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MATERIAL Y HETODOS. 

La información que se recopiló íué obtenida de las diferen

tes hemerotecas ubicadas tanto en la Facultad De Estudios Supe-

riores de Cuautitlán (F.E.S.C.) como en la hemeroteca de Ciudad 

Un~vcrsitaria {C.tl.) en la facultad de Medicina Veterinario y -

Zootec11ia. 

Se identificaron los diferentes artículos tomando o pnrt~r 

de 1970 en adelante; sin emburgo debido u que algunos de los -

trnbnjos eran clásicos y por lo tanto referidos en estudios re

cir11Lcs, se opt6 por incluir aquellos que eran citados por vn-

rios autores; de al1l <¡uc algunos articulas aparezcan con fechas 

untcrjorcs. 

Como es sumnmcnLc am¡>lia la informoci6n sobre nuestro tema, 
. ' 

solo se seleccionaron aquellos articulos que fueron compendio de 

otros pnra poder excluir algunos y que d~ algunn manero complc-

~~ntnhar1 ~) temu. 

Tnmbibn se tornaron en cuenLa los libros de consulta utiliz~ 

dos para la impartici6n de ln mnter~a de Pat~logia Especial, pa

ra dar una informaci611 a~11 m6s ~nclinada hacia el tema principal 

que es la patología~ 



INTROOUCC 1 ON. 

El aparato reproductor es hoy en dfa uno de los temas ~s estudiados; e~ 
to es debido al creciente interés cientffico por los fundamentos de la repro
ducci~n en general, al igual que por incrementar la producción pecuaria para 
suministrar protefna animal a la población mundial (Dietrich Smidt 1972). 

La reproducción es pués sumamente importante para mantener la existencia 
de las diferentes especies, las cuales fonTlan parte de una comunidad biótica 
y mantienen un equilibrio ecológico, ya que las especies mas débil«s 11ou.eren y 

las más fuertes prevalecen, todo esto debido a una selección natural (Claud E. 
Vil le 1970). 

El hombre cuando se vuelve sede11ttlrio se empieza a familiarizar con los 

animales que le son de utilidad ya que le proporcionan alimento, ropa, mate
ridl de trabdjo etc. y es cuando empieza a hacer sus propias selecciones pa

ra i!1cjor~H· sus. u.nirr..J.1cs esto pr"v~lece hasta nuestros dias. 

La situación de producción y consumo en México no ha sido bien establecl 
da debido a la falla de los censos; sin embargo en un estudio hecho sobre la 
proyección y demanda hacia 1982 se estableció un consumo prnmedio probable de 
20.024 Kg de Cdrnc; integr·ado por un consumo urbdno de 24.852· y uno rural de 

9.882. Convicrtiendo el consunro pcr cápita de cat·nc al cor1~umidor a carne en 

canal [La carne al consumidor equivale al 78.3% oe ia cctridi. L."'l rc;;to ~e ce.!!_ 

sidera que est<i constituido por: hueso r.o.:iy~r (11.8), sebo para la industria 
(6.6'.t) y pellejos y mennas (3.3.~)] cuyo volúrnen multiplicado por la pobla-
ción, da un consumu total de l 958 000 toneladns para 1982, que '!n número de 
cabezas se calculó en 11.2 millones. 

También hay que recordar 4ue no toda 1~ carne se utiliza para consumo 
interno, sino que es exportada principalmente a Estados Unidos. Por ejemplo 
se caiculÓ pdra 1982 la exportación 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 más confusos ya que se maneja como 
ente total o sea de vacas y cabras principalmente para el año de 1982 se cal
culó un número de vacas de aproximadamente lg 310 000 y el No. de vacas en e~ 
plotación en este año se calculó en aproximadamente de 7 534 000. 

La producción interna se estimó en 10 039 000 000 de litros compuestos 
por la suma de 9 711 000 OOOLts de leche de vaca y 328 000 OOCLts de cabra, 



y se importaron 383 000 000 Ltscon lo cual se puede apreciar que si se si
gue la proyección a años subsecuentes el déficit se incrementa y se tiende a 
importar más leche. 

Con respecto al cuero se estimó una demanda de 367 000 toneladas en 19-
82 y se postuló que crecería aproxiw~damcnte a una tasa media anual de 4.5%. 
El rendimiento de cuero por cabeza sacrificada se calculó en 27 Kg. 

La ir.!portaciér: de c:.tc r.!Jt.c:~ia1 :;e c:;t:ipu16 en un 19'!. dc1 consumo total 

Con respecto al sebo este es utilizado para la formación de jabones y -
glicerina, se proyectó un consumo de 50 000 toneladas en 1982. Dado que esta 
producción se piensa superior a la demdnda para fábrica de jabones y gl ice
rina, el sobrante se utilizó para otras industrias alimenticias (Fritangas). 
por lo tanto no hay faltante ni excedente por ello no es necesario i~portar 
este material (Rodriguez isneros 1968). 

Por todo lo anterior se demuestra el interés de mejorar los fndices re
productivos de los bovinos y por ello es importante anal izar los principales 
problemas que afectan el tracto reproductor, su patogenia y diagnóstico; de 
~sta mancr~ será mJs fácil prevenir su afección. 

En esta tesis se trata debido J la amplitud del tema; de seleccionar so 
lo una porción del tracto reproductor de la v•c• y en este caso se optó por 
el útero, ya que es en éste órgano donde se llevan a cabo frecuentemente al
teraciones ya sea por causas hereditarias. congenitas o infecciosas, la mayor 

susceptibilidad de este Órgano se debe a su constante funcionamiento. 

Para comprender todos estos problemas se trata de dar un panorama gene
ral de las caracter{sticas nonnales del útero y luego se tratarán los pro
blemas más frecuentes; su patogenia y hallázgos tanto macroscópicos como mj_ 
croscópicos que sean de ayuda en la identificación del agente. 
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PROLOGO. 

La Producción animal puede ser definida como una de las pri~ 

cipales rozones de la existencia y de la continuidad de todas las 

especies vivientes y el factor condícionante y de progreso zootéc-

nico de cu~l4uicr nücién, cual~uiern que sea su conformaci6n geo-

gráfiLn, ganadera etc. (Calderon; Muñoz de Cote y otros 1980). 

El problema de ln esterilidad y la reducida fecundidad de los 

animales domésticos, en particular de los bovinos, asume diversos 

aspectos en las hreus gcogr6f icas de agricultura m6s avanzado y en 

los menos progresistns y permil~ entrever causas y propone med~das 

preventivos diferentes de zona n zona (David J.J.C. y otros 1971 

los resultados de los estudios efectuados en todo el 

mundo sobre ln rcproduccibn an~mnl son numerosos y completos; en e~ 

pcci~l ~" 1nq ~specLos bio16gicos. anat6micos, fisiol6gicos, zootb~ 

nicos, patol6gicos y de la cconomia productiva; n pesar d~ usto, el 

estudiante y profesionista de la carrera de M.V.Z. frecuentemente ne 

encuentra con obstáculos que no le permiten el fá~il acceso a este 

tipo de inform~ribn, ya sea por el alto costo de la informaci6n, por 

el idioma en que viene publicado o porque lo publicado en nuestro -

idioma ya es ~nformaci6n caduca. 

Estas razones nos han motivado a realizar una recopilaci6n de 

datos que permita a toda aquella persona i~te~e·sa~a en el tema reco.r. 

dar y actualizar su informaci6n a un menor 2 ~~~~d. 

Debido a ln amplitud que. aba.:cari loa· .::~s·ijct~s .del. tracto reprodu.s 

tor, se ha seleccionado ú"n~ca-~~·n~~-- io ,-~~~~c~:~~~~:~-~.:-~~,~-~ºO~:f~f1s:iolOg.ia y 

patologia uterina. 
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MORFOFISIOLOGIA. 

El aparato reproductor está (ormado por los ovarios y la por

ción tubular del tracto; el cual incluye: oviductos, útero, cérvix, 

la porción craneal de la vagínn, el vestíbulo y la vulva (Sorensen 

1980, Sisson 1980). Se encuentra localizado una parte en la porción 

caudal del abdomen a la entrada de la pelvis, otra parte en ella y 

los get1it~l~R ~xtcrnos en la regibn perineal. 

OVARIOS. 

Son dos estructuras ovoides cuyo tnmoílo en las vacas varía e~ 

tre 1.3-5 cm. do longitud; J.3-3.2 cm. de ancho y 0.6-1.9 cm. de -

grosor (Roberts 1971, Sisson 1980). El ovario derecho es ligernmeil 

te rn6s largo que el izquierdo, ya que es fisiol6gicarnentc m6s act~ 

vo (Hiller R.J.; Campbell R.S.F. 1978), esto puede ser debido a que 

en el lado izquierdo el rumcn llega a uLurcdr una grnn porci6n, ev~ 

tendo el desarrollo norcnl de este ovario; el peso puede vurinr de 

5-15 gr. (Robcrts 1977, Sisson 1980). 

En el bovino los ovarios ge localizan sobre cl,¡iiso lotera! -

ventral de la pelvis, e11 el \1ordc craneal del ligamento ancho, o 

rlPhAjn de 6ste y ligerame11te craneal y lrit.eral u la boca del cbrv~x. 

Estún dcnti·o de un p.ttquctc dcnor.:inado burso ov¡.\rJca o ventriculo ovi. 

rico; el cual está formado por el l i.gumeulu útero-ovÚrico y el mcs2!f! 

v~rico que es pnrte del ligamento uncho. El suministro de sangre e~ 

tá dado por la arteriu ov~ri~tt y una rumo de la ~tero-ovarica; su -

inervaci6n proviene del plexo ov6rico y son nervios uut6nomos. Est~ 

plexo se origina de los plexos renales y ubiLlcos (Si~son 19~0). 

Histol6gicamente los ovarios se dividen en zonu cortical que es 

la porción más externa de) ovnrio y aquí se :ocalizan los folículos, 

cuerpo hemorrágico. cuerpo lúteo, cuerpo albicans, Óvulos primarios 

y células intersticiales lns cuales constituyen cordones de células 

epiteliales, este tipo de cblulas son derivadas de las células de -

la teca del folículo atr~sico y secrctnn esteroides; existen también 

nervios, vasos linf~ticos y vasos sanguincos (Sorensen 1982; Kesler 

D.J. y otros 1980) (Ver cuedro # 1 ); y la zona medular, que es -

la porci6n interna y está constituida por tejido conjuntivo denso, 

en donde hay células intersticiales que secretan andrógenos (Miller 

K.I y Campbell R.S. 1978). El sistema vascular y los nervios, pene-
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eran al ovario Jes<lü el mesovario u Lruv~~ del punlo de unibn den2 

minado hilio (Sorensen 1982). 

Tanto ln corteza como la médula están envueltas por la túnica 

albugineu que es una capa de tejido conjuntivo. Los ovocitos y los 

folículos 8c cr1cuent1·un por debajo de bsta (Soren~en 1982; Robcrt8 

1971) y el epitelio superficial que en hembras j6venes es cuboidal, 

se va aplanando con la edad. La tónica albug~nea se encuertra por 

debajo de éste epitelio. 

SISTEMA FOLTCUl.AR. 

El sistema folicular tiene dos funciones principales; la mad~ 

rnción <lcl ovocíLo (Fig. 1,2 y 5) y la producción de csteroides -

ov6ricos (Lamming G.E. 1975). 
El desarrollo de los ovocitos se continúa u lo largo de la v~ 

dn del unirnnl. El número de ovocitos o células germinnles que están 

presentes en el nucimiento, v3rÍo amplinmcnlc y pueden ser hasta -

700 000 por indlvjduo (Hillcr y col. 1978; Robcrts 1971). En lo -

vaca mueren alrededor de doce fol[culos durante la moduraci6n por 

cada 6vulo que llega a t6rmino (Sorenscn 1982). 

El folÍcl1lo e11 crccimicntf> se puede closificnr en base a: 

de capos d~ li1~ mismr!s) en ]n mt!mllra11a grnnulnso, e) por el desfl

rrollo de la tecn y d) por la posici6n del oocito dentro de su e~ 

mulo ov6rico que lo rodeo (Austin C.R. y Short R.V. 1982). 

En ~ste cuso lo clnsificnremos en cuanto al n6mero de capas 

de la gr11n11Josn. 

Folfculo primordial. 

Es cuando los ovocitos que están situados en la corteza se em 
piezan a diferenciar poi¡-Oebajo de la túnica albugínea. Se rodean 

de una capa simple de células foliculares que pasan de la forma pl~ 

na a la cuboidal y se forma la zona pelúcida. (Sorensen 1982; Aus

tin C.R. y Short R.V. 1982). 

Folículo secundario. 

Se multiplican las células folicularesformando dos capas alre

dedor del ovocito, sie11do ~stas de tipo- epitelial~ 

Fol!culo terciario. 

Se oumcnta una capa de celulas folicuiares ilrededor del ov~ 

cito siendo ahora tres. 
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Folículo en crecimiento. 

En esta fase se contin~a ln proliferaci6n de c~lulas folicul~ 

res y se scpArun formando huecos rellenos de liquido (antro). Las 

células granulosas revisten el foliculo (estrato granuloso), cstro

Lificandosc en 5 o 10 capas de c&lulas y ~sta zona es avascu1or (

aquí el ovocito llegan medir 120 micrómetros de diáme~ro). 

Folículo de GrAnf. 

En és~c se pueden distinguir cuatro esLructurn~ celulares el~ 

mentales que son: 

l) Ln cup-o de c·~~l 1i1a~ d(.> .lo granulosa denominada corona radi~ 

do, que e~t~ unida o lu gruesa zona pclÓcida que 8evdra ~1 ovocito 

de las oLrus cblulos foliculares (fig. 2 y 5). 

liny que recordar que la zona pcl~cida se forma alrededor de -

los ovecicos y qu~ luego les !;iguc un recubrimiento de celulas d -

la grun,1losd ele formn cuboitlol dcnominadu corona rndiuda. Lu zonn 

pclócidn csL~ pues, c11tre l<JS esp1lcios que hny entre las c~lulo~ 

granulosas: {coronu rnctin<lo) y lo. s'lr'erf iclc de los oocitos. 

l.u zona ¡icl6(·id{1 est6 formuda de un material fibrilnr de ot·i

gcn uón i1n1irecisu, e~tc moterlnl forma <ios cupas: l~l cxLcrna que se 

tif1e mús intcnsanH:11te y ld inlt.·1-na (\ti'! ca:-;i no se- tiñe. Lo. z.ona pc

l~cida puPd~· ser protlucto del oocito y t1e su cnvolturu fol1culnr. 

f:;r~::>f1,\n tina cubierto ~_:elat.inosn lmpermcablc que rodea complctnmc.!!.-:

tc ul óvulo. E.st:1 e~;! r\l.cturn se pt11 c.::.c .:: •1nn coladera en lu que las 

microvellosi1lades de iu ~u\1erficie del oocito y las prolongaciones 

m6s gruesas de lus cGlulas grnnulosns (corono radiada) ocupttn los -

conulcs de ln zonu pcl~cido (Austin y Short 1982). 

2) Capas de ltls células granulosns que ro<lcc:\I\ al a11tro. 

Las células granulvso:¡, '}tlP después se transforman en los cú

mulos ov&1icos, son uscncinlcs puro la nutrici6n del 6vulo una vez 

que se ha formado la zona pclócidn; estas c6lulos producen sustan

cias esenciales como 6cido8 16ctico y piróvico {Austin y Short 19-

82). 

3) Capa de la tecn interna. 

Haciendo un resumen de los primeros signos de crecimiento fo

licular en los folículos primordiales, sabemos que hay un aumento 

en el tamuño del oocito, un cambio en la forma de las células de -

la cnpa graltltlosa que pasan de la forma plana a una cuboidal, des-
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pubs de lo cunl se multiplican por mitosis y se forma la zona pel6-

cida. Posteriormente a cnusa de nuevas divis~oncs de lns c6lulos -

granulosas, la membrana se vuelve de dos. de tres y de cuatro capas. 

En este momento los capilares snnguíneos invaden la capa fibrosa de 

c~luldS que rodean nl folículo y que forman la capa vascular o teca 

jnterna. EBta cupo está rodeada por los fibroblastos de la teca e~ 

cerna y es ln 6nica fi1entc de sustancias nutritivas parn la membra

na granulosa y el uuLlt0 (Au~~in y St1nrt 1982). 

4) Capa de ln teca externa. La cual ya se mencion6 su activi

dod en relación con la teca interna. 
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TIPOS DE CELULAS INTERSTICIALES 
DEL OVARIO BOVINO. 

CORTEZA 

J:l ME O U L A 

C61ulos S11T11lore~ o 10$ céh1los de Ley 

dlQ del tntículo 
-En Jo reolo'n h1lior osoooda Secrf'lcidn de ondrO- Horrison 

tulio re~ con .nervios sin mielina 9enos ( 1962) 

¡--------·---¡-------
1
1 TeJ•d~ embr1onor10 s1mdor º. Entre los vasos sanguíneos 

•os celulos de l.eyd10 del tes11- de lo porte medulormenlc 

1 culo mas profundo 

----r---------·-·--···· 
Rete j Red de canales onos1omót1cos 

Ovario 
1 

separado por bandos orucsos 

J de teJtdo conectivo 

Asoc1odos con cuerdos epi· 

1e1io1es :01m11ores o oque--

1/os denvodos de folículos 

pnmorios 01rés1cos 

Desconocido Guroyo 
11968) 

Oesconocído,quizo Setter9reno 

-secrecidn hoJdcri.no e 1964) 

Archbo Id el.al 

( 1971) 

-----r---·-·----·--- ---------------+--------!-------! 
Módulo PoquPles cercanos de cél:.ilos 

epilalioles sobre uno orueso 

)' eosrndtilo membrana bosol 

Frecuentemente asociado 

con células epíteholes 

Tomado de Miller R.I. & Capbel R.S.F. (l97B). CUADRO.-! 

Setteroreno 
( 1964) 



OVOGCtl [SIS. 

DESARROLLO Df. ACONTEClMIE:NTOS 

Multiplicacion por mitosis. 

Migraci6n al borde genital. 

