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I. QMIErIVOs

Aportar Informaclén actuallzada y explicar en forma sencilla y
clara los pxoblemas patoldgicos que producen alteraciones en el

aparato reproductor de ovejas y cabras.

Analizar en forma organizada y sistemdtica la Informaclén gque
exlstes £l respecto, con el propésito de ofrecer a los estudlantes’
profeslonales de Medicina Veterinaria y Técnicos Interasados en el

tems, un resumen en nuestro idiloma y de fdcil comprensién .

Hacer un breve recordatorio sobre la morfoflsiologla del aparato
reproductor femenino de ovejfas y cabras, para asi poder reconocer

las alteraciones patolégicas que se presentan en estos 6rganos.



II. HATERIAL Y METODOS

Congiste en la hisqueda, recopilaclén y organirzacién del material
bibliogrifico referente al tema que se encuentra en las diferenctes hemerotecas
ubicadas en la Facultad de FEstudios Superlores de Cuaucicldn (F.E.S.
~Cuautitlén-), en la hemeroteca de la Ciudad Universitaria (U.N.A.M.) en la
Facultad de Medicina Veterinarla y Zooctecnis y asi como cambién. las
bibliotecas del Instituto Naclonsl De Investigaciones Forestales y
Agropecuarias (INIFAP) y de la Universidad Autonoma De Chapingo relaclonadas
con las clenclas pecuarias, Incluyendo tan solo el 4rea metropolitana y el

Estado de Heéxlco.

Se tomarsn los articulos a partir de 1979 en adelante; sin embargo,
deblido a que algunos de los trabajos son clésicos y por lo tanto referldos en
estudios mi4s recientes, se opté por Incluirlos aunque aparezcan con fechas
posterlores.

Tambidn se revisardn los libros basicos de consulta utilizados para
la imparcicion de la materla de patologla especial, debido a que es aqul donde
se mencionan alteraciones bdsicas que suceden en el aparato reproductor ya que
no siempre se puede contar con Informacién hemerografica al respecto.




Irr. LETIRODUCCION

La ganaderia naclonal tlende a disminuir en relacién a la poblacidn
husana, ¢ésco representa uno de los mayores problemas para las necesldades de
un pais como el nuestro; por lo que se tiene que incremencar la produccién del
ganado ovino y caprino en la RepGblica Hexicana ya que debldo a sus
caracteriscicas de rusticldad, comportamiento al pastoreo y adaptacién a
medlos amblentes adversos, las coloca como especles importantes para
satlsfacer las demandas que exige la poblacidén en cuanto a requerimlentos
nutritivos se refiere (proteina de origen animal) (9).

En la actualidad existen paises como Australia, Nueva Zelanda y
Uruguay, gque basan su economia e¢n los pequedos rumlantes, debldo a que
aprovechan de mejor manera los allmentos que tlenen una mayor cantidad de
fibra y por su gran capacldad de selecclén mis desarrollada, optimizando de
esta manera los recursos de la zona, pagando as{ con creces la lnversién del
productor (11, 30).

México tlene una riqueza potencial para la expansién de la ovino y
caprinoculturs debido a sus recursos ecolégicos existentes en dlstintas édreas,
ya que cerca del 708 del territorio naclonal ests dentro de la clasiflcacion
de 4drlda o semlérida, lugares que se caracterizan por ser el hibltat de estos
animales (30).

Desgraciadamente han existido algunos factores de tipo politlco,
social, econdmico y tecnolégico que han mantenido al wargen el desarrollo de
estas especles en nuescro pals (93).

Cabe mencionar, que en el siglo pasado la produceclén ovilna y caprina
tenlan una relevancia extrema, pero por causas de diversa lndole, se alentéd en
forma indiscriminada la produccién de carne bovina y reduferon paulatinamente
las especles ovina y caprina, lo cual sigue sucediendo hasta la fecha (9). De
aqul se derlva que los ovinos y caprinos nunca se hayan tomade en cuenta como
una producclén bdsica a nlvel naclonal (93).



Pese a la disminuclén cuantitativa de estas especles, sus productos
tlienen una gran demanda naclonal, la cual se ha visco Insatisfecha debldo al
errdtlco apoyo que tlenen los productores de estas especles y el goblemo se
ha visto en la necesidad de lmportar afe con afe cantidades calculadas en un
valor comercial de 585.2 mlllones de pesos en lana y 58.1 millones en carme en
1979 (46), cosa que a la fecha se ha incrementado generande en lugar de un
beneflcio, el perjulclo del productor de estas especles al no poder contar con
un preclo competitivo contra lo que sae lmporta (46).

Sabiendo pues que los programas de fomento llegan a fallar por un
inadecuado conocimiento de las especles a discuslén, se sugeriria que las

personas que manejen dlchos programas estén actualizadas con respecto a los

factores queé ayudarian a generar un lncr da la produceidn de estas

especles en cuanto a su manejo, reproducclén y mercado.

El manejo reproductivo del rebatfio comprende todos los métodos usados
para contrelar o modiflcar la reproduccién, para obtener la mixlma eflciencia
poslible (31). Esta se debe de manifestar en la obtencién de un mayor nGmero
de cordervs y cabritos an la vida reproductive de las ovejas y cabras
raspectivamence (41).

Debido a que todo lo menclonado conlleva a un manejo ad’ecuadc; en
estas espacles, es Importante remsrcar que parte de este manejo estéd
relacionado con la sanldad, la nutriclén, el clima y las Instalaciones entre
otras cosas lo cual nos puede proyectar un estado de salud o enfermedad en el
rebano y de esta manera saber el porqué de nuestras pérdidas. En este sentido
es lmportante saber los problemas que pueden generar Infertilidad y abortos,
que nos pudieran enfocar a otro tlpo de manejo para evltar estos problemas.
De aqul que se haya selecclonade el tema de la patologia de las hembras ovinas
Y caprlnas; pero debido a que existen algunas diferenclas anatémicas y
flslolégicas entre ellas que explican algo sobre su patologia, se ha decidido
preclsar up recordatoric a la parte de morfoflslologla entre estas dos
especles.
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IV MORFOFISIOLOGIA COMPARATIVA ENTRE OVEJAS Y CABRAS

El aparato genital de la hembra est4 constituldo por dos ovarlos con
sus raespectivos tubos uterinos, Gtero, cérvix, vagina y vulva (44, 91, 111).
Lla glandula mamarla que esté Iintimamente relacionada funcionalmente con los

érgancs proplos de la reproducclon (111).

El aparato reproductor de la hembra se origina principalmente de los
conductos de Maller, los cuales aparecen durante el desarrollo embrionario
cemprano (44). El aparato reproductor se encuentra localizado una parte en la
porclén csudal del abdomen y a la entrada de la pelvis, orra parte en ella y

los genltales externos en la reglén perineal (56).
4.1 OVARIOS

Sa considera a los ovarios como 6rganos reproductores primarios en la
hembra; ya que producen los gametos femeninos (ovoclitos), y las hormonas
sexuales femeninas "estrégenos y progestdgenos® (91, 111, 118) la vaca, cabra,
oveja y yegua se conslderan como mondtocas, ditocas y tritocas, por lo tanto
liberan uno, dos o mds ovocitos en cada ciclo estral y paren uno, dos o mis
productos en cada gestacién (44). FEn ocaslones las cabras y ovejas llberan
mis ovulos en el momento de la ovulacién (dependiendo de la raza)
encontrindose uno o varlos follculos prominentes seguidos por la formaclién de
multiples cuerpos hemorrdgicos, cuerpos luteos y cuerpos albicans (118).

Los ovarios tlenen forma de almendra, su longitud es de 1.5 cm.
aproximadamente y pesan de 3 a 3.8 g. (111, 117), sin embargo, su forma se
altera por el crecimlento de los foliculos o del cuerpo ldteo, siendo los
ovarlos activos miés grandes que los Inactivos (44). Se locallzan sobre el
plso lateral ventral de la pélvis, en el borde craneal del ligamento ancho o
debajo de éste y ligeramente craneal y lateral al oriflcio uterino externo.
Estén dentro de un pliegue peritoneal denominado bursa ovdrica, la cual estd

formada por el ligamento meso-ovérlico que es parte del ligamento ancho.
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El suminlseroe de sangre estd dado por la arterla ovirica su
inervaclién auténoma proviena del plexo ovdérico que se origina de los plexcs

ranales y adrticos (l11).

Ristoléglcamente los ovarios estdn envueltos por la tinica albuginea
formada de tejldo conjuntivo areolar y un epltelio slmple cabico, se dividen
en zona cortlcal y medular (117). La zona cortical es la porcidon mis externa
del ovarlo, donde se localizan los foliculos, cuerpo hewmorrdglico, cuerpo
1fiteo, cuerpo albicans, 6vulos primarios y células intersticlales epirelioides
productoras de hormonas, tamblén se encuentran nervios, vasos linféticos y
vasos sanguineos (51, 117). La zona medular es la porcidén lInterna y estd
constitulda por vasos sangulneos, nervios y te}ldo conjuntive coldgeno
compacto Irregular. Cerca del hilio ovdrico existen grupos de células
pollédricas que son similares & las de Leydig del testiculo y se cree son

productoras de andrégenos (14).

El slstema vascular y los nexrvios penetran sl ovario desde el
mesovarlo a través del punto de unién dencminado hilio (111).

4.1.1 pesarrollo follcular

Los foliculos oviricos se encuentran esparcidos en la zona corrical
del ovario y su didmetro depende del grado de madurerz follicular osellando
entre 0.0 y 20 mm o mis (44, 91). El desarrollo follecular tiene como
funclones principales: la waduracién del ovoclte y la producelidén de
esteroldes ovdricos. (Flg: 1) (72).

El foliculo en crecimiento se puede clasificar en base a el ntmero de
células de la granulosa, por su tamafdo, por el desarrollo de la teca y por la

posicién del ovocito dentro del ctumulo ovdrico que lo rodea (12).

En este caso se tomard en cuenta la clasificaclén en cuanto al numero

de capas de la granulosa como sigue:



4.1,

1.1, Feliculo primirie

Es un ovocito encapsulado en una capa slmple de cédlulas ctbicas
{foliculares) y rodeado de tejido Intersciclal (l4).

En el momento del naclmiento, las hembras de animales domésticos poseen en el
évazia de 100,000 a 200,000 foliculos primordiales, pero su ntmero comienza. a
dlsminuixr a partir del nacimiento y, al final de la vida sexual han degenerado
prictlcamente todos (12, 71, 117).

4.1.1.2. Feolfculo secundario

Es un ovocito cen dldmetro aumentado y mayor nlGwmerc de capas de
células foliculares que se vuelven ctbicas y se forma la zona peliclida
alrededor del ovocito, entre el ovocito primario y las células foliculares
(l4, 56, 118).

4.1.1.3 Fellculo terciarie:

Se agumenta a tres el numero de capas calulares. Las células
follculares alrededor del ovoclto, sufren un proceso de maduraclén el cual se
realiza despiés de la pubertad, bajo la Influencia de las gonadotroplinas
prehipofisiarias (71). Las células aplanadas de la granulosa del foliculo,
toman una aspecto irregular poliddrico.

4.1.1.4 Folfculo en crecimienteo:

En esta fase se continua la proliferaclén de células follculares y se
separan formando huecos rellenos de liquido follicular (antro) el cual es rico
en estrégenos, las células granulosas revisten el folicule (estrato

granuloso), estratificidndose en 5 o 10 capas de células y esta zona es

avascular (aqui el ovocito llega a medir 120 micrometros de didmecro) (12).
4.1.1.5 Folfculo Madure:

En éste se distinguen tres capas celulares funcionales:



a)

b)

e).

La capa de células granulosas denominada "corona radlada", que estd4 unida
a Ia gruesa zona peltcida y separa al ovocito de las otras células
foliculares. (Fig. 1).

Hay que recordar que la zona pelacida se forma alrededor de los ovocitos b
que luego le sigues un recubrimfento de cédlulas de la granulosa de forwma
ctbica denominada corona radiada. La zona peltGcida estd entonces en los
espaclos que hay encre las células granulosas (corcna radlada) y la

superficie de los ovoclitos.

Ly zons pelGcida estd formada de un materlial fibrinoso de naturaleza
glucoproteica y consta de dos capas: la externa que se tlie intensamente
y la interna que se tifie poco. la zona pelaeida puede ser producto del
ovocito y de su envoltura folicular, formando una cubierta gelatlnosa

impermeable que rodea completamente al ovocito (12).

Capas de las células granulosas que rodean al antro. Las células
granulosas que después se ctransforman en los cumlos ovédricos son
esenciales para la nutricién del ovoclto una vez formada la zona pelacida;
son productoras de progesterona en el cuerpo luteo. Estas cédlulas son
esenciales para la produccién de édcido ldctico y 4cido plravico,
encargados de proporclonar energia al ovocito (12).

Capa de las tecas: Los capllares sangulneos Invaden la capa fibresa de
células epltelloldes que rodean al foliculo y forman la capa vascular o
teca Interna. Esta capa estd rodeada por una capa de céluln;
£lbrobldsticas de la teca externa y es la tnlca fuente de subscanclas
nutritivas para la membrana granulosa y el ovocito (12). Estas células de
1la teca Interna son encargadas de producir testosterona, que se difunde a
través de la membrana basal para la conversién de estrégenos por las
chlulas de la granulosa (44).
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Se ha visto que el control endocrino del crecimlento folfcular ests
influenciado por la hormona folliculo estimulante (FSH), la cual Juega un
papel lmportante en el iniclo de la formacién del antro, estimulando la
mitosis de células de la granulosa, la formacién de liquido folicular,
ademds induca la sensiblllidad de las células de la granulosa a la hormona
luteinizante (LH) al aumentar el numero de receptores, este Incremento de
receptores de LH prepara la lutelnizacién de las células de la granulosa

como respuesta & la oleada ovulatorla de LH (12, 56).

Por orra parre, las células de la teca se estimulan sélo por la LH y
los receptores de tal hormona estin presentes desde el inlcio de la formacién
de las células de la teca (56).

El control endocrino de la esteroidogénesis del foltculo rambién
dapende de la FSH y la LH que acttan sobre las células de la granulosa y de la
teca respectivamente. £El esterolde primario secretado es por lo general el
17-beta-estradiol, también se producen progestinas y andrégenos durante el
crecimlento folicular; la produccién de estradiol resulta de la actividad
estereoldogénica coordinada de la teca Interma y de las células de la
granulosa.

En estudlos realizados se ha observado que las células de la teca
secretan princlpalmente testosterona, imlentras que las células de la granulosa
convierten la testosterona en estradiol debido a su elevada actividad
aromatlzante (44, 81). Como se puede ver la hormona FSH estimula
principalmente las células de la granulosa y la IH estimula la produceién de
testosterona en las células de la teca, la proporcién FSH-LH es un parémetro
importante de la produccién normal de esteroides.



4,

Los 68 que se p en el foliculo son importantes porque

dan la diferenclaclén sexual daria a la hembra y prod la ducta que
»e observa durante el celo (81, 118).

4.1.1.6 guerpo Hemorzdgico:

Al producirse la dehiscencla del foliculo Maduro hay roupimiento de

vasos sanguineos produciénd 1a e hemorragla y la formacién de un
codgulo de sangre en el sitlo de la ovulaclén (44, 80).

4.1.1.7 Cuyerpo Liteo:

Se forma répidamente por proliferacién de la teca externa, rteca
Anterna y células granulosas. Las células granulosas forman el principal
componente del cuerpo lateo (44). Histolégicamente se observan células
luteinicas, arterlolas y capilares que dependiendo de la etapa del cicleo
variarén en cantidad. El color amsrillo se debe a la presencia de luteins en
los granulos secretorios de sus células (56, 71). Aparece en el dia clnco o
slete posterior a la ovulacién y dura hasta el dla 16 a 17 del clclo en la
cabra, pero en la oveja dura hasta el dia 13 o 14 debido & que en éGstas el
eielo eg mis corto (1, 56).

El cuerpo lGteo es una gléndula endocrina temporal gque secreta
progesterona, su formaclén se inicla cuando termina la ovulacién, Inicialmente
los remanentes del antro son obliterados rdpldamente por la proliferacién de
células granulosas que se transforman en células del cuerpo amarfllo (células
luteinicas). También hay una Inflltraciém con capilares que provienen de la
teca Interna formindose hemorraglas y posteriormente la luteinizacidén, algunas
células de la taca penetran funto con los capilares para formar las paredes de
subdivisién que son las trabéculas, una vez formado el cuerpo liteo se Inicla
la produccién de progesterona en las células luteinicas, ésto influenclado por
la hormona LH, la cual es responsable de la ovulaclén, Implantacfén del huevo
y el mantenimiento de la gestacién (71, 81, 118).
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De la funcién de esta glandula décrina 1 d de que la

gestacién se mantenga o no. Hacla el final de su presencia cesa la secrecién
de progesterona y las células luteinicas degeneran (12, 21). Es Iimportante
recordar que en las ovejas las fi de prog. son el cuerpo ltteo y
1a placenta, mientras que en la cabra la tnica fuente des progesterona os el
cuerpo lGteo y por eso es comin quae suceda el aborto, debido a una falta de

hormona progestacional cuando existe la destruccién del cuerpo ldteo asoclado

a cuadros de tenslén, como son: falta de alimento y camblos de clima, los
cualas provocan que se eleven los niveles sangulneos de corcisol y se produzca

el aborto o un parto prematuro dependliendo de la etapa de gestacidn (25, 104).
4.1.1.8 Cuerpo Albicans:

Guando el cuerpe lateo involuciona y ya no produce progestercna,
plerde su color amarillento y por Gltimo aparece como una cicatriz sobre la
superficie del ovario (44). Histolégicamente las cédlulas se ven contraidas,
vacuoladas, plerden su granulaclién, se necrosan y hay llegads da fibroblastos
que forman al cuerpo alblcang o blanco (Fig. 1) (12).

4.1.1.9 Follcule Atrésico:

Es el témmino que se emplea para Indicar la degeneracién de los
ovoclto o foliculos que no llegan a la fase de ovulacidn, (Fig. 1).



PIG: 1

DESARROLLO POLICULAR

A.F= Folfculo atrésico, C.aw Cuerpo albicans, C.I» Cuerpo liteoc, G.ee Ppitelio Germinal
G.Fw Folfculo grafiano, He Ilfo, I.c= C&lulas intersticiales,

P.F= Folfculo primarfo, S$.F= Folfculo secundario, T.a= Tiinica albugfnea,

T.F= Folfculo terciario.

TOMADO DE HAFEZ, (1984)
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4.2 TUBOS UTERINOS

Se denominan también oviductos, en las ovejas miden aproxlmadamente
17 em. de longitud y en cabras miden de 12 a 15 cm., por 10 mm. de dldmatro
externo, son unos tubog tortuosos y largos en relacién con la ralla del

animal, presentan mayor constriccién que en otras especles (121).

La parte terminal del ovliducto se encuentra dilatada en forma de
embudo, denominada [afypdibule (el cual tlepe como funclén recibir al évulo
después de la ovulaclén); éste termina en unas estructurag muy delgadas y
delicadas, las Figpbrigz., que es la entrada al oviducto, ésta se adhlicre a la
cara lateral del ovario y a la cara medlal del ligamento meso-ovérico. (Flg:
2-). La Ampulg. es la porcién madlia y mayor del oviducto, va del [stmo que da
la commlicacién al cuerno uterino con el Infundibulo, es un conducto para el
ovulo y en este sitio tiens lugar la unién dal 6vule con el espermatozolde,
(fecundaclién). EIl Istmo, es un segmento que $e enrrolla en direccién craneal,
medial y finalmente lateral antes de unirse al Gtero (43, 111, 117). En las
ovejas, cabras y vacas hay una flexuosidad marcada en la porcién de transiclén
entre el istmo y la parte final del Gtero (103).

El mesosalpinx, es uns porcién del ligamento ancho que se continta
con el mesovario y es el encargado de sostener al oviducto. La Irrigacién del
oviducto estd dada por la arterla uterina y la inervacién corre a cargo de los
nervios simpiticos del plexo uterino y pélvico (117).

Histoléglicamente log ctubos uterinos conscan de una serosa
(continuacién del periténeo); gque estd formada de tejfldo conjuntive colégeno
laxo y una capa de epitello simple cGbico o cllindrico cillado (103, 113, 117)
tiene una capa muscular longitudinal Interna, circular media y Iongltudinal
externa de misculo Iiso sin estrias que por influencla estrogénica aumencan su
actlvidad contractil, ayudando a que los espermatozoldes lleguen al sitio de
la fecundacioén, en la porclén superior del oviducto (dmpula) y a que el évulo
ya fecundade sea transportado al utero (14, 59, 70, 71, 117, 118).
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Ls mucosa estd plegada y contiene células columares ciliadas y
células secretoras en la porcién craneal del oviducto, las células secretorlas
van decreciendo en ntmero conforme se van acercando al aGetero, las células no
ciliadas proliferan durante algunos periodos del cliclo estral en los cuales se
aprecian como pseudoestracificadds, todas las células de la mucosa descansan
sobre una limins propia de tefido conjuntivo, el payor ntmero de células
secretoras ésta en la porcién infundibular y aumentan su funclén en la etapa
estral; la sustancia que producen sirve como medio de trensporte y de

conservacién para los espermatozoides y el ovocito (117).
4.3 UTERO:

Es un érgano masculo-membranoso que estd disefiado para la llagada e
Implantacién del embrion, lo nutre y protege a lo largo de la gestacién y es
importante en la expulsién del producte al momento del parto, (103, 112, 118,
129). Se localiza en el plso de la pelvls o sobre el borde de la misma,
cominmente estd dorsal o lateral a la vejiga, unido dorsolateralmente por el
1fgamento ancho (Fig. 2) (43, 103, 112, 117, 118).

El ttero por su forma se claslfica como blpartido en la oveja, cabra,
vaca y yegua o bicérmeo en la cerda (21, 56, 103, 112).

Los cuernos del Gtero estén unidos por medio del ligamento
intercérneo dorsal y ventral, miAs o menos a la mitad do su longitud. EI
cusrpo del Grtero mide 2 cm. de longlietud dependiendo de Ia raza y edad de la
cabra u oveja (124).

La Irrigacién estd dada por la arterla uterins medla, una rams de la
arteria illaca extermna o bien de la arteria lliaca interna, proporclonando al
Gterc el aporte sanguineo principal, en la reglén en que se desarrolla el feto
(56, 103, 111). la inervacién corre a cargo de los nervios simpdticos del
plexo uterino y pélvico. Histolégicamente estd constituldo por tres capas.
(Flg. 3).
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2. Parimetrio: es la caps serosa (en esencia una prolongacién del peritoneo).

b. Miometrlo: es la porcién muscular, la cual se dispone en capas sujetas a
hipercrofia, una clrcular Interns y longltudinal externa, esta capa es
estimulada por los estrégenod y oxitocina dursnte el celo favorsclendo el
ascenso de los espermatozoides mediante contracclones uterinas, tanto en
ests periodo coms al mowento del parto. La hormona LA Junto con la
progesterona ayudan a mantener estitico al Gtero, permitiendo la fljaclém
del blastocisto (81, 103, 112, 113, 118).

