico). afeg

ta especialmente vagina; quizd porque es mis frecuentemente suscep

tible a alteraciones circulatorias.

Histoldégicamente, el tumor estd formado por pequefios paquetes

egpirales de musculo liso con sbundante estroms, pero limitado te-

jido conectivo intercelular. La presencia de la neoplasia es mejor

apreciada por la apariencia de o0jo de vibora del tejido. En vacas -
es importante sefialar que se d& como una sola necoplasia y no estéd
relacionada con fallas endécrinas (Jubb y Kennedy, 1985; Doxey D,L.

1971; Lindsay J.A. y Sandison A.T 1969).
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