cr ·
",.<f 
~~¡· 

rtTaC i rn,:i._fi_D_t._O-.:.coñijQ~p..JJ_rOn -etc·)> 
Interfase final. 
Sin-tesis de DNA. 
Comienza la profase meiotic~. 

~~~-ñ~:--.:~~:ria__~:-~ª.~~~ 
Cr·ecimiento del Oocito y del 
folículo. 

;Y-l1bertad 
Maduraci6n folicular. 

i~~~-~·ácic?n- perro, zorro. 
Prir1cipia primera divisi6~ 
meiotica. 

Pcr1etraci6n cspermática=pcrro 
~orr.:i. 

Se líber~ el primer cuerpo po1~1r 
(puede dividirse). 

l-Ovu~~ci6n- mayoría 

1
mami..feros. 

de los 

Penetraci;on espermática-mayoría 
de los marniferoti. 

Segunda divisi6n meiotica. 

fecundaci6n y liberaci6~ del 
gundo cuerpo polar. 

se-

é 

G 
1 • 

>0 

!:STADO DE 
LA Cl:LULA 

Celulas germinales 

12 

primordiales. ~ 

0 
'-____./ 

Oogonia. 1 

oocito 

ovulo pronucleado 
(oot:ido). 

Izquierda, Representaci6n diagramática del desa~rollo de los acont~ 
cimientos en el ciclo vital de la c~lula germinal femenina. Derecha, Ma
duraci6n preovulatoria del 6vulo. C, Corona radiada; PB, cuerpo polar; -
PVS, espacio per•ivi~elino; ZP, Zona pelGcida CBaker, 1972 En: C.R. Aus
tin y R.V. Short: (eds.), Cambridge, CAmbridge Universit:y Press). 

.· 
J. 



Tomado de 5 Fi orensen 1980 
gura.- 2 

~ i'='i~rlio superficial 
3.· Fiun1co olbuoineo 

ohculo primario 
~ ;ohcu fo en crec1mienlo 

s: e~~~~~º ;:':!~'º. 
7,. Cuerpo lúteo rrogico 

8.- Cuerpo bl 
9.· follculo o~c~ o olb1cons 

ro ... flilio o res1co 
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\ 

1.- Ovocllo rimorio 
z-Folículo P desarrollo 
3:-Foliculo ~:duro 
t ~~'!~~~o hemo~:~·:1::1o 
6,.Moso celulor 

DESARROLLO 

Tomado de Sorensen 1980. 

Figur&.- 3 
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DEL FOLICULO. 



Se ha visto que el control cnd6crir10 del crecimiento folicu

lar está influido por la hormona FSH In cual juega un papel suma~ 

mente jmportantc en el inicio de la formaci6n del antro estimulan

do la mitosis de c~lulas de la granulosa y la formnci6n de líquido 

folicular. El estradiol estimula el efecto mlt6Lico de la FSH. La 

FSJf estimuln las c~lulas de la granuldsn a trav~s de los receptores 

de membrana cuyo número por célula permnnecc constante durante el 

crecimiento folicular; ~~em6~ induce la scn5ibilidad de lns c~lulns 

de In granulosa a la l4H nl aumentar el nómero de receptores. Este 

incremento de receptores de LH prepora lo luteiniznci6n de los cb
lulns de la granulosa como respuesta a la olcadn ovulatoria de LH. 

Por otra porte, las células de la teca se estimulan sólo por la LH 

y los receptores de tul hormona est~n presentes desde el ir1icio de 

la 1ormuci6n de los cblulas de la tecn. (flafez; LcvllHAeur r Thiba-

u 1 t 19111·). 

El control end6crino de In estero~dogcnesis del folículo tam

bi~n depcr1dc de lo FSH y la Llf que nctuan sobre las c6lulas de la 

~ranlr1osa y de la ceca respectivamente. El esteroidc prlmnrio se

cretado es por lo Rencral el 17-beta esLradioJ, Lv~bi6n se pueden 

producir progcstinhs y androgenos. Durante nl rr~~i=!cntu ful1cu-

1~~. l~ v1oü1icc1ón de estrndiol resulta de la nctividud esteroid~ 

g/nica coordinndn de la teca interno y de las células de la granu

losa. 

En estudios qlJe se ha11 llevado a cabo se ha observado que las 

células de la teca secretan principalmente testosterona. mientras 

que las célu1As de la gJ-Hnulosn convierten la testosterona en es

tradiol debido a su elevada actividad aromatizante. 

Como se puede ver la hormona FSll estimula principalmente las 

células de la granulcsa y la LH estimula ln producci6n de testoste

rona en las c&lulas d~ la teca, la proporci6n de FSJl-LH es un parA 

metro importante de la producci6n normal de esteroidea. 

TRANSPORTE. 
Después de la fijación en los receptores de la membrana celu

lar, la FSli y la LH estimulan primero la actividad de la adenilci

clasu cat1sondo 11n incremento en el AMP c!clico intracelular; lo 

cual implica la activación de la proteinasa por el AMP cíclico, el 

cual por mecanismos desconocidos. estimula la actividad enzim~tica 
específica de las vías esteroidogfnicas. Es acep.tado en general que 

15 
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la LH estimula la formacibn de pregnenolonA que resulta de la div~ 

sibn de la cadena lateral del colesterol y que la FSH es la princ~ 

pal responsable de la aromatización. (Hafes; Lcvasseur y Thlbault 

1984). 

Los eyLr¿genos producidos en el fo]{culo son importantes por

que le don la diferenciación sexual secundaria y producen ln con

ducta que se observa durante el celo {Sporri y Stuntsi 1969; Sore~ 

sen 1980;Mc Donnld 191U). (Ver L•Llu 2). 

Cuerpo Hemorrágico. 

Al producirse lo ruptura del follculo deGraff, hay así mismo 

rompimiento de vasos snnguineos capilares produciendose la conse

cuente hemorragia. Ln sangre llena el fol!culo dando un aspecto m~ 
crosc6pico de un colgulo de sangre. (Me Donald 1970). 

Cuerpo Luteo. 

ltisto16gicumentc se ven c~lulas luteÍnicas grandes y pequefias 

y se observan arteriolas y capilares. Dependiendo de la etapa del 

clclo, estus vuriu11 en cantidad ( 

Uafez 1984). 

El cueT¡io lult!O es una gl6ndula cnd6crina temporal que secre

to JlíOSCStcrona. S~ iniCÍR SU formación CUando termintt lu u~Ulüci6n; 

ya que en este momento huy un aporte sanguíneo mayo~ se prodt1ccn 

hemorragias formHndose el cuerpo hemorr6gico y posteriormente la 

luLeinizuci611 d~ lu pared folicular iniciandosc la sintesis de prQ 

gesterona, bsto 6ltimo influido por la hormona Lll la cual es una -

hormona respon~uLle de la ovulaci6n, imp1nntaci6n del hus 

vo y del mantenimiento de la gestación (Sporri y Stuntzi 1969; Me. 

Donald 1970). (ver tabla 3 y figuras 11,12.13). 
Paro lo formación del cuerpo luteo el folículo inicialmente 

se reduce u una fruccibn de su tama~o anterior y la membrana se arr~ 

ga, formando pliegues . Los remanentes del antro son Q 

bl1terados rápidamente por la proliferación de células granulosas 

que se transforman en células del cuerpo amarillo (células luteÍni 

cas); también hay una infiltración con capilares que provienen de 

la teca inter11a. Algunas c6lulas de la teca penetran junto con los 

capilares para formar las paredes de subdivisión, las trabéculas: 

pero el ~ayor componente de la gl,ndula se deriva de la granulosa. 

Las células luteínicas contienen granulas secretorios Y el pigmeo-



to amarillo del que se dcrivu el nombre do cuerpo 16teo (que sign~ 

fica cuerpo amarillo). (Austin y Short 1982). 

Dentro de loR factores luteoliticos estudiados está la prost~ 

glandinn F 2 alfa (Roberts 1971). 

La función de esta glándula endócrina temporal depende de que 

la gestación continóc o no. llacia el final de su existencia cesa -

la sccrcci6n d~ progesteronn y las cblulas lutcínicas degeneran. 

(Austin y Short 1982; Robcrts 1971). 

Cuerpo nlhicans. 

HistolÓgicamcnte lns célulu:; ::;e ven t.:;.Ontra.idan, vacuoledHs y 

pierden su granulncibn; estas se nccrosan y hay llegada de fibro

blastos que son los que forman el cuerpo albicans o blanco, por lo 

tanto se trnt a dl~ unu cicatriz (Sorensen 1980; Roberts 1971; Aus

tin y Sl1ort 1982). 

Alresio. 

Es el t:rmino que se utiliza para indicar la degeneraci6n de 

los oocito!'i o foliculos' que no llegan 

(Austin y Short 1982) . 

. 01' l DllCTOS. 

a la fase de ovulación 

Se dcnomina11 cubos o trompas de Falopio, mia~n aproximadamen

te 20-30 cm de longitud por cerca de l.S-3mm de diámetro; son tor-

:~c~o~. fu~rt~·q y dP consistencia similar ol cartílago; pueden es

tar incluidos en la grasa del mesosalpinx (ver fig. 6). 
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El oviducto adquiere una formu de embudo denominada infundÍb.!!, 

lo. luego aparece una porci6n fimbriada, la cual se une parcialmen· 

te n la parte lateral del ovario y medialmente ul ligamento 4tero

ovarico (ver fig; 6). 

El ~mpula es la porcibn mnyor del oviducto y va del i~Lmo que 

da la comunicaci6n con el cuerno uterino hasta el i11fund!bulo (ver 

fig. 4). (Sorensen 1982; Sisson y Grossman 1980). 

En las vacas y borregas hny una flexuositlad marcada en la PºL 

cibn de transicibn entre el istmo y la porte final curva del cuer

no uterino (Roberts 1971). 

Ln irrigación del oviducto viene de la arteria &tero-ovárica 

y los nervios son los mismos que proveen al útero y los ovarios. 

Histológicamente consta de una serosa (continuación del peritoneo); 

que esti formada de tejido co1lju11tivo y tiene una capa de ep~telio 

simple plano (Sorensen 1980): tiene una capa mu.acular circular in. 



1.- Folículo 

2 ·- CuerpO o\b1cons 

3 .- C\.ICfPO lúteo 

4.- f1mbno 
i:;,. ostio det oviducto 

6.- Amputo 
l- Lioomento redondo 

8.- Bol:.a ovór1ea 
s.- Unión 11.1bouterino 

!O.- Cuerno uterino 

Tomado de Sorensen 1980 

Figura.- 4 
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A.-Ovulaci6n 

B.- Formación del cuerpo lúteo. 

Tomado áe Sorensen 1980 

Figura.- 5 
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terna y otro longitudinttl externa (Miller ~.D. 1978). que por in

fluencia estrog&nica aumentan su actividad ayudando a los espcrma

tozojdes a llegar al sitio de la fecundaci6n en la porci6n superior 

del oviducto y transportar el 6vuJo yn fccundriJo al Gtero (Sporri y 

StuntRi 1970; Soronsen 1980; Me. Donald 1977). 
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La mucos3 cst6 plegada y tiene chlulas columnares ciliadas, -

columnares no ciliadas y chlulus secretoras. Las cblulns ciliadas 

conforme se van nccrcun<lo n Út~ro von decreciendo en número. Las e~ 

lulas no cilindaH proliferan durante alg11nos periodos del ciclo es

tral, en los cual~s se aprecian pseudocstrotificadas. Todas lA~ c~

lulns de la muco:-'>d •lo:·~ce.n:::.o.n =tuLre una lámina propio de tejido con

juntivo (Miller R.I. y Cnmpbell 1978). 

El mayor nfimcro de las c~lulas secretoras est~ en l~ porci6n -

infundihulltr y numcnta11 su funci6n en la etapa estral. Tambi~n van 

disminuyendo la Citrltidad ele c~lulas cor1forme se aproximan nl 6tero, 

hasti1 que queda un epitelio columnar no ciliado. La sustnncia que -

producen, sirve corno medio para los espermatozoides y el ovulo. pil

ra su co:i&c1 \.uc ión y trnnsport.c (Sorenscn 1980). 

llTERO. 

Es un 6r~uno mósculo-mernbranoso que cst~ c1J~efi¡t1Jt1 rlaru }¡1 lle

gada e impl.i1ntaci6n del 6vulo fcrtJlizado; lo 111Jtre y protegen lo 

largo de ln gcstnci6n y es importante en la cxpulsi6n del ft~to al -

momento del parto (Sporri y Stuntsi 1969~ 7..-.,.,j!?!~i::: l93Ct i·ic. Donald 

1977; Miller R.I. 1978). Se localiza en el piso de la pblvis o sobre 

el borde de la mismd. o m¡s frecuentemente en vucas al parto por en

cima del borde y sobre el piso caudal de la envidad nbdominal: usuai 

mente está dors3l o latcrul a ln vejiga y est~ unido dorso lateral

mente por el ligamento nncho o meso1netrio (fig. 6)(Sorenscn JQBO;S~ 

sson y Grosn=nn 1980).El ~tero por su forma se clasificH en b~parti 

do (vaco, borrega y yegua) y bicorne (cerda).(Hafez 1982). 

El 6tero csth formado por el cuerpo; que mide 2.5-4 cm depen

diendo de ln edn<l y la raza de la vaca y los cuernos mjden 20-40 cm 

de largo y de 1.25-5 cm de diámetro cuando no hay gestación. Ambos -

cuernos est6n ttnidos ¡>or los ligamentos intercorneos dorsal y ventral 

(fig. 7). Estos salen del cuerpo en un ángulo agudo y descansan casi 

paralelamente entre ellos (f~g. 6.7). 

El suministro sa11guineo es dado por la arteria uterina media. 



DOS VISTAS DEL APARATO REPRODUCTOR DE 
LA VACA. 

1,. L1oomento ancho 

2.,. Mesovorio 

Tomado de Roberts 1977 v Sorensen 1980 
Figura.- 6 
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Utero de vaco no preñada. 

Utaro de vaco 

visto dorso 1 

1,. Burs.a ovdrico 
2.- Ovorio 
'3.- Cu1trpo lúteo 
4.- fohculo 
5.- Cuerpo olbicons 
6.- Ov•duc lo 
7.- Fondo del i.llero 
8.- Cuerpo del U'te ro 
9.- Cérvi~ 

10.- Vagina 

Tomado de Roberts 1971 y Sorensen 

Figura.- 7 

1,. Cerv1i1; 
2.. Cuerpo del 4 tero 
3- Fondo del ~'~'º 
4~ OviduC:fO 
5,.. 0-.orio. 
6 .. Vtm•dculo o.órico 
7,. Cuerpo l~teo 
8,. Liqomento 1111er.:ornQQ..I 
9- Reelo 

/ 
/ 
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la ov&rica y una rama de ln arteria pudenda interna. La inervacibn 

es proporcionada por fibras simp&ticnR que provienen de la regi6n 

toraco-lumbnr bnjn que forman los plexos uterino y pélvico (éstos 

filamentos tambibn dan incrvacibn al cérvix (Sisson y Grossmen 19-

77) y las fibras purnsimp~ticas que se originan del tercer y quin

to nervio sncro y nlcu11zu los plexos por el camino de los nervios 

pblvicos (Roberts 1971). 

~~istol6~icnmcntc está constituido por tres capas (fig. 8). 

1.- Pcrimctr10.- es ln cnpo serosa. 

2.- Hiomctrio.- Es ln porci6n muscular. la cual se dispone en 

copas; una circu]Rr interno y unn lor1gitudinal externa. Esta capa 

es cstimuludn por los cstrbgcnos y oxitocina en el estro y favor~ 

ce lo u:;cct1 ibn de los csp~rmntozoidcs, yo que produce las contras 

cioncs uterinas, tanto en 6stc periodo como en el momento del par

Lu. La !1or~1,t1n J.it junto con lu progesterona ayuda a mnntcncr está

tico el Gtc•ro permitiendo le fijación del blnstocisto (Sporri y -

StunLsi lq69; Robcrts 1971). 
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3.- En,lom<~lrio.- Es la cupe mucosa y cBti constituido por un cp! 

telio columnar t•11 Hll muyor partt!; cerca de la uniÚn ú'tero-tuL:ricc.i, 

se localizn11 ;ilgunns cblulas ciliadas. Abajo del epitelio se situu 

ln l~m1nu i11u~i.~; dende ~P localiza el siscemu vuscular y las gl&n 

dulo.s. 

El epitelio uterino crece con gran rapidez esi lu ctnpn o fase 

16tea y se puede observar a las cb1ulas columnares como pscudoestr~ 

tificudas. Cuando se inicia el decremento de ln progesterona, se 

desprPnde parcialmente y se vuelve a reiniciar el ciclo (Sorensen 

1980: Tennant e.l 
Lus glándulas siguen un trayecto espiral y su epitelio es c~ 

bico, están bien dcsurrolladas en animales adultos y varían en can 

tidad dependiendo de la etapa del ciclo. (Tabla 2 y 3). e· 
Me Donuld 1977; Wathes D.C. 1980; Sorensen 1980). 

El aumento de secrecibn glandular está influenciada por la pr~ 

gesteronn, lns cuales permiten permiten que en la primera etapa de 

preficz el embri6n se desarrolle gracias a esta secreci6n denomina

da "Leche Uterina 11
• 
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H!STOLOG!A DEL UTERO DE LA VACA 

----

Tomado de 
Figura_- BSorensen 1980 
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HUESOS DE LA CAVIDAD PELVICA. 

1.- Vértebrc; lumbor 
2- Socro 
3, D1on .. Codero 
5, lsqu1ón 
6. AceTObulo 

7.- Slnf1•si5 pilb1co 

a.. Abertura ~/11co 
9,. Tuberosidad isqulórico 

10.- Fordmen del obfurodor ... v.trtebro so ero 
12- U toro , ~. Recio 
14.~ VoJIQo ~rinorlo 

";-\ ~. 
·-~,~~·· 

Tomado de Roberts 1977 & Sorensen 1980. Figura.- 9 



DIFERENCIAS DE LA PELVIS DE DOMESTICOS. LOS ANIMALES 

perra 

Tomado ~e Roberts 1977. 

Figura.- lO 
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CF.RVlX. 

El c~rvix est6 localizado en ln p~rte caudal del 6tero (entre 

vngino y 6tcro). en la envidad p6lvica o sobre el borde de la p61-

vis o en la cuvidod abdominal en el segundo tercio de la gestnci6n. 

Es una estructura tubulnr que sirve como esfínter impidiendo el p~ 

so de contnminantes hacin Útero (Robert~ 1971). Es una estructura 

fibra elastica con fibras musculares; su pnred es durn y grttPRa, 

es m~s rig~du que las paredes del ~tero y la vagina; esto es m&s 

notable en animnles monotocos (Roberts 1971). 

EstA compuesto de 3 o 5 hojas transvcrsnlcs y anulares de te

jido fibroelÚstiro y musculare~ que tienen consistencia dura. Pue

de medir de 5 a 10 cm de longitud por 1 .5 a 7 cm de diámetro (Ro

bcrts 1971; Sisson y Gro~sman 1977). 

El suministro sar1~11fnrn y r1~rvioso ~on los m1smo8 que para el 

~tero xcepco Ln arteria ov6rica. 

lliNtol6gic11mentc constu de serosa, muscular y mucosa. La que 

se denomino muscular es prcdominudu por tejido conjuntivo y aquí 

se encuer1trnn cu¡>u:~ de m~!iCUlo que tiene unu distrf~uci6n circular 

y lnr1git\1dir1al (Sorenscn 1980). La ruucosn tiene pliegues que se -

provcct~111 hi1rin 1~ !!:~ ¡ p~o5c¡1t~1 u11 epitelio coibmnur ciliado en 

tiU mayor ¡>urtc, variunclo su 11lt11rü dep~ndlcndo de la etapa del cl

clo. l.os cilios se mueven en dirccci6n a In vu~inn.(Mc. Donald 19-

77; Sorenacn 1980; Robcrts 1971). 

En la base de los pliegues se formun unas criptas que tienen 

c~lulns secretoras. 5011 de forma irregt1lflr y su m6ximo funcioi1a~ 

miento sucede en el estro {fig. 7). 

VAGT~A. 

Es ur1 6rgano m~sculo-membrunoso qu~ descansa en la cavidad -

pélvica; está situado dorsalmente a la vejiga, actúa como 6rgano 

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 CQ. 

rriendo u lo largo de la vagina se pueden observar los dos conduc

tos de Gnrtner; los cuales son remanenes del conducto meson&frico 

o Wolffiano (Austin y Short 1972; Junqueira y Zago 1978). Ocasiona~ 

mente se pueden encontrar quistes en estas estructuras. 

27 



Histol6gicamente consta~~ serosa, muscular (con cnpn interna 

circular y capa externa longitudinal) y mucosa. la cual est& cons

tituida por epJtello escamoso cstrutificndo. La vagina normalmente 

no es secretora en otras especies a excep ibn de la vaca QO la cual 

hay algunas cblulas esparcidas cerca del cuello 11terino: ndcm&s la 

cornificncibn <le 1us c~lulns escamosas estratificadas es menor en 

esta especie. Er1 el estro la euperficie del epitelio se descama por 

la influencin hormonal (f!g. 6 y 7).(Robcrts 1971). 

VULVA. 

Estú compuesto por dos labios, comisuras dorsal y ventral, el 
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clítoris. el ve~tihttlo locolizado entre la vulva y el himen que de

limita lo vagjnu. La uretra se abre dentro de la porci6n cruneo-ve~ 

trol del vcstlbulo. 

Histológicamentc: tiene mú'sculo. glándulas scbace11s y sudorÍpft 

rus. grasa y tejido conjuntivo en sus paredes. Su superficie inter

na y cxter11a cstb cubierta por un grueso epitelio escamoso estrati

ficado de protecci6n. Sobre la superficie presenta vellos y folícu

los pilosos (RohertN 1971: Sorenscn 1980). 

El c1itoris se locltliza en la porci6n cJudol de Ja comisura -

ventral y es homólogo al pene del mnr.hn. Pqo:-d~ ;.:cdi:-- ::. ü 1D ~m <lt! 

longitud JlCro prlcticamcr1te todo est6 escondido dentro del tejido 

entre lo vulva y el arco isquiático. l~os glá11dulas vestibulares o 

de Burtholin son dos y una de cada lado localizadas en el m~sculo 

constrictor <lcl vestíbulo. Su secreci6n sirve de lubricante (Sisson 

1977; Roocrts 1971). 

Histol6~icnmentc el clítoris esti constituido por un tejido 

cnvernoso (sin1ilur n1 pcl1e del macho), y el epitelio que lo recu~ 

bre es escamoso estrat.ificado.(Sisson 1977; Sorensen 1980). 

CAVIDAD PELVICA. 

La pblvis est6 formada por el hueso sacro que es la fusi6n de 

cinco vertebras; de la primera a la tercera vertebra coccigea y dos 

huesos coxales. Cada hueso coxal está formado por el ilion, isquion 

y pubis; los cuales fusionados formen el acetábulo en el cual entra 

la cabeza del fémur • (Roberts 1971). (fig. 9 y 10). 

El tnmafio de la entrada de la p6lv~s varia. ya que está infl~ 

ida por lo raza, edad y tamaño del animal. La entrada a diferencia 
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d~ las otras especies es más elíptica (fig. 10) (Roberts 1971). 

Su relnci6n con la columna es a partir de tres ligamentos: el 

ligamento sacroilinco dorsnl y el laternl que se extiende del aln 

media del 11100 y porci6n lateral del sacro y hpices de la espinn 

sncru. El ligamento sncroci,tico, se extiende del borde lateral del 

sacro y de los procesos transversales de los dos primeras vertebras 

coccigeas n ln espina y la tuberosidad sacroisquíáticn (sostén mus

cules gl~teos y vulva ) (Roberts 1971: Sisson y Grossman 1977). Es

tos lig~m~ritos son importantes yn que tienen la capacidad de rcla

jnrsc cuando se aproxima el parto, debido o la influencia hormonal 

(reluxina) especiolrncntc el sacrociÓtico. 

Otru estructura que d' sostbn, es el ter1d6n prep6bico, el cual 

~!~ imt>ortn11tt• yR q11P se insertan los cu~culos abdominales a excep-

c i6n del transverso nbdominal y ndem&s da la fijnc16n de la articu

lnci6n snc:·oiliaca (Robcrts 1971; Sorenscn 1980). 



La funci6n del nparoto reproductor se fundamenta bAsicnmentc 

en la ncci6n hormonal. 
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Las hormonas son producidas en el sistema end6crino del or

ganismo; y c~tas rropcrcionan una tr~nswisión qulmicü de una cé

lula a otra, diferente n la transmisi6n nervio~a (Austin y Short 

1982). C!a"sicumcnte las hormonas ~iC definen como substancia:; prOd,!!. 

c~dns por las glAndulns cnd6crinas en uno porte del cuerpo, para -

luego ser trnnsportuda por la sangre o la linfa a otra µarte del -

cuerpo, donde modifican lo uctlvidod de 6rgnnos blanco espQcÍficos 

(1lufez 1984): estas l1orrnonas sor substancias que inducen el creci

miento, ln difcrcnciaci6n y/o ln altcraci6n de la actividud mcto-

b6licn de las cólt1lus (Austin y Short 1982). 

La.s hormona:.> que regulan los proLcsos rcproduc-tivofl ~;e derivan 

principalmente del l11pot~lamo. l1ip6fisis, g6nudus y plnccnt~. 

Química1nt~ntc se pueden clasificar en: hormonas proteicas in

cluyendo glicoprot1~icas y las hormonas csteroides. 

Las hor1nonns ¡>roteicus s<ln cr1 Sll mayoría producidas por la 

hip6fisi~ micntrl1s QLIC los hormonas estcroides St>n prod11cidas par 

~1 nvr~rin n 100..:~:,~,,10 !'rinri~:•ltnPni·P·. (H;;\tP7 ll1H4). 

A menudo lns hormonas ¡•rotcinicas se almuccnar1 por un tiempo 

dentro de lo g16ndula hastil que se rcqt1iurc s11 liberuci6n: enton

ces posan a la circ11l11ci6rl por los capilares eferentes venosos que 

drenan la glAndula (Ver fig. 11 y 12). Las hormonas cstcroides ~o 

se almucennn de esta forma; bstus por lo regular sor1 transportadas 

por el turrentc sangulneo intimamcnte ligadns a proteinas plasm6-

ticas. Este enlace les proporcio11n un mecanismo para aumentar su -

solubilidad en un inedia acuoso, como ln sangre; así mismo las prQ 

tege de su mctabolizucJ6n en el hlgado (Austin y Short 1982). 

Una de las características de la mayoria de las hormonas re

productoras es que están concentrados en los tejidos específicos -

u 6rganos blanco. La captaci6n de una hormona del torrente sanguí

neo y su conscrvuci6n en un tejido puede limitarse a 6rganos que 

contienen sitios receptores específicos para dicha hormona, Las 

enziu1as 11ecesuriati pura co11vertir u11a prehormona en la hormona bi~ 

16gicamente activa pueden estar confinadas a c~ertos ••¿rganos blan 

co". (l!afez 1984; Austin y Short 1982). 
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Mecanismo de acción de las hormonas. 

La captaci6n Je l1na horraona del t:orrente 
, 

snngl11neo y su rete~ 

ci6n dentro de las c6lulo:\ de los ''6rgnnos blunco'' depende de la -

existencia de un sitio receptor cspcclfico poru coda hormo11u. Se -

sobe que muchas hormonan provocan unn elcvuci6n en la concentrución 

intracelular del 11uclc~LiJ0 m0nafo5fatc de 3denooinn (AMP 3'-5' ci 
clico) influyendo en ln cnzimil 11denil ciclnsu: Lttmbibn la hormona 

adrcnocorticotr6pica (ACTlf). ln vosopreslnii, la l1ormona luteintznil 

te (l~lt). lo adrenalin¡1 y el glucag6n, tu11c~or1u11 Je ld 111lh1¡ld raancra. 

La enzima odenilcicl~1Rn se encuentr;1 er1 la superficie interna 

de la mcmbrnna celulnr y puede ser igunl a lo 4l1c ya hcn1os mencio

nado como sitio receptor especifico. Se pienso qur el AHP 3'-5' -

c-tclico actua como ºsegundo men~~njero". propa~~ando el efecto de lo 

hormona ("primer mensajero") a toda la célul<i. Ln ncc ión de lo ho.r.. 

mn11n pt1rrle i11cluir 1n pro<lucci6n de t1n 11 tcrcer ~e11~njcro'': por ejem 

plo: la LH puede aumentar ln prodt1cción de progesterona en el rivu

rio. lu cual a st1 vez influy(• en lu ft1nci6n de otr11s c¿lulns (mio

mctrio). Se hn descubierto q11c casi tod~s las l1t1r~o~a~ conocLdus 

influyen en la sínte:-;is de proteinus. L11s hormonas pued(•O nctivar 

genes que inducen}¡, formnci6n 'le 11ucvos ti¡Jos de' RNA mensajero que 

o ~u ~~~ prc=~c~c !~ ~1~~~q¡~ rlP prntelnus c8pccíficus (~ig. 12 bis). 

Au~t in y Short 1982). 

Todas l:1s ulteracioncs que se llevan n cabo en el aparato re

productor, cst6n r~gulndos }Jor el eje l1ipotur~1nico-hipofisiario; -

ya que es a este nivel en donde se integra la informaci611 del en

céfalo (GujllP nii11 R; Bur~ers 1970); el sistema circulatorio .espQ. 

cial que conecta este cje. se extiende desde lo base del hipot6la

mo a travbs del tullo liipofisiario, quedando ln rclnci6n entre hi

potilaruo e hip6fisis por medio de lu arteria hipofisnria superior 

y la hipofisiaria inferior; de la hipofisiaria superior salen cap~ 

lares a la cmi11encia media y u la pnrte nerviosa. y de estos la -

snngre entra al sistema porta l1ipotalimico-hipofisiario, el cual -

pasa a trev~s del tallo y termina en capilares en la pituitaria -

anterior (figs. 11. 12 y 13). (Hafez 1984; Guille min R¡ Burgcrs 

1970). 



FACTORES LIBERADORES DEL HTPOTALAMO. 

GnRlt.- Es la hornonn que produce la l~bcraci6n de FSH y LH 

de la hipófisis anterior. A la hormona FSH y LH se les conoce e~ 

mo gonadotropinns de ahí las siglas Gn. 

llorraon!1 lihPrndora de TRll (FLT).- Produce la liberaci6n en 

lu hip6fisiR anterior de TRH. 

Factor inhihidor de la Prolactina (PIF).- I"htbc la libera

c~bn de proluctinn. 

Oxitocina.- Estimula la contraccibn uterina, porto y trans

porte de cspermL1 y ovulo y la eyecci6n de lec~e. Se produce en -

el n6cleo p11ra~c1atriculor y se nlmacena en hlp6fisis posterior. 

llorrnonn Somutotrofinn (STi{ o GH).- Tiene una función indi

recta en lu reproduccibn y se cree que se controlo junto con la 

prolnctina por {actores horrnonule:i inhibitorio~ (Guillcrriin y -

Burgcrs 1970: Hafez 1984). 

HIPOflSIS. 
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La l1ipbtisis 0s una glAn<lulu cndócrino que se localiza deba

Jo del jl_;_~;vtf:!~!~'=' y "º lu bnse del encéfalo. El funcionamiento -

adccundn de esto gl~n<lula est~ directamente relucionado con u11H -

buena nutric~6n, luz, temperatura y otros íuctorc~ extrínsecos -

(Me. Donnld 1977: Geofrey 1965, Sporri y Stuntzil97!; Ha fez 1984). 

La hip6fisis tiene dos lbbulos: el 16bulo anterior o adeno

hipÓfisis y el 16bulo posterior o ncurohipÓfisis (fig. 12, 13 y -

16)· 

Lóbulo Anterior o Adcnohipófisis. 

La odenohipófisis controla la secreción función de casi tQ 

das las gl&ndulas cndbcrinas. Aquí se producen y se secretan las 

siguientes hornionas (Fig. 12). 

HORMONA FOLICULO ESTIMULANTE (FSH). 

Promueve el crecin.iunto folicJlar, la esperruatog~nesis y la 

secreci6n de estr6genos (Me. Entee 1977; Me. Donald 1977; 

Geofrey 1965: Hafez ~984). 
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Secuencia de bs eventos celulares que ocurren después de c_ue las hormonas gonadotropicas 
se ligan 3.l receptor en la membrana de ld célul.1 blanco. Esta ilustración muestra la mayoría 
de las acciones conocidas después de que .:;e lig1 lo\ LH a las células lúteas o de Leydig. Las 
reacciones que i;e muestran con lineas continuas re;ircsentan las acciones conocidas y las líneas 
punteadas junto con las interrogcciones son des:onocidas (tonado de Hafez 1984 y C.íl.. Austin y 
R.V. Short 19S2i 
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HORMONA LUTEINIZANTf. Y 1.UTEOTROPfCA. 

Esta hormona causa ln rupturu del folículo (ovulación) y la 

consecuente libcrnci6n del 6vulo; adem&s permite que se formen e~ 

tructuros cnd6crinos tc~poralcs como el cuerpo l~teo (Me. Entec -

1977; Geofrey l9b5; Lomming 1Q75; Roberts 1971; Hafez 1984), lasa 

creción de progestcronn, cstrógcnoay andr6gcn~ (ilafcz 1984). 

Las hormonas FSH y Lh act6iln en forma sin6rgicn; ~sto es que 

potPnrlnlizHn .""-11 ar1-it•n ~,. p11r ••l1n -.·~ n~(.:-•.."se.!'ÍC' una mínim3 canti-

dad de l.JI en prcscnci11 de FSll paro que se lleven n cabo los fenó

menos de crecimiento foliculnr y de secrec16n estrog~nicn (Geofrey 

1965; Roberts 1971). 

PROLACTINA. 

Su función es cstimulnr la lactancia estimula la función del 

cuerpo lúteo y la secreción de progestcrona en algunas especies; 

puede inhibir ln secreción de estrogenos. (Hafez 1984). 

HORMONA DEI. CRECIMIENTO (STH o GH). 

Estlmuln b~sic11mente el crecimiento tisular y csco.(liatcz 1984) 

HORMONA EST!HULANTE DE TIROIDES (TSH). 

Estímt1lu lu secrcci6n de t~roxina de lo gl&ndula tiroides; la 