¢. Endometrio: es la capa mucosa, constltulda por un epitelio siwple ctbico o
columnar en su mayor parte (43, 81, 103, 112), cerca de la unlén
dtero-tubdrica se localizan algunas células ciliadas, en la submucosa se

ran lag car las las cuales son ricas en fibroblastos e
irrigacién sanguinea se agrupan en cuatro hileras de aproximadamente 15
carénculas en cada uno de los cuernos uterinos. Las cardnculas tlenen
forma céncava y son la parte maternal del placentomo, el cotiledon es la
parce fetal del placentomo; los cuales son zonas de intimo contacto entre
los tejldos placentarios materno y fetal donde se producen los
Intercambios metébolicos (14, 56)

4.6 CERVIX

Es un esfinter wmuscular podercso de forma tubular, localizado entre
vagina y datero, el canal cervical en la ovefa es tortuoso debido a la
presencla de 7 pliegues o anillos fibrosos y 3 a 5 en la cabra, los cuales
tienen como funcién el impedir el paso de contaminantes hacia el dtero y se
éllutm en el moaento del celo para permitir el paso del semen al ttero (98,
103, 121). Estos anlllos misculo-fibrosos marcan una dificultad pars 1ls
Ingercién del cateter al momento de inseminar, principalmente en la oveja,
debido a que éstos estdn encontrados, dificultando el mansfo, en comparacién
con la cabra que tlene mecnos plieguas y es mis fhcil de introducir el caterer
(43, 59, 102, 121). El diametro del oriffcio uterino interno en ambas
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especles os de 0.3 ca. (124). La longitud del cervix es de 2.5 & 5.0 cm. esc4
localizado en la cavidad pélvica o scbre el borde de la pelvis o en la cavidad
abdominal en el 20. y 3er. terclo de gestacion (117).

Bl suministro sanguineo estdé dado por la arteria uterina nmedia y la
inervacién por los nervios simpiticos del plexo uterino y pélvico (14).

Bistolégicamente el cervix consta de serosa, muscular y mucosa; en la
que se denomina muscular predomina el tejido conectlvo y aqul se encuentran
capas de masculo con distribucién clrcular y longitudinal (117). Ls mucosa
ctlene pllegues que se proyectan hacla la luz y presentan un epitelio columnar
ciliado en su mayor parte varlando la altura dependiendo de la stapa del clclo
astral, los clllos se mueven en direccién a la vagina (81, 113, 117).

4.5 VAGINA

Es un érgano misculo-membranosc, en la oveja tiene uns longitud de 10
a 12 co. en la vagina y de 2.5 a 3.0 cm. en al vestibulo vaginal, ademéis
también presenta un diverticule suburetral puy pequeio. En 1la cabra la
longlieud de la vagina es de 8.0 cms, (111, 121). Se localiza en la cavidad
pélvica en pogicion dorsal a la vejiga y uretra, actds como érgano copulatorio
y sirve de pasaje para el feto al womento del parto; la vagina es susceptlble
de dilatarse; el vestibulo vaginal se encuentra fuera de la cavidad pélvica,
ez declr, cualga junto con la vulva por debajo del arco isqulético, al limite
entre vagins y vulva es el meato urinario extearno, el cual se encuencra
ventralmente (56, 111).

La vagina permanece cerrads en las hembras "virgenes®™ por una
estructura denominadas "Rimen", la cual es rota al momento de la primsr monta

del macho y sus vestigios desaparecen al momsnto del parco (98, 103, 112).

En el piso ventral de la vagine, debajo de la mucosa y corriendo a lo
largo de la misma, se pueden observar los dos conductos de Gartner los cuales
son remanentes de los conductos mesonédfricos o Wolfflanos (12, 82, 87, 92).

Ocazlonalmente se pueden formar quistes en estas estructuras.



Histolégicamente  esta revestida por un epitelio escamoso
aestratificado por debajo de este hay una lamina propia de tejldo conéctivo
laxo Irregular o denso que contlene numerosas flbras elédsticas, leucocitos
polimorfonucleares,linfocitos y algunos linfonédulos (51, 103).En el celo la
superficie del epltellio se descams por accién hormonal.

4.6 VULVA:

Mide de 2.5 a 3.0 cm de longitud, estd compuesta por dos labios,
comisuras dorsal y ventral, el clitoris, el vestibulo localizado entre la
vulva y el himen que delimita la vagina, la uretra se abre dentro de la
porelén créneo-ventral del vestibulo (51, 121).

Histoléglicamente consta de un eplitello escamoso estratificado no
queratinizado con Inflltracién linfocitaria extensa,la lamina propla de la

b estd £ da de rtejido conéctivo denso y gléndulas vestlbulares
mayores Incluidas dentro del miasculo censtrictor del vescibulo y las glandulas
vestlvulares menores, que estan distribuldas en el vestibulo que secretan moco
lubricante para facllitar el proceso copulatorlo (81, 111). La ttnica muscular
consta de una capa muscular externa y una clircular Interma. La externa
comprendes dos wmisculos distintos,el constrictor vescibular y el constrictor
vulvar, sobre la superficle presenta vellos y follculos pilosos (14, 51, 101,
103) .

El clitoris se localiza en la porcidén caudal de la comisura ventral y
o3 homdlogo al pene del macho, puede medir de 2 a 3 cm. de longitud, pero
prdcticamente todo estdé escondldo dentro del tejido entre la vulva y el arco
1squidtico (81, 111).

Histoléglcamente el clltorls est4 constlituldo por un tejido cavermoso
(slmilar &1 del pene del macho) y el epitelio que lo recubre es de tipo
escamoso estratiflicado (56, 111, 117).
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FIG6: 3
BISTOLOGIA DEL UTERO

TOMADO DE: SORENSEN 1982
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4.7 CAVIDAD PELVICA:

La pelvis de la ovefa y la cabra est4 Integrada por el hueso sacro
que es la fusidn de 5 vércebras, de la primera a la tercera vértebra coccigea
Y dos huesos coxales, cada hueso coxal estd formado por el Llién, lsquicn y
pebls, los cuales al fuslonarse forman el acetébulo en el cual entra la cabeza
del fémer (flg: 4) (103). EI1 tamaio de la entrada de la pélvis varia, ya que
estd Influenclada por la edsd, raza y tamafio del animal. Su relacidén con la
columa es a partir de 3 14 p el 14 sacro-1liaco dorsal y el

lateral que se extlende del ala medla del flién & la porcién lateral del sacro
y 4plces da la espina sacra; el llgamento sacro-tuberal se extlende del borde
laceral del sacro y de los procesos transversales de 1las dos primeras
vértebras cocclgeas a la espina y tuberosidad sacrolsquidtica "sostén de los
misculos glareos y la vulva® (103, 111), estos llgamentos son lmportantes ya
que tlenen la capacidad de relajarse cuando se aproxima el parto, debido a la
influencia hormonal de la relaxina, especialmente el sacrocldtico.

Otra estructura que di sostén es el tenddn prepublco, el cual es

bdomi

importante ya que en el se Insertan los misculos les con 1én del

transverso abdominal y ademds se fija la articulacién sacro lliaca (103, 117).



FIG: 4 M
DEFERENCIAS DE LA PELVIS DE LOS ANIMALES DOMESTICOS

TOMADO DE: ROBERTS 1979

1. Vértebra lumbar 2. Sacro

3. 1lién 4, Cadera

5. 1Isquién 6. AcetBbulo

7. Sinfisis pibica 8. Abertura p€lvica

9, Tuberosidad isquidtica
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4.8 GLANDULA MANARIA:

La ubre es un conjunto de 15 a 25 glindulas de tipo exdcrino tobulo
alveolar compuesta arracimada, wmodificads y especialfzads, se le considera
normalmente como una glidndula accesoria del sistema reproductor a ralz de su
intims asoclacién con las funcicnes y hormonas reproductlvas (65, 103).

En la cabra y oveja estdn situadas en la regién inguinal entre los
alembros pelvianocs (1, 56). Esté dlvidida en dos wmitades por un Iligamento,
cen un conducto galactéforo simple en cada wmitad, el cual se abre hacla el
pezén, este es largo en la cabra y en la oveja as wenos redondeado y
pendulante (103, 117). Se menciona que la ubre de la cabra pusde ser en forma
de pera, en tanto que en la oveja es de forma globular.

La glandula mamaria se sostiene por estructuras suspensorlas entre

lag que se encuentran:

1). La piel que mobiliza y ayuda a soportar el peso de la ubre (entre la plel
y las estructuras mis profundas se encuentra una capa de tejido
conjuntivo).

2). Teajido conectivo el cual proporciona un medlo de unién mévil entre la
superficie superior de la ubre y la pared abdominal.

3). Ligamentos suspensorlos laterales

4). Ligamentos suspensorios wedios (43, 111).

La irrigacién de la gléndula mamaria estd dada principalmente por
ramas de la pudenda exterma "mamarias externas® y por parte de las arterlas
subcutdneag abdomlnales; y la Inervacién corre a cargo del ler. y 20. par
lumbar, el nervio inguinal y log perineales (ill, 117).

Histoléglcamente se observan dos tlpos de tejido, uno corresponde al
tejido glandular secretor (parénquima) y otro al estroma de tejldo conjuntivoe

adiposo y flbroso que engloba y proteje al tejldo glandular que ofrece el
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aspecto de un racimo, el cual estd [ntegrado por grandes Jobulos, que se
subdividen en otros menores llamados Alveolos o Acines. EIl alveolo glandular
as de dimensién pequefls, esferoildal y en su Interior hay una cavidad o lumen
comunicado al exterlor por medio de un canal excretor capilar que va a unirse
al de otros alveolos y forman un canal excretor comGn a cada lobulillo (81,
103).

Los cansles excretores de los lobulfllos comunican con otros de
didmetro mayor llamados, Incralobulsres comunes a cada ldbulo, los canales
Intralobulares se comunican con gruesos conductos galaccéforos, que desembocsn
en las paredes superiores y laterales de la “clsterna léctea" donde se acumula
el producto de secrecién glandular Ilamado leche (43).

El alveolo o acin esctd formado por una membrana basal revestlda
Internamente por una capa de células epitellales que van desde cidbicas hasta
columnares secretoras de leche y exterlormente se ramiflca sobre la membrana
una red de vasos sangulneos, cada alveolo estd rodeado por células
micepiteliales que al contraerse faclllitan la salida de leche mm:anldn‘por
capilaridad dentro del lumen alveolar hasta los conductos colectores (Fig. 5)

(1).

El desarrollo evldente de la gléndula mamaria en general es paralelo
a la pubertad y comlenzo de la madurez sexual, las hormonas ovdricas sen la
causa principal del creclmiento mamarlo, los estrogenos se relaclonan con el
desarrollo de los conductos durante toda la gestaclén y la progesterona que
actta Junto con los estrégenos son requerldos para el desarrollo de los
alveolos, por otra parte la tiroxlna y la cortisona acttan como inhibidores de
dicho crecimliento (81).

las concentraclones de estrégenos y progesterona que se producen en
a8l ovario son esenclales en la cabra, mlentras que en la ovefa la plancenta es
tapblén fuente Importante ‘de éstas; las cuales en cantidades suficientes
durante la gestacion Inhiben la lactogénesis y estlmulan al dasarrollo
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mamario. Cuando cambian estas concentraclones en el parto (por involucién del
cuerpo liteo) se produce la lactogénesis, desclenden los esteroldes oviricos y
placentarios, esto eJerce un efecto des liberacién de prolactina por la

adenohlpofisis necesarias para lIniciar y mantener la secrecion durante la
lacctacion (1, 103} .
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4.9 PLACENTA

La placenta es uns aposicién o fusién de las membranag
extraspbrionarias (coriém, amnlos y alantoides) al endometrio matermo; la cual
permite el intercamblo fisloléglco de nutrientes y desechos entre la madre y
el fato. :

La placenta de los ovinos y caprinos se clasifica hlstoléglcamente
como: sindesmocorial anteriormente y shora epltello corlal (56, 96). En este
tipo de plancenta el epitello uterino ha desaparecido y el epitaello corial se
encuentra unido dlirectamente al tejido conjuntlive uterino, no hay luz uterina
(33). En estos tipos de placenta no exlste una asoclaclon estrecha entre la

sangre materna y faetal (Fig. 6).

En 1los rumlantes, los cotliledones fetales se funden con las
cartnculas o proyecclones especializadas de la mucosa uterina, para formar los
placentomos o unldades funclonales. En la ovela y cabra el namero de
placentomos varia entre $0 y 100 los cuales we distribuyen uniformemente entre

el cuerno gestante y el no gestancte (33, 56).

La placenta de la cabra y ovejas presenta dos zonas morfolégicamente
diferantes, la correspondiente a los placentomas y la zona Intercotlledonaria,
en la primera las velloslidades coridnicas, locallzadas en zonas especificas

denominadas "Car las”, se corr

con lag criptas uterinas dando lugar
a la formacién de los “placentomos®, mientras que en la zona
Intercottledonaria localizada entre dichos placentomas no se presentan esta
£ipo de agrupaclones de vellosidades coriénicas, estando el corlén tnicamente
adosado al endotello (96).
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FIG: 6a
"CLASIFICACION DE LAS PLACENTAS"
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4.10 CONTROL ENPOCRINQ DE LA REPRODUCCION

La funcién del ap reprod se Fund. bésicamente en la

accioén hormonal.

Las hormonas son producldas en el sistems endécrino del organismo y
éstas proporcionan una transmigién quimica de una célula a otra (12).
Clasat las h se definen como substancles producidas por las

glindulas endbcrinas en una parte del cuerpo, para luego ser transportadas por
la sangre o linfa a otra parte del organismo donde modifican la actlvidad de
6rganos blanco especi{ficos (56), estas hormonas son substanclas que inducen el
crecimlento, la difersnciaclén y/o la alteracién de Ia actividad metabélica de
las células (12).

Las hormonas que regulan los procesos reproductivos se derivan
principalmente del hipotdlamo, hipéfisis, génadas y placenta (Fig. 7).
Quimlcamente se pueden clasificar como: hormonss protelcas incluyendo

8licoprotelcas y esteroides.

Las hormonas protelcas son en su mayoris producldas por la hipéfisis,
en tanto que las hormonas esteroidses son producidas principalmente en Ias
gonadas (56, 81).

A menudo las hormonas protelcas se almacenan por un tlempo dentro de
la adenohlipéfisis hasta que se requlere su llberacién, entonces pasan a la
ecirculacidn por los capilares eferentes venosos que drenan la glénduls, a
diferencia de las hormonas esteroldes que no #e almacenan de esta forma; éstas
por lo regular son transportadas por el torrente sangulneo Intimamente ligadas
a proteinas plasmécicas. Este enlace les proporclona un mecaniswo para
aumentar su solubilidad en un medio acuoso como la sangre, asimismo, las
protege de su metabolizaclén en el higado (12).

Una de las caracteristicas de la mayoria de las hormonas
reproductoras es que estidn concentradas en los tejidos especificos u drganos

blancos.
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4.10.1 Mecanlsmo de Accién Hormonal

la captacién de una hormona del torrente sanguineo y su retencién
dentro de las células de los “érgano blanco® depende de la existencla de un
81ltio receptor espasciflco para cada hormona. Las enzimas necesarias para
convartir una prehormona en 1a hormona blolégicamente activa puede estar
confinada a clartos "Organos blancos” (12, 56). Despuds de la fljacién en lox
p b celular, la FSR y la LA estimulen primero la
acelvidad de 1la adenilciclasa do un incr en el AMP-ciclico

r as de laz

incracelular, el que & su vez activa a la proteincinasa y por mecanlsmos
desconocidos estimula la acetlvidad enzimAtica especifica de las vias
esteroidogénicas. Es aceptado en general que Li estimula la formacién ds
pregnenolona que resulta de la divisicn de la cadena latersl del celescerol y
que la FSH es la princlpal responsable de la aromatlzacién en el animal (56,
87), también la hormona adrenocorticotréplca (ACTH), la vasopraesina, la
adrenalina y el glucagén, funclonan de la misma manera.

La enzima adenilciclasa se encueptra en la superficle Interna de la
membrana celular y puede actuar como sitfo receptor especifico; se plensa que
el AMP 3’-5' cliclico actta como “gsgundo mensajerc”, propagando el efecto de
la hormona “primer mensajero”™ a toda la célula.' La accién de 1la hormona pusde
incluir la produccién de wun “tercer mensajero®; por ejemplo la LH puede
aumentar la produccién de progestearona en el ovario, la cual a su ver Influye
en la funclén de otras células (miometrio) (Flg. 7) (12, 56, 81). Todas las
alteraciones que se llevan & cabo en el aparato reproductor, estdn regulados
por el el]e hipotalémico-hipoflsiario; ya que es a este nlvel en donde se
Integra la informacién del encéfxlo (54).

El slstema clrculatorlo especlsl que conacta ests eofa, se extienda
desde la base del hipotdlamo a través del tallo hipofisiario quedando la
ralacién entre hipotdlasmo e hipéflsis por medfo de la arteria hipoflslarla
superior y la hipofisiaria Inferior, de la hipofislarla superlor salen
capllares a la eminoncia media y a 1la parte nerviosa y de estos la sangre
entra al sistems portal hilpotaldmico-hipoflsiario, el cual pasa a través del
tallo y termina en los capilares sobre la adenohipoflsis (56, 8l).
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4.10.2 FACTORES LIBERADORES DEL HIPOTALAMO:

Factor liberador de gonadotropinas *(GnRH). Es el factor que produce
la 1iberacién de FSH yLH de la hipéfisls anterlor. A las hormonas FSH y LH se.
les conoce como gonadotropinas de ahi las siglas Gn,

Factor liberador de tlrotropina *(TRN), produce la liberacién en la
hlpéfisls anterlor de FSH.

Factor Inhibidor de prolactina #*(PIF), inhibe 1la 1liberacién  de
prolaccina. E

4.10.3 BORMONAS DE ADENOHIPOFISIS
Hormong follcule estimulante *(FSH);

Promueve el creclmliento follcular, la espermatogénesis y la secrecién
de estrégenos (56, 81, 103).

Hormona lutelnjzante (LH)

Esta hormona causa la ruptura del follculo (ovulacién) y la
consecuente llberaclén del 6vulo; ademAs permite que se formen estructuras
endéerinas temporales como el cuerpo lateo (56, 71, 103) y favorece la

secrecion de progesterona, estrégenos y andrégenos.

Las hormonas LH y FSH, actGan en forma sinérglca, 4sto es que
potencializan su acclén y por ello es necesario una minima cantidad de LH en
presencia de FSH para que se lleven & cabo los fendémenos de creclmiento
folicular y de secrecién estrogénica (21, 103).

Brolactina:
Su funcién es estimular la laccancia, la funcién del cuerpo liteo y

la secrecién de progesterona en algunas especles; ademds puede Iinhibir la
sacrecién de estrégenos (56).



Estclmula la secrecién de tiroxina de la glindula tiroides; la cual a

su vez di un incr en el bolismo basal de las células.

Hormona del crecimiento *(STH o CH)

Estimla bdsicamente el crecimiento tisular y égeo tilene una funclén
indirecta en la reproducclén y se cree que se controla junto con la prolactina
por factores hormonales inhibltorios (54, 56).

Besmona . adrenocorticotréplca (ACTH)

Estimula la secrecién de todas las h

que ge prod en la
corteza adrenal; entre las cuales se encuentran los Sexicorticoldes que
influyen también en el comportamtiento sexual de los Individuos (21, 56).

4.10.4 HORMONAS DE NEUROHIPOFISIS

Oxitoecina

Su origen es a partir del nacleo paraventricular y se almscenan en
neurchipéfisis slendo transporcadas por los axones dal nervio
supradptico-hipofigiario hasta cerca de los espaclos sangulneos de Ia
hipéfisis posterior, los grdnulos de oxitocina junto con la protelns
neurofisina se elmacenan en la neurohipéfisis (12, 56). Su funclén es
provocar la contraccién del mGsculo liso del Gtero en el trabajo del parto, es
destruida répidamente por la enzima oxitocinssa, también estimuls a las
cdlulas aloeplteliales de la glindula mamarla favorecliendo la secreclén de
leche, El reflejo de succién produce la liberacién de esta hormona, ademds
favorece el transporte dal esperma y del Svulo hacla el sitlo de fecundaclién.

Hormona antidivrética o vasopresina

Es preducida en el ndcleo supraéptico del hipotdlamo, su funclén
tiene poca Importancia en la reproduccién. Retlene liquidos a parcir de los
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tabulos colectores del rinén (funcién antldiurética) y estlmula la contraccién
del mGsculo liso (21, 44).

4.10.5 HORMONAS QVARICAS
Estrogenos:

Son producldog en el foliculo ovérlco, estlmilan el couwportamfento
sexual femenino al igual que las caracteristicas sexuales secundarias, el
crecimiento del aparacto reproductor, las contracclones uterinas, el
crecimiento de los conductos mamarios, controla la liberaclén de
gonadotrepina, estimuila la absorcién de calcio en los huesos y tlene efectos
anabdélicos (21, 56).

Brogesterona:

Se produce en el cuerpo amarillo o ldateo del ovarlo, actaa
sinérgicamente con los estrégenos para estimular el comportamiento estral y
preparar al aparato reproductor para la lmplantacién, estlmula la secreclén
endometrial, al crecimiento alveolar mamario, mantiene la gestaclén, controla
la secrecién de gonsdoropinas (56). Es limpportante menclonar que en la cabra
la tnica fuente de progesterona es el ovarlo, mientrag que en la cveja lo es

ademas la placenta.
dndrogenos:

Son producidos en las células Intersticlales y células luteinicas de
las tecas del ovario, son fases primordiales de la sinteslis de estrdgenos (21,
54).

Inhibina:

Aunque no estd muy blen estudlada en el ovario, ya que también se

secreta en el testiculo, se sabe que puede Inhibir la liberacién de FSH (56).



Balaxina:

Es produclda em el cusrpo lfiteo, placenta y en Grero en los estadios
finales de la gestaclén (118). Es responsable junto con los estrégenos de la
relajacién de los ligamentos pélvicos y el cérvix en el momento del parto, se
cres que el efecto de relajacién se debe a la despolarizacién de las
estructuras que constituyen el ligamento con la colégena y el aumento del
contenido de agua en el tefjtdo conectivo (103, 118).

4.10.6 HQORMONAS PLACENTARIAS
laccégeno placencarlio:

Esta hormona se encuentra en diversas especles pero todavia no estéd
bien estudiada y se cres que su funclén puede ser Importante para lIa
regulacién del metabollsmo materno y permitir la nutricién adecuada del feto.
Se aumenta en el Gltimo tercio de gestaclém, considerdndose ademis que su
funclén es similar al de la TSR (56).

Prostaglandinas ’

El precursor de las prostaglandinas es el 4cido araquiddénico, el cual
es un 4cldo esencial no saturado.

Se ha demostrado que las prostaglandinas afectan la presién
sanguinea, secreclién ghstrica, 1ipélisis, coagulacién sangulnea y orros
procesog flslologicos en general, Incluyendo funclones respiratorias y
renales, ademds se relacionan con la liberacién de gonadotropinas, ovulaclén,
regresion del cuerpo ldateo, motilidad uterins, parto y transporte de esperma.
Por otra parte se han obtenldo de tejidos como: pulmén, cerebro, ojo y
principalmente del dtero.

El enfoque que se le da a su estudic es bdsicamente centrade en su
funcién luteolitica, el efecto vasoconstrictor de la PGF 2 alfa puede provocar
hipoxia y por lo tanto la lutedllsis; también tilens efectos oxltéclicos al
igual que la PGE2 (56; 103).
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4.1 GICLO REPRODUCTOR DE LA OVEJA ¥ CABRA
4.12.1 Pubercad:

Es Ia atapa en la cual el individuo es capar de liberar gametos y
manifestar secuenclss completas de comportamiento sexual. En las ovejas
sucede en forma genaral entre log seis y ocho meses y en las cabras puede ser
entre Jos slete y diez meses. En las razas ovinas y caprinas originarias de
climas tropicales la pubertad se presenta entre los 12 y 21 weses (1, 98) lo
que depende de factores genéticos, amblentales y nutricionales principalmente
cuando el animal alcanza del 50 al 608 en promedic del peso adulto (56, 1I17).

La estacién reproductiva en la oveja y cabra presenta una situacidn
excepcional, ya que puede adelantarse hasta clerto grado, por ejemplo: en las
borregas y cabras que nacen al principio de la primavera el primer estro puede
aparecear en el otoflo cuando scolamente tlenen 180 dias de edad. En las
borregas y cabras nacidas a finales de la primavera o a principlos del verano,
quizd el primer estro aparezca hasta la estacién reproductiva en el otofio del
afio slgulente, cuando estas hembras tengan entre 400 y 500 dias de edad (80).

Esta es por lo tanto una gran ventaja que deb de ap h. en los rebaf
naclonales ya que como en su mayorfa son criollos la estacionalldad

reproductiva los afecta poco (31, 41).

Las ovejas en base a sus clclos estrales se clasiflican como:
polléscricas estacionales, lo que significa que presentan una serle da estros
en una determinada época del afo. La estaclén de crla en las ovefas y cabras,
segun la raza alcanran su plenitud en al otoflo, generalmente entre princlpfos
da septlembre y lIla mitad de diciembre, esteo estimlo estacional estd
correlaclonado prlncipalmente con la duracién de horas Iuz, temparatura y
probablemente con las alteraclones otofiales de creclmfento vegetal (21, 71).
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El ciclo estral de la oveja dura de 16 a 17 dias en promedio, con una
duracién del estro de 24 a 36 horas y la ovulacién ocurre a las 24 o 30 horas
& parcir del lIniclo del estro (21, 56). En las cabrag su ciclo escral dura 21
diags en promedio, sunque a veces se observan ciclos cortos de 6 dias y clclos
laxgos de' 30 e incluso 44 dias (21, 56, 98). La duracién del estro es de 32 a
40 @ incluso hasta 48 horas y el momento de la ovulacién ocurre de las 30 a 36
horas de iniclado el estro. :

En el periodo estral el ovarlo incrementa la secrecién de estrégenos
de los follculos Maduros; al flnal del estro ocurre la ovulacién y se comlencza
a formar el cuerpo lGteo productor de progesterona encargada de preparar al
Gtero para mantener la gestacién (56, 81). 5in embargo, en la cabra se puede
presentar la lutesllisls debido a una allmentacién inadecuada ya que en esta
aspecle el ovarlo es la Gnica fuente importante de progesterona y per lo tanto
puede favorecer el aborto.

El perlodo de actividad del cuerpo ltteo es llamado "fase latea”™, en
las ovelas dura de 14 a 15 dias y en las cabras de 16 a 17 dias (56). Ls
regresién del cuerpo latec es causada por la acclén de un factor luteolitico,
la PGFZ alfa, la cual es secretada en grandes cantldades por el atero.

CICLO ESTRAL
Es el ritmo do actividad ovirica que consista en la maduracién de un
foliculo, la ovulacién, la formacién del cuerpo lateo y la destrucclon del
mismo para permitir la maduracién de un nuevo follculo y cerrar el ciclo (6,
10).
Para su estudio lo claszificaremos en clnco etapas (Flg. 9) (71, 81).

Proestro

Estro



Mataestro
Diestro

Anestro

4.11.2 PROESTRD

Se caracteriza por el crecimiento y madurex folicular bajo la
influencia de FSH y de LR; la influencla de esta Gltima se va haclendo
predomlinante y con ello 1a prod i6n de estrég por luag células de

la granulosa, las cuales gon las principales resp bles del de
tamasio en el dtero, vaglna y oviductos (71). Este perfodo se caracteriza por
durar de 48 a 72 hrs. en la oveja y de 30 a 60 hrs. en la cabra (1, 81). Ver

cuadro No. I.

4.11.3 ESTRO;

Es ol perlodo de aceptacién del wmacho por parts de la hembra, como

resultado de la alta 4 i16n de estrég clrculantes (6, 43). Este

periodo se caracteriza por una disminucién da FSH y el Incremento en la
secrecién de estrégenos, la cual ocurre al dia anterior al estro y desaparece
antes de la liberacién preovulatoria de LH, la cual ocurre de las 4 a 16 hrs.
después del estro y su duracién es de 10 hrs aproximad (6). EI1

de LR syuda a la ruptura del foliculo, y provoca un descenso en los nlveles de

progesterona (103).

Durante el estro se efectGa la maduracién y ruptura del follculo
Maduro, por accién de elevados nlveles de estrégenos y de LH, Etapa que dura
de 30 a 40 h. en las ovejfas, lncluso hasta 50 h. con promedlo de 2 dias y la
ovulacién ocurre aproximadamente de las 24 a 27 hrs. de Iniclado el estro (32,
117). Ver cuadro No. I.
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En la cabra, este periodo tlene una duracién de 2.5 dias en promedlo
y la ovulacién ocurre hacla el final del estro; siendo una excepcién la raza
angora en la cual se menciona que el estro dura solsmence 22 hrs. (1). En las
ovejas y cabras maduran de uno a slete foliculos.

En las cabras al contrarlo de lo que ocurre en la ovela, las
manifegtaciones de celo pueden ser evidentes; los animsles aparecen agitados,
balan de forma insélica, olfatean y montan a las demds, un signo Infalible en
la cabra es el refle)o de aceptacién del macho (71}, la secrecién de moco es
abundante por las gléndulas del cuello uterino y de la vagina, tanto vagina
como vulva estdn as y d. ds volumen, el cuello de la matrir
esc4 dllatado y ablerte (81, 102).

4.11.4 HETAESTRO:

Es la fase que slgus a la ovulacién y se caracteriza por la formaclén
del cuerpo lateo a partir de los restos del follculo rote, alcanzando la
categoria de glindula endécrina funclonal, de los sels a diez dias (71).

Durante este perlodo hay una marcada disminucién en los niveles de
estrégenos y un aumento de progesterona ovérica (43), la cusl suprime el
crecimlento follcular adicional, prepara al endomstrio uterino para recibir al
ovule fertilizado, activa la nutricién del ewmbrién y causa uns pérdida de
células epiteliales de la vagina junto con una gran cantidad de leucocltos
(21) El metaestro dura dos dias en la ovefa y cinco dias en Ia cabra (81,
103). Ver cuadro No. 1.

4.11.5 DIESTRO:

Se llama diestro al perfodo de cuerpo amarillo que en las ovsefas va
del dfa 4 &l 14 y en las cabras del dia 7 al 17 del ciclo esctral (81, 117).
En este periodo se elaboran grandes cantlidades de progesteronz, el primer pico
ocurra el dia 180 y el segundo ocurre al l4o. o l50. dia. Después los niveles
disminuyen notablemente durante los dias 14 y 15 del cieclo, regresando a
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niveles bajos el dia del estre (6). Los niveles elevados de progesterona
entran a la clrculacién y estimulan el desarrollo de la gléndula mamaria y el
crecimiento del endometrio, wmlentras que las gléndulas uterinas secretan un
material viscoso y espeso gque sirve como medio de nutricién para el cligoto
(leche uterina). Si1 llega un embrién al Gtero. el cuerpo ldteo perdura por
toda la gestaclén, pero si el huevo no es fecundado dicho cuerpoe funclonal
dura solamente hasta el 130. o l50. dla, por lo tanto sa produce una
involucién gradual del cuerpo 1lateo y diswinuclién de los niveles de
progesterona. La adenohlpdfisis entonces produce la liberaclén de FSH y se
replte una vez mis el ciclo, con el crecimliento de nueves foliculos (1, 42,
81). En los animales polléstricos continuocs y polléstricos estacionales
después de la dehisencia del cuerpe lateo existe la formaclon de cuerpos
hemorrdglcos.

4.11.6 ANESTRO:

El término puede referirse a un animal que no muestra estro durante
un tlempo prolongado, como ocurre en las especles pollestricas estaclonales
(oveja, cabra y yegua), que clclan en forma normal durante clerto tfampo y
luego pasan por un periodo de Inactlvidad, o puede referirse a una situacién
temporal como el periodo en el que se espera el estro, pero la ovulaciém tiene

lugar sin que haya signos externos (110).

El anestro puede clasificarse como patoléglco y fisloléglco; el
patoléglco se presenta por persistencia del cuerpo lGteo mis allsd del ciclo
estral (con elevades niveles de progesterona), por problemas de endometritis o
de metricls, o blen por desnutrlicién, sobre todo asoclada a la defliclencla de
energla y elementos minerales como Cu, Ca, P, Mg, Zn, Na, que acttan como
coenzlmas para la sincesis hormonal (55, 59).

El anestro flsloléglco puede ser de dos formas:

1). Anestro de lactaclén o postparto:
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lag ovefas que no &amamantan a sSus corderos presentan estro
aproximadamente entre los 30 y 40 dias despuds del parto,mlentras que las que
81 amsmantan a sus corderos lo presentan entre Ios 60 y 80 dias postparto (6,
9, 56).Esto se debe princlpalmente a que la hembra cuando recibe estimulos de
lactacién sobre los pezones Incrementa sus nlveles sanguinecs de proléctins y
disminuyen los niveles de LH bloqueando de esta manera el estro y Ja
ovulaclion(56). :

2) Anestro escacional:

La liberaclién de prolactina guards una relacién directa con las horas luz
durante el dia asi un aumento de horas luz conduce al anestro, debido a
una elevada cantidad de prolactlina y bajos niveles de LH, mientras que la
disminucién de horas luz dA& como resultado una baja en los niveles
sanguineos de prolactina en la ovefa y cabra, segulda del retorno a la
ovulacidén por un incremento en la liberaclén de LH y el establecimiento de
cliclos estrales regulares (6, 14, 56, 77,).



FIG: 9
CICLO OVARICO DE LA OVEJA, CON ALTERNATIVAS
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. HORMONAS, ESTRUCTURAS OVARICAS Y ACTIVIDAD UTERINA
' DURANTE EL CICLO ESTRAL DE LA OVEJA
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FIG: 11

a) CAMBIOS HORMONALES EN EL CICLO-DE LA CABRA
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CUADRO MUM, |
CICLY UVARILD DE TAS DIFERENTES ESPECIES DOMESTICAS
DURACLUN HEDIA
PUBERTAD METAESTRO DURACION
HESES DURACION DEL  PROESTRO  ESTRO  + DIESTRO DEL CUKXPO  PRIMEK CELO
x Clelo (Dlas) (DIAS) (DIAS} (D1AS) OVULACIOR LUTED (DIAS) POST - PARTU
YEGUA 18 21 3 6 2 2B A 4B HRS. ANTES
DE TERMIMAR EL CELO 15 -17 8 ~14 DIAS
ASRA 18 2l 3 L] 12 24 HRS, ANTES DE == 15 =17 15 = 17 DlAs
TERMINAR EL CELU
VACA 12 - 15 21 4 1424 H, 16 10=14 HRS. DESPUES 1y 35 - 60 DIAY
DE TERMIHAR EL CBLO
ovEJA -8 16 - 17 2-2.5 30-36 M. 13 = I4 24 MRS, DESPUES DE 1% - 15 oo
INICIAR 2L CELO
CABRA b - WU 20 - 21 4 40 HRS. 14 24 MRS, DESPUZS DE 16 = 17 oTuko
INICIAR EL CELO
CERDA 7 0-21 ] 2-3 12 AL PRINCIPIO DEL -~ 13- 14 -8 POST-DES
SEGUNDO DIA LEL CELO TETE
PERRA 6 - 9 6 HESES 9-10 4 =12 5.5 MESES 1-2 DIAS DESFUES DEL 2 MESZS 5-b nEsgEs
3 SRMANAS INICIO DEL CELO
GATA 5~ 8 15-2 - L} - 24-30 BRS. DESPUES Eo 3-4 SERANAS
DEL COITO POST-DESTETE

LA YEGUA, GVEJA Y CADRA SON ESPECIES D OVULACIUN ESPONTANEA Y CUY0S CICLOS SON ESTAGIONALES, OVEJA ¥ CAURA (EN
0T0RO), LA YEGUA DE MAR20 ¥ AGOSTU.

LA VACA, CENDA Y PERRA SUN ESPECIES DE OVULACION ESPONTANEA Y CON CICLOS CONTINUOS.

LA CATA AL IGUAL QUE LA CONEJA SON D OVULACION INDUCIDA,

TOMADO: DE DERIVAUX, J: 1y82 (32)




Para comprender la patogénesis de la mayoria de las malformacfones
congénitas de las génadas y de sus estructurass accesorias, asf coco los
Intersexos, vestiglos quisticos, malformaclones de estructuras tubulares
patologia fetal, placentarla y neoplasias, e¢s3 necesario comprender ol
desarrolle y el crecimlento de los érgancs (81, 103).

Las malformacicnes congénitas se originan durante la gescacién,
genaralmente por alteraciones en al perlodo de organogénesls y difficilmente en

ol de feto ya que en los primeros estadios se lleva a cabo la diferenclaciém

de Ios érganos (12).

Es el resultado de una gestaclon de mellizos (hembra y wmacho)
dlcigéticos los cuales tienen una circulacién sangulnea comin (64, 103). Escto
es sumamente raro en ovinos y caprinos. La hembra en este caso presenta
problemas de Infertilidad.

Cuando los embriones tienen 28 dlas, las membranas corloalantoideas y
el flulo sanguineo de las dos placentas se unen, ésto sucede antes de la
diferenclacién sexual, que ocurre alrededor del dia 40 al 50 de gestacién (12,
103). La fusién de las dos placentas permite que se mezclen las sangres
fetales y las hormonas androgénicas, ({(testosterona) princlpalizente producida
por el feto macho, Inhibe el desarrollo de los genltales femealnos y
posibilitan la evolucién de vestiglos masculinos en la hembra (22, 32, 56; 64).

Existe la teoria hormonal y la teoria celular para explicar el porqué
de la infertilidad de la hembra "free-Hartin”.



Teoris hormonal

Sa sabe que las células Intersticlales de los testiculos ze
dasarrollan primero que los ovarios. Estos secretan una substancla denominada
*"Medularina®, la cual pasa al embrién hembra por medlo de las anastomosis
sangulneas de la placenta, e Inhiben el desarrollo de la corteza de las

8bnadas femeninas y del rracto reproductor en general (43, 74, 85, 103).

Teocia celulat

Debido a las anastowmosis placentarias entre los fetos, hay un
intercambio de células sanguineas (erlitrocitos y leucoclitos) del tejido
mesodérmico y endodérmico (74, 103). Se pilensa ademis que hay migracién de
cdlulags sexuales primarlas de la pared dal zmacc vitelino hacla el puents
genltal, pasando del macho a la hembra en estado temprano de la gestacién

duciénd: el "fr Haretin", por la presencla de células XY en la hembra

(74, 103). En el macho los andrégenos fetales causan persistencla del
conducto Mesonéfrico o NWolfflano y la “medularina®, causa regresién del

conducto paramesonéfrico o Malleriano (56, 103).

En el desarrollo normal de las hembras no existe medularina por lo
tanto los conductos Wolfflanos entran en regresién y sa desarrollan los
conductos Mollerlanos, como oviductos, dtero, cervix y vaglna anterior. La
porclién posterior del sistema genital se forma por el desarrollo de los senos
urogenitales y el tubérculo genital, influido por la presencla o ausencla de
substanclas secretadas en las génadas fetales, En el caso de las hembras con
freemsrtinlsmo el desarrollo de los genitales externos depende en gran medlda
de los andrégenos clrculantes (56, 64, 81, 84).

Las alteraclones de la hembra freemartin varlan desde una hipoplasla
de Greros o cuernos, en la cual se puede ver una estructura como cordén sin
luz y gléandulas endometriales. Slempre falta la comunicacién con la vagina
sin que lmporte el grado de desarrollo del dtero (64). Algunas veces en la

regién del cervix se forman dos estructuras tubulares o se encuentran
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vestiglos de conductos mesonéfricos que dan la apariencia de ser vesiculas
seminales, la vulva aparentemente es norwal perc pueds estar hlpoplésica (35,
64, 127). EI clitoris es muy prominsnte sewejindose al pene, hay exceso do
palo en esta regidm, las gléndulas mamarias estén nmal desarrolladas y las
tetas son més cortas.

En las ovejas con freemartinismo los nivales de progesterons son muy
bajos debldo a la ausencla de tefido lateo y los nliveles de LH son bastante
elevados, ésto es debido a que generalmente no existen los ovarios o éstos son
subdesarrollados (35).

5.1.2 INTERSEXUALIDAD:

La Intersexualidad o el herpafroditismo, representan malformsciones
congénitas manifestadas por una bisexualidad morfolégica, con la presencla de
parta o da todos los genitales de ambos sexos (64). Es una alteracién que
ocurre mis cominmente en caprinos, porcinos y con menos frecuencla en caninos
y equinos, ocasionalmente en bovinos, ovinos y muy rara en felinog. Eaton;
informa que el seudohermafroditismo ocurre en el 11.1% en caprinos de lz raza
Saanen y en un 6% de las Toggenburg, segin Asdell, esta clfra puede llegar al
14.9t de seudohermafroditismo en clertos rebafos, con una relacién del 55.1%
de machos 308 de hembras y el 14.9% de seudohermafrodltas (103; 117).

En las cabras el hermafroditismo parsce ser debido a un gene recesivo
ligado a un gene autosémlico dominante. Normalmente es asociado al cardcter
“sin cuermos®, slendo clerto que la seleccién de este alclmo cardcter trae

como consecuencia el aumento de la frecuencla de animales intersexuales (32).

Los hermafroditas se clasifican habltualmente sobre la base del gexo
gonadal: en hermafroditas verdaderos y seudohermafrodlitas.

1) Los hermafroditas verdaderos: suponen la presencla de genltales iInternos y
tefldo gonadal de ambos sexos, una génada puede ser un testiculo y le otra
un ovarlo, o una de las dos pusde ser una combinaclén de tejido ovdrico y
testicular llamado Qvotestis:
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£1 hermafrodita verdadero es raro entre los mamiferos y posee a la
ver tejido funcional de las gldndulas genitales de ambos sexos y tiene
genitales internos de hembra y macho con genitales externos de un tipo
intermedio que pueden tender a la masculinizacién o & la feminizseién (102,
117).

Llos hermafroditas pueden adquirlir una de las slgulentes formas:
- Bllateral: Cuando a ambos lados exlsten Ovotestls.

- Unilateral: Cuando hay un Ovotestis en un lado y un ovario o un testiculoc
en el otro.

- Llateral: Hay tejldo testlcular en un lado y te)ldo ovérice en el otro
(102).

2) Los seudohermafroditas: que tlensn génadas de un sélo sexo. Los
seudohermafroditas machos tlenen testiculeos pero fenotiplcamente parecen

hembras y los seudohermafroditas hembras que tlenen ovarios pero

fenotipl te parecen hi (64, 102, 118).
Seudeohermsfrodlte mascullng:
Esta anomalia proviene a da un en la produccién de

hormonas sexuales femeninas "estrégenos” por el testiculo; el lIndividuo posee
testiculog, conductos deferentes, préstata, pero también estructuras del
aparate genital femenino como, oviductos y su comportamliento fenotipico y
conductual es femenino (64, 56, 102, 118).

mafrodita femenlno:

Esta anomalia suele deberse a una hiperproducclén de andrégenocs por
parte del ovarle o de la corteza adrenal (56, 71), los cuales causan una

mascullnlzacion del feto femenino. En esta anormalidad los ovarlos estén bien
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desarrollados, pero los oviductos y el Grero son rudimentarios, el clitoris

aparece hipertrofiado pudiendo alcanzar el desarrollo de un pene, los

caracteres sexuales darios son '3 de un eato
masculino (1, 71, 103).
5.2 QUARIOS
5.2.1 TRASTQRNOS DEL_DRESARROLIQ
- Agenesls de ovarlo: FEs la falta de desarrollo de uno o ambos ovarlos, es

una alteracién poco comtin en los rumiantes. Cuando se desarrclla un
ovario en los anklmales, entonces sdélo se desarrolla un cuerno uterino; si
el problema se presenta en forma bilateral los genitales tubulares pueden
faltar o ser Infantlles y subdesarrollados (8, 64). Este problema se debe
& un cardcter autosémico dominante.

- Hipoplagls del ovarlo: Esta anomalias afecta principalmente al ovarle
izquierdo, pero también puede ser bilateral, En ambos casos, el aparato
genital presenta un desarrollo Iincompleto (infantlilismo). La alteraclén
se debe a la presencla de un gene autosémico recesivo con penetrancla
incompleta (8, 63). El ovario tlene forma de habichuela en posicién
normal, no hay foliculos ni cuerpos liteos y microcéspl el L.

estdé cowpuesto principalmente por tejide conjuntive medular y vasos
hem4ticos; la corteza del ovario puede faltar del todo o blen sélo de modo
parcial, formando un revestimiento Incompleto de la zona medular (64). La
anomalia es comin de observarse en los casos de hermafroditismo y de
Free-Martinismo. Tione una Incidencia del 3.28% en cabras (66).

5.2.2 TRASTORNOS DEGENERATIVOS

Quigtes ovdricos:

El estudio de los quistes ovdricos, constituye sin lugar a dudas el

aspecto mis Jmportante de la patologia de este o6rgano en los animales
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domégticos, ya que se rolaclonan con la esterilidad de las hembras (8). Lla
causa bisica de las alteraciones quistlcas, es el resultado de la excasiva y
continus secrecién de FSH, por parte de la adenohipSfisis y la falta de LE
necesaria para producir la ovulaclén y el adscuado desarrolloe dal cuerpo lGteo
(63, 103).

Quistes follculares

Tamblién se conocen como Hidrops folllcull, qulstes de retencién o
foliculos persistentes, éste en la mayoria de las veces se deriva de un
folfculo que no madura y no llega a romperse ni involuciona y al no sufrir su
procesc normal de atrofia, sufre la degeneraclén quistica con asumsnto del
liquido folicular y destrucclén de la ovocélula (8, 125). Son mis comunes en
bovincs, cerdos y caninos nxcepclonalmenc;s se predentan en ovinos, caprinos y
yeguas.

Esta formaclén quisctlca a veces es Gnlca y alcanza un desarrollo
variable; otras veces los foliculos quisticos son numerosos como pequeflos
gulsantes y aparecen en toda la superficle del ovarlo, produclendo la entcidad
denomlnada Degeneracién Quistica del ovario (85).

El efecto de uno o mis qulsces follculares es la secrecién de
astrégenos en cantldades normales o exceslvas durante perlodos prolongados,
lo que lleva a un estsdo clinico-patolégico de hiperestrogenismo; muchos de
los quistes foliculares presentan también tejldo luteinizado y por ello
segregan ademds progesterona (63, 103).

El hiperestrogenismo se caracteriza por Infertilidad, estro contfauo
con follculos anovulatorios, ninfomania, hiperplasia qufstica endometrial
(excepto en la cerdn) y posiblemente un aumento en la Incldencia de tumores
mamarlos en la perra. En general estos gulstes no contlienen évulos y pueden
estar recublertos por varias capas de granulosa normal © en vias de
degeneracién y & veces por una slople capa de epitelle. En un estudio
reallzado a nlvel de rastro en Nagpur, Indla, esta condicién ginecopatolégica

presentd una Incidencia del 13,11% en cabras (66).