cual a su vez produce un incremento en el metabolismo basal de las 

cilulns. (Hafcz 1984). 

ADRENOCORTICOTROPINA (ACTH). 

Estimulu lu ~ccrcci6n de todas las hormonas que se producen 

en corteza adrcnal; entre las cuales se encuentran los sexicorti

coides que influyen también en el comportamiento sexual de los i~ 

dividuos. (Hafez 1984; Geofrey 1965). 

Lóbulo Posterior o Neurohinófisis. 

Es un almnc6n desde el cóal pasan a la circulación sist~mica 

las hormonas que antes fueron sintetizadas en el hipotálamo en los 

n6cleos paraventriculor y supra6ptico (Fig. 13). 
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OXITOCINA. 

Su transporLc es a partir del núcleo paraventricular por los 

axonc8 del nervio supraóptico-hipofisiario hasta cerca de los esp~ 

cios snnguincos de la hipófisis posterior. Los granulas de oxito

cinn junto con la proteína neurofisina, se almacenan en neurohipQ 

tisis (Austin y Short 1982). 

Su funci6n es provocar la contracci6n del músculo liso del -

útero (es destruida rápidamente por la enzima oxitocinasa) en el 

trnbojo de parto; tombi6n estimula a las cklulas mioepiteliales de 

la gl6ndula mamaria provocando la expulsión de la leche. El refl~ 

jo de succi6n produce la liberaci6n de ~stn hormona (Austin y Short 

1982). 

HORMONA ANT!DIURETICA O VASOPRESINA. 

ES proclucida en el nuclco supraóptico del hipotálamo su {un

ción no tiene mucho importnncia directa con la reproducción. 

Captn liquido a partir de los tÚbulos colectores del riñón 

(función nntidiurhtica) y estihlulu la contraccibn de los m6iculos 

lisos. (Ville C. 1974). (Fig. 13) 

HORMONAS OVARICAS. 

ESTROGENOS. 

Son producidos en el folículo ovárico¡ estimulan el comport~ 

1nlento sexual fcn1~ni110 al igual que las características sexuales 

secundarias, el crecimiento del aparato reproductor. las contrac

ciones uterinas, el crecimiento del conducto mamario; controla la 

liberaciór1 de gonadotropina; estimula la absorción de calcio en -

los huesos; tiene efectos anab6licos. (llafez 1984). 

PROGESTERONA. 

Se produce en el cuerpo amarillo o lúteo del ovario; actúa -

sinérgicnmente con el estr6geno para estimular el comportamiento 

estrnl y preparar el aparato reproductor para la implantación¡ e~ 

timula lo secreción endometrial¡ mantiene la gestación; estimula 

el crecimiento alveolar mamario; controla la secreción de gonadotr~ 

pina. (Hafez 1984). 
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ANDROGENOS. 

Son producidos en las cblulas interstic~alcs y las c6lulas -

lutcínlcas de las tecas del ovario. Son fases previas de la síntg 

sis de cstcógcnos (Guille min y Burgers 1970;Lamming 1975). 

lNHilllNA. 

Aunque no estó muy estudiada en el ovario ya que se secreta 

también en el testículo; se sabe ~ue puede lnhibir ln liberación 

de FSH (Hafez 1984). 

RELAXJNA. 

EH producido posibl~mentc en el cuerpo lúteo, placenta y en 

~Lera en los cnt1,dios tardfos de gestación (Sporr~ y Stuntzy 19-
69; Robcrts 1971). 
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Es rcs¡1onsublc junLo con los cstrógcnos de la relnjaci~1\ de 

los ligamentos pblvicos y el cbrvix en el momento del parto. Se -

cree qt1e el ef ccLo lle relnjoci6n es debido a ln despolarización -

de las estrucLur1l~ qt1~ constituyen el ligamento c~ruo la col&genn 

~ el aumc11tu del cotltcnido de aguo del tej~do conectivo (Roberts 

1971; S¡>orri y Stttntzi l9b~). 

HORMONAS PLACENTARIAS. 

LACTOGENO PLACENTARTO. 

E~la hormonn se encuentra en diversas especies incluyen~o n 

la vaca. Todovía no cstA muy estudiada pero YC cree q\1e su función 

puede ser importante pura la regulnci6n del metabolismo materno y 

permitir la nutrición adecuada del feto. Se produce un aumento de 

esta hormona en el último tercio de la gestación y se ha encontr~ 

do aún mús elevado en vocas altas productoras de leche. Se dice 

que su funció11 es similor a la hormona del crecimiento (STH o GH). 

(l!afe7. 1984). 

PROSTAGLANDlNAS. 

El precursor de las prostaglandinas es el ácido araquidónico, 

el cual es un acldo esencial no saturado. 



Se ha mostrado que las prostaglondinas afectan lu presión sn~ 

guinea 1 lipólisis, secreción gástrjca, la coogulación sanguínea y 

otros procesos fisio16gicos en gcncrnl incluyendo funciones rena~es 

y rcspiraLorias; adcrn5s se relacionan con lu libcraci6n de gonado

tropinos, ovulnci6n. regresión del cuerpo lutco, motilidad uterina, 

porto y transporte ele esperma. Se ho obtenido de tejidos como: pul 

món, cerebro. OJO y pri1tcipd1~icnt~ 6tcro. 

El enfoque que se le du n su estudio es b6sicamente centrado -

en su funci6n luteolltica (PGF 2 alfa). y en los efectos oxitocicos -

de lu PGF2utfa y PGEz (llofcz 1984). El efecto vnsoconstr1ccor de ld 

prostnglnndina Fznlfa puclle provocar t1ipoxio y por lo tanto lutc6-

liais (Uofez 1984; RobcrLH 1971). 
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E11 la vaca o tórmino aumentan los niveles de estr6genos, cst~ 

mulndos por el cortisol liberado <l~ la corteza adrenol del feto; i~ 

to estimulo la formuci~n de PGFzalfn en el ~tero, lu cual produce -

lulc~lisls y por ccn~ecl1Pncia se produce ln caidu de los niveles de 

progcstcronn (llnfez 198~). L3 libcracibn de ln PGFzulfn u la corriell 

tr vc11osn uterino produce ~dem~s lo conlrncci6n del miomctrio y pa

rece aumentllr ln sccreci6n de oxitoc~na, la cual tambibn es impor-

to11Lc en lo$ contracciones uterinas dur11nte el pnrto (llafoz 198~; -

Robcrts 1971). 

CICLO RERPRODUCTOR DE LA VACA. 

PUBERTAD. 
F.s la etapa en la cual el individuo o madurado sexualmente y es 

capaz de procrear. En las vacas sucede en forma general a los doce -

meses de cdnd, o temhi~n Ri alcanza rip~damente el animal del 30% al 

40% del peso adulto en el cnso de ganado parn leche y del 54% al SSX 

en el gonudo para carne (He. Donald 1977). 

El ciclo estral dura en la vaca en promedio 21 dios, la ovula-

ción sucede de 10 a 12 horas después de concluido el estro. 

En el ovario el periodo estral se caracteriza por un incremento 

en la secreción de estrógenos de los folículos Graffianos. Al final 

del estro, la ovulación ocurre y se comienza a formar el cuerpo lú

teo o amorillo, el cual produce progesterona.(Cuadro 2)(Hafez 1984; 

Me. Donald 1977). 



El periodo de actividad del cuerpo ittco se llama fase ltJ

tea y dura 16 n 17 di ns en ln vnca. La regresión del cuerpo Iit'°teo 

.!!J1 lo causa una disminución de las hormonas luteotrtpicas hipofi

siarias (Lll y prolactina), sino la acci6n de un factor luteolíti-

co~ la prostaglandina Fz alfa (PGF2alfu) la cual se secreta en 

el ~tero (Hnfez 1984). El sangrado ~letucstrico ocurre er1 el Ótero 

de la mayoría de los bovinos un dia dcspubs de la ovulaci6n. 

CICLO ESTRAL. 

Para su estudio se a clasificado en 5 fases en todas las es

pecies (Me. Donald 1970; Geofrey 1965; Zcmjanis 1980; Roherts 

1971). 

Proestro. 

Se caracteriza por la acti~idnd aumentada de los 6rgnnos re

productores. llny influencia de las hormonas gonadotropicns y el 

estrndiol y Re le cnlcula aproxima<lnmente que vn <lcl din 19 al 21 

(Fig. 14 y 15 Me. Donald 1970). 

El 6tero aumentu de vol~mcn, y su mucosa se _congestiona y ed~ 

mntiza, sus gl~r1dulas est6n en actividad, la mucosa vaginal cst6 

hipertmica: l.:in celulas epiteliales se hipcrt.rófion y aumentan su 

sccrecl6n (Me. Donol 1970). 

~ 

Se c.arnctcrizn por el incremento de 1.a secreción de estrog:-:-

nos; adcm6s el aumento de Lli ayuda n la ruptura del folículo 

(Roberts 1971). Durante ésta etapa se observa aceptación del ma

cho. La accrccibn es abundante de moco l'ºr las gl~ndulas d~l cu~ 

!lo uterino y de la vagina. Tnnto vagina y vulva están tumefactas 

y aumPntfldas de volumen. El cu~llo de la matriz esti dilatado y 

abierto (Roberts 1971; Me. Dcnald 1970) .(Fig. 14 y 15). 

Hctaestro. 

Se divide en metaestro temprano que dura un día y es cuando 

sobreviene la ovulación y el metacstro tardío en el cual puede apa

recer una hemorragia leve en las vacas. En esta etapa disminuye la 



LH y el cstrodiol y se aumenta la progestcrona; duro nproximadame~ 

te del die 2 al 6 del ciclo cstrnl (Zemjanis 1969; Hafez 1984) (Ver 

cuadro 2). 

Las c~lulus e¡Jitcl~uleti follc11lures que tapizan el follculo e& 

tallado, se hipertrofian r6pidamcntc y se luteinizan hasta formar -

el cuerpo l~teo. ll~iy gran uctivida<l en los vasos y gl&ndulas de la 

mucosa uterina. Disrnin11yen las secreciones vaginales de tipo mucoso 

y ~stns tienen u11 contcr1i<Io <le c~lulus epiteliales y leucocitos 

(Me. Entec 1977; Rober~s 1971; Me. Donald 1970; Zemjanis 1969). 

Di~stro. 

En esta fase predomina la acci6n de la progcsterona que se pr~ 

duce en el cuerpo l~tco y vo aproximadamente del din 7 al 17 del e~ 

clo. Es el pci·iodo de apnrcnte calmll entre los ciclos consecutivos. 

Los folículos de Gruff se est6n dcsnrrollttndo lentamente; el 6tero 

y la vagina cst~n nn~micos, las g16ndulns endometriales est~n redu

cidas de tomofio, el cunal cervical est5 contrnido y las secreciones 

son espesas y cscusns (Me. Donald 1970; Zemjunis 1969; Robcrts 1971) 

(Fig. 13 y 14; cuadro 2). 

Anestro. 

El anestro sr ¡>uede clnsificur en patol6gico y fisiol6gico; en 

el caso de las vacas que son especies poli~stricus continuas, el 

16teo (progrst~1·onn), por problemas de en<lomctrltis severas o metr~ 

tis; en estos cnsos los cambios del apuruto reproductor ser&n evi

dentes a lu inspecci6n (palpaci6n). Lu desnutrición es otra causa -

frecuente de anestro patológico; ~l aspecto morfol6gico del aparato 

rPprod11ctor 1)or lo rcg11lar e~ pcquefio y un6mico; y el moco es esca

so y espeso (Me. Donnld 1970; Roberts 1971; Zemjanis 1969; Sporri y 

Stuntsi 1969; Diedrich Srnidt 1972)(Fig. 14, 15 y 16; cuodro 2). 

El ancstro fisiológico está dado por la gestación del animal y 

dura sol0 9 meses, rcanudandosc dcspu¿s si no hay complicaciones 

postporto (Zemjonis 1969; Robcrts 1971; Hafez 1984). 
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INFLUENCIA OE íACTORES F'ISIOLOGICOS EN EL CONTROL DEL CICLO ESTRAL POST-PARTO 

01dtocíno --- 1----Movlm1ento ----- 2 _____ .,.fNiveles dti 

lácteo eorl l~ol 

4/ l 
De1•nCIÓn del 

rector i.nhi bidor 

,_J 
/ ! d• loto==--

1 

----:;;coón da •: ~luolorio 
¡GnRH / t 

f IZ J FSH 
8 / ¡ LH -------

~nJri~~ ~ 1 

l.• Me Oonold ( 1975) 

2.- Wooner 8 QapMider { 1971) 

.3.· Tindol ( 1974) 

4.· Wogner B. Ow.eneoidar (1971) 

5,. Wogncr B. OxenclC:er ( 1971) 

6.· T1ndol ( 1974) 

7.· Me Dono Id ( 1975) 

Folla del desarrollo 
folicular 

&. Me Clurc ( 1968 ) 1 Woonar 8 O-.ne1c1ar ( 1971) 

9.. Lornond a Lono ( 1961) 

10.· Srtsok etol (1971) 

11.· Lamond 6 Lon9 ( 1961) 

• .i.· LOnond ( 1970) 

Niveles de 

10 

Tomado 09 la revisión Dibliogrófico de Millar R.I. '1 Campbell R.S.F. Ved Btillelln 
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Prom~dic Ouro.::.O,.. T1 e- '"'P-> T"1efl'PO T·C"'P'l .~<O'·S.l'ioblO 
ln1c.io R~mo!tU.."'CO O<I l.)1~:T1ClrO Ü\Jf.JC•¿!'i Ír l!r'rlPO Op1imo do "'"º lo 

•• 'º poro ., C•c~o de: d"!I •• p,.;:-:¡ .. T:-o"1P'C''I:' Crvra ~'iD'.l'l .. 
Animal PJDCrtod ¡t:=r Scr..,u:.10 E!!:rol F~li:-ulo E o¡t ro v .. 11oc1Ón 5r·,.1.:io de! H~ .. -:. ;:!'!! ?l.l:"to 

==~-: 

Ye~uo 10.24-n 2·3 01\0S 19·2:5 d 3-S-~5• 4.5-Z5d 1 ¿,2 d~~ 2-4 ~_.:)'!>(,"p.. 4_d•'o::i: Ce.·c::i_~.c: 2_'5·.~5 
l16m) (21dlos) on'c.\ o..¡ te'\ d.-1 í.t»! oro"l ó ';!l ~:0:11.:i. 

t1~c1 .,, <!~·: ~1ro 6 ':e reo do l?:!io'> 
11•tn el 2ºC 3er óler~1r.:; "S-;:10 • 

d~O&I es:~ rntnte 'SI es !\or-
mol es-i todo se:'I· 
t1do 

\loca 4-24m 14-22m 18 24d l0-20 l:!-:?8h 10-15 ... Juslcrnoote 
,. 

:>-4 o GO· 90 • (6·18m) (21 . ) "º") Oc!!' pi.. es o IO r'1IOd 

d!'I l1r.JI d.:l t oho y 
°"1 es.tro hcc•O tll h-

flOi <lcl 

"º .. 
01ejo 4-12m 12.1Bm 14-20d 15-19 24-.t;Bh 12-24ho 18-24 h :5- 4 d U'5uClrT'lrt:le OI 

( 16.5 d) (30-:5C.h) re·~ onte'l 0~-;p~e"> "l1Q'1iC:'l!C C.CloJI 

ce1 '"'º\ Ccl •n <:.o ótl 
C:cl C~lfO estro 

.. 
Cot::c 4-1?'" 12-18m 15- 2~d ~-GOh Cerco l.k'I 2~-36"1 3. 4d U~uolmc;itc 01 

(20 d) (~:'.i - ..:~~~ \•u • ..,o o.a De~r..,.n .;:;.:1 S!l;.JICI'!..: C\:IOr 

dal c~tro 1n1c '" de• 
e~tro 

Cerdo :>S m 8- 9m 18- 2.4d 7-10 1-4 d 30-40 h t2-~0 h 2-;} d "" f'lt·c 4-l?d 
( 21 d) (2·3d) o~~~;,ie-:. D':'">O'.JCS ~c-;.puc .. º'' :.'."!1· .... inicio del 1n1c10 tefe 

del e-siro ""' l'Slro 

P•rro 6-t2 m 12.-lBm 1-4 clCIO"S 6..0 4-l3d 1-2 dios 2.:> d:o, G·Bd ~uolmente el 

(7-IOm) -ono (9d l dcsp1.1es de~ue~ de\1- ¡et estro O 3-4 
(2c/ol\o) del inicio nielo del es- ~onos de 1 c:es-

del pr11T'lf!r t to verdode- tele 
~lto -..er- ro ó 10-1..; 
dodero días des~> 

es d<1l in.cio 

cel 'Y.Jn'l""Odo 
PoSt utrol 

1 1 
Gota 6-15m l2.-18m 15· ¡ •d 9-IOd 24-30h :¡. 4.Sd Usualmente ., 

(6-IOm) 4d dcspues ret eslro Ó 3-4 
del coito semanas del 
( 27nl2 destete 

• Los números entre pore0nte-s1s -pro-ned1o<J.. to_+.n,Hotn ,A sdell. CoH? y Cupp-s, 1\ ltmon y Oiltm.ery Fro~r). 

Tomado . de Roberts 1971 • C.UA.bRO 4 
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TABLA No. 1:- hCCION DE LOS ESTROGENOS EN LOS ORGANOS GENITALES. 

OP.G.~NO 
EFECTOR. ACCION SOBRE LOS ORGANOS EFECTORES 

VJLVA .................... Aumenta de tamaño, edema del celo. irrigación aument!!_ 
da. relajación de la obturación vestibular y vaginal. 

VAGINA ..................... !umento de ln elasticidad; rc:.;istencin del epitelio 
vaginal aumentadn y mejore de la dcfC'n.sa biológica fr~.!!. 
te n gérmenes ingresados. P1-011feración del epitelio. 
Tendenciu a ln coc-nificución. Colorución nci.dófila <lel 
epitelio vnginnl en los frotis celulares. 

CERVIX ...................... Aumento del moco cervical (moco del celo). Dilatación 
del canal cervical. 

ENDOMETRIO ............... Signos de dc.surrollo. superlor irrigación. Prolifera
ción de las glóndulos uterinas. En·lus acciones prolon 
gadas, dilatación de los gllÍndulus. 

MJUHE·TKiü •••••••••••••• Awu~utv ....!.:: ¡:;...::.:;.::. p.:;r !-:iyc:-~:-cfi::! !.' hi:o~·r-rl ~o:;iA dP lfl.c:; -
fibras musculttre::;. Superior cc.lpaci<lud. de contrncci6n. 
Scnsil>ilizaci~n para 1.1 acción de la oxitocina. 

OVIDUCI'OS •••••••••••••• Aumento de rootilidnd. Desarrollo e irrigación aumentada. 

OVARIOS •••••••••••••••• Acción indirecta por el sistema central. l~ sobredosis 
ocasiona un reposo funcional transitorio. Pequeñas dosis 
estiwuluu la func.i¿¡n 0•1.1.ricn. 

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

VULVA Regresión del edema del celo. atirantwoi~nLo de los la
bios; consistencia de la obturacíón vestíbulo-vaginal. 

VAGINA •••••••••••••.••• Menor elasticidad. Secreción escnsn y pegajosa. Perdida 
de lu Lucgcm.:iu Jc.l t:piLtliu. L\::i~ció:: de l::s células 
superficiales. Henos capas de células. Coloración baso(i 
la de lns células. Presencia de leucocitos en los froti'S. 

CERVIX ••••••.••••••••.• Obturación del cuello. Mayor viscosidod del ~oco. Const.!. 
tución del tapón mucoso. 

ENDOHETRIO .•••••••••••• Transformación de In secreción por la cstimulnciÓn de la 
progesterona. (íusc progestagcna). 

HIOMETRIO •••••••••••••• Reposo de lt' mu~i.:ululun1 Je la c;.atr iz. dcscn~ibili=:nción 
pnra la ucción de la oxit.ocino .. 

OVIDUCTOS ................. Aparente estado de reposo sobre todo en ln gestación. 

OVARIOS .................. Acción "indirecta por el sistema central. La sobredosis 
ocasiono reposos funcional transitorio. en pequeñas can
tidades estimulan lu ovulación. 

GUNDUl.A MAMAKlA ............ iii~.1 µlút:oiu Je 10.s. ülwec.lc.:; gl~:::!:..;.1::.:--c!:. Fc!"?!!!ci6!! 
de colostro. 

Tomado de Sporri y Stuntzi 1969). 
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MALFORMACIONES CONGENrTAS. 

Para comprender la patog~ne9is de la mayoria de las malforma

ciones conge11itas de las g6nadas y de sus estructuras accesorias, 

así como los intcrscxos, vestigios quísticos, malformaciones de e~ 

tructuras Lubulnres, patología fetAl y placentnri3; y ncaplasins 

(Me. Entcc 1977; Me. Donnld 1980; Robcrts 1971~ es necesario compren_ 

der el desarrollo y el crecimiento de los Órganos del individuo. 

Le~ ~c!for:~cionc~ ccng6nitas se o~lgi11tt11 durante lo gestaci6n 

generalmente por ulccrncioncs en los periodos de prccmbribn y de em 

bri6n; y dificilmcntc se presentan en el periodo de.feto; esto es 

por las diversas cnracteristicas de cada unu de los periodos (Jun

queira y Zaga 1978; Austln y Short 1982). 

l) PERIODO DE PREEMBRTON. 

Este periodo se puede extert<ler hnsta la tercera semunn (21 di

ns) de gestoci6n. Se inicia con lo fertilizaci6r1, la cual su~ede den 

tro de los primcr¡1s hor11s <lcspu6s de In ovulaci6n y acaba con lo di

ferenciación de lt1ti membranas fetales y lns copos cmhrio11arias (fig. 

C2). (Junqucirn y Zugo 1978; Roberts 1971). 

I.os tejidos del producto se desarrollan u partir de lus tres -

Del endodermo proviQncn orgsnos parenquimatosos y c~lulas epi

teliales que rccl1bren cavidades internus. Del mesodermo provienen -

todas las c~lul¡1s de sost6n; y el ectodermo orlginn al sistema ner

vioso y a epitelios de revestimiento de la parte externa del cuerpo. 

(Cuadro A;y Al). (llafez 1984 

En este periodo, los huevos dcfectuo80S pueden morir y ser ah-

sorbidos. El cue1·po lúteo se está dcsurrollando 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 CRGANOGENESfS, 

En este periodo se diferencian los principales tejidos, órganos 

y sistemas y va desde la cuarta semanu hasta la octava de gestaci6n 

(Junqueira y Zogo 1978), aunque Roberts (1971), menciona que se pu~ 

de ampliar del dia 12 hasta el 45 de gestación. 

Es aquí donde suceden casi ~ ~ defectos teratogénicos (fig. 

Cl). 
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Es en la etnp1t rlf~ orgnnog~ncsi~ o crnbriogcncsis cuando se foL 

man diversas estrucLurus cmbrion;1rias. los cuale~ dnn origen a diveL 

sns pnrtes del tracLo reproductor de la hembra y del m~cho. Esto -

es n parLir de dos pnres de conductos genitales que entran en la -

clonen y qt1e ~on: p} conducto cc~on6frico a Wolffianu que dH origen 

al aparaLo reprod11ctor del macho y el conducto ¡>aromeson~frico o -

conducto de Mullcr, el cual d~ origc11 nl aparato reproductor de la 

l•~=W~!u (CiK. C3. C4 y C5} (H1ld~bra11d 19Hl: Sorcnscn 1979), junto -

con otras estructuras como son: Tubbrc11lo genital, set10 urogenital, 

t11mefucc~6~ l¡ibiocscrotal cte. ( Cuadro B y fig. BS ). 

Si el embribo ml1Prc, puede ser expulsado sin la prcscntnci6n de 

signos, hnRllt que se presento el siguiente cnlor o estro, o tambi~n 

puede sci· muccrudo o ubsorbido sin m:1nifcstaciones externas (Roberts 

1971). 

Tubos meflonbfricos oconductos de Wolff. 

Ea una estrt1ctura cmbrionuria que formn parte del aparnto re-

prodt1ctor del ruuct10 y del tracto urinario.Su porci6n craneal for-

mu los tGht1Jos eferentes que t>rovicnen d~l tcsticulo (fig. C3, C4 y 

C5). (Sorensen 1979). 

dueto m~sonbfrico er1 la l1cmbra.pucde 'lar origen a qt1istcs para-ovA 

ricos.Cuando esta persistencia se ex~iende l1usta la uni6n con el -

vestíbulo de }¡1 vnginu, se pueden dar tambi~n cuadros quísticos ge

ncrundo obstruccioncs.llay que recor<lar que en el vestíbulo se loca

lizun las aberturas externos de }¡1 uretra y vaRina:así como d~ver-

sas estructuran circundnr•tcs que son 103 labios mayores, labios -

me1•orcs y el clítoris. (V~llcc 1974). Los conductos de Gartner se

pucden volver tambibn quísticos (Dos Santos 1982; Austin y Short 

1982; He. Entcc 1977). 

Conductos mcsonéfricos. 

Es la siguiente porcibn del t11bo meson~frico y es la porci6n 

m~s recta y se extiende hasta el tub~rculo de Huller (f~g. SC). 

forma el segmento craneal de los epidÍdimos y otras estructuras me~ 

clonadas en el cuadro B. Los conductos deferentes se abren sobre la 

superficie del tubérculo de Huller también (fig. SC) (Sorensen 1979). 



Embrión de 5 semanas y medio. 

Tomado de Hildebrund 1981 
Fig.- Cl 

1.- Corazón 
2.- Pulmón 
3,.. M1emoro superior 
4 .. Mosonefro~ 
5 .. Emineoncio ur09enifoJ 
6.- Gónot.la 
7,. Miembro inferior 
a- Colo 
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Fonnación del embrion y sus Membranas. 

( o l 

( e ) 

( . ) 

t) 

Tomado de Hildebrand 1981; Austin y Short 1982 
Fig.- C2. 

l.· 
z, 
3 .• 
4, 
5, 
6.-
7, 

a. 
9.-

'º' 11, 

IZ. 
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( b ) 

( o ) 

Embrión 
Ectodermo 
M1t!.Odetm0 'Somóflco 
Mesoden'hO e'!lplcknico 

Enc:t.:dermo 
Colomo 
Soco 't'ilelino 
Amnic5 
Cavidad omniórico 
Corion 
Cavi:!cd cor16t"11co 
Alontoidn 
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EVOLUCION DE LOS PRINCIPALES CONDUCTOS UROCENITALES. 

Tomado de Hildebrand 1981. 

Fig.- C3 

7 

1 - Tú bulos eterenros - en el mocho 
puftden ~"tror o :Y.l!:O• e travás 
del r1~dn 

2.- GOnodo 
3.· T.:ibulos renales 
4.- Rinón 
5.- Conducto' p;Jromtosond'fr1co 

Cvesr1t;11ol en el mocho} 

6.- Conducto ruHrico (el ril'ión
rom buin pul'lde o no ser Cr~ 
na.do tHH' unn n "''5'! ~C'~::h.:; 

'º" occesor1os J 
7.- Clooca 



CUADRO A.- ORIGEN EMBRIONARIO. 

ENDODERMO MESODERMO. 

Adenohipófisis. Tejido muscular. 

Epitelio del tubo di_g_est~ tPiido ccniuntivo. 

tiroides. Glándula ad renal. 

Paratiroidcs. Celulns sanguíneas. 

,P_4~ ~-~éJuld Ósea. 

hígado. Teiido linfoide. 

Glándulas endócrinas. H.acrófagos. 

Cclulns epiteliales. 

lüñón. 

McBotrl los \' endotcl ios. 

Bazo v pulmón. 

Tomado de Junqueira y Carne-ira 1978. 
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ECTODERMO 

Sistema nervioso ccntrnl 
v pPriferico. 

Ncurohipófisis. 

Piel. 

Epitelios de cavidades na
turales (boca, ano, etc. 

Gl~n<fulas cx6crinas. 

CUADRO B.- ESTRUC'l1fRAS GENITALE.<; TNlJIFE!lEKClAD,\S EN EL EMBRION ADLILTO, TANTO EN 

llEMBR,\S CO~IO EN MACHOS. 

]':STRLIC'f!JRAS F.MIW iO>IAR ! •5. 

Ganadas. 

Mesenterio. 

Gobernaculum. 

Cnnífncto p.::l:r.::l::!Csonéfr leo 
(Mulleriano) .. 

Conductos y tubulos mesonéfricos 
(conductos Wolffianos). 

:n::·iíJRñ AÜiii...'JA. 

Ovnrios .. 

Mesovario. 

Ligamento redondo del 
útero y el lignmento 
prooio del ovario. 

MACHO ADL'LTO 

Testículos. 

Mesorguio. 

Ligamento propio del 
testículo. 

Oviducto, útero, cervix, 16éndix c:.esticular, 
vnginn (porción craneal), utero masculino .. 

Epoophoron, paraoophoron, Conductos eferentes, 
qulstes pnraováricos o del epididimo, conductos 
conducto mesonéfrico, con- deferentes, (conduc-
ductos de Gartner. tos aberrantes, apen

dix del epidídimo, 
paradídimo .. 

Tuberculo genital. Clítoris. pene .. 

Pliegues genitules o seno urogeni- Vestíbulo. 
tal. 

Tumefacción labio escrotal o en- Labios vulvares. 
grosamlenlo genital. 

Complementado de Roberts 1971; Sorensen 1979; Smidt 1962. 

Uretra del pene. 

Escroto. 



Cuando una hembra mantiene vestigios de estos conductos (meso

néfricos), presenta los mismos problemas citados en la persistencia 

de tubos meson~fricos (formacibn de qt1lstcs etc.). 

ConductOf> paramesont:°fricos o de Muller. 

EH u11u e~tructl1ru cmbrio11uria que forma parte del aparato re-

productor femenino como son: los oviductos, cuernos, cuerpo, cuello 

uterino y vagina. Esta óltima terruinA en el seno urogenital y en la 

zona del tublrculo de Muller (fig CS). 

57 

Cu011do los cond11ctos parameson~fricos no evolucionan adecuada

mente en las hemhrus, pu~dc provocar problemas de hipoplasiu, apln

sia o ogcn~sia de las estructuras a los que d5 origen, por ejemplo: 

hipoplasin de trompos (oviducto), ngcncsiu de cuerpo uterino, ausen 

cia de u11 solo cu~rno uteri110 (6rcro unicornc); denominl1du tambibn -

aplosia segmcnturia del Gt.ero, himen engrosado e impcrforado: hay -

que recordar que el himen es una membronu que obstruye pnrciulmente 

la vagina en los animales v(rgcnes, y qt1c si bste es impcrforado,peL 

mite In ncumulnci6n de substanclnN corno veremos m~s adelante; auseA 

cia de co11ducto o c11ello uterino, etc. Casi todilS .lps entidades enu~ 

ciuda.s unterjormcntc forman purtc de la.s Pnti<ludes pntolÓgicus dcn.Q. 

m-int-td~1c::: 11 Fr,.•• M11rt· in" ~· "F~f'-'!""""!""'J:!d ~-=- 1:!~ ~c·::!l
0

!:?!; ~l:!r:~:!!:-: 11 • 

Otro tipo de prohlc~n que se pueden dar por lJ falla de fusi6n 

de los conductos tlc Mu11er son el dcsnrrollo de más estructuras, co

mo es el cnso de la form¡1cibn de dos cuellos.y dohlD vagina {6tero 

didelfo) o doble cuello con una sola vagina {Austin y Short 1982; -

Rloo(t, HPn<l~rson Rftrlostits 1979: Doxey 1971; Jubb y Kenncdy 19851. 

APLASlA DEL UTERO. 

Estn alteración es la falta completo de útero y rara vez se e,!!_ 

cuentra, por lo general existe el vestigio embrionario pero nó se -

desarrolla (Sorcnsen 1979; Hnfez 1984). 

APLASTA SEGMENTARIA DE UTERO. 

Por lo regular es más frecuente encontrar una ap1asia segment~ 

ria de Útero que una completa. En esta alteración el grado de desa

rrollo del útero puede variar considerablemente de caso a cáso (Me. 

Entec 1977; Roberts 1971; Jubb y Kennedy 1985; Me. Donald 1977). 



MORFOGENESIS DEL METANEFROS. 

EMBRION NUY JOVEN 

1.- Pf:odónculo del ._oco vitelino 
2.- A1011loldes 
3.- Membrono cloocol 
4.- Cloaca 
5.- Conducto mesonálrico 
6.- l:Hoslemo me~onétrico 

7.- Blastema metonófrlco 
8.- Divertfculo 

Tomado de Hildebrand 1981 
Fig.- C4. 

PROHEFROS 
REG;;;csio.!"! 

ENBRIOH DE 6 SEMAllAS 
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CONDUCTOS UROGEN!TALES EMBRIONARIOS Y SUS ESTRUCTURAS. 

\ 

~-r--!t-+----t-~-11--- 5 1,. Cavidad pl!'rnor.eot 

'---''-----__;1-7 
--f------+-B 

~H-------.1-10 

l--+-+----~'---11 

Tomado de Sorensen 1982. 
Fig.- es 

2.-Gónocios 
3r Tut>o:o minonCfr1cos 

4.- Conducto$ muon41 frie os 
5,. Conductos de MºUller 

6.- ftlred del •eoo urOQemtol 
7.- Sitio de los tube"rculos de Múller 

e~ Seno urooeni101 
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En los casos mós extremos, prúcticamcntc no hay útero, cérvix, 

ni vagina; solo se llegan a encontrar como cuerdas sólidas de tej~ 

do conjuntivo (Me. Entee 1977). Tanto los ovarios, trompas de Fal2 

pio y los ápices de los cuernos, no presentan cambios (Jubb y Kenng 

dy 1985). 

En cnsos menos graves se pueden dar: 

Ótcro unicornc.-

E~ un ca~0 Ja ~v1d~Ít1 Je uno de los cuernos del 6tcro, donde 

uno de los conductos paramesonéfricos no se desarrollaron, el ani

mal solo presenta un cuerno uterino bien desarrollado que puede ser 

fc'rtil (Roberts 1971), aunque su vida reproductiva sea COI"ta. Este 

cuudro se presenta en ln "Enfermedad de las no\.·i l lns Blancas" (Dos 

Santos 1982; Sorenser1 1979; Me: Entcc 1977; Doxcy 1971). 

En el Indo del cuerno que sufre de aplasia, se forma un saco -

ciego e11 el cual tombión se acumulan detritus estrulcs y sangre, ~~ 

to hucc que se formen c&lculos, los cuales son Je consistencia pas

tos3, color umurillo-ncgruzcos o puedc11 Lender a rojos (Me. Entee 

1977; Dos Santos 1982). l.os problPmas que trnc óstn alteraci6n, se

r6n dcscritn~ en lo '1 Enfcrmed¡11J de lns Novilln~ Blancas''. 

Q.t.ero didt>Jfo.-

El cuello y el fondo utc~ino pu~tlcn r!;tor divididos completa

mente; la moderada hipoplnsio del cuello, con fulta de pliegues y 

existencia de un canal patente, puede ser causa de un deficiente -

cierre y predispone o una invasión bacteriana al útero, producien

do endometritis (Roberts 1971)~ Se piensa que este defecto es tr~n~ 

mitido por carncteres recesivos Mendelianos (Sorensen 1979; Santos 

1982). 

'
1 Enfermeriud las Novillas Blancas''.-

Es un caso de aplasia scgmcntaria de útero, y se da regularmen 

te en vacas Shorthorn blancas. El grado de deficiencia en el desa-

rrollo puede variar aún dentro de esta raza. Esta condición sucede 

ademús en otras razas o especies que no están asociadas al color de~ 

pelo, por lo tanto el t&rmino ''Enfermedad de las novillas blancas'' -

no es muy adecuado (Me. Entee 1977). 

En este problema por lo regular el himen está engrosado e impe~ 

forudo, la vagina craneal ocluida, puede haber ausencia del cuello -

uterino o ausencia de un solo cuerno, puede además haber ausencia del 
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cuerpo del Útero, existir presencia de conductos vaginales longitu

dinales (conductos de Gardncr) en la submucosa como consecuencia de 

la persistencia de los restos del conducto mcson6frico. Si el p~obl~ 

ma es grave se produce infertilidad (Blood, ltenderson y Radostits -

1979; Jubb y Kennedy 1985). 

La vacH que Llene esLe problema. en su pubertad y en los ciclos 

subsecuentes, no presenta alteraciones observables clinicamcntc, sin 