Quigtes lutelnlicos:

Es derivado de un folieulo maduro anovulatorio, en el cual hubo
sumento de liquide folicular y desarrcllo de tejido luteinico por
prolifaeracién de la granulosa y 'persistencisa del évulo (63). Parmanecen por

un periodo prolongado y generslmente se caracterizan por anestro.

Estos qulstes son muy commnes en las vacam y perras con mis de dos
partos, cuando son funcionales se convierten en una fuente importante de
progesterona, lo que disminuye la resistencia del Gtero a las Infecclones,
origindndose agi casos de plowetra (6, 103). En ovinos y caprinos so
d: su Lmpor fa

Los qulstes follculares y luteinicos son dificiles de diferenclar
clinicapente, pero los primeros pueden ser miltiples sobre ambos ovarios,
mientras que los luteinicos son Gnicos, con paredes mis gruesas y blandas en

comparaclén con los primeros que son de pared delgada y mis tensa (64).

Cuerpo lgteo quistico:

Aparecen tras la ovulacién con formacfén de una cavidad quistica en
el centro de la masa del tejido luteinfico en desarrvlilo. Estos no son
patolégicos ya que la ovulaclén es normal y los ciclos estrales tlenen su
amplitud normal (64). En ovelas se reporta que su tamafo puede ser de 1.0 a
1.3 emy. de didmetro, contenifendo en su interlor un liquido color Ambar (25).
Con wnz lIncidencia del 1.68, Ver cuadro No. 2. En un estudio a nivel de
rastro en Nagpur, se encontré que esta alteraclén tiene una Incidencla del

0.65% del toral de las alteraclones patolégicas en las cabras (66).

Quigteg paraovaricog:

Como su nombre lIo Indica no sae locallzan realmente en los ovarios
sino que estdn distribuidos en el mesovario, alrededor del ovario y del
oviducto en las cabras, ovejas, yeguas y perras (25, 64, 73, 85). Diclios
quistes son vestiglos del sistema de conductos de Wolff o Mesonéfricos o del
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sigscema de conductos de Haller y generalmente son de forma redonda u oval
pudiendo medlr de 0.4 a 1.0 cm. e Incluso hasta 2.5 cm. de dldmetro en ovejfa y
cabra respectlivamente,estan recublertos por un epltelio simple columar o
plano en su interior contienen un liquido transparente Con una presentaclén
del 1.79% de las alteracionss ginecopatolégicas (66).

De acuerdo con su origen embrionarlo, estos qul.a:al_ a veces so
designan Hidétldes de Morgagni. En los animales herbivoros es posible que el
quiste de la Taenle hldatigena (Cesticercus tenulfcolis), confunda algo el
diagnéstico, pero evidentemente el qulste parsovdrico no prasenta escolex
tipico de la tenia (63).

5.2.3 TRASTORNOS INFLAMATORIOS
QOFQRITIS:

Eg 1la Iinflamacién del ovario. Entre los anlmales domésticos la
coforitls a wveces es de tlpo supuratlvo, dando lugar a la formacién de
abscesos con adherenclas bursales, los cuales pueden ser metastdsicos y se
propagan a través de la via hematdgena; otras veces se complican con
endometritis purulentas, en este caso la inflamaclén del ovarlo ocurre por via
ascendente a través de las trompas. Un tercer mecanlsmo por el cual las

infecclones afactan al ovarlo es medlante el ;;urlcanna (8).

los princlpales agentes Involucrados son: Escherichia. <oll.
Streptococeys, sp.  Scaphylococeus. sp,  Corynebacterium  Zrogeneg., ¥
Coxynebactorium ovis.

La tuberculosis en el ovarlo se presenta en forma superfleisl y profunds, la
forma superficial resultas de la diseminacién en la superficie del ovario por
la tuberculosls peritoneal de tipo perlado;la Infecclén ovdrica reproduce esta
alteracién desde el punto de vista micro y macroscépico. La tuberculogsis del
parénquima ovdrico ge da bafJo la forma de tubérculos o conglomerados de
tubérculos y atn como g les focos que d sufrir calcificaclon

).
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5.2.4 NEOPLASIAS OVARIGAS:

Los ci d y ek d r consisten en cavldadss grandes o
poquefisag, taplzados por una glwple capa de epitelio. En los clstadenomas, las
células son cabicas o colummards basfjas y el liquido quistico es saroso o
albumlnoide., En los cistadenocarcinomsns, las células de cublerta son altas y
claras semejando célulag callciformes y el liquido de Ias cavidades es
mucinoso (8, 63). Todos los tipos de neoplasias son dificiles de encontrar en
las ovejas y cabras, por su vida productiva tan corta.

Tumer do células de la pranulosa:

Tlenen su origen en las células granulosas y tecales del foliculo
ovérico, se presentan en précticamente todas las especles. El tumor de
células granulosas mds tipico consiste en masas de célulag de aspecto
epltalial con nBicleos redondos y centrales con citoplasma abundante.

Macroscépicamente el tuwor de células granulosas suele ser redondo y
encapsulado, con superficle lisa y un peso variable, suele estar adherido al

ovarlo més que incluido en é1. La superflcie de corte es amarillenta (8, 63).

Microscéplcamente, el rtumor estd constituido por células que se
asemejan a las de la granulosa del ovarlio y se disponen habltualmente forwando
estructuras que sugleren follculos ovéricos; en al centro del tumor son
comunes las formaciones con aspecto de rosets que se conocen como corpasculos
de Call-Exner. El tumor de la granulosa es feminizante porque tlene capacidad

para producir ., las hemb. en ia. h lam

uterinas, alteraciones del cele, hiperplasia del endomatrio y a veces metritis
y Plometra (63, 64). .

Tumor de Ja_teca o (tecoma):

Este tumor es relativamente rarc, casl slempre es unilateral, firme,
g6lido y de color amarille palido, las células son vacuoladas y contienen
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lipidos que se colorean con tinciones especificas pars grasas. Este tumor
tamblén es de tipo feminlzante por la alta secreclién de estrdgenos que produce
(63).

Axxenoblastomar

Es un tumor masculinizante que tlene su origen en la red ovdrica, sus
células pusden ser wmuy Indifersnciadae, pero cuando se diferencian forman
estructuras muy semejantes a los tabulos seminiferos o a las c¢élulas de
Sertoli del terticulo.

Ieragomas:

Tienen su origen en las células  germinales primitivas
pluripotenciales y se caracterizan por tener cuando wenos dos y con frecuencia

las tres capas germinales embrionarias (ectodermo, mesodermo y endodermo) (63).
5.3 TUBOS UTERINOS:
5.3.1 TRASTORNQS PEL DESARROLLO

Las anomalilas del desarrollo de los oviductos con frecuencla estén
asoclados & las producldas en los ovarios y dtero; la agenesia de los
oviductos suele asoclarse con la agenesia o aplasia segwentaria del Gtero;
mientras que la hipoplasia de los tubogs con la aplasia o atrofia del ovario
(63), los cuadros anterfores son peosibles de observar en los casos de
hermafroditismo o free-martinismo en los rumiantes.

Ocaslonalmente se detectan quistes paraovdricos o hidéeides de
Morgagnl, que corresponden a vestiglos embrionarlos de los conductos de Wolff
o de Malier y forman masas quisticas claras y pedlculadas adheridas a las
fimbriss, a la porctén tubular o al mesosalpinx (8, 32).



5.3.2 IRASTQRNOS XNFLAMATORIOS

Es la Inflamacién de los ctubos uterinos y es la lesién de mayor
importancla, dado que lss alteraclones inflamatorias mds leves los convierten
en no aptos para cumpllir su funclén primarla que es la de llevar al ovoclto
hacia el dtero y emntonces la concepcién pusds tomarse imposible producliendo
esterilidad (63, 64, 125).

Las compllcaciones que puede producir la salpingitls son:

- Ocluglén de los tubos al produclrse una proliferacién o tumafacclén aguda.

- Efecto téxico letal del exudado Inflamatorlo sobre los espermatoroldes.

~ Destruccién del epitelio clliado o del misculo contréctil que conduce al
évulo hacla al dtero (64).

los principales mlicroorganismos causantes de salpingitis pueden
entrar por: vis sangulnea (hemidtica), como parte de wuna Iinfeccién
generalizada, efemplo: Corsmebscterfum Ovig. por diseminacién de una
periconieis, a través del Ostium Abdominal. y del Ostium Uterino a partir de
una endometritls crénica progrésiva, como sucede en las Infecclones por €

pyogenes, Streptococcus pyogenes y Stafilococcus pyogenes, . coll (8, 32, 63).

La salpinglitis granulomatoss causads por £, Qvis es la mis comin,
tiene una forma caseosa, caracterizada por una reacclén exudativa, tumefaccién
y coagulacién masiva del tejido de tal forma que el oviducto presenta en la
porelén da la fimbria, un engrosamiento considerable que le conflare un
aspecto vermlforme o rigido (32). En la salpingitis nodular, se observan
tubérculos miliares de tipo proliferativo en la mucosa del oviducto.



5.3.2 IRASTORNOS INFLAMAIORIOS
Salptngleis:

Es la Inflamacién de 1os tubos uterinos y es la lesién de mayor
1mportancia, dado que las alteraclones inflamatorias wmdg leves los convlierten
en no aptos para cumpllr su funcién primsris que es la de llaevar al ovocito
hacla el Gtero y la pclén puede Imposible produclendo
esterilidad (63, 64, 125).

Las complicaciones que pusde producir la salpingitis son:

- QOclusion de los tubos al producirse una proliferacién o tumefaccién aguda.

= Efacto téxico letal del exudado inflamatorlo sobre los espenmatoroides.

-~ Destruccioén del epitelio cillado o del miscule contréctil que conduce al
évulo hacfia el Gtero (64).

Los principales microorganismos causantes de galpingitls pueden
entrar por: via sanguinea (hemitica), como parte de una [Infecclén
generalizads, efemplo: Corvnebacterium 0Ovis. por diszeminacién da ua
peritonicis, a través del Ostium Abdowminal. y del Ostium Uterino a partir da
una endometrlitis crénlca progréasfva, como sucede en las Infecclones por £
pyogenes, Strept BY ¥ Stafil BY E. coll (8, 32, 63).

La salpingitis granulomatosa causada por £, QOvls es la mis coamin,
tiene una forma caseosa, caracterizada por una reaccién exudativa, tumefacclén
y coagulacién masiva del tejido de tsl forma que el oviducto presenta en la
porclién de la flmbria, un engrosamiento considerable que Ie conflere un
aspacto vermiforme o rigido (32). En la salplngitis nodular, se observan

tubdrculos miliares de tlpo proliferativo en la mucosa del oviducto.
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La salpingltls no especiflca es causada por las Infecclonas ascendentes
congecutivas a abortos, retencién placenteria, mecritis séptica o plometra,
(Corynebacterium, Streptococcus, Staphvlococcus, E.qedd). Por clertos
Pprocesos peritoneales con solucién de continuidad, los cuales desarrollan
adherenclas. Las adherenclas ovarlo-tubdricas son secuelas de la operacién

cesdrea y son causa de esterilidad o de infertilldad, segtn sean las lesionegs

unf o bilarerales; otras causas son; las 4gicas que a’la

enucleacién del cuerpo ltteo ¢ como consecutivae a las pequefias hemorraglas
que acompafian a la ovulacién, que en la mayorla de ocasiones son seguldas de
una organiracién del codgulo y formaclén de adherencias, produciende una
obliteracidén tubdrica; los tratamientos frrltarivos empleados en los casos de
petritls o endometrltis principalmente aquéllos en donde se utiliza al lugol

en raciones

es, las lrritaciones severas que ge producen en el
Gtero en los primeros dias que siguen al parto originan adherenclias u
obliteraciones tubdricas (32).

En un estudio realizado en la Habanz, Cuba con 500 genitalss de hembras
mestlzas criollas, sacrificadas en un rastro, #e reporta una fEncidencla del
1.0% de salplngltls en ovejas sin determinar la causa (25) Ver cuadroe No, 2.

Hidresalplinx:

Es la distencién del ovlducto, por una secreclén mucosa clara que
produce la oclusién de éstos y por consecuencia su dilatacién. EL
hidresalpinx se relaclona con clertos defectos congénltos del aparato genical
femenino, como es en el caso de free-marcinismo o hermafroditi{smo en cabras o
con procesos Inflamatorlos crénicos de los tubos uterinos que constituyen la
manifestacién final de las metritls ascendentes y salpingitis. Otra posibla
caugsa de hldrosalpinx son las Inflamaclones que producen adherenclas entra la
troopa y los ligamentos con la conslgulente obstrucclén del ostlum (8, 64).

En un estudio realizado por Long, E. en 1980 en 276 cractos
reproductivos de ovefas, reporta una Incidencia de 0.4% de hidrosalpinx, lo
que concuerda con lo reportado por Calderén, y Alonso, en 1983 Ver cuadro No.
2.



Elesalplnx:

Eg la acumilacién de pus d de los ovid . Como ina &

una ién por una r infl -is severa. Esta obstrucclién puede
debérse & el espesamiento de lok exudados, ongrosamiento Inflamatorio y a la
fusién de los plicgues de la mucoss o blen a la formacién de tejido de
granulacién cronica (64, 125).

El espesor total de la pared de Ia trompa aparece Infiltrado por
neucréfilos, linfocltos y células plasméclcas. Estas mismas c8lulas se
acumlan en la luz, formindose quistes en 1la mmcosa por adherenclas entre los
pliegues epiteliales depudados; eventualmente las bacterias son destruldas y
el exudado se convierte en un liquido scuoso (hidrosalpinx) (125).

Hemarogalplinx:

Es la acumulacién de sangre en los oviductos, consiguiente 8 una
ovulaclién fisiolégica o debida & la enuclesclén de quistes o de cuerpos liteos
lo que puede ser causa de esterilidad, ya que el derrame sanguineo puede
originar adherencias del ovarlo con la burss y los oviductos o blen

obstaculiza el funcionamlento de los tubog uterinos e impiden el recorrido
normal de los évulos (125).

5.4 UTERO
5.4.1 [TRASTORNOS DEL DESARROLLO
dplasla del ocero
Es la falta cowpleta de Gtero, rara vezr se encuentra en log ovinos o
caprinos, por lo genersl existe un vestigio embrionario el cual no age

desarrolla (39, 56, 117).

La hipoplasia es poco comin ¥y casi siempre fa a la in

gonadal y a varias de las forwas de Intersexualidad (8, 63).



Aplazia seementoria del Grero:

En genersl es més comtn encontrar una aplasias segmentarla del Gtero
que una completa, en este cuadro el grado de alteracién del Gtero pusde variar
de caso en caso (64, 81, 103)

En los casos mAs extremos priécticamente no hay Gtero, cervix, ni
vagina; sélo se llegan a encontrar como cuerdas solidss de tejfido conjuntivo;
los ovarios-tubos uterinos y 4plces de los cuermos no presentan camblos (64).

Esta alteracién ocurre con poca frecuencla en ovefas y cabras.
Yetaplasisa pscamosa del Gtero:

Este trastorno estd limitado a la superficie de la mucosa uterina, la
cual tiene un epitelio slmple cGbico, e¢llindrico o pseudoestratiflcado,
dependiendo de 1a etspa del clclo estral y se transforma a epitello escamoso
estracificado, como consecuencla a una frritacién crénica del endometrio, como
en el caso de una plometra (82, 103).

Dentro de las etiologias citadas esté la deficliencla de vitamina A.
En ovejas se estudié la Intoxicacidén con Naphtalenos clorinados, los cuales

son lubricantes y preservadores de la d g patég ; estas

substanclas Interfieren con la conversién de los carotenos a vitamina A y por
consecuencia de una hipovitamlnosis A (21, 64, 82), que trae como resultado
que las células eplteliales del Gtero socan reemplazadas por células
epiteliales queratinlzadas estratificadas, escamosas caracteristicas de los
tefldos epitellales no secretories (64, 82).

En la hembra no suele observarse dificultad para la concepclén, pero
la degeneracién de la placenta produce aborto o expulsién de fetos muertos o
déblles, es comun la retencién placentarla (21).

Hiperplasia quistica del endometrio:

El origen de la hiperplasia del endometrfo puede atribuirse a un
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estimulo estrogénico, (cabra, oveja y vaca) o progestacional (perra y yegua)
(8, 64). Se asocla con quistes ovaricos foliculares o con tumores de la
zona granulosa del foliculo, los cuales producen unas cantldades exceslvas de
estrégenos.

En las cabras y ovejas esta alteracién ge debe principalmente al
consumo de legumbres forrajeras que contienen substancias estrogénicas,
principalmente algunas varledades del trébol como Trifollum subterraneum y el
trifollum pratepse, ya que de éstos se han aislado lsoflavonas., las cuales
demuestran actividad estrogénica (3, 4, 64; 82).

En la oveJa y cabra se presenca tumefaccién de la vulva, a veces como

hipertorofia del clitorls, aumanto de tamafio del cuerpo y cuello del datero

hiperplasia quistica del io, en al de la ubre del
animal impaber, lo que sa debe al afecto estimulante producido por los
escrogencs (82, 102).

El cuadro de hiperplasia en la oveja y cabra al igual que en la vaca
no es uniforme y se asocla a menudo con “mucometra” o “hidromatra” lo cual

puede predisponer a Infecclones como; plometras y endometritis (8, 64).

Mlcrocéspicamente hay proliferacion del epitelio y del estroma
(l4mfna propta) del endometrio, las gliandulas se observan aumentadas en tamaflo
y cantidad con una distribucién irregular (3, 4, 103, 105).

5.4.2 TRASTORNOS INFLAMATORIOS

Lag metritis o inflamaciones del Gtero son las causas mds frecuentes
de esterilidad. La inflamncién puede afectar sélo la mucosa Interna y origlna
una Endometritls, o blen la capa muscular y se llama Hiometritis., o a Ia
serosa Perlmetrltls. E1 proceso puede extenderse a los ligamentos y al tejldo
eslular de los érganos de la pelvis y orlginar una Parametrltis. En las
formas virulentas, como son las flebres puerperales, se puede extender tamblén
al peritonec de la pelvis y del abdomen originando una Pelvimetricis (8, 32,
125).



Las que se presentan cooGnmente son las endometritis, que luego

d dar el p de Ia a lag otras cspas y coapllicarse en las
formas ya Indicadas (116, 125). Las inflamacliones del dGtero pueden
digstinguirse segtn su origen anat logt en: , catarrales,

hemorriaglicas, purulentas y gangrenosas.

El ttero llega a tener difeorente susceptibilidad a lLas Infecciones
dependiendo de la etapa del ciclo estral en que sa encuentre. En el estro el
Gtero es sumamente resistente & las Infecclones (64, 81), en camblo bajo la
Influencla de la progesterona es wmds sensible a diversas bacterlas que sa
denominan no especificas (103). Aslmigsmo es mis susceptible durante las fases
del puerperfo, debido al acamilo de sgubstancias en el Gtero denominados
-fal después del

parto. Estas substanclas favoracen el crecimiento de diversas bacterias

loquios, que son desechos de placenta y i6n

sapréfltas en otros sitlos del aparato reproductor como la vagina y debldo a
las condicliones favorables son capaces da llegar al Gtero y proliferar; al
princlplo estas bacterias son de tipe aercblco, paro sl el problema permmnece
se produce un ambiente anaerébico, con la subsecuente proliferacién de
bacterias anaeréblcas; este crecimiento aunado a la presién mecénica de los
exudados produce lesiones en las diversas capas uterinas que dependiendo de su
curso, proceso y agente Involucrado serd el tipo de Inflamacién (129).

Endemetrisle:

Es la Inflasmacién de la oucosa uterina, su presentacién puede ser

leve, como ocurre después del apar fento y de fr en
virgenes a las cuales les dan serviclo los carneros vlejos muy utllizados para
las wontas y sin un buen programa de control, por esto albergan en el pene y
prepuclo muchos agentes Infecciosos principalmente bacterianos (1, 43). En el
aborto wmicroblano el proceso de endometritis se establece antes de que el
aborto se produzca, de modo que cuando se diagnostica la endometritis, ésea ya

tiene caracterlsticas de croniclidad (84, 125).
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Las bacterias cominmente Involucradas en los casos de endometritis
son: E, Coli, Sctu sp y Staphyl sp hemoliticos, C,
Pyogenes, sin embargo no pueden ser excluldos los pardsitos, virus,
wycoplasmas y agentes micoricos (32, 116).

Como sintoma de estas infecclones y por causa de la Irritacién que
determina la inflamacién, la mucosa uterina estd hlperémica y odematosa con
Inflltracién leucocitaria superficial, que Involucra también al corfon y a las
capas profundas, con descamacién del epitello mis o wmenos profundo (116). Hay
producclén mds o menes abudante de exudado catarral, mucoso o purulento del
cervix, flujo que puede rser continuo sl el canal cervical est4 ablerto,
intermitente si aparece solamente en los periodos de estro o en determinadas
condicionas como cuando el animal esté echado o se encuentra en un terreno con
declive pronunciado (64, 125).

El efacto principsl de la endometritis catarral es el limpedir la
concepcién, debido a que los espermatozoldes no pueden sobrevivir s las
substanclas téxlcas del exudado y el 6vulo aunque haya sido fecundado se
elimina (63).

Lacemetrdtls ¥ perlmetrhtis:

Cuando se produce  Inflamaclén de la serosa y subserosa uterina sin
que se disemine a la muscular o a la mucosa, se desarrolla una Perimetritis y
cuando la Inflamaclén abarca los ligamento uterincs y tefldos de la cavidad
palvica ge produce una Parsmetricls (64, 125). Lo anterior sucede como parte
da una peritonitls generalizada, aunque puede resultar de una herida
penetrante en la zona, Iincluyendo las perforaciones uterinas que ocurren
durante los partos distécicos. Sin embargo son m#s comunes en problemas de
perforaciéon del Gtero debido a un mal ewpleo de las plpetas a 1a hora de
inseminar (I, 64, 82).

En un estudio realizado en rastros de 1la Habana, Cuba, estas
alteraciones se presentaron en 6 de 500 tractos examinados, con una Incidencia
del 1.28, lo que indica que este problems es poco comtn en los ovinos y
caprinos (25) Ver cuadro No. 2.



- 68 -

La glignologia de la fase sguda es silmilar & los sintomas de
peritonltls, flebre alta qus dura poco tiempo e Incluso puede faltar, pulso
répldo y resplracién aumentada con un grufildo expiratorio tipico, anorexis,
lomo arqueado, atonia ruminal, dolor al defecar y orinar. El abdomen aest4
digtendido y puede haber pressencia de diarrea, el pelo o lana se ve hirsuto
(64, 103).

El cratamiento debe de reallzarge an la £fase Cemprana;
desgraciadamence como el diagnéstico es dilficll en estos estadios, muchos da

los casos evoluclionan hacla la esterllidad o muerte por toxemia (64, 82).
Herricls:

Se denomina Metritis a la Inflamacién de todas las capas de la pared
uterins, ésto puede suceder después de un problema de endometrlcis donde el
Gtero eatd parédslco (pardllsie parcial) cont o sin degcargs vaginal. La pared
.estd engrosada por congestién, edema y o3 muy frlable (64, 82) ademds la
serosa se encuentra flnamente granulosa, pueden encontrarse hemorriglas y
finas capas de flbrina dependlendo de la gravedad de la lesién y del agente
dnvolucrado (64, 103).