embargo debido a ln presencia de himen impcrforado, el tracto geni

tal se llega a llenar con moco (mucomctro), el cual tiene una colo

raci6n desde amarilln hasta rojo-cnf6; esto es debido al sangredo -

metaestral y ne puede acumular grnn cantidad de bsta substancia (m6s 

de dos litros) (Robcrts 1971: Dos Santos 1982; Me. Encec 1977). 

Cuando se ncumula gran cantidnd de este moco se puede llegar a 

producir ln ruptura del ~tero, o por lo mismo producir una gran pr~ 

Aibn sobre la vcjiRa cnusn11do necrosis de 6sta, ruptura y muerte por 

perítonitj~ y uremia (Robcrts 1971). 

A la monta se pueden dar hcmorrugins, rorn vez rupturn de lo -

pared vnginal con los consec11entcs abscesos pcrivaginules. Cuando -

llcgu11 n penetrar agent~s infecciosos debido ul mdl' drenaje que exi~ 

Le ¡>or e1 problema del hlmcn impcrforndo, se puedp producir piornetra. 

A ]i! r~tr~riAn nn Pl RnimRl vivo Ge sentirá el Ótero plct6rico, 

por lo tanto se debe diferenciar del 6tero gcstunte.(Mc. Don8l<l 1977; 

Robcrts 1971). 

A la necropsia la cantidad de contenido.Y la observación de los 

variados grados de aplasia de útero es importante para el diagnósti

co de esta entidad patológica (Roberts 1971; Blood, llenderson y Ra~ 

dostics 1979). 

Free Martin.-

Es el resultado de una gestación de mellizos de sexos contrari

os y dicigÓticos, loa cuales tienen una circulación fetal común (Long 

1979; Roberts 1971; Jubb y Kennedy 1985). La hembra en este caso pra 

senta problemas de infertilidad. 

Los genitales tubulares que se originar1 del conducto parameso

néf rico (Muller), puede variar desde una hipoplasia de Útero o cueL 

nos; en la cual se puede ver una estructura como cordón sin luz y -

glándulas endometriales. La comunicación con la vagina falta siem-

pre, sin que importe el grado de desarrollo del útero (Jubb y Kenn~ 

dy 1985). 
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Algunas veces en la región del cérvix se forman dos estructu

ras tubulares o se encuentran vestigios de conductos meson~fricos 

que dan la aparicncja de v~sículns seminnle~- Ln Vl1lvn apnrentemell 

te es normal, pero puede estar hipop16sica (Jubb y Kcnnedy 1985) y 
el clítuoris est~ ml1y prominente, hay exceso de pelo en esta regi6n, 

la ubre se mantiene pcqucfiu, puede existir en el animal un pliegue 

prominente, de 13 ?icl en el pl2no ~edinl del cuerpo que Re cxtie~ 

de de la zona ventral de la vulva hoste cerca del ombligo. Por to

do esto el uspecto de la hembra opnrcnto a lo de un novillo (vaca 

machorra) (koberts 1971; Elooci, iicr1<lersu11 y ~oJutillL~ 1979). 

En la hembra con ' 1 Frce Murtin 11
, los ovarios se ven como un ea 

grosamiento parecido n un ''cord6n''. en el borde anterior del liga

mento ov~rico; los ovarios pueden tener unu fo1-n1a variada. 

Cuundo los embriones tienen 28 dins, lns membra1las corioalan

toidcns y el flujo sanguíneo de las dos ploccntos se unen: esto s~ 

cede antes de la difercncinci~n sexual, lo cuul ocurre al rededor 

del dia 'ºal 58 de gcstaci6n (Long 1979; Austin y Shorl 1982). 

l!ny que recordar que se mancjnn distintos tipos de sexos: El 

gcn~tico el cual c~t~ dado por los cromosomE1s XX c11 la hembra y XY 

en el mact10: el sexo gonadnl que se pur el aparuto rc·¡•ro<luctor que 

se diferencio; el sexo som~tico que está dudo por las cnracterist~ 

cas fenotipicas del individuo (aspecto físico): y el sexo psiquico, 

que cstarín <lfldo por el comportamiento del animal i11dependientcmen

te de que existo alguna disfunción hormonal (Austin y Short 1982 -

Me. Donald 1977). 

En el caso de la hembra 1'f rec Martin'1 se ve interrumpido su -

desarrollo sexual, provocnndose su masculinización tanto en su a~ 

pecto. como en su comportamiento (Long 1979). 

Existen dos teorius para explicar el porqué de la infertili

dad de la hembra ''Free Martin''. 

1.- Teoría hormonal. 

Se sabe que lns células intersticiales de los testículos se 

desarrollan primero que los ovarios y que estos secretan una subA 

tancia química denominada medularina (Roberts 1971). la cual pasa 

al embrión hembra por medio de las anastomosis sanguineas de la -

placenta, e inhiben el desarrollo de la corteza de las ganadas f~ 

meninas y del tracto reproductor en general (Roberts 1971; Lons -
1979). 
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2.- Tcorin Celular. 

Debido a lns anastomosis placentarias entre los fetos, hay 

un intercambio de cblulas sanguíneas (eritrocitos y le\1cocitos), -

de ccjido mcsod6rmico y del cndodirmico (Long 1979; Roberts 1971). 

La mayorío de los gemelos bovinos, muestran un ~osaico eri

trocftico que indica que las cblulos del macho y de la hembra se -

intercambiaron (Jubb y Kenncdy 1985). Esto se hn comprobndo por m~ 

dio de pruebas de tolerancia hacia los tejidos; y se ha encontrado 

que al poner injertos de piel de uno de los animales mellizos al -

ot.;;o, -.o.:;~ c:rc~ :-c:;r::.;c~tn in~l!ne o~-rcudt.~; 1•' í111t~ q11it>rP <lPcir que-

los individuos reconocen como propias cMns c~lulas; indicando así 

la trnnsfcrcncin temprana de c~lulas y snngre entre nmbos (Long -

1979). 

Se pienso n<lcm6s que hay migraci6n de c~lulas sexlinles primi

tivas de la pared del saco vitelino hucin el puente genital y pn-

san cstaH del m;1cho o la hcmbro en el estadio temprano de ln pre-

ñez, produciendosc el ''Free Martin" por la prcsenc1n de células -

XY en In hcmbrn (Long 1979; Jubb y Kcnnedy 1985; Robcrts 1971). -

(Fig. C6). 

El c1tndru ya a11tcs descrito tr11e con10 cons~cul·ncin ln incapa

cidud de la hembra pura reproducirse. Otros efectos npl6sicos e -

hipopl~sicos de los conductos paromeson~fricos o de Mullcr son: -

Deficiencia en ln fusi6n d~ lns porciones caudales de los conduc

tos, dando como consecuenc~a vagina doble; cuello duplic~do y fun

dus uterino dividido, siendo esto ~ltimo raro. 

Seno prosenital. 

E~ una ~~vidad que ~~ formn deR<JP Pl Pxtrrior. En el mocho la 

invnginacibn es porte de ln uretra pblvica, cuyas paredes por eva

ginaci6n forman la pr6stut8 y las glóndulas bulbouretrales; y en 

las hembras se forma el vestíbulo, que en algunas especies tiene -

glándulas vestibulares (Sorensen 1972; llafcz 1984). 

Alguno falla en su desarrollo provocará trastornos en vestÍb..!!, 

lo o en himen; haciendo que este 61timo se encuentre engrosado o -

imperforado como en el caso de la ''Enfermedad de las Novillas Blail 

cas". (Me. Entee 1977; Dos Santos 1982). 



DESARROLLO DEL OVARIO. 

\· 
ETAPA INDIFERENCIADA. 

ETAPA DE DESARROLLO POSTERIOR. 

Tomado de Hildebrand 1981 
Fig.- C6. 
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Tub:rculo Genit~1. 

Es una protuberancia que se forma en posición caudal respecto 

al cordón umbilical; forma el pene. el surco uretral y los rebordes 

labioescro~nles (Sorensen 19821 (cuadro By Fig. CS). 

Pene o Phnlus. 

Es el npnrato copulndor del marho y viene ser corresponrlient~ 

con el clítoris en la hcmhrH (Sorensen 1982). 

Surco Ureternl. 

Este se va cerrando y los pliegues laterales van envolviend~ 

la uretra del p~ne. En hembras forman parte de los labios menorcP 

del apnr¡1to reproductor. En el runcho la fisura se cierra y forma 

rnf~ que vá del pe11c hostn el ano. (Sorcnscn 1982; Hafez 1984). 

Tumefncción EscrotRl. 

Son rebordes luteroles respecto n la base del tub6rculo y se 

cierran y se fusionan en el macho para formar el escroto. En ln he. 

brn se formrtn los labios de la vulva y el surco ure~rnl queda ex-

puesto como el vestlbulo (Sorenscn 1982). 

3) PERIODO DE FETO Y DEL CRECIMIENTO FETAL. 

Estu etapa se puede dar cuando el animal ya tiene 12 semanas 

en el seno materno aur1que ya se sabe que dep~ndc tambihn de la du

rnci611 de la gestaci6n en las diferentes especies animales. En ~s

C3 etapa el c1nbri611 ya está definido y se puede saber la especie - · 

del mismo dandoscle el nombre de feto. En esta etapa adeo1's se 11~ 

va a cnbo el mayor crecimiento del feto. Se pueden dar detalles m~ 

nares e11 la diferencinci6n de 6rganos. tejidos y sistemas. Roberts 

(1971) me11ciona que este periodo puede ir desde el día 45 hasta el 

termino de la gestación. Las carúnculas y los cotiledones se desa

rrollan y agrandan pnra surtir la demanda de nutrici6n del feto; la 

cual crece geomótricamente con el peso y aumenta r6pidamcnte en el 

61timo tercio de la gestaci6n (Roberts 1971; Me. Donald 1977). Las 

alteraciones en ksta etapa fundamentalmente repercuten produciendo 

cuadros de hipoplasia (desarroll~ incompleto de los 6rganos)(Jubb 

y Kennedy 1985). 
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ALTERACIONES EN EL DESARROLLO 

DEL ENDOHETRIO. 

HIPERPLASIA QUISTICA DEL ENDOHETRIO. 

El 6rigen de la hiperplasia del endometrio, puede atribuirse 

a un estímulo estrogbnico (vaca o borregn), o progestacional (pe

rra y yegba (He Entee 1977; Santos 1982; Jubb y Kennedy 1985) --

En ln q11e eRth nsocia<la por lo regular con quísces ov&ricos -

foliculares o con los tumores de la zona granulosa del folículo, -

los cuales producc11 una oxccsiva formaci6n de estr~gcnos (CuudroB). 

En la vaca se llcgE1n a presentar celos muy largos, tumefacci6n 

de la vulva, n veces como hipertrofin del clítoris. aumento del t~ 

mnfio del ótcro y del cuello, hipcrplasio quÍBtica del cndomctrio, 

aumento de tnmafio de la ubre del animal lmpulier, todo esto debiclo 

u In c~ti~ulnci6n que p~oduccn lo~ c~tr6~cnos (Me. Entcc 1977). 

A la nccro11sin en casos nvur.zndos la pared se observa blanda, 

y con aspecto de gelatina. Existen quistes submucosos que pueden -

vnriur de t1lmafio de 1 a 5 Cíl1. (Blood y Hendcrson y R11dostits 1979). 

El cuadro de hipr·rplusia en la \.'aco no es trniformc ,. se éJso

cia a menudo con u11 exceso de moco (mucometru). o líquido {h1dFo

metru) en 1<l luz tJtcrina. lo c11al puede predisf>Oncr n ir1fecciones 

(e11dometritis y plometr.1)(Jubb y KcnneJy 1985; S<ltlLus 1979). 

Histol6gicumentc J1uy prolifcraci611 de epitelio y del estroma 

(16mina propia) del er1dom~trio, las gl~ndula~ se vct1 ~'' e11 ~ayor -

cantidad y con una distribución irregular, estas se pueden obser

var aumentadas de taffiañc (quí~ticas) {Robcrt~ 1971). 

Se hun !1echo estudios n las leguminosos forrajeras (trebo! rQ 

jo, Trifolium subterrnnel1m, Trifolium pratense). ya que de estas -

se han aislado isoflavonus, las cuales demuestran actividad estrQ 

g6nica (Thain 1965 citado por MC. Entcc 1977). En borregas se re

porta que las lesio11es en 6tero son progresivas, acumulativas e i

rreversibles; de manera que no hay regreso a su estadio normal auA 

que se quite la pastura (Roberts 1977; He. Entee 1977). 
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HETAPLASlA ESCAMOSA D~L UTERO. 

Este trastorno cst~ limitado a la superficie del epitelio del 

6tcro, el cunl tiene un epitelio simple c6bico, cilíndrico o pseu

doestratificado dependiendo de la etapa del cíclo y s~ transforma 
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a epitelio plano estratificado. Esto puede suceder por una irrita

ci6n crb11icH del endomccrio, como en el caso de alg6n proceso infl~ 

matarlo de larga duración como sería el caso de piometrn (Roberts 

1Q77; ~1c. Entre 977). 

Lu lesi6n provocado es que las c~lulas que revisten los condu~ 

tos de las gl611dulos cndometriales. se transformar1 en PS~~mosas -

(Me. Entee 1977; Jubb y Kennedy 1985). 

De11tro de las etiologias citados estA la deficiencia de vita

mina A (Me. EnLcc> 1977). En bor-rcgns se est.udiú la intoxicación con 

Naphtolcno~ clorinados los cunleti son lubricantes y preservadores 

conLrn agc11tes puL6genos de la m11dern (irboles). Estas sustanci~s 

interf icrcn co11 la conversi6n de los carotcnos u vitnwina A y por 

COOHCCue11cin dn Ullil hi¡lOVitarninosis a (~te. Entee 1977; Blood, Hen

derson y Ru<lostits 1979; j,1bb y Kennedy 1985). 

ATl{OFlA UTERINA •. 

I~a atrofia es una disminución del volun1cn del órgano y sus e~ 

tructuras (Robins 1973). El endometrio se puede observar aplanado, 

con tonalidad grisacca; en la vacu no se alcunzu a distinguir caró~ 

culas primitivas aparentes. Las porciones superficiales del cndome

trio son las más afectadas, a veces se llegan a presentar restos -

gl&nrlularcs quislicos (Jubb y Kenncdy 1985; Santos 1979). 

Histológica1nente el miometrio y el cn<lomctrio se encuentran a

delgazados y las glándulas se observan reducidas de tamaño o no se 

aprecian. Hoy degeneración hialina del tejido conectivo intersticial 

e hiperplasia de la intima (Jubb y Kennedy 1985). Esto puede darse 

por una fnlln en la irrignci6n, inervación o en el aporte hormonal, 

y también por deficiencias nutricionales, por lo tanto en los indi 

viduos susceptibles u presentar este tipo de trastornos los cuales 

pueden deberse a: hipopituitarismo, inanición crónica, afecciones 

que tiendan a consumir al individuo, lesiones hipofisiarias prima-

rias o por .SIWILl~D (Roberts 1977; Jubb y Kennedy 1985: Blood, ll.!U!_ 

derson y Radostjts 1979). 
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AOENOMlOSTS. 

Es Ju presencia de gl6ndulas endomctrieles entre los fasclcu

los musculures del miomctrio. Este problema se ve principalmente 

en perras con hipcrplnsia quística del cndometrio. 

En las vacus se prescntn ocasionalmente como parte de las an.Q_ 

mallas locales en lu aplusio scgmenturia (Jubb y Kenncdy 1985). 

ExpcrimenLalmcntc se ha producido por hiperestrogenismo ,, 
el miomctrio se ~ucde encontr~1r hiperplasico. 

FALTA CONGENITA DE GLANDU!.AS ENDOMETR1ALES. 

Es ~nn mnlformaci6n rnril en el endomotrio. En los cortes his

tol6gico~ del cndomctrio no se detectan gl~ndula~ endometriales, -

a11nque ln l~mlnn proplo (cstromn) cndometr1ol pnrccib estar normal. 

Afir1 no se sabe realmente porque lns glándulas tienen proble

mas de desarrollo (Doxey D.I.. 1971; He. Ente<' 1977). 

Se prcscnt6 en novillas que ovuluron y mu11tuvicron el cuerpo 

16te1>. por lo tat1to se produjo el anestro. El cuadro se repitió 

d~tipu~s Je lu remoci6n del cuerpo lGtcu; yu que ul siguie11te cíclo 

se volvi6 a mantener el cuerpo 16teo (Me. Entee 1977). 

QUISTES DE LA SEROSA UTERINA. 

Son estructuras transparentes con contenido liquido que .se e11 

cucntron en la pared serosa del ~tero. Se cree que son restos ves

tigiolcs embrionnrlos de los conductos mesonófricos (Wolff). 

Estos quistes se pueden confundir con los que se forman al i.!!. 

volucionor el 6tero despu~s del parto. La serosa e vuelve con un -

epitelio que por lo regular es del peritoneo y que contin6n produ

ciendo líquido y gradualmente se va formando el quiste (Me. Entee 

1977). Se presenta en vacos, aunque es m&s camón en perras. 
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Microsc6picaccnte est~n revestidos por epitelio simple 

plano o cilindrico (Snntos 1982). sus paredes son delgadas y pue

den verse pedunculados. Su localizaci6n es principalmente en el l~ 

gamcnto ancho (Me. Entec 1977; Santos 1982; Jubb y Kcnnedy 1985). 

El diagn6stico clínico se hace por palpaci6n. A la necropsia 

oc debe diferenciar del Cysticercus tcnuicollis. (Snntos 1982; Blood 

y Henderson 1979). 
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MUCOHETRA E HIDROHETRA. 

Ambas entidades indican la acumulación de líquido dentro del 

6tero; la diferencia entre ambas es la hidratncibn de la mucinu -

que está presente en el útero, esta puede ir de muy líquida a sem~· 

sbliño (Me. Entee 1977: Me. Donnld 1977; Jubb y Kennedy 1985). 

Se ha descrito como una situación secundaria a quistes ovari

cos y a hiperplasin gl&ndular quisticn, lo cual estA asociado con 

peribdo de m&s de seis meses de ¡1nestro. Se caracteriza por dcgen~ 

raci6n quística del cndomctrio y ntrofin de la pared uterina, aco~ 

pafiada de un contenido de moco delgado o viscoso que existe desde 

unos cuantos mililitros hasta varios litros (Jubb y Kennedy 1985). 

La mucometro, se ha visto en vacas o novillns con un desarro

llo interrumpido del sistema de conductos de Mullcr o en ln aplasia 

s~~me1~L~rla Jel coriducto pilruracson6frico 1 en la cual parte de la v~ 

gina, cérvix o útero pueden (oltnr o cstnr incompletos. (Enfermedad 

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

En el caso de persistencia de himen impcrforrtdo, tumbi~n se 

presenta hidromctru o mucomctra y mucovagino. 

contenido muy liquido o viscoso, o hasta masus sblidas y coaguladas 

de moco y descamaciones celulares, lo cual puede ser confundido con 

gestaci6n (Me Entee 1977; Santos 1982). 

En estos animales afectados, los ovarios y el cndometrio estan 
* norm~lc5 r el cíclo cBtrel sucede correctamenre; nlg11nos casos esp2 

r6dicos de mucometra pueden estor osociudos con retenci6n del cuer

po lúteo (Roberts 197i: Jubb y Kennedy 1985). 

En la vaca y en la perra la mucometra aparentemente puede ser 

producida por estimulación hormonal prolongada ya sea por estróge-

nos o progesterona. En los casos de mucometra, no es frecuente la 

infección a no ser que se introduzcD. accidentalmente por traumati.§. 

mos (Inseminación artificial), o por tratamientos locales(Jubb Y -

Kennedy 1985). 

Se d~be hacer diagnóstico diferencial con la gestación, presencia de alguna 

anomalía vaginal, útero y cérvix. De preferencia no se deben usar estos animales 

para la reproducción por ser un problema hereditario (Bloód, Henderson 1979; Jgbb 

y Kennedy 1985). 
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DISTOPIAS. 

PROLAPSO UTERINO. 

Un prolapso de útero, es la salida de éste por el canal pélvi 
co después del parto; queda expuesta lo mucoso y las carúnculas. 

Puede suceder a cuulquier edad pero es m~s f rccuentc en vacas vie

jas y débiles (Brito Capallejas 1980). 

Se reporta que ~l s: d~ ur,1wule6 qu~ sol1 a6isLidos en partos 

dist6sicos, prc3cntan prolapso: pero la mayorin de prolapsos sin

embergo, se ven en pnrtos que no son asistidos por el M~dico Vet~ 

rinario. Ucspués de pasadas 48 o 72 horas postpnrto, es dif lcil -

encontrar prolapRo (Hoberts 1971: Jubb y Kenncdy 1985). 

El prolapso ~e sucede oon una intususcepción del cuerno que 

cstuba prcfindo, y JlUcde ocurrir durante ln fose de expulsibn del 

feto o inmediotamcntc dcspubs del porto (Sloss y Dufty 1981). 

El prolapso pl1cde comenzar cuando el feto pusa n trov&s del 

canal pélvico dcspt16s de un purto prolo11gudo en el cuul tlubo la -

p6rdidn de los líqt1i<lon feti1les produciendo que se adhiera la mu

costl del ~tero a lRs meml>rHnitS ~u (fPshidrntudns del feto, dando la 

aporicncin de que lo rnucos¡1 cstt1vicra ~dhcri<ln a lo propia piel -

del feto. Entonces si se hace tracci6n exccsiv~i del feto, se puede 

evertir y prolapsor el 6tcro (Sloss y Dufty 1981). El feto además 

puede ejercer una especie de jnl6n n trav6s de la uni6n del cor-

dÓn umbilical y alguna sección de lns membranas fetales con resu.!_ 

todos similares (Roberts 1971). 

Bnjo todos estas circunstancias, después del prolapso se des~ 

rrolla r&pidnmentc una congesti6n severa y edema por ln estrangulA 

ción de la irrigación del útero 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 invasión de agentes anaeróbicos saprófitos (Jubb y Kennedy 

1985; Roberts 197l;Hc. Entee 1977). 

Estos animales pueden estar tirados y el Útero cuelga de la 

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



puede ncelerar la intususcepci6n y eversi6n. al igual que cuando 

la vaca está caída o paruda en un terreno inclinado donde los -

cuartos posteriores están hacia la parte más baja de la inclina

ción~ Debido al malestar abdominA) que siente el 3nirnal por lu -

tensión que se genero en ln porción prolapsnda (miometrio y liga

mentos uterinos), se puede producir tenesmo(pujo), el cual acele

ra a6n m6s Pl pr0lupso (Robcrts 1971; Jubb y Kennedy 1985; Sloss 

y Dufty 1980). Si el animal está parado, el útero prolapsado cuel 

ga de la vulva hasta la región del corvejón • Los prolapsos pueden 

repetirse en partos subsiguientes (Roberts 1971) 1 aunque no se s~ 

be porque. 

Algur1os factores morfofisiol6gicos y patológicos pueden acr 

predispor1cntes al prolapso como son que el ligamPnto rncsom~trial 

sea grande y relajado, y la falta de suspensión de In porción ant,g_ 

ricr del cuerno grávido permiten uno movilidad excesiva en una d~ 

recci6n longitudinal (Sloss y Dufty 1980; Jubb y Kcnncdy 1985: Rg 

berts 1971). Una rclujuci6n excesiva del tcj~do pcrivaginnl y pcr~ 

ncnl, contribuye u un aumento de ln movilidad del ~icro, ndem6s -

mente una i11tususccpci6n progreDiva. eversi6n y prolapso (Sloss y 

Dufty 1980). 

Los factores que pueden producir atonía del miometrio, incl~ 

yen un excesivo trabajo de la musculatura uterina debido a que el 

producto es muy grande o que es un p3rto doble, una distocia pro

longada¡ la hipocalcewin originada en la fiebre de leche produce 

falla en la contracción muscular (Roberts 1971; Sloss y Dufty 1981. 

8rjto Capallejas 1980). 

Cuando el prolapso ya tiene varias horas, las partes expues

tas se vuelven más obscuras debido a la congestión vascular; el -

edema se incrementa debido a la falla del retorno venoso, el cual 

produce un aumento de la presión hidrostática; esto puede causar 

mayor dificultad al intentar corregir el problema (Me. Entee 1977; 

Roberts 1971). 
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A las doce horas la mucosa puede estar lacerada, reseca, n~ 

crosada y presentar hemorragias. Puede encontrarse sucia con; heces, 

lodo, paja, sangre coagulada etc. (Sloss y Duffty 1981; Roberts 1971). 

Otras visccras abdominales y pélvicas pueden también prolapsaL 

se hacia el cuerno uterino evcr~ido como son la vejiga. intestino -

etc. 

En caso de infección o gangrena, se Ucsnrroll~ un cuadro de pe

ritonitis o toxemia después de que el Órgano es regresado a cavidad; 

aqui el pulso es dif ícilmcnte perceptible y el animal entro en cho-

que, egonia y muerte (Blood, Hender son Rndostits 1979) 

Lns pruebas l1crnatolbgicns muestran uno morcada hemoconccntra

cibn debido o lu f~lla tun importante en el volumen de la sangre ci~ 

culante (Me. Entee 1977; Sloss y Dufty 1981); que es lo que lleva al -

cuadro de choque hipovolémico (Roberts 1971; Sloss y Dufty 1981; Ju

bb y Kenncdy 1985; Me Donalú 1977). El diagnóstico se basa en los -

hallazgos ya referidos. 

El pronbstico depende del tiPmpo que se mantuvo el prolapso, el 

grado de lesión del 6rgano, lo contaminado que haynn estado lus P=L 

tes expuestas, la viabilidad del tejido, la ~resencia o ausencia de 

choque y a la hipocalcemia (Roberts 1971; Sloss y Duffty 1981). 

En un CHtiO que e~ reportado rápidamente y que no hay contacto -

con la suciedad y el edema no es marcndo, la fcrtllidod de la vaca• 

no se ve afectada. Pero cuando el Útero se mantiene más tiempo prolBJ!. 

sado el pronóstico es reservado ya que depende de la interpretación 

correcta, la terapia a seguir (hemostasis, tratamiento del choque, -

reinstalación del útero, histerectomía 1 quimiote~apia, etc). Se ha -

observado que la muerte de la vaca es más frecuente cuando se asocia 

con hipocalcemia (Me. Entee 1977; Sloss y Dufty 1981; Roberts 1971). 



TORSION UTERINA. 

En la vaca el útero está suspendido por el ligamento ancho. 

Cuando el Útero está gestante existe un desplazamiento fisiológi

co hacia abajo (dentro de cavidad abdominal), pero puede suceder 

un desplazamiento paLolÓgico del Útero grávido cuando ocurre un -

desplazamiento en su eje longitudinal (torsi6n uterino), o menos 

frecuente en su eje transversal (Ventrof lcxión del útero) (Sloss 

y Dufty 1981). 

Lo torsión es la rotación del ~tero .a1rededor Je su eje lon 

gitudinal principnlmcntc. Se ho reportado en Estados Unidos de A

mérica, que el 30% de cnsos presentan rc)ujación incompleta del -

cnnal del porto posterior; y esto indica que lo torsión sucedió un 

poco antes del inicio del parto. Solo ocnsionulmc11te ln torsi6n -

sucede entre el ~uitlLO y octn~o ~es de ge~tnci6n (Sloss y Duffty 

1981). 

En lu mayoría de casos de torsión son producidos por proble

mas mecánicos (cuidus. m0vimientos bruscos en el nrancjo etc.) (R.Q.. 

berts 1971; Slosa y Duftty 1981). No nccesarlnmcntc el 6tcro ti~ 

ne oue estar grúvido parn dcsurrollnr un problcmn de torsión; si 

exi~tc un incremento de fluidos o ex\1dudos de11tro del ~tero ~~ -

puede producir esta lcsi6n; por ejemplu ei1 la piooctru (Roberts -

loJ71). 

l.os grados de torsibn varinn considerablemente. Se 11un repor

tado en Estados Unidos 10% de casos detorsión de 90 grados; 52% de 

180 grados; 28% de 270 grados; 9% de 360 grados y 1% con más.de -

360 grados (Sloss y Dufty 1981). 

75 

Las torsiones de 45-90 gratlos se dingnost1can frecuentemente 

por examinación rectal, al parecer se pueden corregir solas al m.Q._ 

mento del parto. Las de 180 grados tienen el canal del parto fueL 

tementc cerrado, de manera que el cérvix ni el feto pueden palpar

se por via vaginal (Sloss y Duffty 1981). 

Cualquier condición que pl?'rmita el aumento de la movilidad del 

6tero predispone a la torsib1~, este problema es m6s frecuente en v~ 

cas que en otras especies debido a las caracteristica~ anat6micas; 

además debido al desbalance que existe entre el ~uerno grávido Y el 

no grávido (Roberts 1971). 
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Se ha reportado en Estados Unidos que el 59% de los casos de 

Lorsión uterina son hacia lfl izquierda y el 41~ restantes son ha

cia ln derecha (Sloss y Dufty 1981; Roberts 1971). La torsi6n ha

cia ln izquier1ia se ha asociado con una prefiez en el cuerno dere

cho y la torsión ha~ia ln derecha con preñez del cuerno izquierdo. 

Generulmentc el ~tero gira hacin y sobre el cuerno no grivido 

la mayorlu de veces se sale de lo protecci6n del omento. 

L3 frccuet1~fn dp la prcncntnci6n de ln torsión uterina, varia 

de país en país; en Estados Unidos; cerca del 68% de las torsiones 

se dán en vucas y 32% en novillas y se reportan más frecuentemente 

en Boa ~ que en Bos indicus. Se ha observado incremento de pr~ 

blemas de torsibn cuando es primavera ya que en &st~ bpoca se suel

tan n los anirnoleo u pastorear después de hnber sido confinados ~

cierto tiempo; csLo hace que el animal retoce y que pueda produciL 

se en forma mcc&nica la tor~ib11 (Roberts 1971); edcmÓR la fnltu de 

ejercicio lleva a la debili<lad y aflojnmiento de la musculatura nk 
dominol, nl igual qt1v n una disminuci6n del volÓmen del r6men. Por 

lo tanto todos estos son factores predisponentcs ¡Jara que se pro

duzca ln torsi6n (Sloss y Dufty 1981). 

L0 ~P~Prinr se demuestra al observar que la incidencia es mu

cho rnós marcado en vacas qu~ l1nn sido cstubulndos por largo tiempo. 

Tnmbl~n se considcrft factor predisponente la disminucibn de la caA 

tidad de liql1ido intruuterino ya que bsto favorece la motilidad -

del 6tero dentro de ln cavidad abdomlnill. Cuando el feto hace m2 

vimientos muy fuertes ol momento del parto, puede generar que el -

6ter0 se tucrza.(Roberts 1971; Sloss y Uufty 1981). 

En los casos severos se puede decir que la patogenia se desa

rrolla a partir de que los vnsoR sang11ineos se ven comprometidos 

en la torsión produciendo uno baja en el suministro de sangre del 

ú~ero con ln consecuente congestión, edema, choque y en casos se

veros muerte fetal. 'fambihn es posible que si el animal no es tr~ 

tado adecuadamente se pueda presentar la gangrena del 6tero. Las 

complicaciones pueden producir ruptura del 6tero con el respectiv~ 

cuadro de peritonitis. Se puede además producir trombosis en las 

arterias uterinas (Sloss y Duffty 1981). 



A) Posición normal del utero durante 
la preliez en el cuern9 fzt:uferdc. 
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B) Y dupues del desarrollo de la torcicin ha
cia lo derecho. 

---

Desorrollo del prolapso uterino A) lntuauacepclon Inicia! y B) Everalon auba•-
cuente. 

Tomado de Slossy Duftty 1980. FIG.- 17 



Si el feto está muerto, cnfisematoso, macerado o momificado, 

se dá además el cuadro d~ posible toxernia produciendose también -

choque y tal vez muerte (Robcrts 1971). 

78 

Algu11os trnbajos reportan que puede existir por varios dias y 

aún semanas y no hay mnnifestuciones clínicas hnstn que se inicia 

el parto: es entonces c11Hndo se ¡:;re:scnta lo distocia. La historia 

clinicn rcportn n una vuca <JUC ha actuado como si ya fuera a parir 

y tiene 8-18 o m&s l1oras y no se observa ninguna evoluci6n (Dos San 

tos 1QR7; Jubb j" t:cnn~.!J) 1905). 