La mayoria de casos agudos de metritis son slempre fatales, ya que
causan toxemla o septicemia; las consecuenclas usuales sen la endometricls
crénlca,. paramotritis, plometra y pielonefritlia (64).

Los princlpales agentes involucrados son: Brucella mellltenwls en
forma aguda y después del parto por: Lorymebacterium Progenes, E, Coll
Strept. , Staphyl de tipo hemol itico,

En este proceso el exudado pueds ser escaso o abundante, de

consistencia acuosa, color amarlllento o amarillo-rojizo y fétide (32).

Los gérmenes causales llegan casl slempre al Geers por las manos del
hombre o en el Instrumental quirtrglco durante las manlobras obstétricas que



tienen por objeto asegurar la sobrevivencia del animal (8, 63), ademds el
Gtero durante el puerperlo como ya se menclioné antes, constlituye un sedlo de
culeive ad do para el d. ollo bacterlano (8).

MiIcroscépicamente, lasg célulag que se obgervan son las
correspondientes a8 1ma inflamacién  purulenta (polimorfonucleares y
mononucleares), el tejldo subseroso estd edematogo e Iinfiltrado por
leucocitos, & nivel perivascular tamblén se observa el infllcrado -en el
miometrio y en la mucosa se pueden identificar hemorréiglas, zonas de necrosis
¥ trombos en los vasos del mlometrio (64, 103).

Plometra:

La plometra es una I(nfecciém supurativa aguda o crénica del dGtero,
con flujo continuo, intermitente o nulo "plowetra cerrada® (8, 63, 125). El
axudado es  espeso, cremocso y  puede variar da <coloracién desde
blanco-amarillento  hasta verde-grlsdceo, dependiendo de los agentas
involucrados (65, 106).

La piometra puede estar relacionada con la persistencia del cuerpo
lateo cuya secrecién de progesterona hace al o6rgsno susceptible a lIa
Infeccién, mantiene al cuello uterino cerrado e inhibe la contrzctibilidad dae
la puzsculatura lisa (8, &4).

La plometra es secuela de partos dlstécicos, infecclén uterina, falla
en 1la involucién del dGtero como os en el caso de abortos o de retencién
placentaria (103). Algunas bacterias que producen plometra son Introducldas
al atero al usar pipetas suclas en la Insemlnacién en el tratamlento de las
endometritis, o bien con sl uso de semen contaminado (64, 103).

Los principales agentes caussntes de plometra son E, (oll, €,
Py : Staphyl Aureus y Streptococcos hemoliticos, los cuales son
capaces de producir la Infeccidén por si solos o en combinacién con otros. Ea
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estudios reclentes g¢s ha podido demostrar que la E, Cpll, es el principal
agente involucrado en estas alteraciones de ovefas y cabras al igusl que en
Lss perras (64, 116).

El tratamiento debe hacerse a tlempo y siempre tomando en cuenta el
agente causal. Si el problema es debido a la persistencia del cuerpo lGteo ae
recomiends la utllizaclén de hormonas estrégenicas y antibiéticos por via
local o parenteral. Dependiendo de la rapildez dol diagnéstico y del
tratamiento adecuado el anlmal volverd a tener todas sus aptitudas

reproductlivas o quodard astéril (21).
Mucomecra e hidrometra:

Ambas entldades indican la acumulscién de lilquido dentro del dtero;
la diferencia entre ambos es la hidratacién de la mucina que estd presente en

el Gtero, que puede fr desde muy liquida a semisélida (32, 81; 82).

La hidrometra consiste en la .acumulacién do 1llquido dentro de la
cavidad uterina, si el material contenido tiene caracteristicas semojantes al

moco se denomina a2 (64). do se abre el Gctero, sc observa un
1tquido que puede ger ¢ parente o llig & turblo, es acuoso en la
hidrometra y viscoso en la a, por lo g 1 no contiene bacterias,

leucocitos, nl erltrocitos (8).

Entre las causas de estas alteraclones, tiene lwportancia el himen
igperforado, los qulstes oviricos, el free-martinismo y la hiperplasia
glandular quistica (32, 64). En estos animales safectados los ovarios y el
endometrio estan normales y el ciclo estral sucede correctamente. Algunos
casos esporddicos de mucometra pueden estar asoclados con cuerpo IlGteo
persistenta (32, 64, 103).

En un estudio realizado a nivel de rastro en la Habana Cuba, de 500

tractos examinados sélo se reportan dos casos de hid. ¥y uno de

(25), lo cual sugiere una presentacién con muy bajo porcentaje de estas
alteracionas en las ovsjas Var cuadro No. 2.
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Estas manifestaciones representaron una Incidencia del 15.578 en un

astudlo realizado en Nagpur, India, lo cual es ligeramente elevado en
comparacién con otros resportes de la litoratura qus mencionan wum 15.178 (66).
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CUADRO NUM. 2
INCIDENCIAS ANATOMOPATOLOGICAS EN EL TRACTO GENITAL DE LA OVEJA
EN LA (HABANA, CUBA 1983).

. Casos
— ORGANO Anonalisg obgervados o N
Quistes paraovdricos (0,4-1 cm) 10 2.0
Cuerpos lateos quisticos (1,0-1.3 cm) 8 1.6
Adherenclias bursales 5 1.0
j OVARIO Ovarlos abscedados 5 1.0
H Esclerosis ovarlca 3 0.6
: Tumor (+ 5 cm) 1 0.2
} Ooforitis hemorrdgica 1 0.2
ovIDUCTO Salpingitis = ] 1.0
Salpingoovaritis 3 0.6
Hldrosalpingoovaritis 2 0.4
Hldrosalpingltls w2 0.4
Perimetritis y parametritis 6 1.2
Metritis séptica 3 0.6
Hidrometra 2 0.5
UTERD Quistes endometriales 2 0.4
Hucometra - 1-- 0.2
Agenesia de cartnculas 1 0.2
Cuernos qulsticos {+ 5 cm) 1 0.2
Tablques en los cuernos 1 0.2
Acodan{ento 10 2.0
Estenosis cervical 4 0.8
Orificios cervical Impenetrable 2 0.4
CERVIX Abscesos (1 + 7 cm) 2 0.4
Fistula cervicorrectal 1 0.2
TeJido ectéplco 1 0.2

Continda...




VAGINA Qulstes 1 0.2
TRACTOS Genlitales con desarrollo anormal 13 ‘2.6
TRASTORKOS Regbsorciones fetales 5 1.0
FETALES Momiflcaclén 3 0.6

TOMADO DE: Calderén,R y Alonso R, 1983 (25)



5.4.3 DISTOPIAS UTERINAS
Gestaclén extrautorina:

La gestacién abdominal es la mhs cowin de las distoplas y ha sido
observada en la oveja. Puede ser primaria o secundaris, merced a una soluclén
de continuidad, lea existencis de la primera entidad es discutida, siendo muy
rara, pues la cavidad abdominal representa un wmedio desfavorable a la
edificacién de una placenta funcional y por otra parte el huevo o cligoto no
puede disponer de la secrecién mucosa uterina (embriotréfo) necesaria en las
primaras fases de su desarrollo (33).

Berthelon cltado por Derivaux y otros (1984) ha descrito un caso de
gestacién abdominal primitiva en la ovefa, en la que la plancenta difusa y
espesa se encontraba insertada sobre la pared fnferior del abdomen, el epiplén

y el rumen. E1 aparato genital era absolutamente normal (33).

La gestaclén abdominal secundaria es la copsecuencia de un desgarre
de la pared uterina, por donde el feto puede pasar a la cavidad abdominal. Su

desarrollo s6lo puede conti e se la circulacién. Pero si

el feto muere, sufre degeneracidn, enqulstamiento, momificaclén o alteraciones
séptlcas (33). El diagnéstico sélo se roallza por radlografia y el
tracamiento reside en la extraccién del feto merced a una laparotomia (36).

Hemmla utering (Alsterocelel):
La palabra hernla significa la salida de visceras abdominales por un

orificlo natural o artificial hacia el tejldo subcutdneo o al térax, (harnia
diafragmécica) (87).
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'Las hernias se clasifican en base a: '

1) El contenido del saco hernlarlo: hlscerocele-dtero; enterocele-intestino,
epiplocele-epliplén.

2) Por posiclién del saco herniario: umbilicales, ingulnales, diafragmiticas
perineales y ventrales (106).

El histerocele puede definirse como el paso total o parcial del atero
a través de un orificio natural (anlllo perineal, umbllical, ingulnal, y
diafragmitico) o artificial cuando hay una lesién y el érgano sale sin que
exista solucién de contlinuidad en la plel. (33, 103). En los animales, la
hernla es précticamente slempre ventral y el accldente tlene generalmente un
erlgen traumstico como: cornadas, ruptura de suturas agusculares en
Intervenciones quirurglcss. La hernia ventral se sitta ya delante del publs,
y a nivel de la parte postero-inferior de los flancos. El1 accidente
Importante llamado RUPTURA DEL TENDUN PR PUBICO, se debe a la disoclacién y a
la ruptura de las flbras musculares abdomlnales a nivel de la wunién
misculo-tendinosa (33). En las ovejas el envenenamiento por Yeratrum
galifornicum, favorece la prssentacién de la ruptura del tendén prepublco (36,
103). Por su alto contenido en alcaloildes, favoreclendo asf el desarrollo del

histerocele.

En muchas de estas hernlas el saco no existe, pues al perltoneo sa ha
desgarrado por accidén traumitica y el organo exterlorizado se encuentra
directamente en contacto con sl tejido subcutédneo, protegido solamente por la
plal (33, 103).

En la cabra se reporta un caso de hernla perineal que contenia parte
del feto, (103).

TORSIQN UTERINA:
La ctorslén uterina puede deflnirse como la rotacién del o6rgano

alrededor de su eje longltudinal de forma que el conducto vaginal se encuentra
parcial o totalmente obliterado (33).
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En la oveja, la cabra y la vaca el Gtero estd suspendido por el

11 ancho, do el Gtero esté gestante, existe un desplazamiento hacia

abajo (dentro de cavidad abdominal), pero puede suceder un desplazamiento del
Grtero grdvido en su sje longltudinal (Torsién uterina), o blen wmenos

frecuentemente en su eje transversal (112).

Las torsiones son producidas por problemas mecénicos como: caldas,
movimientos bruscos en el manejo, desequilibrio entre el cuerno gestante y el
cuerno vaclo, esfuerzos expulsivos asoclados a la dilatscién parcial o a la no
dilatacién del cervix as! cowmo los movimientos fmpulsivos del feto (33, 36,
103, 112) ademss la torslén sc puede presentar en los casos de plopetras como
rosultado de un aumento de fluldos o exudados en el utero (103).

La torsién uterina en la ovela y cabra se reporta sélo ocasionalmente
y con menor frecuencla que en la vaca, lo que se atribuye a que la oveja y
cabra tlenen una frecuencla mds alta de gestaciones gemelares, las cuales
pueden contribuir a una mayor estabilidad del dtero gravido (19). En las
ove Jas y cabras el mesomerrio, es sub-lumber mis blen que sub-ilial como en la
vaca y esta diferencla anatémica también puede concribuir a la menor
frecuencla de torsidén uterina.

La mayoria de las torsiones uterinas en los rumiantes, también
afectan a la vagina. Slin embarge en un caso de torsioén uterina de 180° en una

oveja el cérvix permaneclié cerrado pero no hubo torsiodn de la vagina (19).

Una torsién uterina de I80° en conjuncién con una torsién abomasal de
90*, se reporté en una oveja con gescaclén gemelar en la que la torsion fué en
la direcciéon del cuerno derecho vacfo, con los dos fetos contenlidos en el
cuerno lzquierdo y cuerpo del atero (19), ademss hubo ruptura de la vena
ovdrica lzquierda,

Las torsiones menores de 90° no tlenen consecuencias aparentes, las

de 90° a 180", pueden causar dlstoclas. Las que superan esta Gltlma cifra,
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producen graves alteraciones «clrculatorlas locales representadas por
hiperemia, heworraglas, laceraclones, rupturss y necrosis uterinag, en casos
de existir ruptura uterina los fetos smieren y sufren macoraclon o momificacidén
dentro de la cavidad uterina o peritoneal (8). Otras consecuenclas son las

peritonicis o las adhorencias entte el Gtero y el peritonso.

Ls torsién uterina se acompafia slempre de la produccién de plliegues
cervicales y vaginales situados a diferente nivel, segtn el lugar de la
torsidén, lo que origina una reduccién del dliwetro del érgano, compresién de
los vasos sanguinecs y el feto estd répidaments amenazado de asfixfa (33).

EROLAPSO UTERINQ:

Es la sallda del Gtero por el canal pélvico después del parto la

d,

¥ las car las exp , al & sa introduce en la vagina
y de esca forma llega a exterlorirzarse (87). For lo general, sélo un cuerno

uvrerino resulta expuesto, pero ambos pueden particlpar en la dlstopia (8).

Entre las principales causas de prolapso uterino tenemos:

- La falta de tono muscular (atonia) en las paredes del Gtero y del cervix a
consecuencia de una hlpocalcemia. Por lo tanto, el animal suele padecer un
estrefimiento severo que le obliga a hacer esfuerzos notables durante la

defecaclén, lo que favorece la presentacién de la alteracién.

- Durante el parto, la punta del cuerno gestante puede Invertirse como el
dedo da un guante, en estag clrcunstanclas los esfuerzos expulsivos
contindan Ininterrumpidamente hasta que se produce el prolapso.

- Guando los fetos son extraldos y hay vretencién placentaria con
hipocalcemia (flebre de leche) (95).
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Otra causa en lag cabras y ovejas es el hiperestrogenismo que se produce
cuando los anlmales son pastoreados por periodos prolongados en pasturas
que contlenen sustanclas estrogénlicas como las 1soflavonas exlstentes en
los tréboles, Trifolium subterranews y Irifellum repeps, principalmente
3, 4, 5,21).

El prolapso puede comenzar cuando el feto pasa a través del canal
pélvico, después de un parto prolongado en el que hay la pérdlda de los
liquidos fetales provocando la adherencla de la mucosa del Gtero a las
membranas ya deshidratadas del feto, dando la apariencla de que la mucosa
estuvliera adherida a su propia plel. Por lo tanto si se hace traccién
excesiva del mlsmo, se puede avertir y prolapsar el Gtero (112). Bajo todas
estas clircunstancias, después del prolapso se desarrolla rdpidamente una
congestlén severs y edema por la estrangulacién de la Irrigacion del Gtero,
seguido de una necrosls severa de la mucosa favoreciendo el desarrollo de una
septicemia (112). Estos problemas puecden evolucionar hacia la gangrena por la
Invasién de agentes anaerébicos sapréfitos como: Clostridium (8, 64, 82).

En caso de Infeccién o gangrena se desarrolla un cuadro de
peritonitis o toxemla, después de que el organo es regresado a cavidad
pélvica, aqul el pulso es dificllmente perceptible y el animal entra en

choque, agonia y muerte (21).

En un estudio reallizado en México en los aftfos de 1982 a 1984, la
eversion del utero se presents tan s6lo en cinco anlmales de 30 del Centro
Ovino del Programa de Extensién Agropecuario (C.0.P.E.A.), en el ano de 1984 y
en los afos de 1982 y 1983, no se reportd ningtn caso (l16). El 80% de los

casos de prolapso uterino se presenté al momento del parto.

5.4.4 DISTOCIA:

Etlmoléglcamente significa "parto dificil® y en el lengoaje
obstétrico se usa para designar el parto que no pucde realizarse por medlo de

las fuerzas de expulsién de la madre Gnicamente (125). De todas las espscles
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animsles; 1la vaca, es segurapente la que requlere mis a menudo una

intervencién quirtrgica, siguléndole en orden de imwportancia la oveja; las
distocias son méAs raras en la cabra, yeguas y cerda (33).

En log pequefios rumiartes los fstos pueden ser paridos en dos
presentaciones normwales:

La_pregentacion snterior: Con las patas delanteras extendidas en
todas las articulaciones y la cabeza del cordero “descansando® sobre la

artleulaclén del codo del feto, 608 de los fetos nacen en esta presentaclén.

Id_presentaclén posterior: Es con los mismbros posteriores en el
canal de parto (53, 119).

Sobre la madre pueden sctuar factores congénitos como el deficiente
desarrollo del canal genital, "estrechez pélvica®, determinada generalmente
porque la madre fue apareada msy precozmente antes de haber alcanzado su
desarrollo completo, Cabe seflalar que se recomlenda cruzar a las ovejas y
cabras cuando éstas han alcanzado el 658 de su peso adulto y esperar a que
tengan ol 858 de su peso adulto al parto (119). También existen factores
accidentales que pueden modificar la morfologia del aparato genital, como:
quistes, tumores que §e desarrollan en el tefido celular de la superficie o en
el espesor de los organos pélvicos, las vulvo-vaginicls y las desmorrexis o
luxaciones (sacro-ilisca, fracturas del cinturén pélvico, cellos ésecs),
serian otros factores importantes ¥y desde el punto de visca
anatomo-topogréfico, por dislocacidén de los distintos érganos genitales como
es al caso de los prolapsos, torsién y hernians, o bien desde el punto da vista
funcional como sucede en las ageneslas de Gtero y falta de apertura del cuello
uterino (125). Todo reduce el didmecro de la pelvis y genera dificultad para
la salida del feto.

Existen varlos factores que producen anormslidades en la
presentacién, posicién y actitud del feto. Obstaculizando la reallzacién
normal del parto como son; Altersclones que modifican el volumen y la
vitalidad del feto ejJem: los monstruos "teratas®, partos miltiples, fotos
enfisematosos, momificacién y maceracidn fotal (125).
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La nutriclén de las hembras, es fmportante especlalmente durante las
tltimas 4 a 6 semanas de gestaclén, ya que un animal extremadamente gordo y
que se le suspenda la allmentacién en forma parcial, utllizars sus reservas de
grasa para metabollzarlam come energéticos, pero también se forman cuerpos
ceténicos y por lo tanto se produce una Toxemla, lo cual es mis comGn en las
ovejas con partos gemelares. Y una alimentacién deficlente nos producirs
deficlencias de vitaminas, minerales y especialmente energla, tan importante
para llevar a cabo la labor de parto (55, 119, 125). Esta condicldn es mis
comin en ovejas y menos en las cabras debldo a que una cabra mal allmentada en
la erapa de gestaclén, primerc satisface sus requerimlentos y sl no existe
manera de mantener al feto, cntonces se genera el aborto; mientras que la

oveja destina sus reservas para el desarrollo de su feto.

En un estudio realizado en Nueva Zelanda sobre problemas distécicos,
de 1,540 ovefas se reportan los sigulentes resultados: en el 18.4% la
presentaclién no fue conoclda debido a la rdpida Ilberacién del producto, en el
45.9% la presentacién fue con hombros y codos flexlonados en estos casos el
36.9% necesitaron aslstencla médlica (53).

Los factoras que influyeron en la incidencia de distocias son:

1) Presentacién del cordero,

2) Peso del cordero al parto,

3) Namero de corderos por oveja,

4) Tipo o raza genética de la madre o del padre,

5) Nomero de partos de la oveja,

6) Interaccién de la presentacién y el peso al parto del cordero,
7) Interacclén genotlpo-presentaclioén,

8) Sexo del cordero (53, 119).



Ademés también es Importante menclonar la influencia de las pasturas
estrogénicas en la presentacién de distoclas debido a una inercia uterina,
una falla en la vulva y el cérvix para dilatarse al momento del parto debido a
Ios fitoestrégenos (5). Hay evidenclas qus sugleren que las concentracionas
elevadas de progesterona en sangre pueden Eloquaar los efectos de dilatacién
cervical por parte de las prostaglandinas, aumentando asi la incidencla’ de
distocias (69).

Es sorprendente que la incldencia de distoclas es dos a tres veces
mayor en corderos nacidos simples, que en gemelos o triates debido a que los
partos simples producen corderos mAs pesados y mis grandes, en particular on
la raza Suffolk y Hawpshire (53, 119).

Enn los E.E. U.U. ge ha reportado una incidencia de distocias del 9 al
158 en diferentss rebaflos durante tres afivs; para la raza Suffolk en
particular, se reporta l4% de distoclas, con una mortalidad de cordercs del
39% vsiendo la principal causa el peso de los fetos, as! fetos Gnicos
presentaron mAs problemas que las gestaclones mfiltiples (l114). También en una
raza de ovejas africanas se encontré una Iincidencia de 5.78 de dlstoclas,
asociadas con el peso de los corderos, slendo més frecuente cuando se tratéd de
fetos del sexo mascullno en gestacion tnica (92).

Otro punto que es muy lmporcml:d' de destacar as que: las distoclas
son mAs comunes en las ovejas con mayor naumerc de partos (debido a la edad y a
una fallsa hormonal), en comparaclén con las ovefss o cabras mds fovenes (53,
119). Ast como tamblén es concluldo qua existe una corralacién ouy amplla
entre las dimenslones pélvicas de la madre y el tamafio del feto, ya que las
ovejas con una pelvis mig estrecha tienen mds problemas que las ovejas y
cabras con pelviz amplia (83, 84).

las prostaglandinas, que se aumentan jJusto antes del parto para
producir la lisis del cuerpe lGtao (CL) y tarminar con la gestaclén, producen
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una disminuclén en la entrada de calclo a las células musculares uterinas, lo
cual produce una inercla uterina favoreciendo asi la presentacion de distoclas
(119).

5.46.5 MEQPLASIAS UTERINAS
LEIOHIONA

Se ha reportado en la oveja, wvaca, gata, perra y roedores. Los
lefomiomas uterinos pueden ser simples o maltiples y ale a veces ')

Y pesos considerables. Pueden locallizarse en la submucosa © en la pared
ougcular (tumores intramirales) o asenterse debafo de la serosa o en el proplo
ligamento ancho. Son por lo general Intracornesles, pero pueden estar

localizados en el cuerpo del Gtero, excepclonalmente son cervicales, tendlendo

a pr £ redondeadags. Su consistencia es flrma y son de color

blanquecino, su estructura es fibrilar (8, 64).

Mlcroscépicamente estidn conscituldos por ases de fibras ousculares
dispuestas en forma hellcoldal, los ntcleos son vesliculares y tienen forma da
basedn cuando se observan en los cortes longitudinales, entre eztas células
hay una lmportante prollferacién de tefido conectivo, lo que hace que algunos
autores clasiflquen estos tumores como flbrolelomiomas (8, 64). La causa de

estos tumores es el hiperestrogenismo.

5.5. CERVIX, VAGINA X VULVA

5.5.1. IRASTORNOS INFLAMATORIOS:

Entre las causas de vulvo-vaginitis-cervicitis, podemos menclonar las
Infecclones producidas por bacterias como: Corvnebacterium pyogenes.
Straptococcus hemoliricus, Staphylococeus pyogenss y ol Baclllus pyoclaneus.

Se transmiten por medio de la cépula y semen contaminado. Todas son capaces
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de producir Vulvo-vaginitig-cervicicls y endometritls, varlando su virulenclas
en determinadas condiclones de asoclacién con loa factores wmedlo amblentales
(125). También es luoportante 1 que recl se ha ado al
Acholeplasma oculf como causante de vulvo-vaginitls, (l120), asi como tamblén
se8 ha reportado sl aislamiento de agentes virales del tipo NZ-CpHV (Herpes

virue caprino uislado en Nueva Zelanda por Horner y otros en 1982). Y el
serotipo GN-CpHV, alslado en Australia (52). Estas infecclones virales se
caractorizan por la formacién do pdpulas, vesiculas, pastulas y Glceras en la

vagina, vulva, pene y prepucio da los animales Infectados.