La torsión se detecta al tratar de pasar la mano por vagina h.!!_ 

cia lo zono de torsión. Si no se puede atravesar, implica que esta 

torsión es marcado (Robcrts 1971). En trastornos severos al momen

to del parto In torcedurn podr[n incluir el c6rvix (Roberts 1971; 

Jubb y Krnnc<ly 1985: Sloss y Dufty 1981). 

En tor~ioncs wnyurcs de l~O grados el compromiso sanguíneo e~ 

ta completamente altcrndo, encontrandose un secuestro de sangre en 

el 6tero y provocl1r1do el cuadro de choque yo referido unterJormen

tt• produc icndost> muerte fetal, necrosis del útero' si no se dete.s. 

ta a tiempo el problemit (Roberts 1971). 

Dependiendo del grodo de torsión. ~l :!ni:::o! pücl:c c11conLrHrse 

normill o bien haber cblic1> y el animal pat~a el abdomen. La vulva 

y el purir1e pueden observarse hundidos. Cuando la torsi6n sucedi6 

durante el parto, la vaca se mantiene de pie con lo cola elevada 

y muestra grados variables de esfuerzos para parir, pero no apur~ 

cen ni el feto ni las membranas de éste. El ritmo cardiaco y pf re~ 

piratoriu se elevan y ln temperatura puede estar levemente arriba 

de la norn1i1l, hay anorexia, constipnci6n, no l1ay rumiacl6n, los -

movimientos ruminales son lentos y débiles, hay inquietud y en c~ 

sos m6s severos choque(Sloss y Dufty 1981; Roberts 1971; Jubb y K~ 

nnedy 1985: Blood, Henderson y Radostits 1979). 

El pron6stíco es reservado dependiendo de la severidad de la 

lesión y de la atenci6n adecuado que se le de al animal. El diag

nóstico se puede hacer en base a la historia clínica, a la palpa

ción o en el caso de que llegue el animal muerto, por las lesiones 

en el útero (congestivas o necr6ticas) 1 la presencia de la torsión 

o por las lesiones que indican una posible toxemia (Jubb y Kenne

dy 1985). 
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HERNIA. 

Esta palabra significo que hay una masa circunscrita, debido 

a la salida de visceros abdominales por una abertura normal o ar

tificial hacia el tejido subcutanco o al t6rax (hernia diafragmá-

tica) ( Brito Capallejas 1980; Schebit:s y Brass 1979). 

Las hernias se clasifican en base a: 

A) El cu1\lEnido de! ~~rn herniario: Histerocele-ótero, enterQ 

cele- intestino. cpiploccle-cpipl6n. 

li) Por posición del snco herniario: Umbilicales. inguinales, 

diafragmAticns. pcrincnles, ventrales (Schebitz y Brass 1979). 

Ln hcrnincibn del 6tero se da al salir éste por cualquiera de 

los orificios noturales o accidentales. Un prcdisponente serla la 

ruptura del ligamento prep~hico el cual trataremos posteriormente 

(Roberts 1971; Geoffrey 1965). 

Hernia Umbilical.-

Solamente cuando es lo suficientemente grnnde puede contener 

una porci6n del C\tcrno uterino gestante. En bovinos se cree que es 

hereditaria (Gen ¡1utos6mico dominante), por lo regular son hernias 

pcq!!~~Q~(Srhrliitz y Bross 1979). 

l.os animales t¡ue presentan bsta lesi6n. no deben ser usado~ 

como pi~ de criti, ya que pueden heredar el problema a sus hijos -

(Gcoffrey 1965). 

Hernin ventral~-

Estas se producen generalmente por traumatismos; produciendo-. 

se seporación de las fibras abdominales (m~sculo); suceden en to

das las especies; si son muy grandes, una porción del cuerno ges

tante se puede alojar en el saco herniario, sin embargo ésto no es 

muy frecuente ya que cuando se inicia lu gestación el cuerno no e~ 

tá tan pesado y es hasta el quinto mes de gestación cuando cae a 

la cavidad abdominal (He. Donald 1977; Uafez 1984), en este momea 

to el feto ya está demasiado grande como para poder penetrar al s~ 

co herniario (Dos Santos 1982; Roberts 1971; Jubb y Kcnnedy 1985), 

a no ser que el saco herniario sea demasiado grande. 
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Hernia Unilaterdl ventralmcnte Extensiva. 

En comparación con 1~ antes O(!ncionado, nqui el gran aumento 

de peso que tiene que soportar el cuerno uterino por el crecimien

to del feto y otros cambios conexos con ~ste Gltimo. produce el d~ 

bilitamicnto del piso abdominal pudiendosc producir la ruptura de 

las masas musculares abdominales con la consecuencia de la hernia. 

Estos hernias extensivas se ven con mayor frecuP11cin del la

do dcrcct10 del abdomen de los rumiantes. En algunas ocasiones se 

asocia con gestación de mellizos o membranas hidrópicos (amnios y 

alanLoidcs) y por lo regular son consecuencia de traumatismos. E~ 

tns hernias se cnrnct~rizan por hundimiento unilateral del piso ah 

domina!. El parto puede verse afectado debido a la perdida de la 

cnpncidl1<l de los mGsculos abdominales pa~a contraerse de una man~ 

ra equilibro<l11 y constnnt~ p~ro provocur el p~so de! feto a trav~s 

de ln p6lvls (Roberts 1971). 

Dcs¡>u¿s del parto estas hernias parecen desaparecer al cesar 

la prcsió11 del feto. Pero por lo regular en las gestaciones siguie.!l 

tes, cor1forme estas nvanzun pueden volverse a formar, sin embargo 

hay ocaRioncs en que el unimal llega a t~rmino y no presenta el -

pioblewu ( Roherts 1971;. 

RUPT!!RADEL n::mo:; PREPUBICO. 

Este problemu es más frecuente en las yeguas que en las vacas, 

ya q11e ~stus 6Jtimcs ti~ncn un tcnd6n subp6bico que le <lá 111ayor r~ 

sistencia al Gtero. Se llega a presentar en los 6ltimos dos meses 

de lu gc~t3ci6n. (RobarLs 1971); 

El cundro que se observa es b&sicamente de dolor, edema en el 

piso abdominal c¡uc se inicia en la ubre y se extiende hasta el caL 

tílago xifoides del esternón; huy tensión abdominal. En vacas se d~ 

be diferenciar del problema de edema fisiológico de la ubre (Ro-

berts 1971; Blood, Henderson y Radostits 1979). 

Los factores asociados a ésta entidad pueden ser~ gestación 

doble, m mbranas hidr6picas, fetos gigantes en gestaciones proloil 

gados. (Robcrts 1971; Schebitz y Brass 1979). 

Al estudio de la necropsin se puede observar la ruptura de e.!!_ 

te t~ndón y se encuentran hemorragias en la zona donde se rompi6 

el mismo (Blood, Henderson y Radostits 1979; Roberts 1971; Geoffrey 

1965). 
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RUPTURA DEL UTERO. 

Se presenta básicamente cuando el Útero a hecho un esfuerzo 

cxccaivo sucediPndole posteriormente una atonía y debilitamiento 

de sus paredes musculores. lo cual sucede en partos distocicos -

largos (en casos de torsión). en maniobras obstétricos inadecuadas 

(Jubb y Kenuc<ly l9U5; ....... Entcc 1977; Hafcz 1QR4). 

Los siguientes signos varinn. dependiendo de la severidad -

(tomafio y tiempo) de ln ruptura, si es regular o irregular; hor.!. 

zontal o vertical; la naturaleza del contenido uterino y ln cant.!. 

dad de contenido que huya escapado hacia peritonco.(Blood, HendeL 

son y Radostits 1979). 

En el cnso de la vaca y otras especies dom6sticos la ruptura 

del ótero producida por un feto descomp11csto y edematoso. provocA 

r6 peritonitis y septicemia letal que se dcsnrrollur6 rAp~dnmente 

pudiendo IJrovocnr lu muerte de la vnca (Robcrts 19JJ). 

Cuundo et> moderada la lesión generalmente haY anorexia. no -

hny rumioci6n. no hay movimientos ruminales, inquietud, pulso rA 
pido, respiracibn r~pidu, extremidades frias. Ln temperatura pu~ 

de ser normal o s11bnorrnal y ocu~ionalmenLc elevada.(Bloo<l, HendeL 

son y Radostits 1979; Jubb y Kcnnedy 1985). 

Cuando la lcsi6n es severa; se di el cuadro de septiccm~n, -

choque y muerte en uno o dos dias. (He. Entee 1977: Roberts 1971). 

A la necropsia se puede encontrar la ruptura del útero, con 

cuadro de peritonitis; el cual varia de acuerdo con la agudeza de 

la muerte. Se pueden encontrar hemorragias pequeñas hasta sufusiQ 

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 edema del endornetrio es nor

mal si tomamo~ en cuenta el ciclo cstral; bsto sucede bisicamente 

al momento del estro. Otra situnción seria la hemorragia produci

da dcspu~s de1 estro (mctacstro) en las vucas jovenes, s~endo me

nos frecuc1lLu ~n ~ac~~ vi•·jHR (Jltbb y Kenncdy 1985; Blood, llendeL 

son y Radostits 1979; Zcmjanis 1980). 
r 

La fuente de dichos hcmorrag1ns c~t6n dadas bbsicnmente por 

el lecho capilar del cndomctrio situado inmediatamente adelante -

del cérvix. Es posiblemente un efecto de la bajo de cstrógenos y 

es lo que m6s se aproximo a ln mcnstruocibn en animales dom6sti

cos (Jubb y Kenncdy 19BS; ~c. DonHlJ 1977; Zcmjo11iR 1980). Tam-

bi6n ~·1cdcn existir hemorragias petequiales en la serosa del 6t~ 

ro cuando ln vaca se enc~cr1trn en e~tro (Jubb y Kennedy 1985). 

Las hemorragias puto16gicas cst~n asociadas con torstbn. pr~ 

l~psn debido al uumento de ln ~1rcsi~r\ hidrostbtic~ se puede dar un 

mecanismo de hemorragius por <liapedes1s (si11 lcsi6n =r~r~ntP en el 

vaso snnguÍneo), o siendo w~s severo por rexis (ruptura del vaso 

sangu{neo) (Jubb y Kenncdy 1985; He. Entee 1971; Smith y Jones y 

Hunt 1972; Blood, H~nderson y Radostits 1979). 
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MECANISMOS DE DEFENSA. 

Dentro de les pérdidas más grandes pcr enfermedad en el ganado 

bovino, están lns que causan afecciones en npurnto reproductor (Ku

cera E.J. y col. 1978; Kursusu T.J. 1972), siendo la infertilidad 

y el aborto frecuentes en dichos nnimales en donde ciertos agentes 

infectantes específicos pueden ser diagnosticndos. 

Eatas enfermedades son dcbidnB a la fulla en la técnicn de ma

nejo y rcproducci6n. En ouchos canos no se puede hacer un dingn6s

tico preciso y deflnit~vo, con lo cual se genera ur1a falla del tra

tamiento para el animal, provocando que la enfermedad se vuelva m&s 

severa produciendo dnfio irrevcrsjble en el npar,1to reproductor y g~ 

nerando infertilidad e inclusive esterilidad. (Jubb y Kcnnedy 1985; 

Roberts 1977; Me. Entcc 1977; Bloo<l y Hcndcrson 1979). 

Los microorganismos q11c cuusnn enfermcdod infecciosa en el npª 

rato reproductor, pueden ser l,rotozoarios. hongos. bacterias, mico

plasmas, riquetsia~ y clnruidi11s (Miller R.D. 1977; Smitlt, Janes y -

Hunt 1972; Blood, Hendcraon y Rndostits 1979). 

El organismo tiene vorius burrerus de dcf~nsn· ~ntre las cuales 

podrinmos citar lns de tipo incspecifico y lus específicas (Brunner 

y Guillespic 1973; Blood. JlcnderRon y Radostits 1979: Jubb y Kenne

dy 1985). 

INESPECIFICAS.-

Dentro de estas están clasificadas las de origen"físico, químico y biológico. 

A) Físicas. 

lJn brgAnn st1mAmente importante en el control mecanico de d~ 

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.; Tambi~n la expulsi6n mecinica por medío 

de la orina de estos agentes que quieren ganar entrada por vagina, il!. 

clusive la descamación del epitelio uterino y vaginal (Jubb y Kennedy 

1985). 

B) Químicas. 

Pueden existir sustancias bactericidas o bacteriostáticas den 

tro de los fluidos del organjsmo como sería en la orina, en la cual 

gracias a su pH y a otras substancias existentes en ella es 
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m6s difícil la invasi6,t bacteriariu o de otros tipos de agentes. 

C) Biológicas. 

llay bacterias que llevun una simbiosis con el organismo. 

ayudando con su competcr1cia por el alimento a que bacterias putó

~cnat> i11vaddn el Ócgn110 ; o ya sea. produciendo sustancias que en 

un momento pueden ser bactcriostAticas o buctcricidos; por ejemplo: 

existen lnctobocilos que fermentan al glicógcno de las células p~ 

ra producir Acido láctico ( Cheville 1980; Nnrita M. y col. 19-

78; Picrd A,C. 1972). 

Estas barreras son importantes si se toma en cuenta que dentro 

de las vins de entrnda de estos agentes est~ lo coita! y qic gra-

cias a estns barreras inespccíficns se limita la entrada y prolife 

ración del agente. 

Otro factor que sirve como burreru incspccificu serÍtl la infl~ 

mación; que conlleva la llegada de células fagocitorins; las cuales 

engloban lns pnrtlculns cxtrnfins que son capuces de producir enfer

medad. (Nerita M. y col 1978; Smith Joncs y Hunt 1972;Roberts 1971). 

ESPECIFICAS. 

El moco de la vnginn contiene nnticucrpos de distintas clases, 

en part.iculu1- la::; inmunogloulinüt> IgA. En caso <le Vibrio foctus. -

las inmunoglobulinas IgA pueden inmovilizar los microorganismos y 

actuar como opsonin3s. También se encuentran inmunoglobulinas IgG 

que provienen del suero por trasudación y aumentan en forma impor

tante en cusus de reacciones inflamatorias (Ti~ard I.R. 1979). 

Disgenesia Reproductiva. 

La disgenesin reproductiva es el t~rmino usado para describir 

todas las categorías de disfunciones en la reproducción, sin cons2 

derar la causa, ni cuando estasp~rdidas ocurren en el periodo de -

gestación (Meckercher D.G. y col. 1978; Miller R.D. 1977). 

Las p~rdidas desde la conce¡Jción hasta la diferenciación em

brionaria (aproximadamente 45 dias). son denominadas mortalidad e!!!. 

brionaria; y las perdidas ocurridas durante el periodo fetal, que 

ea desde la diferenciación hasta el parto; el problc~a más frecue.n. 

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 aborto y pArto premnt11ro e~ qt1e en el pr~ 

mero se renliza la expulsi6n del feto antes del tiempo completo de 

gestacibn y aqui el individuo es incapaz de vidu independiente; en 

tanto qt1c en el prematuro se expulsa nl fcco untes del t~rmino com

pleto de gcstaci6n; pero el feto puede ser capaz de tener vidn in

dependiente; aunque hay veceu que el anim11lito nace d6bil y si no 

se le tienen los cuidados udecundos puede morir provocandose per

didas para el productor. (M11ler R.B. 1977). 

Las causas que provocan muerte fctnl s~ dividen en tres cate

gorías: genéticas. del ~cdio umbiente e infecciosas. 

A) Genéticas. 

Producen uno o dos tercios de lns p&rdidas que ocurren en 

los primeros cuatro meses de gestoción. 

B) Amhiental~R.-

Como la dcsnutriclbn, cdnd, coridicioncs del nnimal, hormQ 

nas cx6gcnus, diversos componentes t6xicos (no se conoce 

proporción de pérdidns). 

C) ln[ecciosiss.-

Son las mhs im¡iortantcs y so11 causantes ~e abortos y par

Lu~ P'c111dlu.1.v.to, Co:.L~11 ._.._.;...,~~u..!u~ ~..:;.¡¡_ l~ !nfc.::.cié.n ü;';. !.:. W.f!. 

dre o en la unidnd plncentnrin fctnl. En un estudio que -

se hizo en Estados Unidos, se obtuvo que el 80 a 90% de -

los diagnbsticos fueron utrihuidos a infeccJ6n, por lo tarr 

to la muerre fctol causada por infección es lu más frecue~ 

temente diagnosticada (Miller R.L. 1977: Smith, Jones y -

Hunt 1972: Blood, Jlenderson y Radostits 1979; Brunner y -

Guillespie 1973). 

VIAS DE ENTRADA DE LOS AGENTES INFECCIOSOS. 

Entrada en la madre. 

Como es lógico suponer, los agentes deben primero entrar a la 

madre para luego llegar al feto. Las puertas sugeridas de entrada 

son: 

A) Piel de la madre.- Brucella abortus (Brunner y Gillespie 

1973).. Coryoebncterium pyogenes. (Smith Jones 

y Hunt 1972; Blood, Henderson y R dostits 1979). 
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B) Conjuntiva.- Brucella abortus. (Brunncr y Guillespie 1973). 

Leptospira pomonn. (Amntredjo A. 1980) 

C) Trocto respiratorio.- Rinotraqueitis infecciosa bovina (Ke~ 

drick J. 1971; Hiller R. 1977; Sckar S 1967; Autrup E. 1978). 

Lcptosp1ru pomono (Miller R. 1977). 

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

D) Cavidad oral.~ Brucelln obort~ (Brunncr Guillespie 1973) 

LPntoF>nir;i. ~i!. ( TwigS! G. y col. 1972; -

Amatredjo A. 1975). 

Listcria spp. (HJ ller R. 1977). 

E) Vagina y cérvix.- Cnmpylobactcr foctus (Miller R. 1977; Cor.. 

beil L. y col. 1975). 

CorYncbncterit·rn (Mill~r R. 1977). 

A1gl1no~ microorganismos invaJcn directamente la unidad place~ 

taria fetal o quiz& produzcnn cambios que indirectameil 

te afecten la preñez como por ejemplo: 

a) Fiebre (meningitis, mastitis, neumonla). 

b) Toxemla.- (piclonefritis). 

e) Falla circulatoria. (E1 ericur<litis supurativa). 

e) En<lotoxcmia (tracto digestivo infectadoJ 

Roberts 1971; Jubb y Kennedy 1985; Blood y Henderson 1979; Hafez 

1985). 

Infección de la madre a la placenta. 

Se cree que puede ser por tres vias: 

1.- llEHATOGENA.-

El organismo patrigeno debe sobrevivir en la corrienLe SBll 

g11inea (Listeriosis, Brucelosis, Aspergilosis, R.I.B., D.V.B.). 

(Miller R. 1977; A,J.V.E. 197l;Amatredjo A; Campbell R 1975 y otros). 

2.- DESDE UTERO.-
Se esp~cula que el Corynebacterium pyogenes y el Corynebac

~ fetus: y probable.11ente otros agentes, quizá estén presentes 

en el Útero antes de la concepción (Miller 1977; ~mith, Janes y Hunt 

1972; He. Entee 1977). 



3.- ASCENDIENDO POR LA VAGINA A TRAVES DEL CERVIX. 

Se a aislado de fetos Abortados muchos microorganismos lo 

cual es el rcsultndo de la infección nscenden~c a ln plncento des

de la vagina ya trnvls del c6rvix (Hillcr R.B. 1977). 

Algunos agentes crecen preferentemente en la placenta; como es 

el caso de lo .§i-u....:cll~ ?!hort.us. 'l.lle se desarrollo en presencia de -

eritritol que es un azócar que se encuentra en grnndes cantid3des -

en 1n placento y que es producido por el feto ( Dlood, Henderson y R!!,. 

dostits 1979). Algunos hongos también crecen más abundantemente en 

plnccntn; ~sto es en rcl&ci6n u ln pre~cncia de extractos plncent& 

rios que n~n no hun sido identificados plenamente (Miller R. 1977; 

Brunner y Guillespie 1973; Alexnndcr B. 1981). 

Generalmente las rutns de infcccibn hucin 6t~ro y feto vnrian; 

ulgunos agc11tes infeccioso~ pueden viuj1'r directamente hacia el f~ 

to por ln vena urnhilicul (hematÓgcnn), otros pcnctrnn a t:.rnvés de 

la placenta infectnndo nl feto. Aspcrgilus fumiga~, parece que 

uí~~l~ ~} f~tn incidentalmente, como rcHultodo de la in(lamuci6n 

y necrosis de laplucenta, provocando cxpunsiúr. ::.::tur-Al de la col_g_ 

nia en la placenta. En este ca::;o también ~e expoffe la faringe y -

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

tanto sucede ln infccci~n siscbmica del feto (\\ill col. 1971; -

1Hllman R. 1968; Pierd A.C y col 1972). 
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La degluci6n del liquido umlli6tico primero ocurre durante el

segundo o tercer mes de gestación; por lo tonto el contenido abom~. 

sal es unn buena forma pura aislar bacterias y agentes micóticos 

en fetos abortados (Blood, Henderson y Radostits 1979; Jubb y Ke

nncdy 1985~. 

~n e! estudio de 50 fetos abortados; la placenta,higado, 
, 

psr-

pado, intestit10, pulmbn y bazo fueron los lugares mis frecuentes -

en donde las lesiones fueron más evidentes (Hill y col. 1971; Hill

man R. 1968; Pierd A.C. y col. 1972; Jubb y Kennedy 1985). 

El Aspergilus furoigatus es un orgariismo que puede producir ne

crosis marcada e inflamaci6n en placenta (Pierd A.C. y col. 1979; 

Hill y col. 1971) 
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Las infecciones placentarias pueden ocurrir con una lesión de 

engrosamiento poco observable y con leve <luño u la inspección micro~ 

cÓpica como por ejemplo en lo Rinotruqueitis infecciosa bovina (Jubb 

y Kennedy 1985; Blood, Henderson y RadosLics 1979). 

LA hnbilidnd de los microorganismos para causar lcsi6n es in

fluenciada en variados grados por le madre (especie. estado <le sa

lud, y experiencia con el ngcnte infeccioso envuelto etc). El t1e~ 

pu Je ge~t~ci6~ e~ Importante, ya qt1e esto determina el estado de 

organogbnesis, inmunocompctenciu y desarrollo flsico del feto - -

(tamaño. groso, piel, etc). F.l feto bovino alrededor del dia 150-

175 de gestaci6n es inmunol6gicumcnte competente para responder a 

mucl1os antlgcnos (Tiznrd I.R. 1979; Hitler 1977), con lo cual pue

de tener cierto rcsis~cncia. 

l\SOCIACION DE CAHllIOS ENDOCRJNOS CON EL Pl\RTO. -

A continunción mencíutuiremos u lgunos cumhiu.s cndócrino:::. uso<: iut\og con el -

part.o que si bien no estl1n muy relncionados con los mecnnismos de defensa, se -

sabe que algunn alteración en su producción o activución, gcncrnrion problemas 

en el parto; pudiendo prod\Jcir la muerte del fet.u • co¡¡ los co11sccucntcs al ter.!!. 

clones del ~tero. 

Ba·jo la ín[luencia de foctores liberados del sistcmu. hipoíisario-adrcna.l -

del feto; se .:wcrcta a partir de odenohipófi.sis (hipÓtists unteriu1) ,\Ci1! .\tlc~_Q 

corticotropinn; que estimula la cortczu. adrcti<.ll gcncrandosc un incrcinPnto del -

cortisol [etal. El cortiso fetal aumentado vo seguido en la cabra, vaca y cerda 

de un aumento de PGF2nlfa en lu snngrc venosa uterina gcncrundose la luteolisi.s 

del cuerpo amarillo que es lu principal fuente de progesteronn de las vacas, C.!!. 

bras y cerdas; esto como consecul!nc.itt Li'<H: una C3idu de 1 R progesterona. Los eJ?_ 

troB:enos placenturlos son los que estimulan al útero n formar PGFzalía, esta -

junto con ln oxitocina generan la contracción uterina (Zemjnnis 1980; Me. Donald 

1977; Hofez 1985). 

Se ha sugerido que con el aumento de est.rógenos y la baja de 

progesterona en la circulación materna, al igual que la presión en 

el cérvix provocada por el feto al iniciarse el parto, generan la 

estimulación de la neurohipófisis produciendose la salida de la -

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

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

na F2alfa tiene una acción dirccld sobre el miom~trio ya que lo n~ 

tiva al final de la preñez y lo sensibiliza a la acción de la Oxi

to~i na (Besurto H. 1978). 

Los niveles de cort1sol en plnsmn del Qcci~n nacidc s0n marc~ 

demente elevados y quizn incremente la susceptibilidad del mismo a 

la infección ya que estas substancias (cortisol) sen inhibidoras -

de los procesos inflamatorios con lo cual producen inmunodeficien

cia: es por ésto que se cnfstizu ln necesidad de ca1ostro en los -

recién nacidos ya que eHta primera leche tiene altos niveles de ill 

munoglobulinas. 

Si el feLo mt1crc denLro del 6tcro, puede ser absorbido, muce

rado, autolisado, abortado~ momificado o volverse enf1sematoso. 

Si el emb~i6n mucre en las primerns etapas d~ ln prefiez puc-

de ser absorbido; si ln gcstuci6n prosigue, la muerte del feto nn

tes de que su p~el ~et' gr~c~n y rnmplctamcnte qucratinizndu (7 me

s~s) ,pucdc resultar en la momificaci6n; si hity putr~f3cci6n bacte

riana en ~stu etapa, lo macerocibn fctnl se lleva n cabo (He. Entcc 

1977). 

Después de la muerte usualmente t.or.líl de 2-4 d:i. ~o 'ul teto l-'ara ser 

expulsad.o. Un feto momificado puede permanecer en Útero por muchos 

meses. Si el feto. mucre cr.. etapas tard{as de la gestación o duranLe ·el 

tparto, quedo. retenidaY no es expulsado del tracto reproductor en menos 

de 24-48 hrs; puede resultar en un feto enfisematoso. Todas estas 

situaciones traen como consecu~ncia ln invasión o infección del ú

tero, provocando en éste cuadros inflamatorios que s continuaci6n 

se describirán. Además independientemente de que el útero esté ge~ 

tente hay cierta susceptibilidad del órgano que depende de 1a eta

pa del ciclo en que esté.; en estro por ejemplo, es sumamente resi~ 

tente a las infecciones¡ ya que ln secreción de moco está aumenta

da y éste lltva substancias de defensa inespccíficas como es el -

ácido láctico o inclusive factores espec(f icos de defensa como es 
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la inmunoglobulina lgA. (Jubb y Kennedy 1985; He. Entee 1977; Du

ckes 1981); en cambio bajo lu influencio de la progesterona, es -

mucho m6s sensible a diversas bacterias denominadas no especificas 

porque simplemente ~Oll invasoras o snpr6fitRs de otros 6rganos CQ 

mo vagina (Robcrts 1971; Carranza 197'•; Panangala y col. 1978) .. As-i 

mismo es más susceptible en las fa&cs del puerperio. dcbid~ al ne~ 

mulo de substancias dcnominudas loqtJioti; lub ~u~l~~ f0Yorece11 Pl -

crecimiento de dichas bacterias. Al pri11cipio bstns bacterias son 

del tipo aer6bico, pero si se mantie11e el problema, se produce un 

ambiente anaer6bico con la subscc\1cntc prolifcrnci611 de bnctcrias 

anacr6bicos. Este crcci1i1icnto bncteriE1no auI1ado a lo prcsibn mcc6 

nica de los exudados, produce lcsi6n en diversos cnpus del 6t~ 

ro. DepPndiendo de st1 curso, proceso y agentes involucrados se d~ 

ra 11n cundro especifico de inflarnoci611 el cunl vu ser importante 

para dar el pron62tico de la cnfcrmedud (Jubb y Kcnncdy 1985)~ y 

con esto se sabr~ si el animal volverA a tener sus fu11ciones repr2 

ductivas normales o se tcndrh que cli~i~ar. 



INFLAMACION. 

La inflamación es un mecanismo inespecífico de defensa, la -

cual es una respuesta universal de los tejidos vivos en contra de 

la agresibn o acción irritante de algunos elementos sean: físicos, 

químicos o biológicos. 

Ln ogreai6n local induce u una rcs1>ucstu inmediato aguda, la 

cual es iniciada por ~n conjunto de ''mcdindores qulmicos'', que a

par~cen en Ion tciidos lc~~onados inmPdi1tti1mente. provocando cam

bios en ln microcirculaci6n (numentando ln nflue11cia de sungre y 

aumenLando lo permeabilidad); con lo cuol se puede generar exuda

ci6n de líquidos y cambios oe tipo celular, provocando 18 llegada 

de leucocitos u la zona de 1csi6n, siendo los polimorfonuclearcs 

los que llegnn cr1 primer lugar. 

La otra JJBrt~ de ln respuesta inflamntoriu es lo denominada 

retardada y alL~u1e1~Lc cspcclflca. la cu~1l se closifico como \JnR -

lesión de curso crónico. 

La forma cr611icn re¡JreHCT1Li1 en ln moyor!a de los casos a una 

rcspuestu inmunológico cont.rn una .substancin cxtruñ~ Lus
1 
células que -

predoruinHn so11 los linfocitos y las cblulas plosm~ticos que son 

las f orm;1dorus de nnticuerpos cspccif icos contra el agente agre-. 

sor (Carranza G. 1984 , Chevillc N. 1"16ü). 

Los lcucoci~os juc~an un papel i~portante para la eliminación 

de sustancias extrañas o tejido necr~tico o través de sus pLopias 

enzimas. 
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La inflamación en el útero puede darse en cualquiera de sus-· 

tres capa~: ~i ~e produce en el endometrin 1 Re denomina endometr~

tis; en miomctrio, 1,1etritis(aunquc en general cuando el miometrio 

está lesionado, ya otra de las capos está lesionadn, dandose al -

t'rmino de metritis tambi~n la asignuci6n de lu i11flamaci6n de tQ 

do el útero) (Roberts 1971); en perimetrio, perimetritis y en zonas cerca

nas relacionadas con los ligamentos del útero paramctritis. 

El útero llega a tener diferentes susceptibilidades hacia la 

infección. dependiendo de la etapa del ciclo estral en que se en

cuentre. En el estro, el útero es sumamente resistente contr·a las 

infecciones (Jubb y Kennedy 1985; Me. Entee 1~77; Me. Donald 1975), 
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en cambio bajo la influencia de la progesterona es mucho m&s sens~ 

ble a diversos bacterias que se denominan no eHpeclficas (Roberts 

1971); así mismo es más susc(~ptible durante las fases <lcl puerperio , 
debido al acumulo de sustal1cias en el 6tero denominadas loquios; --

que son deshechos de placenta y de la descamación endometrial des-

1•t1~s del porto: 6stos substancias favorecen el crecimiento de di

versos bacterias que ya desde el princ~vi0 e:!~ten ,.,1rno s~µr6fitnA 

en otros sitios del aparato reproductor como la vagina y debido a 

las circunstunciuo non pnpaccs de llegar n Útero y proliferar (Kry

iff A,; Brand A,1977; Ponungnln V.S. y col. 1978); ul principio e~ 

tas b&ctcrius son de cipo acr6bico, pero si se mantiene el problc

mn, se produc~ \IO nmbientc nnaer6t>ico con la subsecuente prolifer~ 

ci~n de bactcriRR nnncrbbicos; ~stc crecimiento atinado a lu pre~

si6n mec&nicu de los exudados, produce lesiones ~n lns diversas e~ 

pas uterinns;dcpcndicndo de su C\.trso, proceso agentes involucra-:: 

dos 1 ser6 el ti¡lo <le inflamuci6n que se db en ~tero (Ze~janis 1980). 

ENDOMETRTTJS. 

La mnyorin d~ lus lcs1oneb be li~ici~n ~n Pl endometrio, por -

~sto se le de11orninJ cndo~ctritis. Su prescntnct6n pueJe ser leve -

como ocurre dcspu6s del apareamiento y sucede frecuentemente en n~ 

villas vírgenes, u las cuales les dan servicio toros viejos muy u

tilizados paro las montas y sin un buen programa de control; por ~ 

esto albergan ~ll el pene y el prepucio muchos agentes infecciosos 

principalmente b<lctcrianos (Sokkar y col. 1980; Brito Cnpal.leju~ 1980; 

Tennant 1968). Lus novillas expuestas llegan a deserrollor inmun~ 

dad a gran variedad de organismos ya que la formacibn de anticuer

pos locales (lnmunoglobulinns IgA) llegan a limitar la duración de 

las infecciones (Roberts 1971; Me. Entee 1977; Jubb y Kennedy 1985; 

Tizard l.R.1979). 

Endometritis Aguda: 

El problema se presenta rápidamente; dependiendo del agente -

que est~ involucrudo, es la severidad de la lesión. Por lo regular 

hay agentes primarios como la Brucelln abortus, Trichomona foetus 

y Vibrio fetus; posteriormente pueden invadir los agentes secund~ 

ríos tales como: Estreptococos, Estaphilococos, Corynebacterium -

pyogenes, Pscudomona aeuroginosa. 



Cuando la infección eB provocada por bacterias hcmoliticns, la 

respuesta es mAs severa, ya que bstnR son m6s pat6g~nas <¡uc las no 

hemolíticas (Roberts 1971; Brito Cnpalleja» 1980; Juhh y Kennedy 1985) 
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Entre los factores que provocan el ct111<lro de endometritis ag~ 

da aparte del aparcam~cnto de lns novillas vfrg~nes; tenemos lns -

provocudus por ~1 m~tlico velc1·i1¡a1·1u (Iotrog~11icus). <iebi<lo a ln -

introducción de substancias qulmicoR sl1mumcnte irritantes sobre t~ 

do cuando no se haccr1 las diluciones odccuMrlns como es el cuso del 

lugol (Me. Entce 1~77), por la introdl1cci6n de pipetas contaminadas 

nl momento de la ir1seminaci6n, o por scme11 contumlnado con nlgunn -

bacteria como es el cn~o de la Brucello ahortus o protozoarios como 

la richomonn foctus (Ü8trowski y otros 1974; Muricl C.S. 1977). 

Cuando el prnblemu es leve; no se obscrvi1n alterncioncs mncro~ 

cópicas mnrcadas. :.-;imp lemcnt.e se observo turbidez u opnciclad del m.2_ 

ro eRtrnl (Rnhrrr€• }Q71; .Juhh y Klf'nnedy }08'l; M(", flonuld 1975; Me. 

Entcc 1977). 

Cuando se observa el 6tero a lil necropsia, R~ debe recordar -

que en el ~n<lomctri(> s~ llevo a cabo la autolisis ~~forma muy r&

pida y ~ste mat.t•riiil puc1lc ser pnrccirlo 11 lln cxucle<lo. De esta man~ 

ra se debe de huc~r u11 frotis µara observ¿1r c6lulas blancas (leucQ 

Histo16gicamcntP se trotn clP lJn proceNo generaln1er1te ext1dati

vo. En la reacción primaria se observo ur1u rcs¡1uestu neutrofilica, 

seguida r'pidame11tc por inftltrnción li11focitnriu en el tejido con. 

juntivo; adcm6s se pueden encontrar histiocitos y cblulus plasm&t~ 

cas (Jubb y Kennedy 1985); como consecuencia al~unos de los ¿11ellos 

de las gl6nd11las endometriales est6n scvcr11mentc ocl11idus, debido 

al proceso influmatorio; cuando ~ste cur~o se ulorga tambibn puede 

haber deacomacibn y degeneración del c¡1Jtelio y fibrosis del teji

do adyacente, produciendo oclu i6n de los gl~ndt!las, por lo tanto 

estas se dilatan y el epitelio se observa aplustado, denominando a 

este cuadro hiperplasia quísticu glandular y fibrosis periglandu-

lar (Roberts 1971; Jubb y Kennedy 1985; Me. Entee 1977; Zemjanis -

1980 ) • 
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Los casos mis severos de endometritis se producen despu~s del 

pttrto; muy frecuenLementc por rctenci6n placentaria (Roberts 1971). 

y relacionado a agentes como el Corynebacterium pyogenes y en gen~ 

rol los tipos hemolíticos son más patógenos que los no hemolíticos 

(llrito Capallejas 1980). 

Lu necrops1n revela un 6tero distcnd1cto por la cantidad de -

exudado prcvalcntc en el lfimen del mismo. Esta prcsibn produce r¡e

crosis de la mucosa por la isquemia que provoca: por lo tanto se -

vuelve friable. El contenido puede tctter colorilcibn gris amorillen 

to y la mucosa aparece congcstior1oda y tumef~1cta (edema), las zo

nas intcrcotiledonarias se ven dcshcchus; pucdcnexistir hemorragias 

pcLcquiulcs en la mucoso (Jubb y Kenncdy 1985). 

HistolbgicamenLc hay una infiltri1ci6n leucocitarln prominen

te en ln muco.sa incluyendo l<-13 glándulns (predominan mononuclcores) 

(Jubb v Kcnnedv 1985: Rob~rts 1971). 

Endomctritis Cr611ic¡1: 

Se puede dnr como ya se mencionó c.:un'J sccuclu cJe una endomctri. 

tis agl1dn. ya seu por un mal estr1do inmunol6gico del animal, por -

una mulu terupia 6 ¡>or cervicitis cr6nicu. 

Aqui se lesiono el epitelio hasta la lómina propio. producie~ 

<lose una rcpdracibi1 por cJcatrJzoci6n. Los lesiones dependen del -

agentc,del curso y lo severidad de la inflnmaci611. Algunos agentes 

como la tuberculosis pueden 8cnerar un cuadro de endometritis cr6-

nicu. 

Las endometritis cr6nicas fueror¡ clasificadas en tres grados: 

Endometritis de primer grA 

do o endomctritis crónica catarral¡ endometritis de segundo grado 

o endomctritis crónica catarral purule11ta y la endomctritis de teL 

cer grado o endometritis crónica purulenta. 

Endometritis Crónica Catarral.- Se caracteriza solo por la fai 
ta de fecundnci6n. Con frecuencia prese11ta asociada una cervicitis 

y tambibr1 es frecuente una secreción mucosa clara como el agua, l~ 

geramente aumentada que procede del útero, ésta puede ser turbia -

durante el celo. 



E11dometritis Crbnica Cularrul Purulenta.- El moco turbio con

tiene fl6culos de p~s que fluye temporalmente a trnv~s del c~rvix 

y cubre los alrededores de la ~ulva, llcgandosc a ensuciar lo re

gión del pcrine y encontrandose la substancia ya seca. Es frecuen

te q11e cst~n ~5s o menoti iJ1flumudas las mucosas de 1n vagina y c~L 

vix. A lu exploración rectal los cuernos tienen consistencia pnstQ 

sa. 

Endomctriti~ Crónica Purulento.- Un flujo purulento mana con~ 

tnntemcnte por el cérvix ohscrvnndose en cantidad vuriable en los 

lugare~ donde la vaca se ha postrado. Al exámcn rectal se aprecian 

los cuernos engrosados y el tono del ~tero disminuido (Brito C. 12 

77) 

llistol6gicamcnte se puede observar fibrosis, lct1cocitosis, prQ 

dominio dr ri111las plasc5ticas. ~1igru8umiento del endometrio por el 

tejido inflamatorio. utrofia de la~ glhn<lulas endometriales y fibrQ 
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sis periglandulnr marcado (Jubb y Ken11cdy 1985: Hrito Cnpiillejns 1980). 

Algunils zonas del endometrlo pueden estar denudadas (dcscnma

<lns), y existir focos de hipcrplasia polipoidc o n1ctoplasin cscnmQ 

Sil. 

En l~~ p4uLlcn1d~ cr6n1cos, la exu<laci6n estA disminuida, pero 

esta puede se~ st•ros11, cntnrrnl o purulenta. s~ puede observar en 

la zotiu de necrosis: calcificnci6n distr6fica (Jubb y Kennedy 1985; 

Roberls 1971). 

Lo 6nico que se puede observar en vacas .con cndometritis cr~ 

nica. ea la repettci6n rlPl estro y folla e11 lti r~rtllidad de 103 -

animales (Robcrts 1971; Blood, He11derson y Radostits 1979). 

El trntamie11to bnsicnmente se apoyu en la estirnulaci6n del 6-

tero y en vencer la infección uterina; ~sto se logru con algunas 

sustancias q11e provocan hiperemia y estimulan la sccreci6n de mo

co como por ejemplo las infusiones intrauterinas con una solución 

antisbptica que no sea demasiado irritante (si se utiliza lugol, 

tiene que ser usado en diluciones adecuadas) como la solución del 

lugol al 2 6 al 10%, aunado con tratamiento local y parentcral con 

antibjoticos como las penicilinas y estreptomicina Siempre se -

debe de tomar e11 cuenta que las bacterias se pueden llegar a hacer 

resistentes a los antibioticos 1 por lo tanto se recomienda apoyar

se en los laboratorios de bacteriología (Blood, Henderson y Rados

tits 1979). 
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Endometritis por causas químicas. 

Necrosis del cndometrio debido al lugol. 

El Lugol es una substancia químico derivada del alcohol y ha 

nido ut~lizada en e! trAtamiento de ~n<lometritis de varios grados. 

Esta substancia en conce11traciones elevadas puede generar en 

el 6tero: una lesi6n aguda que provoca necrosis en el endometrio; 

se observa macroscÓµit.:ut!1c1tlt." u1id l....vlvl-ui.:.i~n rvji=:a .:!el ;;.i:::;;-::;,c "i ns_ 

crasis de la superficie que puede ir <le 2-3 mm <le profutldidnd en -

el endometrio (He. Entec 1977). 

El en<lomctrio necrosado se cicshcchn y parece exudado al ser 

visto mncroscópicarncntc (Me. Entcc 1977: Brito Cupallejas 1980); 

se puede llegar a producir en la vac¡1 l1asta esterilidad si la le

sión es extensa. 

Se sugiere que si se introducen substancias químicas irritan 

tes en el Útero. scun en una concc1atrnción adecuada; en el caso -

del Lugol del 2 al 5 : (Blood y llcn<lcrson 1979). 

lluy que recordar que los signos Je Jo ~ndomctritis pueden p~ 

sar desapercibidos. a no ser por lu presencia Je vacas repetido--

ras o por lo fulla Je estas misma~ o qucd~r gestantes. Es de vi-

Lal importanciu hacer el diagnóstico difercnciul con las bncterias 

que pueden provocar los cuadros de endometritis que ya se mencio

naron anteriormente (Me. Entec 1977; Jubb y Kennedy 1985). 
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METRITIS. 

En ln ructritis aunque ya se mencionó que implica la inflnmn

ción de ln capa musculor del útero; por lo regular cuando se da -

~sta inflnmnci6n, todas las capas de la pared utcri(IU se. encucn-

tran ;¡fectndns; l·~t'o pn~dc s11ce<!er dc::;pué~ de un tJI"oblc:n3 de cnJ.Q_ 

mctritis. El 6Lero puede encontrarse pnr~sico (paralisis parcial), 

con o sin descorgu vaglnol, ltl pared cst~ engrosada, hay congcs-

tl~,. y c<lewu; lu 8~rusi1 ~e ob~crvu dcsJustrado o tinnmcnte granu

losa; pueden encontrarse hemorragias y finas capas de fibrina , -

dependiendo de la Rr¿1vcdn<l <le Jn lcsi6n y del U8Ct1t~ involucrado 

(Roberts 1971; Me. Entcc 1977; .Jt1bb y Kcnne<ly 1985). Ln rnayoríu de 

cusos ngurlos de metri.Li!->, son siempre fatalcR ya que cansun scpti_ 

c1~:~ia; las cons~tuencias i1suales son lo ~n,lomctritiff cr6nica, pnr~ 

met.rit.j:s, piornc>tra y picloncfrltis. I.os prohlcmus en Jos que est<ln 

asociados g~rwcncs plogcnos como cary11ohL1ctcri\~- se 11t1ede dor un 

cuadro de piemiu con la consecuente sc¡1Licerain (Jubb y Kcnnedy 12 

8~>). 

I~os ugc11tes QtiC ¡Juede11 provocar mctrit!s so11: Brucelln 

en forma ngudu y dcspu~s de] purto por Corynebnctcrium 11i~genes 

Esc!_:i_e1·ic;_hJ._a __ ._<.; .. o_J.i. ( .. Juhh y ;.'.'r>nnPrly 1CJR'l; Rnhurf·Q !~77). 

I'ur lo rcgulitr esLu it1flamuci6n se tri1tu de u11 proceso exudA 

tivo. El exudado puc!dc sci· escoso o abundante, f~ti<lo y de color -

nmurillcnto o nmarillo-rojizo obscuro. 

Microsc6picomcnte, lus c~lulas que se observan son las corre~ 

pondientes a una inflamnci6n purt1lcr1ta (polimorfonuclcares, rnonon~ 

cleares) (Jubb y Kcnnedy 1985; Chevillc80)c1 t.cjldo subseroso ·está 

edematoso e infiltra<lo por cflulns blu11ct1s, a nivel pcrivuscular -

también se encuentra el infiltrado en el miornetrio y cu la mucosa 

se pueden identificar l1cmorragias 1 zonns de necrosis y trombos en 

los vasos del miometrio (Robcrts 1971). 

La signologia es aquella presente en cualquier septicemia cuail 

do 6sLn es aguda. En el curso crb11ico simplemente el cuadro es de

novillas repetidoras. A la palpaci6n se puede encontrar aumentado -

el 6tero (Sloss y Dufty 198W. 



Piometra. 

Se caracteriza por la acumulaci6n de exudado purulento o moco 

pur11lento en 6ccro; éste exudado es espese, cremoso y puede variar 

de coloración desde blancn~amarillentu, hasta verde-grisacea, de

pend icndo de los agentes involtH"rndos. L¡¡ cantidad de exudado pu~ 

de ser de varios litros (Smith y Jones 1972; Jubb y lennedy 1985; 

Roberts 1971; Santos 1981). 

Lo piomrfrri ~8 secuela d~ purtos dist6sicos, infeccibn uteri

na, fallo en la invoJ.uci6n uterina como es en el caso de aborto. -

parto gemelar, retención placentaria etc. (Roberts 1971), y puede 

ser aguda o cr6nicn (Jubb y Kcnnedy 1985). 

Algunos bucteri;ts que produccr1 piomctra so11 introducidos a 6-

tcro por inseminr1ci6n 3rtlficial, nl usar pip~tos sucias o semen -

contnminndo (Roberts 1971; Juhb y Kcnncdy 1977). tumhi~n pt1•·rle s~ 

guir Je~pu~s de unn infecci6n postcoitnl y el agente mjs frecuente 

es Ja Tricho1nonn foctus (Smith y Jones 1972; Jubb y Kenncdy 1985); 

t:¡Jmbibn el coryr1c~l>i1cterium est6 asocindo u estos problemns de p1o

metru como age11tv sccunditrio (Ruberts 1971; J11bb y Kennedy 1985). 

debido a ln 11cumulacJ6n de exud11do dentro del ~tero. 

En lu vaca cstú asociada a persiste1H·i.a d•·! ':'!!~:--;::e !o'.it.~~u; co-

mo éste produce progcstcrona ruant.icne nl útero en reposo y el céI.._ 

vix cerrüJo, evitando de esta manera que la pus o el liquido que -

se encuentra en el ~tero pucdit snlir; por lo canto el cuadro se 

agravu(Jubb y Ke1111edy l~BS; Me. Entee 1971; Roberts 1971; Hlodd, -

Henderson y Ru<l<>Stits 1979). Tumbibn cunn<lo dentro del Útero muere 

el feto o huy u11 aumento del líquido dentro del Útero. el peso que 

se gcncra,''e11gofiu 11 nl ovario y en ~stc caso al cuerpo luteo pers1~ 

te para mantener lu geslaci6n (Roberts 1971). 

La retención del cuerpo lúteo parece ser debido a una reduc

ci6n o inhibici611 de 1u síntesis y liberación del factor luteoli

tico como la prostuglan<lina F2alfa por ln lesibn en el 6tero. ya 

que hay que recordar c1ue ~stc lugar es uno de los productores de -

dicl1a substilr1cia (Hafez 1980). 
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En ge11cral hay dos periodos en los cuales la infecci6n uteri

na p11ede provocar la retencibn del cuerpo 1uteo. junto con los efe~ 

tos hormonales que convierten una endometritis en piometra. Estos 

periodos suceden durante la fase temprana despu6s del parto cuando 



~sle íué seguido por una distocia, retención placentnrio, metritls 

y en distintos etopas después de la monto como resultado de la in

fección venerea, la cual puede llevar a la muerte al embrión (Jubb 

y Kennedy 1985). 

Concluyendo: el papel de la persitencia del cuerpo 16teo en 

la patog6ncsis de la piometra parece ser claro; ya que lo progest~ 

rana le dá nl Útero un alto grado de susceptibilidad a lo infección 

y mantiene firmemente cerrado el c~rvix, inhibe además los movimie~ 

tos del 6tero (He. Entee 1977; Jubb y Kennedy 1985; Al- Dnhnsh G. 

1980). 

Ocasionalmente una anomalía en el desarrollo del 6tero, puede 

producir piomctra; ya que bste se llena con detritus y moco que son 

un medio nutritivo pnru las bacterias. Cuando llega o suceder el -

cuadro pato16Rico9 ln fuente del agente infcctantc se cree qu~ prQ 

viene por vln hemntógena (Jubb y Kennedy 1985; Santos 1981). Eu 

6ste coso los animales mas afectados son las novillas(Mc. Entee 12 

77). 

Piometrn agudn. 

Debido u que ~ste proceso se deRnrrnlln r6ri~e~ent~. co difl
cil diagnosticarlo Al inicio si no se aprecia el exudndo en la va

gina. Algunas veces se cree erroncamente que la vocn tiene piometra 

cuando se observa descarga mucopurulenta de la segunda a ln tercera 

sema11a despuhs del parto como consecuencia de una metri~is post-pa~ 

to (Roberts 1971), hay que recordan que en éste tiempo hay elimina

ción de los loquios, que son substancias de deshecho que quedan de 

la descamaci6n de la placenta y de la mucosa del 6tero despuis del 

parto (Zemjanis 1979). 

En estos problemas de piometra aguda,-si el cérvix está cerr~ 

do, a la palpación habrá distención unilateral o bilateral, se pr~ 

se11ta ccngesti6n del 6rgano, la pared está friable y se puede pro

ducir rotura del Útero produciendose un cuadro de peritonitis y 

posteriormente de toxemia o septicemia (Roberts 1971¡ Me. Entee 

1977). 

Mlcrosc6picamente, en casos leves hay pocos neutr6filos en el 

tejido conjuntivo del endometrio, células plasmáticas y linfocitos. 
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Puede haber una reacción vascular leve. Cuando lo lesión es más s~ 

vera, se aumcnt~ lo descrito anteriormente. nprcciandose todos los 

fen6mcnos exudativos de la inflnmnci6n agudo, acompafiada de una -

respuesta precaz de reparaci6n (tejido de grnnulaci6n). Los vasos 

llegan a estar muy congestionados y puede existir en algunos tro~ 

bosis; se pueden encot1trur como ~¡¡ ctro~ co~os 11cmorrugias, el e~ 

trama está edematoso, se pueden formar ampollns que hacen que se 

levante el epitelio de revestimiento (Jubb y Kcnnedy 1985). 
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Los cambios histo16gicos no vori1in significativamente entre -

las entidades patol6gicus que provocdn ~ndometritis de duracibn y~ 

severidad comparables. Los organismos m6s frecuentemente involucrA 

dos son: Estr'-•ptococo.s hemolíticos, r:stufilococos, Coliformes, Cori

ncbacterium piogc11e~ y Pseudomona neruginosa como bacterias y el -

proto:z.oariu Trichomonn foctus después de lu monta (Jubo y Kennedy 

1985; He. Entee 1977). 

Piometrn cr6nica. 

ES lo prcscntnción mc'is frecuente en vucas y se le denomina vc.r. 

daderu. Se puede dar n loN 60, 90 o m&s dios dcspu~s del parto. El 

animel no entra en calor; !ii se i11scmina experimentalmente este -

ln infrccibn puede producir muerte del -

feto o su maceración aparte de la muerte. (Me. Entee 1977). 

En la mucosa se obNcrvo11 zonas <le hiperplasia (zonas blanque

cinas secas) (Jubb y Kcnnedy 1985), huy proliferaci6n de tipo pro

gestacional, las células de este tipo están aumentados de tnmaOo, 

vacuolndas y con núcleos picnóticos. A veces se observa pseudoes

trat~ficación o como papilas localizadas. l'ueden intercalarse ad~ 

mis zonas de tejido normal con otras de rnetaplasin escamosa que se 

desarrolla en respuesta a la irritación crónico (Roberts 1971). 

En casos severos ya sea agudos o crónicos puede producirse -

ruptura del útero y complicarse con perimetritis, snlpingitis, p~ 

ritonitis, piemia y muerte por choque s~ptico (Roberts 1971; Blood 

Hender~on y Radostits 1979; Jubb y Kennedy 1985). 

A la palpación el útero se puede sentir distendido con consi~ 

tencia pastosa y con su pared engrosada (Blood, llendcrson y Rados

tits 1979). En casos crónicos especialmente complicados con muco

metra; las paredes están delgadas o fibrosas y pueden coexistir con 

piosalpinx y perimetritis (Jubb y Kennedy 1985). 



El tratamiento se debe de hacer o tiempo y siempre tomando en 

cuenta ln causa que interviene. Si es que se está manteniendo el -

cuerpo 16teo, es recomendable la utiliza~ibn de l1ormonos estrogbn~ 

cas, aunada a tratamiento bactericida con antibiotico por vio local 

y parcntcral. Dependiendo dP ln rRpidcz del dinRI16stico y del tr~ 

tamiento adecuado el animal volverá o tener tod~s su~ aptitudes r~ 

productivas o quedará estéril; siendo frecuente que se le envíe ul 

rastro (8lood, Hendcrson ·1 .R Juotits 1979; B~~~o C~~~l1ej9slQRO). 

Hay que tomar en cuenta en este sentido que siempre se estin impl~ 

mentando nuevos trutnmicntos que cado vez scrAn mcjorcs;siempre y 

cuando se haga el diagnóstico oportuno. 

Picmin. 

La muerte agt1dn se dn en problemas de metritis por la toxemia 

o scpticcmin. Cuando unu iníecci~n cic munticnc y es de origen pio

geno, se puede provocar urtn mctastnsis de bacterias actuando estas 

como erobolos shpLicos y dcpositandosc en otros tejidos y 6rganos. 

El microorganismo m;Ís involucrado en c~tos problemas es el forynebac-

terium pyogenes. (Jubb y Künncdy 1985). por ésto pueden dar cuadros 

abscedutivos. 

Los 6rganos a los qt1e mAs frecuentemente viUJUO c~Lu8 ~n1Lul0s 

(metbstasia) ~on: lus v~lvulun cndoc&rdicas. orticulnciories, mio

cardio y pulmones (Jubb y Kennedy 1985) 

Metritis puerperal. 

F.1 Útero de la vaca está siempre contaminado con bacterias de~ 

pués del parto. Al rededor del 93% de los Úteros se mantienen infes 

tados hasta el dia 15 después de la gestaci6n, y un 9% hasta el dia 

40-60 post-parto. Cuando la involución uterina se retardn o hay r~ 

tención de placenta y el cérvix no ha cerrado, los microorganismos 

pueden penetrar hacia Útero y como existen los loquios y sustancias 

de deDhecho; estos favorecen el crecimiento bacteriano (Tennant y 

Peddicord 1981). 

El principal factor que produce el retardo de la involuci6n -

uterina es un prolongaci6n del parto (Roberts 1971). 

La metritis puerperal crónica 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 
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sou inHdccuadas (Robcrts 197lj. Se puede desarrollar una metritis 

aguda después de la salida de un feto muy descompuesto (Roberts l~ 

71; Muller y Owen 1974; Jubb y Kennedy 1985; Brito Capallejas 1980). 

También se puede observar en animales en los que se hn utili

zado tratamiento con glucocorticoides (desinflnmatorios) sin com

plementar con antibacterianos (antibióticos) por vía sistémica; -

~sto es porque los corticoides producen una disminuci6n de la cu

pacidad fagocituria, yo que ~stos substancias cstubilizun las mem 

branas en general de la c~luln pero cspcclillmc11te los de los lis~ 

somas 1 los cuales son los que contienen las enzima ti digestivas (D.!!,. 

vid J.S.C. y col. 1971; Doxcy D.L. 1971). 

Los ARCntes que se hu11 aislado del 6Lero son: Estreptococos 

hemolíticos y Estaphilococos; Escherichiu coli, Corvnebacterium -

pyogcnes, Pscudomona soo. y oco.sionalmcntc Clostridium ~· (Sloss 

y Dufty 1980). 

Pueden durse problemas por septicemia y toxcmiu n 0~1·tir de 

la infccci6n ogudn del ~tero seguida de unlt fulli~ pnru elimi11nr 

sucede principalmente cuando el cierre del cérvix eviLu lu cxpul

sjbn de todo el materi~ll co11taminodo o cuundo se presenta un do-

fio severo en el tejido como resultado de u11a mula manipulaci6n ob~ 

tétrica. Aqui se puede desarrollar un cuudro de peritonitis que, 

de ser aguda y severo provocor6 la muerte del animal por septice

mia (Jubb y Kennedy 1985). Los unin1ules con toxcmia se separan del 

resto del grupo, no tienen apetito (onor~xlcos) y est~n deprimidos, 

su producci6n de leche est6 reducida. Lo tempcr¿1tura se puede ele

var al inicio pero luego se vuelve subnormal en los casos termina

les (muerte). El pulso se torna rópido y débil, gradunlmente se d~ 

sarrolln debilidad muscular y el animal se encuentra tirado y mue~ 

tra incupacidnd para levantarse. Los ojos se ven hundidos en sus -

brbitas. Generalmente se puede observar una descarga vaginal san

guiniolentu y de olor fétido. Puede existir vaginitis necrótica. 
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A la palpación se sienLe el útero sin involución aparente, los 

cuernos uterinos carecen de tono y las paredes uterinas aparecen 

muy delgadas y ~riematosas. 
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La septicemia o toxemLn se debe distinguir de otras condici~ 

11es asociadas al parto reciente entre las cuáles est~n: enferme

dades metabólica~. parálisis <lel ne~vio pélvico asociado con in

fección del tracto genital posterior, retículo peritonitis trau

mática. desplazamiento de nbomaso y mastitis aguda por ~~.t;.~philo 

~.::.. c...uliformes tJubb y X.ennedy 1974 y Blood y Henderson 1975). 

El pronóstico varía dependiendo d_e la severidad. Es gro ve cuándo -

el animal estli postrado y deshidratado y la temperatura es exce

sivamente alta o subnormal, o cuándo se ha desarrollado un cuadro 

de peritonitis gencrnlizadn.Cuóndo la vagina no cstó nccrosada y 

$C 11ucdc llegar al cecvix. se dá tratamiento ~6pido con la co11sc

cuentc sobreviver1ciu del animal; si no, ~e pueden dcsarrolltlr o

tras complicaciones y muerte. 

La secuela será una cndometritis cr6nica y adherencias peri

tonea les que vur1 de los cuernos uterinos a otros 6rsanoH p6lvicos 

o abdominales (Robcrts 1971, Blood y Henrlcrson 1975). 

A l~ necropsia se puede encontrar ltna pcrito~itis localizada 

o difusn. algunas vcc~s lA '0xe=ic ne pu~Je ~compahar de enteri

tis )' ¡;nüumonio ( Robcrcs 1971; Sloss y Duffty 1980; Roberts 1971). 

Puede haber folla en la involución del Útero,con cantidad variada 

de llquido que puede ser sanguiniolenta y de ·olor fétido y en el 

caso de haber sido un poco más cron6nico adherer1cias entre los 6~ 

ganas; puede verse necrosis vaginal o no (la patogenia de és~a no 

es clara). (Roberts 1971). 

Al microscópio se verán lesiones similares a aquellas que se 

mencionaron para metritis; además de necrosis de la mucosa, eritrQ 

citos y necrosis vaginal con sus respectivas celulas inflamatorias 

(Jubb y Kennedy 1985). 
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PERIHETRITIS Y PARAMETRITIS. 

I.a inflamaci¿n de la serosa uterina recibe el nombre de peri

metritis, y la inflamación de los ligamento3 uterinos y el tejido 

celular pélvico, el de parametritis. Se caracterizan éstas entid~ 

des por una variable cantidad de ndherencia con los otros 6rgano~ 

pélvicos, y abdominales que van desde algunas bandos fibrinosos -

hasta un tejido conect~vo denso y puede llegar a horror el contOL 

no del 6tero y de los 6rganos adyacentes produciendo f ijaci6n de 

las vfsceras vecinas. En las odhercncias de la bolsa ovárica, de 

los ligamentos unchos y del espacio rcctovaginul; se pueden ademásencontrar 

abscesos de temafio vuriblc (Me. Entec 1977; Roberts 1971). 

Estos procesos en pocos ocasiones proceden de lns metritis sé~ 

ticus, yu que la seroso uterino es una barrera eficiente pnru ev~ 

tar lü difusi6n de }qs inferciones a no ser que sea suo1urncnte scv~ 

ra por el tipo de agente involucrado como por ejemplo: germencs muy 

agresivos como el Corvnebactcrium pyogencs ( Brito Capallejas 1980), 

es mús común en problemas de perforación de útero debido u un mal 

empleo de pipetnM, y a la introducci6n de uustuncias irritantes en 

la zonu, corno aql1Pllos que se cmplt!Dit en trutamicntos de endomctr~ 

t~s y metr1c1s; por µ~tfvLuL.i¿n lc~c ~el ~c~t0 '!Phi~n A 11na inadc-

cuada técnico de palpación n mulas maniobras obst2tricns (Roberts 

1971; Me. Entee 1977; Jubb y Kennedy 1985). 

La signologia de la fase aguda es similar a los síntomas de 

peritonitis. Fiebre ultn que dura poco tiempo e incluso puede fal

tar, pulso rApido y respi.ruci6n uumentada, con un grufiido expiratg 

río tipico, anorexia, lomo arqueado, atonía ruminal, dolor al def~ 

car y orinar etc. El abdomen cst6 distendido y puede haber prese~ 

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 crónico y las adherencias se vuel

ven de tejido conjuntivo y es aquí cuando se pueden observar absce

srys e11capsulados que se pueden sentir a la palpaci6n rectal (Roberts 

1971). 

El tratamiento debe 'ser en la fase temprana, desgraciadamente 

como es difícil el diagnóstico en estos estadios, muchos de los e~ 

sos evolucionan a la esterilidad (Jubb y Kennedy; Me. Entee 1977). 
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Abscesos Uterinos. 

Se observan en ocasiones en la vacd, pudiendo alca11zar 15 cm. 

de diámetro o más.Generalmente son encapsuludos, se pueden encon

trar adherencias alrededor de los mismos. 

Por lo regular son lesiones producidas por el técnico o el -

vcLerinario (latrog~11icob),Al Jur servicio o Lruldmle11Lu y se e11-

cuentran en lo pnred dorsal del útero.Pueden ser provocodos al Íll 

traducir uno pipetn contaminada y perforar alguna de los copas -

del 6tero, tumbi~n se pueden pre~cntor como sccueln de severas ms 
tritis o de lo cxtracci611 inadecuada de una placenta retenida, en 

cuyo caso generalmente son pequefios y no tiene11 locnlizuci6n def~ 

nidn. (Robcrts 1977, He. Entce 1977, Brito Cnpallcjns 1977). 

No hay signo1ogiu ge11crul. El animal repite en muchos casos 

el servicio o aborto 11 lo~ pocos meses de quedar gestantes. Si el 

absceso es pcquefio el anin11l se puede recobrar. 

El trntnmiento es gcr1cralmentc con antibioticos en los prim~ 

ros estudios;un mal manejo ¡1uedc provocar la ru¡>tura del absceso 

y por consecuer1clu una µicmiu que causaría la septicemia y la mu

erte del onimal. 

El hnllazgo a Ju 11ccropsiu serían ln localizoci6n de los ab-

Microscbpicamc11tc.se podrian encontrur ~mbolos bucteriunos -

en los vasos san.guineos y respuesta ii1flumatoria con gran canti

dnd de leucocitos. El absceso locnlizndo presentará zona de cáp

sula con fibroblnstos, células inflamatorias.la zona de necrosis 

licuefactiva con depósitos de cnlcio y restos de polimorfonuclea

res. 

Granuloma Lipídico. 

También es iatrogénico y ocurre cuándo algún antibiótico ole..Q. 

so en lugar de ser depositado en el endometrio para tratar los C-ª., 

sos de endometritis o metritis debido a una falla se produce la -

perforacibn del útero y se inocula ahi dicho material: en este e~ 

so se observa la producción de granulomas.También se puede dar 

cuando se llevan cabo una perfusión de substancias oleosas en gran 

cnntidad en el útero y la pared uterina se puede romper producie!l 

dose escap~ del caterial oleoso dentro del ligamento ancho y por 
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lo tanto se observaria el desarrollo de granulomas masivos. 

La lesión se caracteriza por la presencia de grandes vacuo

las rodeadas de c6lulas gignntcR y epiteloides y corresponde a una 

parametritis. (Me Entcc 1977). 



INFECClON UTERINA. 

AGENTES ESPECIFICOS. 

NECROBACILOSIS. 

Es la infección de la vagina y útero con Fusobacterium nccro

phorus se ha visto en vacas y borrcgns después del parto como con