La vulva se encuentra edematosa y aumentada de voluwen, en los lablos
el flufo es contfnuo o Intermitente y de tipo wseroso, mucoso,

sero-sangulnolento, mico-purulento o purulento (125).

Un ataque de enfermednd genital caracterizado por wulvovaginitls
vesicular ulcerativa, ocurrié en cabras en abril de 1982 en Nuevo Gales del
Sur, después de que éstas fueron empadradas y el ataque se relacioné con el
alglamiento viral del tipo GN-CpRV, seroldgicamente lIdéntico al tipo NZ-CpHV,
alslado en Nueva Zelands (59).

Acerca de los ofectos de lss vulvo-vaginlitls-cervicitls sobre la
fertllidad en las ovejas y cabras, podemos decir que en general no fmpiden la
fecundacion por la accién espermo-téxica que algunos autores atribuyen a la
acldez de las secreclones; sino que 1a vulvo-vaginitis-cervicitis puede
impedir la fecundaclén por una obstrucciém debldo &l clerre reflejo del
cervix, que so presenta durants el colto, en virtud de una hlpersensibilidad
de la mucosa inflamada. Por lo tanto, presenta un Impedimento mecdnico para
ol ingreso de los espermatozoldes al canal genital (I25).

Hisropatologicamente el canal vulvovaginal de las ovejas y cabras
afectadas wuestra una Inflltraclén local o difusa da linfoeltos y células
plasméticas e Inflltracién perivascular en la limina propla (120). Con

frecuencla se puede observar la presencia de agregados linfoldes.



Yulvo-vaginieis necrocica

La vaginitis necrética es uns Inflamacién diftérica profunda de la
micosa vaginal. 5Se presenta en dos wsindromes claramence distintos cowmo
vulvo-vaginitis o cervico-vaginitis.

La vulvo-vaginitls necrdtica se produce por leslones traumiticas con
ulterior contaminacién, efem: Closcridiun septlicuy. €I oedematliens, <L
Berfringes, €L hystoliticum y el Fusobscterlum pecrophorus, o blen puede ser

la consecuencia de la muerte y putrefaccién fetal dentro del Gtero (8, 33).

La cervico-vaginitis necrética, es una cooplicacién del parto y sa
observa principalmente en ovefas y vacag como consecuencla de distoclas, es
frecuentemente fatal, ya sea asociado con extensién directa de la inflamacién
al peritoneo o con complicaclones uterinas de una distocia prolongada o
enfigsema fetal (64).

La acclén que ajercen estas bacterjas es a través de sug toxinag que
actoan localmente en la vagina produclendo un efecto necrético (especlalmente
colagenasa y hialuronidaza); eu reabsorcién origina un estado de toxemia que
ge traduce por un astado de depresién funcional y por septicemia (8, 33). A
nivel de los lablos vulvares brota un flujo sero-purulento rojlro y fétido, la
cara interna de los labios vulvares y las paredes vaginales estin sembradas de
placas difteroldes amarillentas de aspecto verrugose muy adhorldas y que
sangran sl menor contacto, pero se desprenden por si solas después de elerto
tiewpo, dejando amplias heridas y ulceraclones en las mucosas, las lesiones
necroticas pueden Invadir el cervix y ttero (8, 33; 64).

El Mycoplasps agalactipe, es el rasponsable de la vulvo-vaginitis
granular de lasg cabras en la Indla (64). Lag lesiones consisten en pequefios y
maltiples acuwmulos de linfocitos y células plasméticas en la ldmina propia y
muscular de le vagina y vulva; estos se observan macroscépicamente como
pequefios grénulos ctraslGeidos que levantan la mucosa, de ahi el término
descriptivo de vulvo-vaginicis granular (64).



RUETURA YAGINAL
La ruptura de l1a vaglna' y de la vulva ge prod con £ ia por
traumatismos durante el parto. Puede r e sol 1a o toda la

pared vaginal (64). S8e han reportado 17 casos de ruptura vaginal asociada con
herniacién de visceras abdominales en ovejss gestantes; Ia leslém conslstis en
unt dosgarre dorsal de la vagina, asociado con hernlacjién del intestino (70).
En estag ovejas el desgarre fue longirudinal en la pared dorsal de la vagina,
con una medida do aproximadamente 5 a 15 cms. de longicud. Ademts, se
observaron hemorragias pélvicas y subperitoneales en todos los casos y una
heworragia vaginal extensglva. En cinco casos ademdn de la ruptura veginal se
observo el pralapso vaginal, pero no se pudo esclarecer qué tipo de alteracién
es congecuencia de la otra (70). Aunque se menclona que es pogible que la
ruprura vaginal resulta de un tenesco excosivo, el cual pueda preceder o
gegulr a un prolapso vaginal.

En lag ovefas con ruptura vaginal se observo una marcads dismlnucion
sn los niveles de calcio sangulneo, un incremento en los niveles de
beta-hidroxibucirato, lo cual es indicativo de ligera desmutricién y ésto
concuerda en que los sanimales mis afectados de prolapso y ruptura vaginal son
las ove)ss més déblles y con mids de dos partos (70). Pero esto no concluye
que la hlpocalcemia sea la causa de la ruptura o prolapso vaglnal; hasta al
momento no existe algin tratamiento para esta entidad que garantize la
sobrevivencia del cordero y de la madre (64, 103).

PROLAPSO CERVICAL O GERVICO-VAGINAL:

El prolapso vaginal implica generalmente la eversién del piso, law
paredes laterales y una parte del techo vaginal & través de la vulva, coa
desplazamiento caudal del cervix y Gtero. El prolapso cérvico-vaginal se
presenta con una frecuencia muy varisble entre las diversas especies snimales

perc es wmés commn en la vaca y oveja menos en la cabra cerda y
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excepcionalmente en la yegua (103, 125). Se reporta que la Iincidencia de
prolapso vaginal ovino es cercana al 0.5%, pero en algunos rebafios puede
llegar a1 208 (103).

Este tipo de prolapso suals presentarso antes del parto. EIl prolapso
cervical es mds frecuente que el prolapso uterino y suele traer ewporejada la

eversi¢én de la vagina y en algunos casos Incluso la vejiga urinaria (95).

La falta de espacio para albergar sl Gterc gestante en la cavidad
abdominal, crea una tensién marcada en los diferentes Oérganos abdominales y
pelvianos, lo que puede sor la csusa desencadenante del prolapso. Se conocen
una ssrle de causas predisponentes que favorecen la aparicién del prolapso

como;

Es comtin en el Gltimo terclo de gesatacion, cuando la placenta segrega
grandes cantlidades de hormona estrogénica, lo qus provoca el relafamiento de
los ligamentos pelvianos y de las estructuras adyacentes asl como sl
relajamiento de la vulva y de log esfinteres vulvares (36).

El prolapso vaginal es mis comtn en las ovejfas con mis de dos partos
que en las ovejas con un parto (75, 103). Las ‘lesiones o el estiramiento del
canal obstétrico en el primer parto o los posteriores pueden predlsponer al
prolapso durante los siguientes periodos de gestacién.

Es comtn en las cve)as y cabras alimentadas con pasturas ricas en
substanclas estrogénicas (isoflavonas y cumarinas), tales como el Trifollum
aubterraneum y 1Ix. PEratenge, o idadas por hongos ejem: Aspergllluz
funigatus (5).

La distensién excesiva del abdomen, la excesiva grasa pelviana y al
tenesmo, favorecen la presentacién de prolapso al sumentar la presién
intrapélvica (95).



Una de las complicacioncs mis graves y frecuentes de este tipo de
prolapso es la ruptura de la vagine, a in de la tensién que

tiens qus soportar la pared del 6rgano, en especlal sl alberga un par de fotos
de tamefio voluminoso y el prolapséd suele terminar fatalmente (70, 95).

En un estudio realizado en México en el C.0.P.E.A. durante Ilas
pariciones de 1982 a 1984, 24 ovefas desarrollaron everaién vagipnal, con una
Incidencias del 1.48. La alteraclén se presenté en al 42% de los animales una
semana antes del parto y principalmente en partos simples. EIl porcentaje de
cagos aumentd de 1982 a 1984 de 0.588% a 2.08 respoctivaments, no hablendo
relacién alguns entre el ptimero de eversiones vaginales con la época de
pariciones (16). La &snomalia se presenté en el 108 de las ovejos
descendientes de machos criollos. Tamblién es Importante menclonar que el 508
de estas everslones vaginales se acoapafiaron de eversién rectal.

En un censo de prolapso vaginal en Escocia, de un total de 262,250
ovejas, se reportaron 2,573 prolapsos vaginales. Con una prevalsncim entre
0.1% y 1.0%, solo 6.5% de los rebafios tuvieron una incidencla mds grande del
5.08 (75). Los ntmeros mis grandes de prolsapso vaginal ocurrleron em un

rebaflo de ovejas cara-gris empadrad. con un Suffolk, con 50 casos
entre 700 ovejas 7.1% y la prevalencia mis alta fue en un rebafo de ovejas
cara-negra escocesas de wontafla apareadas con un carmero Suffolk, con el 15.2%
(35 casos de 230 ovejas). Esto puede ser ecxplicado porque los carmeros
Suffolk tlenen buena prolificidad y ademAs porque sus crlas son de un tamafio
grande.

Estas incidenclas como podemos ver concuerdan con la mayoria de los

datos reportados por la llteratura.

En los ovinos el prondéstico del prolapso cervico-vaginal es reservado
puesto que del 20 al 30t de las ovejfas gestantes pueden morir o expulsar fetos
muertos (103).



5.6 GLANDULA HAMARIA
5.6.1 TRASTORNOS DEL DESARROLLO

Bolitelia: Esta anomalia consfste en Ia exlstenciz de pezones
supernumerarios. En Ios ovinos existe una causa genética de politelia, en la
que participan genes maltiples (8, 64).

Atella: Es la ausencia de pezones en mamss normales; en tal
situaclén la secreclén glandular puede mantenerse con toda naturalidad y fluye
por un conducto existente entrae la base de la areola (o base de implantaclém)
se trata de un accidente grave para las posibllidades de superxviviencia de los
corderos y cabritos en este csso, no obstante al problems adquiere verdadera
magnitud econémica en las hembras de especializacién galactopoydtfca (vaca,
cabra y oveja). Esta es una anomslla rara y gusle afectar a una o ambas
tetas; el origen de esta alteracioén se relaciona con el hermafroditismo y
diferentes formas de intersexualldad (8, 105) por lo cual es mis comin on las
cabras y menos en las ovejas.

5.6.2 TRASTORNQS INFLANATORIOS
HASTITIS:

La inflamacién de la ubre os més conocida como masticls (del griego
magtos-glindula mamaria) mientras que el nowbre de mamilitis (del latin
Mamilla-Pezén) sc aplica al proceso Inflamatorio del pezom, (8, 64; 94).

En general se admite que las mastitls son menos frecuentes en las
ovejas y cabras en comparaclén con las vacas en las cuales eosta afecclén es
muy comtn y produce grandes pérdidas econdmicas, por el descenso en la
produccfén lictea y la pérdida de terneros por innanicién.
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La magtitis es una enfermedad Infecclosa no giosa de las b.

y ovejas lactantes pero no de las secss, que produce un gran daflo en el tefldo
glandular, resultando en un decr o dismi de la producclén léctes y
en algunos casos la muerte del animal (62, 110). Ususlmente el dafio es
unilateral y se produce una Inflamacién necrética de la gléndula mamaria y en
algunos casos hay reacclén sistémica.

En la prictica de campo se observan mayoritarlamente dos tipos de
presentaciones de la enfermedad: una que cursa en forms aguda, siendo el
agente involucrado Stgphllococcus eureus, hemolitico coagulasa posltivo una
forma crénica do se 1 1 -an microor ismos del género Streptococeusg sp
1a cual tiende a ocurrir después del primer wes de lactacién (7, 123). Estos

agentes serén los de la enfi dad en el mayor ntmero de los casos

clinicos. Aunque en los E.E.U.U. Se menciona a la Pasteurells hemolltica
como la segunda causa de mastlitls en ovejas (110).

Staphylococcug aurcus es frecuentemente asociado con la mastitis
gangrenosa “"Bluebag-Target®, debido a la produccién de alfa-hemolisina, una
toxina productora de necrosis en las paredes de los vasos sanguineos que & su

vez ocasiona destruccién de los eritroclitos, vaso constriccién y dermonecrosis.
Tambidn produce una hialuronidaza que hidroliza el d4cido hialurénico
del espacio intercelular facilitando as! la Infeccién bacteriana y la difusién

de toxinas,

Ctras bacterias secundarias que se incluyen en las mastitls son:

Staphylococeus sp, Corynebacgerfum Strept: sp, Eacherlchia
Ylcrococcug Actinobacillus Iignleresl, A-zeminis, Corynobacterium ovls,

Histophilus ovis.

Agentes virales como el virus de maedi-visna o de neumonfa progresiva
ovina (oppv), los que producen tipicamente una proliferacién linfocitaria en
la glandula mamaria (11, 21, 24, 49, 61, 115), tales agentes virales no se han
alislado en México.
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log microorganismos (nvolucrados alcanzan los tejidos glandulares
p:"anIpalmm:e por via ascendente a través del conducto del pezén, desde el
medio amblente, aunque en algunos casos como en el de los Mycoplaspae y
Cor 1o} Aux ovig, pued. al la gléndula por via hemdtica, luego de
habar penetrado &l animsal s través de otras mucosas (respiratoria y digestiva
prineipalmente) (62, 123).

La mastitis ocurre en todas las razxas de ovefas y cabras,
Incrementdndose con la edad y con las lactaciones del animal y la enferwedad

se desarrolla entre el perlodo del parto y destcete (11).

La mastitis infecclosa se clasiflica sn variay categorias:

- Forma hiperaguda (gangrenosa), 23.5% de los casos sa observan en el 4o.

mes de la lactancia. Existe la presencia de leche y mamas anormales.

« Aguda: 23.5% de los casos se observan en los primeros dog meses de
lactancia, la gléndula presenta los slgnos cléslicos de la Inflamacién con
decremento en la produccioén y escrias de sangre en la lecha.

- Crénica: 53% de los casos ocurren despuéds del primer mes de lactancla
exlste tumefaccién en la glindula s, camblos en el comportamiento del
anfmal.

- Subclinica con 18.5%8 de casos; 11.0% en ol primer mes da lactaclén y se
Incremencé al 238, 288 y 38% en el 20, 3o. y 4o. mes de lactacién
regpoctivamente. Existen organitsmos infecclosos en la mama gin qua se
noten camblos visibles en ésta o trastornos en la secrecién (7, 10, 107).

la mastitls por Staphllococcus gureug, puede variar desde una
Infeccién sub-aguda a una masctlitls gangrenosa severa "ubres negra®. La forma

hiperaguda ocurre con mis frecuencia en ovejas y b que se en

sus plcos de produceién post-parto, ocaslonando una pérdida
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severa de los tejidos glandulares debidos a la accién de Ia alfa-toxina y por
la necrosls lsquémica coagulativa que produce (122). Ademis se menciona que
en esta zona de la teta existen £ predisp para desarrollar la

"ubre negra®, tales como la poca vasculariracién en esta rona y las oscasas
anastooosis (2).

las cabras y ovefas afectadas de mascitls hiperaguda gangrenosa
muegtran cowo primer signo clinico la disminucién sabita de la producciéa,
flabre, renuencia a caminar, se separan del rebafdo y secrecién de suero a la
ordefla. Conforwe la {nfeccién progresa se producen grandes trastornos
clrculatorios dando a las wmamas una tonalidad negra o negra-arulada (ubre
negra) (2, 94). La secrecién mamaria es maloliente y estd tenilda de un color
rojo hemorridgico o rojo negruzco (57). Cuando el cuadro ya es de una franca
gangrena el animal muere en 2 8 3 dias debido a una plenla y gl los animsles
son capsces de superar este periodo, cntonces la temperatura desciende a lo
normal y los anilmales empleran a comer. En estas clrcunstancias se observa
que la parte necrosada se ecfascela o ge desprende en tiras durante un tiempo
do 4 & 6§ semanas (95). La mortalldad oscila de un 5 - 808 y la morbilidad de
un 5 - 308 (58, 62).

Histolégicamente: el cuadro es el de una inflamacién
sero-£ibrino-purulenta aguda, el exudado no sélo rellena los acines, sino que
se extiende a las paredes interacinares y los tabiques Iinterlobulares, muchas
células epltelliales ge mozclan con leucocltos y con ol liquido de los
alveolos; grandes zonas de tefido Inflamatorlo pueden sufrir necrosis, con
frecuencia se forman abscesos, los mis grandes drenan hacla los senos

galactéforos y los més peq se psulan, d y fibrosan; el flnal

de la gldndula suele ser la fibrosis completa y la pérdida permanente de la
funcioén (63). Algunos de los alveolos son comprimidos mientras que otros zon
dilatados, el epltelic ductal y alveolar estd descamado y contliene dasechos
celulares de macréfagos, linfocitos y neutréfilos entre la lémina de los
alveolos y alrededor del tejido Inter-alveolar. En los lébulos y alveclos se
observan camblos' necréticos. La piel nmuestra marcada hiperqueratosls,
hipertrofia, trombosis de los vasos sanguineos, proliferacién del tejido
confuntivo cutdneo e Infiltracién de neutréfilos (2).
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Las mageltls por gtreptococcus sp son por lo general moderadas, ya
que no presentan fiebre ni sintomalogla alarmante y sélo se observan codgulos
de lechs “tolondrén™ ya sea al despunte, durante o al final de la ordefia,
llegando a presentarse inflamacién local en el medlo afectado. Este tipo de
magcitie puede volverse crénico si no es atendida o es mal tratada, llegando a
caugar Induracién de la gléndula y fibrosis del tejido con pérdida dal
parenquima secrector y disminucion en la produccién de leche en las ngulani‘a:
lactaciones (123). Esta forma de mastitis crénlca Indurativa es caracterizada
por una glta morbilidad y una baja oortalldad; los rebafos afectados pueden
tener un desecho anual del 5 al 208.

Clinicamente la ubre estd llena, los medlos son uniformes 2 la
palpacién con flufo de leche minlmo o subnormal; la leche presenta apariencia

normal y escd libre de microorganismog (62).

Histologicamente sea observa una marcada hlperplasia linfoide y
prollferacién linfolde periductal con formaciém de nédulos Ilinfoldes que se
ouncuentran en el parénquima alveolar, con atrofia o desaparicién del tejido
alveolar. La acumulacién linfoclcaria posiblemente contribuye a Inhibir el
flujo de leche a través del sistema de ductos. La Infiltracién del
intersticio con células mononucleares causas de ligera a moderada fibrosis dal
parénquims (62, 109).

El virus de neumonia progresiva ovina produce una Inflltracidén
linfocltaria similar por lo que so plensa que este agente esté Involucrado en
el cuadro de maseicls crénica Induratlva (24, 62, 115).

La mascicls subclinlica es una forma en la cual no hay Inmedlatamente
cambios detectables en la ubre y no se observan anormalidades en la leche.
Sin ewbargo, la presencia de umlcroorganismos en la leche pueden ser
demostrados por cultlvos nicroblolégicos y pueden ser detectados camblos
Inflamatorios en la leche por pruebas especiales. En muchos rebalos este tipo
de mastitis es mds prevalente, causando grandes pérdidas debido a una
disminuclén en la producclién ldcrea (109, 115). Se menciona que en los
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E.E.U.U. el porcentaje de desechos por este tipo de mastitls es carca del 20%
anual, debido principalmente a la anormalidad de las ubres, por una flbrosis
y/0
wortalidad de corderos o cabritos lactantes por Imnanicién, (49, 62).

1én con d en la produccién de leche y un aumento en la

Para el diagnéstico de estos tipos de mastitis se menclonan métodos

como s

1) Prueba de mastitis california (CMNT).

2) Conteo ds células somAtlcas, considerdndose que los conteos con manos de
1,000,000/ml representa tejldo sano, wis de un milloém /ml, representa la
axistencla de agentes patégenos y conteos de 4,000,000/ml Indican la
presencla de una franca mastlitis.

3) Prueba de NAGACE (N-Acetil-B-D-Glusaminidasa)

4) Alslsmlento bacteriano y sensibllidad antimicroblana (47, 109, 115).

5) También la prueba de anillo en leche (79).

Son multiples las medldas de prevenclén y tratamiento en las
entidades de mastitis. Se menciona que en los casos de mastitis subclinica la
Infusién de una o media jJeringa intramamsris de las que se usan para el secado
da las vacas dard buenos resultados, tamblén se recomlenda la administracién
de "glucan® un agente inmunoestimulante (aislado de las paredes celulares de
Saccharomyces gerevicligae, el cual es un potente estimulador de los macréfagos
y un modulador de la inmunidad celular y humoral. El glucan modifica el curso
de la Infeccién mamaria por Staphylococcus sp, pero no previene el
establecimiento de la Infeccién (101). Aunado a ésto se recomienda el uso de
antibldticos de ampllo espectro  como: penicilinas, gentamicina y
estreptomicina, solos o combinados con antipiréticos, antihistaminicos y
diuréticos aplicados parenteralmente o en algunos casos los antibiéticos se
pondrédn por madlo de infusiones Iintramamarias (62, 115, 123). La vacunacién
de las cabras contra mastitls stafilococal se reallza con doble dosis de
toxoide stafilococal. 50.U.I de. alfa-toxolde y 50.U.I. de betatoxolide,
adninlstrados subcutdneamente con Intervalos de qulnce dfas (47). Dependiendo
del porcentaje de mastitis en los rebafos, dstos se revacunan anualments con

las mismas dosis.
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5.6.3 - ACALACTIA CONTAGIOSA:

Es una enfermedad aguda o crénica de cabras y ovejas, con gran
Impacto econdémico especialmente por la disminucién de la producclén léctea,

siendo mds susceptibles las cabras en comparacién con las ovejas (62, 63).

El cuadro clinico se caracteriza por saepticemia temprana, segulda de
infeccién locallzada en la ubre, ojos y articulaciones, ademis de producir
aborto (62, 94, 123).

Esta mastlitis se presenta post-parto, los animales no dejan de comer
pero la producclén léctea puede ser nula (28).

la enfermedad es causada princlpalmente por el Mycoplasma agalactiae,
aunque también se reporta la presencia de Y. capricolum, Y. purrefaciens y H.
mycoldes var myceldes (11). En donde el cuadro clinico se ve acompaiado de
areritls, conjuntivitis o aborto.

Las pérdidas econoémicas que produce esta enfermedad se deben a la
muerte del cordero, de la madre o de ambos, reducclén de la condicién flslca,
descenso en la produccién lictea, abortos y programas expansivos de prevenclén
¥ tratamlento (62). Esta enfermedad es mds severa en cuanto a las pérdidas

econémlcas en las cabras que en las ovejas.

La inclidencia de la enfermedad es wmayor durante los meses de
Noviembre, Diclembre y Enero y por segunda vez en HMayo y Junio (62).
Geograflcamente la enfermedad existe en Espada, Portugal, Francia, Sulza,
U.R.5.5., Libia, Turquia, Siria, Israel, Libano, HMongolla, India y Pakistdn
(58, 62). En México no exlscten reportes oficiales de esta enfermedad y se
consldera como una enfermedad "exdtica" de declaracién obligatoria (28, 123)

Ver cuadro No. 5.




Todas las razas y ambos sexos dea ovinos y caprinos son susceptibles a
la agalactls contagiosa, pero principalmente las cabras y ovejas gestaates
durante el Gltimo trimestre de gescaclén: Los corderos pueden contraer ls
enfermedad, aunque ellos son wAs “resistentes que los ovinos y caprinos adultos
(49, 58, 123). La Infecclén ocurre generalmente por la ingescién de alimentos

dos con dados o leche de animnles infectados, sin embargo, tamblén
pueds ocurrir a cravés del canal de la teta. El agente causal esch

principalmente contenido en lag secreciones ocularas, ldctea y liquido
sinovial (62).

Después de un periodo de Incubacién de 60 dias, hay flebre de 41 a
42°C (que corresponde al tlempo de septicemis). Durante el estadio temprano
los animales estdn deprimidos, anoréxicos, se rehusan a caminar y algunos
puaden morir, en algunos otros la enfermedad progresa y desarrollan signos de
queraticls, artritis, abortos y masticls la cual da lugar a la sgalactia (58.
62, 63, 123).

Cuando las cabras y ovejas se encuentran en la etapa de lactacién la
infacelén se produce mids ripldamente, desarrollindose una mastitls aguda que
se caracteriza por la presencla de nédulos muy dolorosos y callentes a Ia
palpacién de la ubre (94, 123).

La leche puede tornarse amsrillo-verdosa, de aspecto purulento y los
g6lldos tienden a sedimentarse, produciénd un d brusco en

la secrecién de lache quedando reducida a un liquldo blanguecino con grumos,
mientxras que el sabor de la leche termina slendo galino y amargoe. La ubre
eventualmente se vuelve fldcida, fibrosa y en estados crénicos se atrofia (47,
63, 94).

E! cuadro puede complicarse con Infecciones secundarias como
neumonias y enteritls que pucden elevar la mortalidad en un 208, ya gue en
otras condiciones la mortalidad raramente llega a sobrepasar el 15% (123).
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El diagndstico de la enfermedad es relativamente simple, sobre todo
8l se basa en ls evidencla clinica, especialmente cuando un rebarfic presenta
Ios tres signos clésicos: pérdida de la produccién léctea con mastlitia,
lesiones en las arciculaciones y queratoconjuncivitis, sdemis de abortos ea el
alcimo terclo de gestacion (47, 123). La conflimacidn de laboratorio se hace
por el alislamlento del M. sggalactiae, a ‘puclr de los te)idos afectados.
También se han ewpleado pruebas serolégicss para detectar anticuerpos em losg
anlmales afectados, s6lo algunas son de apllcacién; como: la prueba de
fijacién dal complemento (FC') inhibicién del cracimiento, Inhibicién
mecabollca e inmunof luorescencla directa (62). Solo la prueba de inhiblclén
metabslica se ha empleado exitosamente, mientras que la prueba de fijacién del

complemento se vuelve negativa después de tres meses de recuporado el snimal
(28, 123).

Para el tratamiento de agalactia contagiosa se ha recurrido sl eapleo
de antfbiéticos, especialwente las oxlitetraciclinas, tilosina y eritromicins
por un periodo de 3 dias apllicados parenteralmente (62).

5.7 PROBLEMAS EN GESTACION

En este apartado se praetende establecer algunas ideas generales que
permitan comprender los fenomenos y sltuaclones que pueden traer cooo
congecuencia la Interrupcién de 1la gestaciéon o la muerte pranatal.

Especialmente en las condiclones de tipo infeccloso.

La muerte del producto puede ocurrlr en dos periodos diferentes del
desarrollo, en 1ls etapa embrionaria o en el periodo fetal, con discintas
consecuencias tanto bioléglcas come econdmico-productivas (123).

Se considera periodo eabrlonario a8l comprendido desde 1la
fertilizacién (fecundacién) del ovocito hasta qua se ha completado la
diferenclacién de 6rganos y ctejldos, (en ovinos y caprinos, 30 a 35 dias),
evento que coinclde en términos pricticos con el final del proceso de
nidacion, (en ovinos y caprinos, 40 dias). El periodo fetal se extiende desde
aste momento hasca el parto (43, 56, 123).
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81 el feto muere dentro del Gtero puede ser abscorbido, ascerado,
autolisado, abortado, moaificado o volverse enflsematoso.

La mayoria de las muertes embrionarlas que ocurren entre los dias 13
y 18, son seguidas de reabsorcién. Pero si la gestacién prosigue y se da la
muerte fetal, ésta conduce necesariamente al aborto o a la rctencliodn, pudlendo
traer diferentes consecuenclas (82, 125). Los trastornos de la gestacién al
final del periodo fetal pueden ademis determinar naclmientos prematuros, crias
déblles que no sobreviven mids allas de tres dias o productos no viables después
del parto. La muerte fetal Independlientemente de su causa y resolucién, puede
1llegar a determinar graves consecuencias para la hembra en términog de su
futura actividad reproductiva, e Incluso su prondstico vital.

Las lesiones y los mpecanismos patogénicos Involucrados, varian
conslderablemente segtin la situacién etlolégica Involucrada. Para afectar
directa o fndirectamente al Gtero gestante el agente atlolégico, ya sea
infeccloso (pardsito, bacterla, virus, clamidias), o quimfcos (téxicos,

carencias hormonales), deben primero p ar a la 8 desda el

medio ambiente, por alguna de las sigulentss vias:

1) Mucosa digestiva (Ingestién): Es probablemente la via de contaminacién
més frecuente para buenn parte de los agentes Infecclosos; Salmonella
abortus ovis (62, 123), Cammylobacter foetus ss Intestinalls, €. foetus s=
dejunl (57, 62, 100, 123), [isteria ponocytogenes (47. 100), prucella
mellitensls (62, 89, 97, 123), Leptosplra lnterrogans (21, 47, 62).
Pardsltos: Toxoplasma gondil (47, 62, 100, 123). Agentes quimlcos téxlcos
(Astragalus y Oxlcropls (62). Chlamydla psittacl (100, 108).

2) Mucosa respiratoria (inhalaclién): Es otra via frecuentemente empleada por

agentes Infecciosos como el Pestivirus ovino *Enf dad de la fr -
€100), chlamydia pslttaci (29, 62, 123) Brucells wellitensis (62, 123),
Leptosplra Interrogans (100; 103).
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4)

5)

6)
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Conjuntiva: No es una via tan Importante como las anterfores pero algunos
agentes la utilizan; Brycella mellltensls (47, 62, 89, 123), Llateris
monocytogenes (123). Leptospira interrogans, (123).

A través de soluciones de continuidad (heridas) en la plel: JBrucella
wellitensle (47, 62, 123), Llsteria menocytogenes (62, 1203, 123).
Leptospira Intorrogsns (47, 62).

Vagina y cervix, la via ascendente puede plantearse en dos circunstanclag
diferentes: Es poslble que el agente asclenda desde la vagina contaminada
& ctravés del cervix ablerto hacla el Gtero, por defectos anatémlcos del
cervix que lmpiden su clerre efectivo o blen el cervix se encuentra
ablerto por razones funcionales (estro), esta forma de contaminacién del
Otero gastante as excepclonal y cuando ocurre los gérmenes Iinvolucrados
#on inespecificos casi slempre contaminantes fecales. La otra posibilidad
es considerar que la infeccién del aGtero ocurre en el momento del coito;
el glande y/o material seminal vehicullran al agento y se produce asi una
"Infecclén venérea”, los agentes Involucrados son: Chlgmydia psifgacd
(29, 123), Listerla menecytegenes (21, £4), Toxoplasma gendll (100, 123),
Brucella wmellitensls (17, 62, 89), Salmenela abortus ovis (58),
Hlzrophllug evdg (13).

Algunos agentes llegan al Gtero gestante por via hemitica: Virus da
Wesselsbron, por wmedlo de Aedes clrcupmluteolog, virus de Akabane a través
del Cullcoldes brevitaris, virus de la flebre del Valle de RIft, por medio
de un cullcolde, sp (62), Ehrlichla phagocitofilia, medlante el Jxodes
xiclnug (62), Brucells pellintensls (123). Brucells abortus ovis (58).
Todos acttGan sobre él1 o su contenldo, pero un buen ntwero de ellos pueden
desencadenar la Interrupcion de 1la gestacién en forma secundaria, sin
slquiera aproximarse al atere, produciendo flebre, toxemla, trastornos
circulatorios, hipoxia y/o disfunclones neurpc-endécrinas de la madre.



VI ENFERMEDADE
6.1 BRUCELOSIS (Fiebre de Malta, Flebre del Mediterrdneo).

Es una enfermedad contagiosa aguda o crénlca, que afecta a todos los
ouimiferos doméstices, incluido el humano. La Infecclén por prucella
melllitengis. Se caracteriza por producir septicemia y localiracién de la
Infeccién en los linfonodos y Organos genitales (47, 62, &85), con
manifestaclones de aborto en el dltimo terclo de gestaclén principalmente en
lag cabras y menos comin en ovefas. En los humancs produce la “flobre
ondulante® o de malca (11, 21).

La Infeccidn por pBrucella evis y B, abortus afecta a los ovinos
dnicamente (21, 62). En los wmachos la bacteria tiene afinidsd por las
vesf{culas geninales y epldldimo produciendo espermatocele y por lo canto
esterilidad, en ouy poccs casos se reporta como causante de aborto en ovejas
(21, 123). Son cocobaciloz Gran(-) no esporulados, sin movimlento, crecen
bien ou aerobiosis a 37°C, en un pi de 6.8 a 7.2. 8 ogvls, produce colanias
rugosas con hidrélisis de urea y produccién de 4dcido sulfidrico.

En México la brucelosis es la zoonosis wmiAs lmportante y en la mayoria de los
casos son las cabras las que acttan como transmfsoras para el humano. Todas
las razas y ambor sexos de ovinog, cabras y bovinos son susceptibles a Ila
brucelosia, pero los animales de éreas endémicas son mis reslistentes en
comparacién con los animales procedentes de dreas libres (62, 89). Los
animaleos adultos son m4s susceptibles y la edad de las ovejas que abortan
flucttan de 1 a 4 afios de edad (21).

Los microorganismos son expulsados de los animsles Iinfectados hacia
el medio amblente por medfo de la leche, orina, descargas uterinag y placentsa
(47, 64, 123). Lla transmisién puede ocurrlr por via digestiva, nasal a través
de aerosoles, por conjuntiva y plel intacta (11, 21, 47, 123). Reclentemente
se ha demostrado la transumision por medio del sewmen coataminado (62, &§4). Las
hemb. inf das pued ieir Iz infecclén a sus crias “in tGeero® o
blen mediante la leche durante la lactancla (123) Ver cuadro No. 3.
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Al Introducirse las Brucellas en el organismo gon Ingeridas por las
células fagocitarlas en donde se reproducen y causan la ouerte de los
macréfagos, de aqul se diseminan a los linfonodom donde se produce una
respuesta inmunolégica caracterizada por la formacién de granulcmss; cuando
las bacteriss logran suparar este mecanismx de defensa, por wmedio del ducto
tordcico llegan a la sangre e Invaden diversos 6rgancs y especislmente Gtero
grdvido, tejidos ferales y placenta ricos en un azicar llsmado eritritol, “si
el animal no escd gestante los microorganismos se alojan en linfonodos y
glandula mamaria y las manifestaclonss clinicas se producen cuando el enimal
queda prenado (11, 21, 56). En los mschos las bacterias tlenen afinidad por
las vesiculas seminalee, epidldimo y articulacliones, produciendo esyp le
y por lo tanto esterilidad (21, 123).

Cuando la Infeccidn ocurre durante los primeros dias de gestacién los
embriones mueren y se reabsorbon sin que ge observen otros signos do
enfermedad, por el contraric cusndo la infecclén ocurre ea al Gltimo periodo
de geatacién, es probsble que el producto nazca a término, pero los corderos
son déblles y mueren en los dias sigulentes. Tamblén hay mortinstos y
abortos, con una incidencia del 60 al 70% y es muy raro que las ovejas aborten
mids de dos veces. Existe retenclén placemtaria (23, 123).

Hacroscépicamente en la ove]a se observa inflamacién y edema uterino,
placentlitis con edema de las wmembranas coriozlantoideas, necrosls con el
consigulente aborto o mortinatos y la retencion placentarta (21, 123). Los
placentowos preseptan un exudado opaco de color café-obscuro debido a la
liberacién de hemoglobina, por hemélisis de los glébulos rojos. Los fetos
abortados presentan edems generalizado a nivel muscular, la cavidad perltoneal
contiene exudado sero-fibrinoso, el higado y bazo estin edematosos y
hemorriglcos (62).
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Histopatolégicamente las lesiones caracteristicas son la necrosis y
ol desprendimiento de las células epitellales coridmicas con la locallzacidn
de Brucellag entre la laguna del septo maternal y veallosidades fetales, éstas
Gltimag son edematosas y los capilares fetales tamblén pueden coutensr
colonias bacterisnas {62).

El método mis aseguro para dlagnosticar la enfermedasd es el
alslamiento del agente, a partlr de exudsdos uterinos, orina, leche, placenta.
tejidos fetales especlalmente del contenido abomasal. Dentro de los métodos
geroléglcos contamos con las pruebap de: Aglutinacién en placa y tubo, tftulos
de 1:25 o mis se debon de considerar powitivos; prueba de Coad’s, eg nejfor
para dlagnosticar la Infeccién en ovinos, no asi en caprinos, titulos de 1:1I0
son positivos (123). Prueba de FC’, es més especifica para B pellitensis (40;
62, 123), titulos de 1:20 son positivos. Otras pruebas con poca difusién
incluyen, Enzyme - Linked Inmmo Sorhent Assay (ELISA), Prueba de anticuerpos
fluorescentes indirecta (IFAT), difusién en gel, prueba de inmmodifusién, de
anillo en leche, de Rivanol y Mercaptoetanol (11, 21, 23, 100). Reclencemente
sn osts smpleando una prueba alérgica intrapalpebral en el diagnéstico de esta
enfermedad (40) Ver cuadro No. 3.

6.2 ABORTO_ENZOOTICO OVINO (A.E.O., Aborto clamidisl)

Es una enfermedad contagiosa y por lo comtin eplroétfca, la cual en la
mayorta de los casos se caracteriza por producir abortos, morcinacos,
reabsorcién fetal o atn el naclmiento de corderos débiles (9, 123, 126).
Tamblén produce queratitis pollartritis y neumonia an ovajas y cabras (11, 47).

Los organismos denominados clamidias son miembros del orden
Chlamydiales, familla Chlamydlaceae. Sélo existe un género Chlamydis donde
se reconocen dos especles: C psittac] Var ovis y C.trachomstfg. Al igual que
los virus, estos organismos son pardsitos Entracelulares obligados y se

idencifican por la formaclén de corp Ios el les 1 itopl. cos,
que se tlden ficilwente con tincliones como Glemsa (morado), Jiménez (rojo),
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pero especlalmente con la técnica de Macchlavello (rojo). L.paltacel no se
tifie con yodo, como sucede con las especles de C.trachomatls. (47, 62). El
microorganismo es habitante normsl de los sacos conjuntival y nasal (11) y
también del tracto lnl.'ali:ln‘l de los hospedadores susceptibles (47).

Los mlcroorganismos son transmitidos por via oral, a través de la
contaminacién dsl agua y allmentos con membranas fatales Infoctadas o
degcargas uterinas, alrededor de la época del parto o del aborto (47, I23,
126). Tambilén la transmigion puede ocurrir por medio de aaerosoles y moscas
que acttan cowo vactores principalmente en la presentaclén ds
queratoconjuntivitis (11, 21). Una ver que el microorganismo entra al
bospedador, Invade las células epltellales dol Instestino y se replica en el
citoplasma de éstas, posterlormentes por via sanguinca llega a placenta y
produce uns placentitis con el conslgulente aborto, lesiones fetales o el

nacimiento de corderos déblles.

La Infeccién es mantenida en log rebafios por los cabritos y corderos
nacldos de las madres infectadas y asi éstos actéan como un raservorio del
agente Infeccioso (47).

En los Gltimos aflos se ha observado un resurgimliento de asta
enfermedad de forma tal que en varios palses cowmo: Gran Bretafa, Australla y
Nueva Zelanda, AP0 y Toxoplasmosls son las cau’aeu nds lLisportantes de aborto en
los ovinos y cabrass. También sa reporta en Escocla, Bulgaria, Yugoslavia,
Rumanla y Egtados Untdos (62, 86).

El periodo de i bacién de la enf dad en los ovinos parece ger
por lo menos de clnco a slete semanas y en forma mis comin de ocho a doce.
Debido a lo anterior, las infecclones contraidas en la segunda mitad de la
gestaclén no producen aborto, sino hasta el sigulente periodo de gestacién
€21; 62). En cabras por otro lado, parece ser qua el periodo de Incubacién es
mds corto que en ovofas pogiblemente alrededor de 14 dias, debido a lo cual,
la posibilidad de que ocurra el aborto durante la misma prefiez en donde se
presenté la infeccién Inicial, serd mucho mayor (123). Después de este
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periodo de incubacién la enfermedad se manifiesta por abortos en el Glcimo mes
de gestacién, mortinatosg, nacimiento de corderos débiles. En algunos casos
hay retencion placentarla hasta por tres dias y en los casos de gestaclones
mGltiples, existe la pogibllidad de que nazca un feto muerto y el otro vivo.
Un rebafio expuesto por primers vez tlene una Incidencla de abortos del 308,
sin embargo, una ver que el problems se vuelve. enzoético la incidencla comGn
es de alrededor de 1 al 5% anual (47, 126). Princlpalmente abortan las
ovejas y cabras Jévenes, aunque hembras de todss las edades son afectadss
(123) Ver cuadro No. 3.

Macroscépicamente se observa una placentitis wuy marcada y
endowetritis ulcerativa. MHientras que la superficie fetal de la placenta
(corlén) se obgserva ligso y edematoso, la superficie materna sa presenta
granulosa de color rosado amarillento con zonas de hiperemia y hemorragla.
Los perlplacentomos estdn engrosados de color amarillo-rosado cubiertos de un
exudado escamoso con “"aspecto de cuero” (63, 108). Los fetos se observan
edematosos.

Histopatoldglicamente las ovajas musgtran una necrosis focal hepAtica;
edema, vasculitls e inflltracién de células wmononucleares principalmente
leucocitos. Los fetos a nivel hepitico muestran hepatomegalla cublerto por
material flbrinonecroctico, hiperplasia del sistema reticulo endotelial con
acumulacién de células gigantes o de Langhans en los ganglios linféticos
masentéricos. Las glindulas adrenales y venas fnterlobulares del higado
muestran una prollferacién de células linfoldes (plasmablastos y neutréfilos),
proliferacién linfohistiocitarla (62, 86, 126). En los teJldos infectados se

puade demostrar la presencls de cuerpos de inclusién elemencales.

El diagnéstico se realiza en base a las manifestaciones clinicas, sin
embargo para dar un diagndstico deflnitivo es necesarlo reslizar pruebas de
laboratorlo que incluyan la demostracién de cuerpos clamidiales elementales
(corptsculos de inclusién), en frotls de exudado vaginal o del epitelio
coriénico y tefildos con las tinciones de Glemss y Macchlavello. Las pruebas
serolégicas son de poco valor diagnéstico debido a que el agente causal es un

habitante normal del tracto intestinal, aunque en algunos casos se practica la
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prueba de F-C' y Ia técnica de aaticuerpos fluorescentes (62; 67; 100).
Reclentemente se ha propuesto la utilizacion de una prueba de
hipersensibilidsd recardads en la plel, medlante un antigeno preparsdo para el
diagnistico ds AEO, (126) y el aiglamiento de clamldias por medioc de cultivos
celulares (en embrién de pollo) Vér cuadro No. 3.

6.3 ABORTO SALMONELOSICO (AS, Salmonelosls, Aborto Faratifojdea)

Es una enfermsdad contcagiosa aguda de todos los animales, incluido el
humano. Es causada por varias especles del género Salmonella: clinicamente se

1za por p ir metricis y aborto entre el 4° y 5' mes de gestaclén,
slendo mis susceptible las ovejas y cabras adultas, también produce septicemia
y enterltis aguds o crénica (62, 86, 123). Algunas ovefas que abortan mueren
y los corderos nzcidos de madres Infectadas mueren pocos diag despuéds.

Otras aeaspecles como las aves puceden actuar como portadoras
agintomAticas de la enfarmedad (21, 62).

Los agentes caussntes son: 8. typhimerfum, S. gbortus ovis, S.
dublin, S. snatum y S. pentevidio, estos sgerbtipos no son especificos de
especie y gson habitantes normales del tracto gasetrointestinal de ovinos,
caprinog, bovinos y otros maniferos, ademis las especlies estén antigénicamente
relaclonadas entre si (62, 63). Todog son bacilos ooviles Gram (-), no
esporulados ni encapsulados, capaces de fermentar a la glucoga pero no a la
lactosa (47, 123).

La principal f£i de i6n son los animsles portadores
lcos, que cons te estén eliminando al agente en las heces, las
que contaminan el agua de bebida y los alimentos, infectando asi a los
animales susceptibles (63, 123). El agente sobrevive por mucho tlempo en el
agua, terrenos humedos, heces y alimentos. En el Intestino delgado las
bacterias penetran la mucoss e Iinvaden los nédulos linfoides agregados no
encapsulados del Iledn, y los 1lnfonodos.

asl
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icos; flnal por via wsanguinea Ainvaden ctodos los organos, La
bacteria crece y se multiplica en las células epiteliales corionicas de la
plancenta, tal vezr por fagocitosis activa produciéndoce una septicemia fetal,
con el consigulente aborto en un 108 de las ovejas gestantes, metritis séptica
o peritonitis, las cuales lleven a la muerte de la madre en algunos casos
(21). En el humano los microorganismos eliminan una téxina que produce uns
gastroenteritis severa con nifusess, vémito, espasmos Iintestinsles y diarrea
que en forma caracteristica se presenta entrs las 24 y 48 h. posterlores a la

Ingestién de allmentos concaminados (63).

log animales afectados desarrollan flebre de 41 a 42°C, anorexia,
depresién, algunos wmuestran dlarrea de color amarillo-vardosa, wmucolde con
olor fétido y en ocaslones de tipo hemorrdgico de color achocolatado (123).
Los corderos que nacen Infectados son débiles y opueren en unc a siete dias,
con una incidencia de mortalidad del 108 (62) Ver cuadro No. 3.

Macroscoplcamente se observa edema, hemorrsgiss en la placenta y

teJidos fetales, espl lia y h lia con focos de necrosis,

metritls aguda con de tipo yr én pl is.

Aistopatolégicsmente se observa ls presencls de tejido necrético a
nivel de atero, las membranas seroaas son hemorrédgicas, el higado fetal
aparece rojo-grisiceo, friable y hcmn_‘dg.l.ca, las cavidades tordcicas y
abdominales contlenen exudado de tipo seroso. La placenta muestra necrosis a

nival lar y los hos muestran orquitls y epididimitis (21, 63, 86).

El dlagnéstico de la enfermedad se reallza por medio de los signos
clinicos, hallazgog a la necropsia de los snimales afectados y el alslamiento
del microorganismo a partir de muestras de sangre, heces, descargas vaginales
de la madre, érgancs fetales o de placenta (21; 62). Ademds de la prueba de
inmunofluorescencia con gran valor diagnéstico (63) Ver cuadro No. 3.
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6.4 CAMPILOBACTERIOSIS (Vibriosis, Aborto epizéotico ovino)

La campilobactericsis es una £4 dad infeccl al

contagiosa de los ovinos, caprinog y bovinos, caracterirada por csusar sbortos
y mortinatos en el Gltimo periodo de gestaciém (21, 63, 86). Ademds produce
infertilidad temporal, repeticién de calores (celo) y prolongacién de los
pariodos intorestrales (64).