Recuencin d~ lo contaruinncibrl con ~Ate agente del tracto genital -

por traumatismos e inflamacibn. 
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La metritis que se dú con el Fusob~ctcrium es generalmente fi 
tal. La lesi6n es típica del agente y es similar a lo que se pro

duce en otros tejidos. Se carnctcrizu por rcscqucdud. necrosis COA 

gulativa separada por una zona angosta de color rojo de intensa h~ 

peremia que rodea al t~jido vivo. El 6tcro afcctn<lo se ve agrnnda

do. lu pared csL~ grucsn y rig1dn, huy cscusu cAuJuJu ~n la luz~ -

aunque puede tener remuncntcs de tejido placcnLurio o car6nculns -

necr6ticas, la mucoso est& engrosado y c11 formn de Jllicgucs. cstA 

fr~gil y ulccrudn, ln superficie se observo cbs curu y en muchos -

zonas hay ncc.ro!lis. Si se corto la mucosu cngrosnd,n
1 

se uprccio la 

capa de tejido nccr6Lico de color amarillo y esto csth separado -

por una zona hiper~mica de t1nu df' las capas externas de teJido de 

granulnci6n firme y.griM que recmpluzu al miomutrlo. (Blood. llendcL 

son y Radostis1979) 

Se han visto lesiones similares en el cbrvix y la vagina, t~ 

µict1me11Lc las musas. de bacterias se encuentran enfrentando una P!! 

red de leucocitos en los zonas mnrginaleA de la zona de necrosis -

la cual no tiene por si misma estructura. Hay vasculitis extensiva 

con trombosis, lo cual es característico de la infección. Los tro~ 

bos se pueden encontrar frecuentemente en las venas Uterinas y se 

pueden P.Xtender a la .vena cava ( Jubb y Kennedy 1985 ¡ Blood y He.!!. 

derson 1979).. 
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TUBERCULOSIS. 

La tuberculosis es unn cnfermcdnd infecciosa crónica y es prQ 

<lucida por una bacteria del g6nero Mycobacterium y es muy similar 

en todos los animulcs. Estos microbios tienen uno cubierta pareci

da a la cerd. que los prot~g~ contra la dcstrucci6n de algunas c6-

lulas blancas de la snngrc, comunmentc el padecimiento termina con 

un desgaste de los tejidos. El bacilo ~uberculoso que atncn al ga

nado vacuno corresponde al Hvcobacterium variedad bovis. 

Se ha estimado un 20% de vacas con tuberculosis generalizada 

~ el 4% de todas las vocas tuberculosos tienen nfectodo el endom~ 

trio (Alhaji; Idrisu 1976: Cuevas J. ; Valencia y otros 1981; Ri

vera Ortiz 1976). 

Gcncral~cntc el primer ~isno notable del pudccimicntc e~ ln -

p/rdida de peso. Cuundo el ganado vacuno tiene tuberculosis; Lose, 

pero con frecuencin los animales más infectados son los que pare

cen estar en condiciones 6p~imas (JtJbb y Kcnnedy 1985). 

Hay tres vlas de in!eccJ6n: l~cmntógcna, por las trompas de FA 

!epi~.!! tr::~v~~ 1_!":'1 p~r~t0n~0 y pnr ... ~1 roito (AlnjA A. 1Q7C')). 

Las lesiones de cubcrc11losis en gncral en el gnnndo bovino se 

pueden dividir en dos formas anot6micns: Tuberculosis miliar y tu

berculosis case osa difusa, nunque existen formas de transición -

(Aluja A. 1975). 

Tuberculosis Mili~~: 

Se ha aceptado generalmente que la discminaci6n de las lesio

nes miliares son de origen hematógeno durante la fase de disemina

ción temprana; el útero puede aparecer normal en examen externo. 

Cuando los granulomns aumentan de tamaño y se ulceran, el útero con 

tendrá un exudado purulento amarillo. Los grunulomas son visibles 

Goma escasos y múltiples nódulos en la mucosa, casi siempre en las 

zonas más superficiales y microscópicamente muestran la estructura 

típica del tub~rculo; el cual contiene necrosis caseosa, con gran 

cantidad ~e tejido de granulaci6n (fibroblastos y angioblastos); 
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cilulas Lnflamatorias como mononuclcares, c~lult's plasmáticos y m~ 

crófagos gigantes de tipo Langhans. La localización corriente está 

en lA bifurcaci6n del 6tcro o en las curGnculus de la rnulrlz gestan 

te(Jubo y Kennedy 1985). 

TuberculDsis cnseosa: 

Produce engrosamiento y rlgidcz de los cuernos, con liquido 

serofibrinoso o purulento en la luz. El cndomctrlo está engrosado, 

seco y co1l amplia cus~ific~ci611. Puede hnhPr un~ clnro reucci6n -

exudativa con infiltrnci6n icucociturta intcn~n. l.n zona caseosa 

suele estar delimitada al igual que en ln miliar por cólulos cpit~ 

loides y c~lulas gigar1tcs tipo Longhnns que cst~I1 en el margen de 

tejido conjuntivo (Wilaon T.H. y Uowes H. 1979). 

En asociaci611 con lo lcsi6n uterino por lo regular se hallan 

lesionadas otras por~lone~ rlel trncto ~enitul. Pueden verse multi

ples granulaciones rojizas en ln superficie de los ovarios o sobre 

sus ligamentos (Cnnham ll.S. 1938); producicnclosc algunas veces el 

aumento del tam~fio de 106 ovuriou por los grnnulomu:o tub~rculos 

en el parénquima. 

Cu~n~n los tóbulos uterinos (oviductos), so11 lu entrada de la 

infecci6n hacia ul ~tero, se puede dar un cuuJ1v de ~~lpi"~itis t~ 

berculosu o piosnlpinx (Jubb y Kcnncdy 1985). Se pueden enconcrar 

lesiones similares con menor frecuencia en las zonas mós bajas del 

tracto genital. 

La in[ecci6n de las vncns con la cepa aviar del bncilo •. d& o

rigen tambi~ll u mctritis tuberculosa y plncentitis con granuloma~ 

endometriales móltiples y peqt~Bos. Estn tuberculosis nviar 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 lesión más crónica que la tuberculQ 

sis bovina (Me. Entec 1971; Rivera Ortiz 1976). 

Se sabe que las vacas abortan repetidas veces cuando el Útero 

está infectado con tuberculosis aviar (Me. Entee 1971). Los cuellos 

de las gl&ndulas endometriales solt destruidas produciendose una di~ 

tención quistica del tejido glandular por debajo de les áreas oclu

idas. Gran cantidad de organismos 6cido resiste~tes se pueden ver 



en las células epiteloidcs. Las células gigantes no parecen ser tan 

numerosas en la tuberculosis aviar del útero. en comparación con la 

tuberculosis bovina (MC. Enlee .971: Hoberts 1977: Luslow A.: Eidus 

L. 1978: Wilson T.M. y Howea 1979). 

En muchas cnfcrme<lndes el organismo se hnce al~rgico; es decir 

reacciona ante los venenos producidos por el agcnto. Esto es espe

cialmente cierto en la tuberculosis y es lu base de unn prueba ex

trcmndnmcntc sencilln y ~Posible usadn pura diagnosticar a los an~ 

males afect.atlos denominadn tuberculinu. 1.n tuberculina se inyecta 

debajo de la piel de un animul que padece tuberculosis. la inyec

ción va seguida en unas cuantos horas por fiebre, la que decrece 

gradualmente. Si la mismn se aplica en 111 piel se cncontrar6 una 

zona de inchaz6n y enrojecimiento en ese punto entre 24 y 72 hrs. 

mAs tarde. Si se deposita la tuberculina en el ojo unas cuantas hQ 

ras dc::>pués d$><.tlece un cscurri::.icnto lechoso. (ClAxton P.D.; Ettmc

us G.S. y otros 1979; Hortigan P.J. y Farrcly 1982: Leppcr A.W. y 

otros 1977). 

El M>·c..obll.cterium bovis se puede diferenciar del Mycobact.erium 

hu1nnno scmbrundolo en medios cspcclficos por ejemplo: El medio Lo-

si se dcsurrolln en el medio Stonebrink. 

En diferentes paises entre los cuales estú México; se ha ide~ 

tíficado tl• bovis en cusos <le tuberculosis pulmonar humana (Diagnó~ 

tico de la Snlud Animal O.P.S. 1983 pp 117). 

O~rns pruebas existentes son: 

S.I.D. (Single intradermal test) prueba sencilla intradermica. 

S.T.T. (Short thcrmal test) Prueba co~ta 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. (Com¡1arative Test) Prueba comparativa entre ave Y mam!f~ 

ro. 

Los problemas del diagnóstico son debido a que esta tubercul~ 

nización Puede traer falsos positivos, ya que la lectura es a veces 

muy subjetiva, recomendandose hacer 30 días después (Blood, Hende~ 

son y Radostits 1979). 
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GRANULOHA ESTAFILOCOCCICO. 

Este problema en útero no es muy frecuente y además no se ha 

estudiado bien la patogenia ni las alterncioncs rnncroscÓplcas y -

microscópicas observables. 

Por lo regular ne dA 1~ in!ccci6n desµu~~ del parto; es mis 

frecuente en cerdas que en bovinos y el cuadro que se produce es 

de unn mctritls que parece responder rapidomcnte al tratamiento. 

Ln lesión granulornatosa sucede ocasionnlmente tanto en cerdas 

como en vacas. pero son muy poco com6nes (Jubb y Kennedy 1985). 
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112 

AGENTES INESPECIFICOS. 

Las siguientes enfermedades si bien directamente no son age~ 

tes específicos que provoquen un cuadro de metritis¡ son enferme

dades que p~netrun al 6tero gr6vido provocando la muerte del feto 

y hacen más susceptible al mismo, para que se de un cuadro inflam.!!, 

torio por infección de agentes secundarios. 

RINOTRAOUEITIS INFECCIOSA BOVINA. 

Esta enfermedad está provocada por un herpes virus el cual se 

ha encontrado distribuido en todo el mundo es muy contagioso y apaL 

te de causar una infección en el tracto respiratorio superior, se 

ha demostrado que caus11 conjuntivitis, cncefulitis, mastitis, nbOL 

to y una infección sist~mica en el becerro (Straub O.C. 1977; Wcli 
man G. 1976; Correa Girón 1981; Nnrita M. 1978; Jubb y Kennedy 

1985; etc.). Cnda unu de estas forwos de ln enfermedad generalmente 

está usociudu con la forma respiratoria. El virus R.l .B., también 

se hb comprubgJo que Cti lu cousa de lu vulvovuginitis pustular in

f~~~tnQn y hnlRnn~nstiti~: la cual ocurre tn ausencia de las formas 

de la e11fermedad respiratoria o las otras. 

Las formas respiratoria, genitul y abortiva son las más impoL 

tantes y mejor estudiadas (Jubb y Kennedy 1985, Blood y llenderson 

1979 y otros). 

RESPIRATORIA.- Los sintomns empiezan con fiebre, anorexia y aumen

to de secrecibn de moco que posteriormente se vuelve mucopurulento, 

ocasionalmente con sangre. Puede huLer disnea y to3 (Wohlegemuth K. 

197 ; Trueblood M.S. 1977; Wellman G. 1976, Wr lffer E.A. 1972 y 

otros.). 

Las lesiones más 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 

otros). 

Durante la aparicibn de rinotraqueitis, la infección en bece

rros jovenes será generalizada. Esta condici6n es aguda y usualme~ 

te fatal, ··veces con la ausencia de signos respiratorios. 

Patológicamente la lesión en esta forma de la enfermedad con

siste en distribución de focos necróticos en epitelio respiratorio, 
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hígado, riñones, bazo y ganglios linfáticos, mucosa de ln cavidad 

oral, es6fago y prccst6magos (Smith y Janes & Hunt 1972 ). 

GENITAL.- Esta enfermedad aunque es causada por el mismo virus se 

denomino vulvovaginitis pustular infecciosa. Las manifestaciones 

de esta enfermedad en la vncn aparecen de 24 o 72 horas despu~s -

del coito con un Loru infectado. La mucoBo rle l~ vulva se vuelve 

eritematoso con focos rojos oscuros, los cuales crecen hnstn for

mar vesículas y pústulas (Wellman G. 1976, Smith- Janes & Radostits 

1972). 

Los toros son afectados con lesiones simil3rcs en el pene, 

prepucio y generalmente tienen uno pcqucfin cantldad de exudado pr~ 

pucial. De algunos toros se ha reportado que llegan a presentar OL 

quitis durante el curso de la enfermedad. 

No se ha nclnrndo si los repetido~ atuqucs si~mprc so11 rein

feccJottes o posiblemente nctivuci6n de una infccci6n latente simi

lar a la que sucede en el hombre con herpes sim¡1lcx {Smith ond JQ 

nes & Hunt 1972. 

ABORTO.- Se puede presentar por lu enfermedad o pdr' el uso de vacll 

nas modificadas vivns <le R.I.B., dos scrnu11as o d~s meses despu~s 

de la cnfermedud respiratorio o vacunaci6n. El aborto succd~ en 

~ter~ ''P lR ~estnci6n µero es ruus com6n en el tercer tri

mestre de gestnctbn. Al momento del Hborlo r1u l1ay enfermedad clin~ 

ca reconocible enln·modre. (Mehrotra M.C. y otros 1979). 

El aborto ocurre debido n la muerte del feto en ~tero antes 

de ser expelido.; se cree que el virus pasa la pared placcrltaria 

(Wohlgcmuth y Kirkbride C.A. 1975). Debido u ln muerte del feto en 

Útero 1 o 3 días antes del aborto, lo necropsia revela autólisis 

generalizadu. edema subcut&neo y perirrenul, liquido serososangui

neolent en las cavidades tor6cica y abdominal (no tiene valor -

diagnóstico). 

Microscópicamrnte se ve en el feto necrosis focal en higado, 

nódulos y ganglios linf&ticos, bazo, rifi6n, pulmón (Jubb y Kenne

dy 1985). 

Placenta.- Hay placentitis necr6tica manifestada en el epitelio CQ 

riÓnico y el tejido conjuntivo de soporte de las vellosidades cot~ 

ledonarias, a veces se nota con infitracibn por neutrófilos (Wohl

gemuth ~y Kirkbride C.A. 1975). 

El diagnóstico se puede hacer por anticuerpos fluoresc~ntes, 
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con medio indirecto de hemoaglutinación la cual es más sensible 

que la de seroneutrulización. 

Se hun experimentado un sin número de vacunas entre ellas una 

administrada intrnocularmente. otro intramuscularmentc con virus 

modificados mediante posos en cultivo de tejido. La inyección es 

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

pueden provocar abortos (Blood - Hendcrson & RaJostits~ 1979). 

Otra vacuno que se a provado en hembras gestantes y n de

rnn~trado ser inocuu, es la intranasal, sin embargo se r~comienda 

que estas vacas sian vacunadas con lo vacuna intrnmuscular des

pués del parto (Correo Girón 1981) 
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BRUCELOSIS BOVINA. 

Tnmbi&n se le denomino enfermedad de Batlg o Aborto Contagio

so. La brucelosis es una enfermedad causada por bacterias del gé

nero Brucella, son bncilnrcs o cocobocilarcs, pequeñas y grnm ne

gativas; estrictamente parasitar~as que prefieren la localización 

intracelular y que producen en los onimnlcs infecciones crónicas 

típicamente manifestadas por aborto (Bermudcz J. 1977; Duckcs T.W. 

19BO). 

La Brucello abortus es lo bacteria que produce la ir1fecci6n 

en bovinos principalmente. El aborto se produce con mayor frccuea 

cin entre el sbptimo y octavo mes de lo gcstución; a menudo se pu~ 

de notar lo presencia de un escurrimiento pegajoso de color herrua 

bro~o e inodoro unos cuantos dias untes de que ocurra el aborto; 

de~p,1bs del aborto puede haber retcncibn de placenta y reducci6n 

en ln produccíón de leche (Ciprian A. 1980). 

l~os microorganismos se extienden hasta los g~~~lios linf6ti-

cos regionales desde ~l punto ele entrndu, pruvocnn una linfoad~ 

nitis aguda. Lo~ ganglios influmndos uparec~n allm~ntados de vol6-

mcn u veces en grado muy notn\Jlc, hiper¡JlAsicos y no se distingue 

clarumentc ln cortczn y ln m¿<lulu; frccu~·ntPmontc 6uy hemorragias 

medulares pcqucfias o grandes; los senos vcr10~0~ del ganglio 11nf~ 

tico aparecen infiltrados con ncutrófilos y co~inófilos; los c~n

tros germinuLivos y lu Hctividod proliferutivn se hacen patentes 

y hay una ncumulaci6n de c~lulas plasm&ticns en los sinusoides m~ 

dulares. 

Las lesiones en los ganglios regionales tardan algunas sema

nas en desarrollarse completamente y persisten durante un periodo 

prolongado; no hay fibrosis o necrosis en 6stos 6rianos (Bermin-

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

1979). 

Los episodios de bacteremia posibilitan la localización Y peL 

sistcncia del microorganismo en el bazo, glándulas mamarias y gán

glios linfáticos regionales de lasmismas, útero gestante, tejidos 

linfoides; testículos y glAndulas accesorias en los ma~hos. 
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La Bruccllu abortus tiene afinidad con el endometrio gestan

te y la placenta fetal: despubs se extiende por vio hcmat6gena d~ 

rante las fases iniciales o finales de ln bocteremin para producir 

amplias lesiones. Cuando l~ lesi6n es grnvc resulta frecuente el 

aborto o el parto prematuro; cuando la lcsi6n no es tan severa el 

ternero puede nacer a t~rmirio y ser vinbJe o no. 

Los lesiones uterinas progresnn con lcntit11d nparentcrncnte; 

lu ep~ricnciu exLcrna aeJ 6tcro gestante infectado es normal. A1 

gunas veces tambi6r1 lo es lu placenta. Típicamente entre el endo

metrio y el corion en ll1 zona intercotjJedon~ria, l1ay un exudado 

relativamente abun<ln11tc ir1odoro, de color nmarillo sucio, viscoso 

y espeso y contiene fl6culos de rentos mncer1ldos con tonalidad -

gris omnrillcntu. I~as mcrnbrantts fetules se ven engrosadas y tanto 

estas como el cordón umbilical upurecPn sRtl1r3do~ de 11qui<lo cla

ro (edema) {íllood; Jlenderson Y Rudostits 1919). 

llay que recordar que las lesiones que se dan n nivel de pla

centa cst~n rclncio11ndns con la apetenciil que tiene la Brucclla -

a una az6cor denomir1arla eritritol dt~ In cu¡tl l1uy gran cantidad en 

éstn parte. Las lesiones placentaria::; no son un i (nrrn~s • .!.::.:;. ~v.-.'-'i._, 

~rectadas de lu pl1tcc•11tn intcrcotiledo11¡1ria csthn engrosadas con 

un fluido gelatinoso u1nur11lento, opaco, denso de superficje lisa 

y brillante la cual tiene uspecto parecido a un mosaico amorille~ 

to grisacco con distribuci611 irregular; que se recubre con coágu

los macerados de exudado inflamatorio y células epiteliales dege

nerRd~s y dc~c3maddb. Los cotiledones afectados o algtinas de sus 

zonas aparecen nccr6ticus, amarillo grls~cco y a veces están rec~ 

biertos por un exudado pardusco, denso e inodoro. (Crawford R.P. 

Yo. 175. No. 12) 

El estroma placentario edematoso contiene un número increme~ 

tado de leucocitos. pri11cipalmcnte mononucleares con algunos neu

trófilos. Los microorganismos en las células epiteliales intactas 

son cocoides, pero si se encuentran libres en el exudado. toman -

una forma más alargada. 



Los espacios intercotiledonarios están afectados con bastante 

grevedud y se acumula exudado entre estas zonas y la extremidad e~ 

terna de la vellosidad mnterna, normalmente tienen exudado placen

tario y pequeñas hcmorragtas{puckcs T.W. 1980;Bcrmudcz J. y otros 

1977). Debajo de las zo11as necrosndas huy un infiltrado m6s o me

nos denso de leucocitos y tinn potente inflamnci611 proliferntiva y 

1a fibrosis se extiende CJl profundidad u lo largo del centro de -

aquellas zonas de necrosis. 

El endometrio est~ rclntiviimente i11oltcrado en las infeccio

nes recientes. la zonu bnsnl muestro nlg~r1 incremento en el n6mero 

de linfocitos y cklulos plasm~ticus, y puede hub~r granulamos mi

croscópicos dispersos de células cpitcloidc~. E1 feto puede estar 

algo edernutoso con fluido subct1tunco hcmorr~gico, siendo este mi~ 

mo encontrado en exceso en las cnvidudes orgbnicas y en el 

pc~itoneo dorsal. ~l co11tenillu ·•bomA~ico del frtn con Brucclo~is 

suele tor11arse muy turbio con color amarillo limbo y con co&gulos. 

(Jubb y Kenncdy 1985; Roberts S.J. 197\; Me. Entcc 1977 y otros ). 

Cuando lo pluccntitis 110 uvanzatlo hastn producir tin aborto incvit~ 

ble, &parece u11n cndomctritis u~t1du ditusn si11 e~¡>ecificidud histQ 

lbgica. U1vcr~us lcbi0~c~ ~e! f~t0 inrluycn arteritis nccrosante, 

particularmente en los vasos pulmonares, zo11as focales de necrosis 

y granulomas con formación de células gigantes on los gánglios lin 

fAticos, hígado, bazo y rifiones. 

Cuando Un animal está infectado de brucelosis, una de las -

sustancias formadas en la sangre para ayudur 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 encontrar la 

extensión y actividad de la infección (Cunningham 1977;Hartigan P. 

J. y Farrely B.T. 1982; Lepper A.W.D. ). 

Hay varios tipos de prueba para detectar a la Brucalla, como 

son lo prueba de aglutinacibn en placa o en tarjeta, la prueba 

del anillo, la prueba del mercaptoetanol prueba de difusión 

en gel etc. 
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ABORIO MICOIICO EN BOVINOS. 

El aborto micÓtico s~ dú en cusos esporádicos y puede ser or~ 

ginado a causa de la infección con especies de los géneros Aspergi

lluH. Absidia, ~ y Rhizopus. 

Probablemente lu infección entra por vía respiratoria siendo 

iniciu<lu por le intw1nción de esporas. Estos microorganismos son p~ 

togcnos sccundurios con excepci6n de los Rhizopus. 

El aborto se presenta en la gcstacibn avanzada, entre el sex

to y el octavo mes, y la plnccntn suele quedor firmemente retenida. 

El feto puede u¡>nreccr norrnol pero con {recucncio ~ucstru lesiones 

cutaneas caroctcr1sticas un forma de plaCilS elevadas irregulares PA 

rccidos o ictiosis o tiña dtfusu. Estas lesiones se observan princi 

palmente a nivel periorbital del OJO, en lu ¿onn occipital de la e~ 

bezo, cspuldu, dorso y costndos (l!ill M.W.M. y otros 1971; Hillman 

R.B. 1968; Cyscwskí S.J. y Plcr A.C. 1968; Jubb y Kenncdy 1985;Pierd 

A.C. y Cyscwskí S. j. 1972). 

llisto16gicnmcntc la lcsi611 parece ser superficial aíecLando la 

epidermis ¡lrincipnlmente. con paru4u~rntc~i~. Pdemn e infiltrado de 

células inflamatorias en la dcrr:lis subyacente. Algunas vec.cs los f.2_ 

l{culos pilosos y lu dermis son invadidos por hongos: los hongos a 

su vez pueden ser aislados del contenido estomacal del feto (Cyse~ 

ski S.J. y otros 1966). 

Los lesiones placentarias son destacables. Los p~acentomas C§ 

tin muy aumentados de tamafioy necrbticos, 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 infección pa

rece iniciarse en los placentomas con ulterior difusibn a los espa

cios interplacentarios, entre cotiledones donde se produce un abu~ 

dante crecimiento de hifas, Las regiones endomctriales lesionadas 

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

fecciones secundarias pueden seguir a la infeccibn placentaria (J~ 

nes L.P. 1972). 
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VIBRlOSIS GENITAL O ABORTO VIBRIONICO. 

La enfermedad está causada por una bacteria Gram negativa denomina

da Vibrio foetus o Campylobncter foetus. 

Los tipos es~nciülcs tlc ctlta enfermedad son de caractcr geni

tal. Este padecimiento produce aborto en los vucas, asi mismo da -

por resultado la esterilidad y lu concepción retardada (Berg R.L.; 

Julili J.W.; Firehamer B.O 1971; Bruncr y Hagan 1981: Osburn B.l.; 

Ramonick Hoskin~ B.S. 1979). 

Los signos más destocados en la vibriosis bovina no esLón en 

el aborto, sino en la cstcrilitlud temporal o en celos repetidos -

con prolongación de los periodos intcrcstralcs. Quizás el retraso 

para la rcaparici6n del estro se debe n ln fecundaci6rl e implanta

c~bn precoz seguida de muerte embrionuriu temprano. El aborto de

teclnbl& se produce en cualquier periodo, principalmente entre el 

cuarto y sexto mes de ln gestuci6n. Ln placenta no suele retener

se (Osburn B.I.: Ramonick lloskins B.S 1970: Bloo<l, Henderson Rª 

dostis 1979; Juhb y Kenncdy 1985; Brunner y llagnn ·1CJ8!). 

lns iracas que 

han re¡>ctido varias veces son leves y consisten en infiltrHdo liil 

focitorio con n6dulos y algunas gl&ndulas qulsticas. Las placentas 

afectadas se nutolisan con frecuencia, ésto ~ndica que la muerte 

fetal se produce antes de la expulsi6n. Las lesiones placentarias 

se parecen a las de la brucelosis, pero son menos graves. La pla

centa intercotilcdonaria aparece edematosa, opaca y puede mostrar

se rugosa. Hay un infiltrado difuso de células, principalmente hi~ 

tiocitos. Los cotiledones afectados están amarillentos. Algunos -

•uestran vellosidades necr6ticas amarillas en los bordes y en 

otros puede aparecer esta lesión en salpicaduras. Pueden haber ac~ 

muiacioncs densas de polimorfonucleores entre la superficie dcnud~ 

da de las vellosidades y el estroma ( Corbeil L.B.¡ Corbeil R.R.; 

Winter A.J. 1975). Las lesiones fetales no son específicas. Común

mente se trata de efusiones sanguinolentas en el subcutis y cavid~ 

des orgánicas. probablemente con algunos depositas libres de fibr~ 

na sobre las serosas. El contenido normal del estómago a base de 

moco incoloro, denso y viscoso; se torna amarill~nto, muy turbio 
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y con coagules (Blastridge w.N. 1966; Jubb y KenncdJ 1985: Blood y 

Henderson 1979: Bruner y Hagan 1981). 

La presencia de la enfermedad puede ser determinada por ~edio 
de una pr~cba de aglu~inacibn en ~angre: sin embargo esta pruebo -

no e~ ~uJ segura. La prueba de aglutinnci6n de moco vaginal es mu

cho mis confiable (Blooa, ümn4c•~0n v Rndosrits 1979; Brunner J -

Hagan 1981: Osburn B.1.: Rnmonick Roskins B.S. 1910). 
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LISTERIOSIS O ENFERMEDAD DEL RODEO. 

La 1istcriosis es un padecimiento altamente mortal que afecta 

~l ganado vacuno. Es producido por un germen llamado Listeria !!!..2!!.2.. 

citogenes que ataca el cerebro, pero la localizacibn puede darse 

y lo hace en el útero gestante. 

Los primcrc1H sig~os de la enfermedad son: depresi6n y uno in

clinaci6n del a11imal a vagar solo y tornarse indifcre11tc u los ul~ 

mentas, otros signos son apntíu, bnmbolco, topun con los cercas, 

caminan en clrculo.; con frecuencia se paraliza el labio inferior 

o una orreja. La purulisis complctu gcncralment~ precede u ln --

muerte. Se puede producir el uborto, o la vncn pnrc un feto muerto 

y prematuro, esto 8uce<lc en el 61timo tercio de la gcst11ci6n. 

Cuando In infcccibrt uterino se d~sarrollu durur1Lc la primera 

bpocn del ~ltimo trimestre. ia ploccntu se invade con rapidez por 

el microorganismo y el feto mucre como resultado de unu scptice-

mia. El feto rnuerlo es expulsado u los cinco dius .aproximadamente. 

Dura11te este Liempo 111s nltcr11cionos autoliticus se enmascaran --

mo. Las lesiones microsc6picus son muy leves. Todos los 6rgnnos e~ 

tin repletos de bacterias. pero la 6nicu ultcruci6n tisular consi~ 

te en pequcfios focos de necrosis hep&tica. I~os ubortos en este pe

riodo no suelen ir acornpañodos por graves proCesos sj.stémicos en 

la madre. La placenta se retiene generalmente como resultado de u

na metritis moderada, pero tanto los microorganismos como la_infl~ 

mación asociada. son eliminados con rapidez del útero no obstante. 

cuando el feto está cerca de el término y se desarrolla la·infec

ci6n, se produce un parto prematuro en el que la distocia es la r~ 

gla; esto no está bien aclarado porque sucede. La metritis gra

ve y las septicemias constituyen las complicaciones mós corrientes 

(Roberts S.J. 1971; Me Entee 1977). 

Las lesiones que se presentan tanto en feto como en placenta 

tienden a ser menos enmascaradas por las lesiones autolíticas a -

comparación dr. las que suceden en el útero, pero siempre son mini 
mas. Consisten macroscópicamente en foquitos amarillentos minus

los como picaduras de alfiler en el hígado. Microscópicamente adA 
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más de estas l~siones necróticus en el hígado pueden verse otros 

similares en el bazo. Ln placenta muestra l~s le5iones más avanz~ 

das. Los tipos nccróticos de vcllosldodes aparecen cubiertos por 

un exudado purulento en el que estAn prPscntcN nlgunns bacterias 

(Jubb y Kennedy 1875¡ Blood y Henderson 1979). 

El aislamiento del microorganismo suele ser difícil tanto a 

c~u~s rlQ 1~ contaminnct6n como por cualquier leve nnomnlia del 

mismo. Estas dificultades pueden sul'crar~c 2 vp~cs refrigerando 

ln muestra n 4° cent1gra<los y rccultivado ~ras un periodo de al 
maccnamiento. Esto t~cni~o debcrA ser empleada en casos de abor

to en los que hayo razones ¡11lro sospechar de tul etiologia.{Ro-

berts S.J.1971;0sburn D.I. y otros 1970;Blood. Hcnderson y Rados

tits 1979.) 



TRICOMONIASIS CENITAL. 

Es una enfermedad veneren contagiosa y especifica de los bo

vinos; es causada por el protozoario flagelado Trichomona ~ 

y que se transmite al momento de la monta (Roberts 1971; Jubb y 

[enncdy 1985; BBrr6n N.S. 1978; Christcnsen H.R. y otros 1977; 

ClBrk B.I. y otros 1977). 

l.a tricomoniasis en la hembra consiste en ccrvicitis y endo

metritis que dan origen a celos r~v~tldc~. uhorto o piometra. Las 

lesiones inflamntorius en el endometrio y cérvix son relativamente 

~oderadas y no específicns, a6n cuando el exudado de cnracter mue~ 

purulento puede ser bastante copioso. Lo secrccón de exudados por 

la vagina puede ser m&s o menos continuo o intermitente y el n~me

ro y la actividad de lus tricomono5 en los secreciones varía con

siderablemente en pPriodos cortos.(Clark B.!. y otros 1977; Chri~ 

tense y otros 1977; Ostro~ski J.E.B. y otros 1974; ~rclffer E.A. 

1972). 

Los abortos suceden gcncrnlrocntc en ln octava o dieciseisava 

semana despubs de ln c6pu1a ( Blood. Hcndcrson y Radostits 1979; 

Jubb , ~cnnerly 1985; Wrelffer E.A.1972). 

No hay lesiones especificas fetulcs, aunque pueden encontraL 

se gran nómcro de protozoarios en los liquidQs del feto y en el -

estómago del mismo. La placenta no muestra alteraciones graves¡ -

puede aparecer cubierta por exudado floculento blanco o amurillo 

en cantidades pequeñas. engrosada y ligeramente correosa, cori he-
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morragias sin necrosis que pueden ser evidentes en los cuLilcdoneR. 

Ln piometra es una de las lesiones mús características de la 

tricomoniasis, pero es una complicación relativamente poco frecuell 

te, el caracter de la patogenia se destaca unicnmente por la cant.!_ 

dad de exudado que se acumula en el útero, este exudado es a veces 

acuoso con coágulos, o pardusco y denso. No tienP. olor y en el pu

lulan las tricomonas ( Blood, Henderson y Radostits 1979; Ostrowe

ki y otros 1974; Jubb y Kennedy 1985). 



ABORTO EPIZOOTICO BOVINO (PSITACOSIS LINFOGRANULOHA). 

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

ducido por agentes del grupo de la psitacosis. En los animales a

bortados se ha aislado un corpúsculo elemental grande que se in-

cluye en el grupo de los agentes de la Psitacosis linfogronulosa. 

Este agente es cDpaz de producir fiebre en los animales sucepti

bles tras un periodo de latencia de algunos ccses 1 d,1rante el cual 

el agente se multiplica en el feto y lns hembras ocasionalmente -
aborLAn. (Jttbb y Kcnncdy 1985; Robercs 1971). 

Dificilmcntc se observan los signo~ del aborto y la placenta 

no se retiene. Los fetos abortados tnnto en procesos espontáneos 

como experimentales son cnrncter1sticos; estos están bien desarr~ 

llados con el tamaño aproxi~odo de un feto a término. Corriente

mente muere duran~e el parto o poco tiempo después, pero algunos 

terneroR prematuros por la enfermedad logran sobrevivir{Jubb y -

Kenncdy 1985). 
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Con frecuencia los mcmbranns fetales cst~n cngro~adas y ede

matosas; son corrientes las hemorragias petequiales en las mucosas 

y en la piel. Destucan vivamente porque el feto esLá muy p~lido y 

an6mico. Los tejidos subcut6ncos se hallan h6medos y edematosos y 

por lo regular se cncuencrn un 11qu1do periLu11cul y plc~re1 dP t~ 

nalidad pajiza. Unn circun&toncla varin~le pero patente cuando e!!_ 

tá bien desarrollada, consiste en la tumefacción y nodulación deu 

sa del hígado producida por congestión pasiva crbnica (Jubb y Ke

nnedy 1985). 

Las hemorragias petequiales pueden dominar el cuadro morboso 

pero carecen de especificidad. Los tejidos linfoides aparecen au

mentados de tamaño y hay una /stasis linfática asociada (Mecker-

e her y otros 1978). 

La respuesta histo16gica en los fetos consiste en una hiper

plasia retículo endotelial difusa o focal, que afecta a todos los 

6rganos aunque de modo irregular. Los órganos más afectados son -

el bazo, el timo y los gánglios linfáticos, otros 6rganos en los 

cuales se pueden también observar lesiones son: encéfalo, hígado 
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y miocardio los cuales no contienen gran cantidad de tejido retí

culo endot~1ial. 

En el hígado aparecen dos tipos de lesiones: un componcnte

vasculnr que origino las grandes lesiones mAs llamativas pero no 

especificas, consiste en la dilatación de las venas centrales o 

ccntrolobulillareR y de los sinusoides con necrosis irregular de 

las c~lulas hep&ticns en los puntos adyacentes a estos vasos di~ 

tendidos. La lesión granulomatosa, se dcsarrolln en la cápsula -

adventicia de las venas ccntrolobulillares.(Hcckcrchcr D.G. 1978; 

Jubb y Kennedy 1985). 

El aumento del tumafio del bazo es com~11mcnte el resultado -

de una hiperplasin rctfculo endotelio! crónicu y difusa. A veces 

se debe a una esplenitis aguda o fo~ol co11 necrosis. El tnmufio de 

estas zona~ necrbticus vtlrla dende focos ~icronc6pirns en lns -

áreas de los capilares hasta grundes segmentos de necrosis de los 

elementos reticulares circundando ln pulpa blnncn .. fJuLb y Kcnn~ 

dy 1985). 

Las lesiones en los ganglios linfático~ son similares a los 

observados en el bazo. La estructura noru1dl J~ lub g~nglic~ DC ve 

a.lterada no solo en los histiocitos hiperpll-~sicos. sino también 

por infiltración de línfocitoo y neutrófilos en los sinusoides. En 

los ganglios ~ás claramente afectados la udventicia pericapsular 

es~á asi mismo interesada. Precisamente en estos ganglios linfát~ 

cos e~ voblble hallar con mhs frecuencin las c~lulas gigantes de 

Lsnghans (Jubb y Kcnncdy 1985; Heckercher D.G. 1978). 
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LEPTOSPIRA. 

Es producida por una bacteria que es una espiroqueta enrollada de

nominada Leptospira. La infección por esta bacteria se da en todas 

las especies; y su supervivencia depende mucho del medio ambiente. 

ya que es muy susceptible a la desecación y o los cambios de pH -

que se alejan de la neutralidad o de la alcalinidad moderada. Lns 

tempcr~turns w~11ur~s de 7 a 10 grados centígrados o superiores a 

34 o 36 grados centígrados la afectan. La humedad es muy importan

te para su persistencia en el medio (Blood, Henderson y Radostits 

1979; Bruner y Hagan 1981). 

La lcptospirosis es muy frecuente en bovinos jovenes; la mor

talidad es mayor que en bovinos adultos: siendo la principal causa 

de in(ecci6r1, las cspPcies de mamíferos que cntrnn en contacto con 

la fauna silvestre que es portadora. además la humedad es permite 

su sobrevivencia y por lo tanto la contaminación persistente. Se 

demostróque la taza mayor de infección se observó en animales que 

estaban en tierras pantanosas infestadas por ratus (Twigg G.I. y 

otros 1972; Sandu T.S. 1972; Jubb y Kenncdy 1985). 

Lil lcvLu~pirosis es una zoonosis que puede ser transm~tida al 

hombre por medio de la orina de ratas infectadas o contenido uteri 

no y leche (Blood, Henderson y Radostits 1979). Se hn señalado pa

ra el hombre tres especies más comunes: L. CANICOLA (perros). 1...:..
pomona (cerdos); estas dos producen reacción febril subclínica be

nigna. Y la L. ictProhaemorragiae (rule, ratones) la cual d~ en el 

hombre la enfermedad denominada de Weil; que cursa con fiebre, hay 

petequias difusas en piel, dolor muscular general y posteriormen

te insuficiencia renal aguda e insuficiencia hepática con la sub

secuente ictericia; se puede además producir meningitis aséptica. 

(Jubb y Kennedy 1985; Blood, llendertion y Radost1tsl979; Amatredjo 

A.; Campbell R.S.F. 1975; Higgins R. y otros 1981). 

Se ha comprobado infección por L. pomona en bovinos, porcinos, 

equinos y ovinos experimentalmente. L. canicola; en bovinos y por

cinos y se han identificado anticuerpos específicos en equinos. -

L. icterohaemorragiac se aisla rara vez en grandes especies. b...:._

hyos en b.ovinos y porcinos, L. grippotyphosa en bovinos y caprinos .. 

(Higgins R. y otros 1981); Johnston W.G. y otros 1977). 



La leptospira penetra por mucoso o piel. los microorganismos 

se multiplican en corriente sanguinca, puede aislarse en la snn-

gre periferica durante varios días, hasta que baja en la sangre y 

aparecen anticucrpo3 en el torrente circulatorio y o nivel de or~ 

na, ya se puede encontrar lo bacteria, la cual produce lesiones -

renales. (Twigg G.I. y otros 1977: Roberts S.J. 1971: Bruner y H~ 

gen 1981). 
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Lo L. pomona, tiene una hcmolisina que produce hcmólisis in

tensa y necrosis hep&tica y a nivel de t6bulos renales en ovinos y 

bovinos; en los animales gestantes, produce necroeis en la place~ 

to (Johnston W.G. y ot~os 1977: Robcrts S.J. 1971: Jubb y Kennedy 

1985; Blood, Henderson y Radostita 1979). 

El feto bovir10 uti cu¡1az de responder inmunol6gicn~cntc a mu

chos antígenos desde una edad temprana; de ohl qt1e el exornen serQ 

lógico del suero fetal, es útil para identificar cualquier agente 

que haya afectado el feto. En contrn de Lcptospira, se han encon

trado anticuerpos aglutinontlo lcptospirns en el suero de fetos a

bortados, con tiempo de gestación de 164-274 dios (JubU y Kennedy 

1985; Higgins H. y otros 1~61; Robcrc~ S.J. 1971)·. 

Los abortos ocurre11 por el sexto mes de gestaci6n. La lepto~ 

pira en ganado aparece de formo aguda, subaguda y cr6nica (Jubb y 

Kennedy 1985: Higgins R. y otro~ 1981; Ilr"••er y Hagan 1981) 

Aguda.- Hay usualmente alta temperatura 40.6-41.6 grados ce~ 

tigrndos y septicemia; se ve el ganado deprimido, anoréxico, dis

néico, ictérico y tiene hematuria. Baja el flujo de leche o ~esa, 

puede estar coloreada con sangre o tener coágulos; o puede estar 

amarillenta y ligeramente más gruesa de lo normal (Blood, Hender

son y Redostits 1979). 

Subaguda.- Solo difiere de la aguda en cuanto al grado de -

las lesiones. 

Crónica.- En esta presentación. no se revelan signos clíni

cos (Roberts S.J. 1971) 
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El aborto sucede durante los estadios agudos de lo enfermedad 

o 3 a 4 semanas después o durante el período crónico; algunas ve

ces abortan sin manifestaciones clínicas (Jubb y Kennedy 1985; Ro

berts S.J. 1971). 

La infeccíón del feto no es sjemprc fntal y a veces nacen be

cerro~ rltl,iles pcrc con alt0s tILulos de anticuerpos. Los fetos a

bortados generalmente mueren en útero y tienen una autolisis lige

ra; la placenta puede estar edematosa. pero los cambios inflamato

rios son pocos, de hecho se pueden encontrar acúmulos de leptospi

ras en el epitelio coriónico (Ellil W.A. 1978; Higgins R. 1981). 

La autolisis J>ucdc enmascarar lesiones más aparentes en el feto -

abortado (Jubb y Kcnnedy 1985). 

llistol6gicamentc hoy un infiltrado inflamatorio leve que se 

puede ver en los riñones de algunos fetos; de hecho es el órgano 

que se utiliza pura nislar o la bacteria (Jubb y Kennedy 1985). 

El diagn6stico puede ser por pruebas de nglutinA~i~n. por -

pruebn de placa mftcroscópic3 (detecta anticuerpos de L. pomona), 

por prueha de inmunofluorcsencia indirecta y también de aglutin~ 

ción microscópica (Jubb y Kennedy 1985; Blood, Henderson y Rado~ 

tits 1979; Sandu S. y otros 1972). 



Tcnedo de Blood, Henderoon y Radostit.s 1979. 
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Aborto. Alto, ar;=ibn 
de 90% en h.!!_ 
tos suscept.!. 
bles. 

lrúertilidad. Moderada de 
estros rcp:- 5-30%. 
t idos. nbor-
to al 4-S IOC'9 

y pimrtra. 

inf ertilid:n Plnlc "'-.,. aJn 
diestro pro- jo de 51: o ,;: 
lco¡;p:lo ~ rri 00 de :nt 
rndmnite. 

El aborto~ 
de su:alcr en 
el estadi.~ ll

gucio febril, 
¡:asteriornal-

0 sin que estk 
rehc.ianado a 
laenf eme:lnd. 

&ento. 

Princ:i¡:nln"! 
te en invier 
oo. se desB= 
rralla imn
nida<l en el hato. 

2s-se:i: 

fu ja. 

Tiempo de 
aborto. 

6 meses 
o mli!i. 

2-4 meses 
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EXAMEN DE CAMPO. 

Placenta 

Ne:rátis de cotil~ 
da""" placenta co-
ITOOED y o¡n:a C01 

edema 

:-Utcrial floculm
to y claro, hay 

exui.-ido uterino ~ 

=· 

Feto 

Puede tener 
nernm!a. 

f1lcemclón fetal 
y piarctra cxm'.in. 

Srnrio¡ua.1, lC\'a!U>- fujuclas de P'JS 
te cngnxa!.a, ~t Q_ en pcritalCO \~ 
qui.ns y 7..cn..L"i U\<l.9- ccrn.1 • 
culnrcs locali:arlas 
y cdrnu. 

PU-:iccnta mn...."Clllar, 
cot.i1c<lcucs cnf e-u
rrur illcntos, cdc::nn 
ge lnLincr:o cufé en
tre alantoides y cl 
mnios .. 

~Verte fetal 
ccnim. 

Despu~s de -------------- Autolisado. 
6 mese. 

3-7 llCSE'S 

Cerca de 
7 IIE!9eS. 

Na:rosis de los cot;!_ Pueden ser peque-
1 ~ ntitetT'K'SJ a- 00.s enrnizfill!S, 
dherercia• de 1Wterial grises, suaves 
recrot:lco nl cotiledón o áreas difu
c.or:ilnico causando SlJS. sas blarx::as ~ 
vidady un color amrl.- bre1a piel en 
llo Oll) colchán, -- fCUl de anillo. 
ñas etncturas enrai.z& 
das, lesiones interco!;!. 
ledcriarias de engrosa-
mierlto. 

Sin alteraci.Q. 
nes. 

F.dam subcutáneo 
eacitis, petequias 

en esofago y traqUí;!!. 
les y lesiones d
rativas en lúgado.· 
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RESNEN !E, Dri'GUmm !E ENrnM:lWIS .\IUITTYAS. 

DIAGNOSTICO 

Aislamiento del agente. 

Cultivo del contenido estomacal del 
feto, placenta, fluido uterino, le
che y semen .. 
(Brucelosis.) 

Cultivo de contenido estomacal del feto y 
de exudado uterino dentro de lns 24 horas 
después del aborto. 
(Tricomonlasis). 

Cultivo de contenido estomacal del feto, 
pla'-cula y exudndo utcri no. 
(Vibriosis). 

Aislamiento d~ fluido pleural, reiión e hí
gado de feto, y cxnminnción di recta de orj_ 
na de la vaca. (Leptospirosis) 

Cultivo de plucenta y feto. (R.I.B.) 

E.xaminación direct;i de cotiledones y de -
contenido estomacal, pRrn vpr hifas. cul. 
tivo. 
(Micosis). 

Or~anismos en el contenido estomacal del 
feto, plac.enta y fluido uterino. 
(Listeriosis). 

Aislamiento de Chlamideas. 
(Aborto epizootico bovino). 

Tomado de Blood, Henderson y Radostits 1979. 

Serología. 

Prueba de seronglutinación en 
suero y sangre, prueba de anillo 
en leche, nglutinaci6n de lerhP 
en placa, nglutinnció en plca, 
prueba de aglutinación de moco v~ 
~inal, nl igual que de semen y 

lnsmn: 

Prucbn de uglutinnción en moco cervi
cal. 

AgJutinRri011 en ~~ngrc dcspues del tt

borto (a lnterccr·a semana). Puebo de 
nglutinació del moco ccrvicaln los 40 
dios despucs del servicio. 
Prueba de seronglutlnacíÓn después de 
14-21 dias después de laenfcrmedad f~ 
febril. 

Títulos de aglutinación mayores de 1: 
40 en animales en con~cto con sospe
cbso se clasifica comopositivo. 

No hay prueba adecuada. 
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NEOPLASIAS. 

Adenocarcinoma uterino. 

El adenocarcinoma es una neoplasia común en el útero de los 

bovinos y es rara vez identificado (Migaki G. 1970), por lo regu

lar los animales no prc~cntn signos y si estos se presentan son -

irreconocibles. de ah{ la dificultad de su idcntiílcaci6n (Lingard 

7 01 ros 1966: Me. f:nLN: 1977; Monlux 1956). 

Este problcmu se ha detectado en animnlc~ Je :5~ lle 6 aijos -

de edod; aunque 11ay cierto incidencia de los 2 u los 5 afios de -

edad (Mignki 1970}: nclcm6s el mismo nutor mcttcionu que aunque los 

signos muctias veces pnsnn desapercibidos se han presentado, y es

tos son: <lisnon (por }¡1 rue~~stosis n pulmones, ictcriciu (nsociada 

:'.l dlliiO hepático por mt.'tÓst.l8is). atonlumicnto, pérdida de peso, .!!.. 

pariencin de dc!igar10 cLc. 

Dentro de la locolizucibn de la ncoplnsiu en el rastro; se ha 

obscrva1lo m~s frecl2enlemct1te en ~rganos conlo son: pblmuncs, gan-

glio$ linf&tico~ il~ncos irttertios y st1bll1mbures, _il1lcm~s ele los -

bronquial~!:>; hig<Jdop útero_ peritoneo, riñón, pleuru, cornzón, m~ 

senlerios y glindulu uJ~~~~1 {Hl~aki 1970). Dentro de estos hallaA 

sos, al encoutrur el ndi;•r1ocan:inoma en ~t~ro como tic ~ucd~ ver -

resulta secundario en importuncia por lu lc~ibn (Migoki 1970, Lin 
gard 1966 y otros); porque en estos lugnres el 6tcro no se utili

za para consumo humano y por lo tnnto st:! rc\•isu superficialmente. 

El carcinoma uterino ~M u~u~lmPntQ una lesi6n solitaria en la 

pared uterina de uno de los cuernos ccrcu del cbrvix; en ld vaca 

In neoplasia se origina de las glándulas uterinas más profundas -

de la lámina propia e invaden el miometrio y el tejido subseroso 

tanto lateral como profundumcntc (Monlux 1956, Me. Entee 1977; Lin

gard 1966). 

Generalmente se ve un crecimiento en el útero que suaiere ge& 

tacibn temprana. la pared uterina est6 engrosada mas de 10 cm.; -

pueden existir ntdulos y adherencias en las serosas del útero. 
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El adenocurcinomn es duro, fibroso de color blanco o amari

llento; olguno~ tienen el centro calcificado debido a la nccro-

sis del tejido (calcificación distrófica). Los ganglios ilíacos 

internos se ven agrandados, hasta 10 veces arriba de lo normal y 

su formn puede ser redonda, rugosos con superficie nodular, ade-· 

m&s est&11 8umn~entc duros, yo que hnn sido reemplazados por teji

do neoplásico. (Jubb y Kcnnedy 198S;Bundza y otros 1974). 

T.os í11r·n~ Í'•••tn~t .', ... j,·('~ sen n::ur-illentos, blanquccinoz o o.-

naranjados y verdosos al igual que en la lesión primario; los -

ganglios linf&ticos sublumburcs, mediastinicos y bronquiales eL 

t&n mc11os ufcctudos. La met6stnsis en los pulmones es por lo reg~ 

lar bilateral con lesiones múltiples en todos los lóbulos. Estas 

lesiones son ovoides y suceden tanto supcrf icial como profundamen 

te en el pulro6n y vorian en di~metro de .2 a 5 cm. El color y la 

consistencia de las lesiones mctastásicns son similares a aquellas 

de los ganglios linf6ticos y del 6tero (Tcrlecki 1967). 

L:1s lesior1es mctust~sicus e11 el hígado estuban distribuidas 

en todo el pnr~nc¡uimu. En el peritoneo tumbi~n cstahun disLribu

idas difusamente y multifocnlmcnte; y est~n tanto en lo cnrn pn

i·lct<.1l 1-u1uv e11 lo 11.i::,Ler·ul; ltt ~uperíic.ic perJ.t.oneul rclac1onodu 

con el 6tcro Re observa m's intensamente nfectndo. 

Los crecimientos mctastá~icos en lo superficie del hígado, . 

bazo, segmentos varios del tracto gastrointestinal, y en el dia~ 

fragma son tnmbi~n frecuentes (Jubb y Kennedy 1985). 

Microsc6picumente la n1aso del tejido neoplAsico se encuentra 

en el miometrio y llay extensi6n al tejido subseroso. Las c~lulas 

epiteliales de la superficie del cndomctrio no tienen evidencia 

de hiperplasia. Las glándulas uterinas loculizadus profundamente 

en la lámina propia se ven hiperplAsicas y transformadas a cblu

las neoplásicas. Las células glandulares normales tienen una luz 

moderadamente grande y en estas hay células alineadas de forma CQ 

lumnar con núcleos basales, en compuración con las glándulas neo

plásicas las cuales se ven nnoplÚsicas (indiferenciadas), tenien-



do forma irregular de ncin y túbulos que varian considerablemente 

en tamaño. La luz estñ delimitadu ya sen por una capa simple o por 

un epitelio esLratificado. En algunos casos las glándulas tienen 

un tipo sincitial parecido a un arregl~ sugestivo de cclulas giga~ 

tes multinucleadaR. Las cblulas neopl~sicas son grandes y plcom6~ 
fices y tienen gran cantidad de citoplasma y el núcleo es por lo 

regular grnnde y vesiculado. ndcmás los fi~urns rnit6ticns son fr~ 

cuentes.En la luz de las glándulns. se puede ~ncontrnr un conteni 

do granular cosin6filo con residuos bus6filos de nóclcos que repr~ 

scntan posiblemente dcsl1echos cclul11res. Lns cnrncteristicas m&s 

importantes son ln gran cnntiditd de tejid~ conjuntivo y col&gcno 

denso soportando a los c6lulas epiteliales neopl&sicas (Jubb y Ks 
nnedy 1985; Blood, Hcnderson y RadostJts 1979). 

Los bmbolos neopl~sicos se pue<ler1 observar en vasos con par~ 

des dilatadas y delgadas tanto en el ruiometrio y en el tejido su~ 

seroso; adcmis se aprecio unn pequcfia colecci6n de cblulas monon~ 

cleares y por lo rcgulnr son ndyuccntcs al tejido neopl6sico y e~ 
. ' 

t¡ acompn~odo por edema. hemorragia e infiltraci6n de mononuclco-

sia primaria en útero.( Lindsay J.A y Snndison A.T. 1969; Lingard D.R. y 

Kickinson E.O.; Jubb y Kcnncdy 1985; Santos 1982; Me. Entec 1977). 

Para un bueh diaHnbstico se sugiere hacer varios cortes toma~ 

do en cuenca el tejido neoplásico y el menos afectado ya que mu~ 

chas veces se puede dar un !agnóstico de sarcoma, si no se iden

tifican las estructuras glandulares neoplbsicas ; la cantidad y ~ 

distribución del tejido conjuntivo es más notable cuando la neo

plasia se tiñe con Masson o Vangieson (Jubb y Kennedy 1985). 
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LTNFOSARCOHA. 

Se le ha llamado también leucosis, linfosnrcomo. linfocitosis

persistente. lin(ocitomn y otros: actualmente se sabe que todos 

ellos son nombres de diferentes estadios o formas de la enfermedad 

causada por el virus B.L.V (Bovinc leukemin virus) (Rodriguez L.; 

Esquive! R.: Al varado J. 1980). 

La fer=~ adultu d~ linfoAarcomn. es la m's com~n enfermedad 

ncopl6sica del ganado, afecta principalmente a animales de 4-8 a

fias (Jubb y Kcnncdy 1985). 

La linfocitosis persistente ln cual es uno condición linfoprQ 

lifcratlva bcnignn frecuentemente obscrvoda en arlimnles cllnicao1en 

te normules en hutos con alta incidencia de leucosis.(Gentile G. y 

otro:; 1980). 

Aunque la presuncin y persistencia de linfocitosis preceden 

al desarrollo de la enfermedad en alrededor de 65% de los casos, 

los dcm&s animales con linfocitosis persistente nunca desarrollan 

el llnfosarcornu (Minnistry Announcemcntc of futurc polici 1980). 

El t6rmino lrt1cosis, qt1icre decir prolitcraci6n cie LejiJu [u~ 

mador de leucocitos y es u8a<lo fre~uentcmonLc para referirse indi~ 

criminadomente nl linfosarcoma o a la linfocitosis persistente, e!!_ 

to es crronco yu que una de lao entidades es maligna y la otra be

nigna. Los factores gcnbticos influyen fuertemente al desarrollo 

de ambos. Lu forma adulta y le li11fucltosis pcrsi~tcnte en la ma

yoría de casos es clínicamente silenciosa (Fcrrer J.F. 1981). 

Su distribuci6n es mundial y el virus se a clasificado como 

un oncornavirus ARN de la familia de los retrovirus; morfolÓgica

mente clasificado de tipo ~~ Este virus es destruido a 74°C dura~ 

te 16 segundos o a S6°C por 30 minutos, rayos ultravioleta (Tyler 

L. 1978; Baurogartener y otros 1976; Chasey O. y otros 1978; Lind

say J.D & Sandison 1969; Grimshnw W.T. 1980). 

El tiempo.de ~ncubaci6n no es fijo pero puede durar muchos a

ños; en el campo el tiempo de infección es desconocido. El proble-



ma de leucosis se incrementa conforme el animal tiene más edad { M.!. 

llcr Janicc M. 1981; M~ller Lyle D. 1980; Jubb y Kennedy 1985). 

Las necplasins linfoides de las vacas clasicumente se han de~ 

crito en do~. formas de enfermedad. (Vunder Hateen M.J. y otros 19-

81). 

La del ~dulto que puede ser enzoótico: se denomina así por a

parecer en olg~nas zonas y en otras no, por su epidemiología y la 

disemi.nación de in eníc11.i..ledu.d en =o::~~ 1J• 1 nr\P no hnbia 1 n enfc '."me

dad fu: que se empezJ a sospechar de un virus; y lu espor&dicn; -

la cual incluye el liníosnrcoma de becerros, linfosarcomn timico 

y de piel. Aquí a6n falta la evidencio de que sen causado por etiQ 

login infecciose, aunque todo parece indicar que nsl es (Bundza A. 

ot.ros 1970). 

Dentro de lu pntogc11lu es i=portnttte citar el efecto inmunes~ 

presar de los virus de tipo ~. este efecto sü explica por una dism~ 

nuci6n de IgH on los animales leucocicos. Ln trar1smisi6n puede ser 

vertical u horizontul (Vnn Dcr Matten M . .J. 1980). 

En la trunsmisibn vertical, se puede hablar du transmisi6n -

prenatal, yu ~eu o tra~6~ d~ 10q EAmetos (~cnbtica o cromosomel). 

o por vin trasplacentaria y postnatal, o truv~s del calostro ó 1~ 

che (Fctrow J. 1982); esta vía no es tan importante como la hori

zontal, en la cual se han hecho estudios sob~e la transmisión pr2 

vacada por insectos hemat6fagos de los cuules se han aislado linf~' 

citos infe~tRdos con el virus (Rodriguez, squivel 1980; Van .Der 

Matteni Hiller Janice M 1980¡ \tun der Matten y Schemer 1980; ;B· ch Nielsen 

Steen; Piper CH.E. 1978 ). 

Clínicamente la presentación del linfosarcoma varia ya que -

puede ser inaparente o en estadios avanzados se puede observar p!_ 

lides de mucosas, emaciación, agrundnmicnto de ganglios linfáticos 

superficiales, puede existir también trastornos digestivos Y car

diacos dependiendo de la localización del tumor (Evermann J.F. y 

otros 1980; Ferdinand G.A. y otros 1979). 
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Los casos hiperagudos de leucosis est&n relacionados con ru~ 

tura de buzo ( Jubb y Kenncdy 1985; Roberts 1971). 

La presentación de esta neoplasia en Útero es común y se ve 

afectado en forma multic~ntrica. Hay dos formas anatómicas de la 

distribución de la neoplasia en útero; el difuso y el nodular. En 

cualq~icra do los dos sucesos los depositas iniciales parece que 

suceden en el endometrio. La lcsi6n 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 carúnculas utróficas; pueden ser todavía facilmente reconoci

das. La pared engrosada pierde su elasticidad y en la superficie 

de corte hay (alto de estructuras. con apariencia de grasu firme. 

Una leve presión hace quC salga un fluido turbio con gran canti

dad de cblulas; hay ulceruciones en la mucbsu del ~tero en forma 

de parches (Ryun Michael J. 1980; Jubb y Kenncdy 1985). 

En la forma nodular no hay nada peculiar; los nódulos pueden 

ser pocos o muchos y tener gran tamafio produciendo la correspon

diente d~formidad. La necrosis licuefactiva central es com6n den 

tro de estos n6dulos (Jubb y Kcnncdy 1985). 

i·l.i(..t v~L-Úpit.:ttll.lcHl.t! ildy ~n c.uttlquicru <le las dos iorma~ de la 

enfermedad, sustitución grndual de lns estructuras del Útero nor

mal por células neoplásicas infiltradas. Este tipo de lesión tam

bihn puede observarse en vagina aunque es menos camón. 

Se tiene que diferenciar el linfosarcoma de une hiperplasie 

de n6dulos linfáticos u otro tipo de tumor. Hematológicamente pu~ 

de haber linfocitosis de extensión variable en diferentes poblaci.Q. 

ries en el estadio preclínico y esto ha sido usado como una base -

para ver los niveles linfocitarios relacionandolos con la edad del 

animal C Jubb y Kennedy l.985) 

Serol6gicamente existe una prueba de inmunodifusión en agar 

gel basada en la glicoproteina del antígeno (Vilchis Melgarejo C. 

1979). 

Otras pruebas de diagn6stico que--se han desarrollado serian 

las de radioinmunoensayo, anticuerpos ... i ndirectos inmunofluoresce.!!.. 

tes (Van Derr Matten 1981, Devare SushiliK~mar y otros 1977). 
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Los programas de erradicaci6n europeos usaron por m~~ho tiem 

po los parámetros hematolÓgicos para el diagnóstico y sacrificio 

de animales infectados; sin embargo estos programas fallaron a ca~ 

so de la baja sensibilidad de estos parámetros. ( Jubb Y iCennedy 1985). 

Rodriguez J... y otros 1980). 

Actualmente es muy utilizada la inmunodifusión en ngar gel -

(G.I.D.), sin embargo existen otros m~todos más exactos como son 

los de serología o de diagnÓ~tico dtr~rt0 en tejido~ celulü1·~bi ~ 

pero estos últi~os requieren de personal especializado y equipo -

adecuado. Por lo tanto es m~s recomcndudu ln serología, ya que es 

mis exacto. econbmica y ficil de reoliznr (Bunsnl M.P.; Singh K.P. 

lummar Ashok 1981; Ferrer J.F 1979). 
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LEIOMIOMA. 

Es un tumor de musculo liso que se encuentrR en este coso en 

Útero; cstu neoplasia no es muy frecuente en rumiantes. Se puede 

encontrar en la pared del Útero. cérvix y vagina¡ y aunque puede 

ser un solo tumor, frecuentemente se pueden ver muchos focos. 
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Eti muy frecuente en perra~ y está asoc~ada a quistes foliculA 

res de ovario o tumores secretores de cstr6gcnos y muy f recue11Le

mente con hiperplnsia endoractrial, hipcrplnsia 1~nrunrin y neoplasia 

mamaria (Blood ,Hcndcrson y RadostiLs 1979, Jubb y Kennedy 1985). 

La cc.:ns.istcncía del Lumor cuando es pequeño es carnoso pero -

conforme crece se vuelve duro y firme: dcbiclo ol tejido conectivo. 

A la auptrficic de cortP. hoy solida de liquido poco espeso y el 

color depende de que tan carnoso o firme scu y bsto va· a depe11J~r 

de la cantidad de músculo o tejido conectivo (Snntos 1980). 

El tumor no es encapsulado pero est6 bien demarcado y resguaL 

dado. En casi todos los casos el tumor proyecta masas globosas o 

el1vtic~~ e c0mn polipos bulbosos hacia la luz del ÚLuro. vagina y 

c~rvix. pero pueden ser dlgunos cncontrurlos en mcsomctriu. !.o~ ce~ 

bias degenerativos que suceden en tumorus grandes pt1ede11 ser de d 

dos tipos: se puede ir substituyendo el tumor de músculo por teji

do fibroso, o puede haber edemu, licuefocción con formación de qui~ 

tes (Jubb y Kennedy 1985). 

En el primer tipo (fibroso), puede evolucionar de una hialin~ 

zaci6n hacia minerulizacibn; y en el segundo caso (quístico). afes 

ta especialmente vagina; quiz6 porque es mis frecuentemente susce~ 

tible a alteraciones circulatorias. 

Histol6gicamcnte, el tumor est& formado por pcquefios paquetes 

espirales de musculo liso con abundante estroma, pero limitado te

jido conectivo intercelular. La presencia de la neoplasia es mejor 

apreciada por la apariencia de ojo devibora del tejido. En vacas -

es importante señalar que se dá como una sola neoplasia y no está 

relacionada con fallas endócrinas (Jubb y Kennedy, 1985i Doxey D,L. 

197lí Lindsay J.A. y Sandison A.T 1969). 
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