La mayoria de los brotes de caspilobacterfiosis ocurren durante la
época de fines de invierno y principios de primavera, que es el periodo de
partos (34, 123). Es una Infecclén que predomina enm animales sometidos a un
confinamiento total o parcial. En la Reptblica Mexicana se presentd un brote
en 1980, en el Edo. de México, 4 meses despubs de la Introduccién de hembras
procedentes de los Estados Unidos, lo cual suglere que éstas fueron el foco de
infeccién original (78). La onfermedad suele producir severas pérdidas
econduicas a las empresas dedicadas & lsa cria ovina, como. consecuencia de los

abortos y muerte de los corderos reclen nacidos.

El género Campylobacter estd Integrado por txes especles, de las que
ant Camprlob £etug es consid como Esta a su vez
incluye tres Var: Qmﬂpgm fotugs Var fetup, causante de aborto e
infertilidad en bovinos (78). Pero tamblén exlsten reportes que la consideran
como causanta de abortos em ovinos (34, 62, 100). Cogpylobacter fetus
subspeacle Jfntestlpalls (antes Yibrio fetus var [Intestinalis) responsable de
producir aborte eplzodtlico en ovinos y aborto esporddico en bovinos y
Campylobacter fetus Var lefunl, asociado con aborto en ovinos e infecciones
del tracto gastrointestinal en diferentes especles animales Incluido el humano

(50, 57, 63, 78). Estos organismos son pequefios bacilos Gram (-) en forma de
coma y algunos de ellos en forma de *S", poseen un flagelo polar. La
subespecie Intestinalils produce 4cido sulfidrico y crece en wmedios que
contengan 1% de glicina, es resistente al cefalotin pero sensible al dcido
nalidixico; por su parte C, fetus fetug por lo general no produce 4cido
sulfidrico y es inhibldo por la glicina (34, 123). Es de Interés sefialar como
causa de abokto & una bacterla anserébica flagelada no clasificada con
caracteristicas asimilares a las de cagpylobacter (68).
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‘Los animales se infectan al consunlr alimentos y agua contaminados,
las bacterlas pasan al Intestino y de ahi a la sangre llegando al tracto
genltal y al feto, causéndole Ia muerte y propiciando su expulsién. Es comin
que la bacteria se aloje tsmblén en la vesicula blliar de los animsles
portadores asintomdticos. Los anlmales Infectados elininan grandes cantidades
de bacteriss en las heces, pero princlpalpente cn secreclones vaginales
después de que se produce el aborto o el parto. Otro mucanisso de
transmisién, puede ser a travéds de equipo y material contasinado y con la
ineroduccién de portadores asintomAtlicos (21; 62).

Despuds de un periodo de incubacién de una & tres Semsnag, so di la
aparicién explosiva de abortos, los cuales se producen en un 80% de las
hembras gestantes. Log fetos son expulgados dursnte 1la Gltima ecaps de
gestaclén y es comin el nacimiento de corderos débiles que mueren poco tiespo
después. Se presenta una secrecién vaginal de aspecto viscoso, de color
marrén 'y de olor patrido durante varios dias antes de que se produrca el
aborto y persiste durante algunos dias después del mismo (62, 86, 123).
Ademis las ovejas infectadns pueden sufrir un cuadro entérico caracterizado
por la presoncia de hecos diarréicas de color obscuro, sumamente fétidas que
contlenen moco. La morbilidad es del 808 y la mortalidad del 5%.

Macroscépicamente las  hemb. inf, d. Pr metritis,

inflamacién de los placentomos, placentitls con engrosamiento de las placentas
lay cuales frecuentemente estin edematosss y en ocaslones ge obgarvan
necrosadas (57, 100). La piel se observa lctérica,al ligual que la lana,
tejido subcuténeo y masculos, la vesicula billar se observa asumentada da
volumen. Los fetos y corderos que mueren al nacer focog icos
en el higado y aumento de tamafio de la vesicula blliar (62; 123) Ver cuadro
No. 3.

Histopatoléglicamente  las leslonas placentarias consisten en:
necrosis, arteriolitis, Infiltracién de Jeucocitos y wn alto ntmero de
bacterias entre amnlos y alantéides. En algunos casos las bacterlias también
se localizan en el clitoplasma de las células endotelisles y epiteliales
corlénicas; las rénculas pr un dado muco-sero-sanguineo (47, 57).
Algunos fetos presentan bronconeumonia purulenta.
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El diagnéstico de ls anfermodsd ss reallza madiente los hallazgos
clinicos las lesiones caracterigsticas y la conffrmaclém del agente por medlo
de impromts de los tefidos afectados y tefildos con Glemsa (62). También se

mencionan las pruebas de aglutinacién, inmovillracién y difusién en gel (18)
Ver cuadro MNom. 3.

6.5 TOXOPLASMNOSIS (Aborto toxopldsmico, Coccldlosi{s tisular):

La toxoplasmogis es uns enfermedad Infocciosa parasitarla produclda
por el protozooarlo JToxoplasma gepdil, caracterizada por producir abortos,
muerte neonatal, placentitis y encefalitis fetal (47, 123).

El T. gondhkl. posiblemente es ol pardgito pds difvndido en Ia
naturaleza, afectando a casl todos los animsales da sangre caliente y algunos
de sangre fria. Horfoldgicamente el trofozoito presenta forma de plétanc. Su
ciclo blolégico es indirecto slendo los hospedadores definitivos los fellnos,
donde el gato doodstico por su capacidad de eliminar una gran cantidad de
ooquistes y por convivir con otros animales y el hombre; jusga um papel
ipportante on la transmisién de la enfermedad & los thogpedadores
Intermedlarios que son otros anlmales mamiferos y aves an los que el pardsito
sa reproduce asexuslmente en varios tejidos (123).

Los gatos adquleren 1a infeccién al comsr carne qus contiens
ooquistes Infoctantes, éstos se convierten en esqulzogonia en el Intestino del
gato, que producen ooqulstes no esporulados y son evacuados Junto con las
heces. BajJo condiciones de humedad, cemperatura y oxlgenaciém adecuada los
ooquistes esporulan y son infectantes tanto pars el gato (autolnfecclén) como
}:ara los kospederos Intermediarios, los trofozoltos migran hacfa las cédlulas
del gistema reticulo endotelial, sigtesma nervioso central, masculo estriado
esquelérico cardiaco y ojo entre otros, donde dependiendo del nivel
Inmunolégico del hospedador van a e taquizoltos o Bradizoitos.
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Los taquizoitos, son trofozoitos de reproduccién rdplda y se
presentan en las primoinfecciones o cuando el animal presenta uns Inmmidad
disminuida. Los bradizoitos también llamsdos quistes, se reproducen
lentamente y son los responssbles de transmitir la enfermedad al humanc, a
partir de los tefldos Infectados® (123). lLos ovinos y caprinos se Infectan al

ir agua y al di con las heces de los gatos o por el
contacto con materiales contaminados con ellas, asi como por la monta directa
(20). La infeccidén Intrauterina en fetos produce cambios neuropatolégicos
caractertsticos. La anoxia debido a las leslones cotiledonarias Juegan un

papel importante en el desencadenamlento del abortoe o en el nacimiento de
corderos muertos o débiles.

En los humsnos se producen anormalidades congénitss cuando las
mujeres son afectadas en el Gltimo periodo de g ién, mmlfi d por

encefalitis, corloretinitis, micro &6 wmacroencefalla, ealcificaciones
cerabrales, trastornos convulsivos y retardo mental (2L, 62, 63).

Desde el punto de vista clinico se diferenclan dos tipos de
toxoplasmosls, la aguda y la crénica, ocasionadas respectlivamente por los
taquizoitos y bradizoitos (11, 21).

Las manffestaciones de la presentacién aguda tanto en ovinos cowo en
cabras son: hipoxia, flebre, descargas nasales, puede hsber aumento en el
tamasio de los linfonodos y signos nerviosos como caminar en circulo, rigider
mugcular y postracién ocasionados por la encefalitis, pérdida progresiva de la
vislén o ceguera total (38, 62). La infecclén durante el primer o segundo wes
de gestacién resulta en muerte y reabsorclén, mientras que en el Gltimo
periodo de gestacion produce abortos, mortinatos o el nacimlento de corderos o
cabritos aparentemente normales. Estos productos con Infeccién congénita
muestran incoordinacién muscular, debilidad, no pueden caminar nl mamar por lo
que mueren en pocos dias (37, 123).

La forms crénica de la enfermedad cursa subclinicamente sin signos
aparentes y uuchas veces es una secuela de la presentacién aguda, los
trofozolitos se enquistan en diversos tejidos como higado, rifones y cerebro
(62).
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Lag lasiones macrogcdplcas £blo se obgarvsn en la toxoplasmogis aguda
y varian dependiendo del organo afectado, ss pueden observar granulomas
miltiples proliferantes y necroticos principalwente en placenta, sistema

nervioso, pulmones, péncress e higado (63). También hay hidrotérax,
neumcnitls y ascitis.

Histopatolégicamenta s nivel cerebral hay oncefnlomielitis ~no
supurativa, caracterizada por inflltracién  perivascular ds células
mononucleares, proliferacién glial con © s#in necrosis en médula espinal y
cerabro; Focos de inflleracién oononuclear y presencla de trofozoltos de T.
gondil en meninges cerebrales, tejido muscular esquelético, cardiaco e higado,
puede existir neumonia intersticlal nodular (11, 123). A nivel de placenta
las cartnculas se observan pequefias y con focos grises de necrosls, de uno o
dos milimetros de diametro; el tejldo intercotiledonario esta edematoso con
focos de calcificacién de las vellosidades cotliledonarias, con presencia de
taquizoitos (38, 62). Los corderos y cabritos nacldos musrtos presentan
autolisls encefdllica, leucoencefslomalacia focal con hemorraglas, meningitis
no supurativa, miocarditis y neumonis Intersticial con quistes o trofozolitosg
en estos tejidos (21, 100).

El diagnéstico de la toxoplasmosis* Incluye las lesiones de la
placenta y la demostracién del pardsito para lo cual se han desarrollado
téenicas inmunolégicas, siendo la de Sabin-Feldman una de las més especificas
y conflables (123). Los titulos de 1:256 sa conslderan positivos (21). Otras
técnicas son la hemaglutinacién indirecta e inmunofluorescencia indlrecta,
aglutinacién de latex, FC', ELISA todas estas pruebas detectan la presencla de
Inmunoglobulinas M, las cusles aparecer en el estsdio temprano de la
‘anfermedad, a diferencia de las Inmunoglobulinas G que aparecen en los
astadios tardios (37, 88, 100) Ver cuadro No. 3.

6.6 LEPTOSPIROSIS (Icterchemoglobinuria):

La leptospirosis es una zoonosis que puede ser transmitida al humano
por medlo de la orina de ratas infoctadas o contenido uterino y lache de los
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anisales qus padscen la enfermedsd (21, 86). Sa han reportado para sl hombre
tres especles mids comunes: Leprtogplra canlcela (perros), L. pemgna (cerdes);
que producen rescciém febril subclinica y la L. Icterohsemorragise (ratas y
dt en el h 1a enfi dad d. Inada de WEIL, que
cursa con flebre; petequiss difusas en plel, dolor muscular general,

ratones), la cual p

Insuficlencla renal aguda e lnluflclmcl; hapdtica, con la subsecuente
ictericis (21, 64, 86).

Se ha comprobado Infeccién por L. pogena en bovinos, porclnos,
equlnos y experimentalmante en ovinos; por la L. ganicola en bovinos y
porcinos y se han ldentificado anticuerpos especificos en squinos. L. hyog se
ha identificado en bowinos y porcinos y L. grippothyposa en bovinos y caprinos
(87).

Un reporte en Nueva Zolanda menciona las sigulentes gerovarledades
aisladas de las cabras: L.bratislava 318, L. ballum 25%, l. copenhagenl y L.
bardfo (42). Las serovariedades mds cominmente reportadas on los ovinos son
les: L. Incerrogans serovar hardlo, L. popong ¥y L. igterohsegporraglae (62, 80).

las loptospiras scn unas esplroquetas enrrolladas y su supervivencia
depende oucho del medlo ambiente, ya que son ouy D
Yy & los camblosy de PH que se alejan de la neutrslidad o de la alcallnidad

4

d 140

ibles a Ia

da, las teop as menores de 7 a 10°c o superlores a 34 o 36°C las
afectan (21, 86).

la principal fuente de infeccién scn las espscles de manliferoc que
entraa en contacto con la fauna silvestre que son los portadores (62, 63). La
bacterla entra al organismo por via oral o plel y a través de las mucosas
oral, nasal y ocular. asi com por via venérea durante la cépuls y se
Iocallsan en el Gtere (21, 45).

La L. pomona., tiene una hemolisina que produce hendligls intensa y
necrosis hepdtica a nivel de ttbulos renales en ovinos y bovinos. En los
animales g prod Is de la pl (21, 64).
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Despuds de un periodo de Incubsclén los =i maniflestos son:
flebre de 42 a 43°C, deprssion, anorexis, ictericis, hemoglobinuria, y el
aborto se produce en los dos Gltimos meses de g 6n, sin r
placentsria (62, 86). la di 6n lictes di Yy ésta puede escar

tefiida de sangrs o codgulos; la orina es da color roséceo o rojizo (21, 45).
Ls morbilidad puede alcanzar un 248 entre las oveJas y 508 entre los corderos
y ls wortalidsd en general es de un 608.

Macroscépicamente, se obsgervan focos pélidos en la corteza de los

rifiones, Ictericlia y tumefaccién amarillenta del higado con petequias en Ila

b y b H is hepdcica, placentaria y de los tabulos
renales (21, 64) Ver cuadro No. 3.

Histopatologicamente hsy Iinfiltracién linfocicaris portal hepdtica,
hemosiderosis esplénica, necrosis centrolobulillsr del higado, nefritis
intersticial focal o difusa e¢ Inflltrado Inflamatorio en los rificues de los
corderos (64). Los fetos estén autolirados y las placentas edematosas con
actémulos de leptospirus en el epltelio coriéuico (87).

El diag 1 puede b, por p de aglutinacién, placs
macroscopica detscta anticuerpos de L, pemona. inmmofIuorsescencia
indirects, FC’, y ELISA (21, 47, 62). También se menclona la prueba de
aglutinacién microscépica (42) y tinciones fluor de amti P en’

orina, por la técnica de impregnacién de la plata de Lavaditl, ¢ Impregnaciéa
Silver y Starry-Warthin (47, 86) Ver cuadro Fo. 3.

6.7 LISTERIOSIS (Enfermedad del circulo o del rodeo).

La listeriosis es una enfermedad Infecciosa aguds no contagiosa de
los ovinos, caprinos, bovinos y' otros mnimslas domfsticos y las aves. Es
caracterizada por producir emncefalitis, septicemia y aborto, perc punca ocurre
el abortoe y la encefallitis en un mismo caso (47, 76, 86).

En base a las manifestaclones clinicas la enfermedad se clasifica de
tres formas:
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1. FEncefallitis con disturbios neurolégicos.
2. Placentitis con aborto en el Gltimo terclo de gestacién; y

3. Septicemia gastrointestinal con neusonitis, esplenitis y hepatitis aguda.
La encefalitis es la forma mis cominmente dlagnosticada en los ovinos (62,
76).

La enfermedad es causada por Ligteria monocytogenes, una bacteria en
forma de baston Gram (+), no forma esporas y tlene motilidad. Tembiéa so
reportan otras tres especies: L. gravl, L. muxeyl y L. denlexificans. (62).
La incidencia de la enfermedad os mids alta dursnte la época de otodo, verano y
primavera, pero especlalmente cuando los animales son alimentados con
ensilajes de mala calldad o allmentos con un contenido en pH alcalino o Acldo
(48, 76, 100). La L. wmonocytogenes. es un habicante normal dsl tracco
intestinal de los animales y sa favorece su expulsién en las hecas y leche
cusndo los animales son estresados (62, 100).

La bacteria entra al organiswo del asnima]l susceptible por via
digegtiva, en al agus o allmento contaminado, asi como en el enslilado de pobra
calidad, o a través de abraslones o cortes en la plel y llega a la corrlente
sanguinaa penetrando los tefldos inervados por el nervio trigémino e hipogloso
crancal, produclendo leslones en el cerebro (cncefalltlis). La forma
septicémica se desarrolla por ingestlén o inhalacién de la bactexria. También
se transoite durante la cépula y se localiza en Gtero gestante principalmente,
desarrollando placentitls (45, $0).

La forma septicémica se produce en los corderos menores de 5 semanas
de edad. La forma encefalitica en los de 4 a 8B meses de edad © mis y en las
ovejas gestantes se desarrolla cualquiera de las tres presentacloncs (62).
Los primeros slgnos de la enfermedad son: depresién y una Inclinacién del
animsl a vagar s6lo, se torna indifecrente a los alimentos, topan con los

objetos y aspecialmente contra las cercas, caminan en circulo, con frecuenclia
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se parallza el ojo derscho, el lablo inferfor o una oreja. la pardlisis
complota generalmente precede a la muerte. El aborto se produce en los dos
alcimos meses de gestacién, con retencién placentaria, o pueds haber la
paciclén de un feto muorto o prematuro; La frecuencla de abortos es del 158
(21, 62).

Macroscépicamente &6 observa edems de la placenta, cardnculas
necréticas, autélisls fetal, liquido sanguinolento en el térax fetal,
hemorragias congestién de la placenta y Gtero, las cardnculas plerden su
convexidad. El feto muerto es expulsado en 5 dias y hay metritis (76, 90).

Histopatoldglcamente las ovejas ouestran una neuritis de los nervios
trigéminos, con Infiltracién de células Inflamatorias mononucleares, todos los
organos estin repletos de bacterias, pero la Gnica altersclén tisular es una
necrosis hepdtica, las vellos{dades de la placenta muestran necrosis y zonas
da calcificacién, las cartnculas estén necroticas con un exudado grils-rosédceo,
las 4ress UIntercotliledonarias son edematosss y ulceradas; tambifén hay
vagculitis y acumulscién de célulag [nflamatorlas en el corlo-alantoldes
(90). las lesiones pulmonares principalmente a nlvel de bronquios y
bronquiclos consisten an focos necrétlcos.

El dlagnéstico de lIa enfermedad se realiza en base a los signos
clinicos y el alslamlento del mlicroorganismo. Las pruebas seroléglcas son de
poco valor porque los ovinos normalmente tienen altos titulos da anticuerpos
para L. monocytogeneg y en las ovefas abortadas los titules pueden persistir
por afios (21, 100) Ver cuadro No. 3.

VIX.CAUSAS NO INFECCTOSAS PRODUCTORAS DE _ABORIQ:

7.1 ABORIQ GENETICO EV. CABRAS PE RAZA ANCORAL

Las cabras parecen ser mis susceptibles que otras especles a
presentar abortos. Esto podria ser debldo a que en la cabra la produccién de
progesterona durante la gestacidn depende excluslvamente del cuerpo ltteo,
contrario & Io que sucede en la vaca o la oveja, en donde la placenta produce
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cantidades suficlentes de progesterona para wmantener la gestacién, a parecir
- del primer terclo de la misma (123).

Sin embargo, es en la raza Angora donde se presentan las pérdidas mis
severas por concepto de abortos, lo cual se considera hereditario y se
explica por una "competencia metabélica” entre las demandas nutriclionales del

feto y la produccidn de pelo (Mohalr) por parte de la madre.

Otra teoria que se ha mencionado, es que en estas hembras exliste una
deficiencia en la secrecién de hormona LN por parte de la hipéfisis anterlor
requarida para mantener el cuerpo luteo de gestaclén (11, 47). En general la
mayor parte de los abortos se presentan alrededor de los 90-110 dlas de
gestacidén, con otro pequefio pico durante los dias 34 y 36. EI problema puede
ser eliminado mejorando la nutriclén de la hembra principalmente en cuestién
de requerimientos energéticos o por programas de seleccién hacia animales
menos productivos, cuyos requerimlentos nutricfonales se adecuen al medfo
ambiente. En general se recomienda la eliminacién de las hembras que han
abortado dos veces (123).

Diferentes sustanclas téxicas han sido selaladas como causantes de
Interrupcién de la gestacién. Entre éstos se han identificado varlas plantas
coxicas: como el Zygademus, Astragalus, Oxytropis., Veratrum californicum y
Lupinug. El1 consumo de leguminosas particularmente tréboles con alto
contenido estrogénico o con dicumarol. Ademis de toéxicos como el tetracloruro
de carbono, la fenotlazina, el parbendazole y el tetramizole, utillzados coro
antiparasitarios. Al igual que las dletas boclégenas que han sido reportadss

como causantes de abortos en ovinos y caprinos (123).

7.2. SINDROME DE 1OCOISMD (Intoxicaclén por hierba loca):

La dintoxicacién por “hlerba loca” es una toxlcosis crénlca
degenerativa de los ovlnos, caprinos, bovinos y equlnos (10, .62),. se:

caracterfiza por producir problemas neurolégicos, emaclacién y altez'acflcnes'
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reproductivas, que Incluyen: abortos, malformaciones fetales, partos
defaectuosos, Interferencia en la espermatogénesis y la ovogénasls, (99) Ver
cuadro Noam. 4. .
La Intoxfcacién se produce en todas las edades y razas de animales
susceptibles y los ataques son mis comunes durante la época de inwierno y
primavera, ya que las especles de Astragalug (mis de 300) y Oxytropis, crecen
en los pastizales de las reglones desérticas (21). En Méxlco, estén
clasiflcadas cerca de 8 especles de Astragalus téxicas para el ganado. Las
que tlenen capacidad de acumular Selenio efem: A. bisulatvs, A. recinosus, A.
pectinatus; las que producen sintomas de locolsmo A leptiginosus, 4. earli, A.
wootonll, 4. mollisimus varfedades que se localizan en las regicnes dridas y
semldridas. A todas éstas se les conoce como hlerba loca o Garbancillo (10).

Lo importante de esta intoxicacién es que las téxinas se excretan en la leche

de vacas, ovefas y cabras 1 s que las plantas, transmitliendo

as! la toxicldad a sus crias a las cuales les causan grandes trastornos (21).
La toxicidad ocurre de tres formas:

1) Cowmo plantas téxicas debldo a su contenido en Selenio

2) Intoxicaclén por "compuestos Nitro*

3) Las que causan el sindrome de locolsmo (forma de locura) (60, 62).

t La intoxicacién por “"compuestos Nitro* A. emoryvanug, A, tetrapterus,
A- prerocarpus, A. piser wvar gserotinus: 4.mlser var oblopgifolus. 4.
hyperphylus A. ggnadensis; cardo Jaspeado (Silybum marjspum); el amaranto
amarantus reflexus y el (cardus tepuiflorus); contienen compuestos Nitro
alifdcicos, sobre todo "MISEROTDXINAS®, las cuales son metabolizadas en el
rumen para formar compuestos muy téXicos como, 3-nitro-l-propanol (3-NPOH) y
el 4&cido-3-nitro-propidnico, (3-NRA). Estos compuestos tienen dos efectos
téxlecos; liberacion de nitritos para oxidar la hemoglobina a metahemoglobina,
produclendo as! una metahemogloblinemia al absorberse y por la liberacidén de un
compuesto no determinado que produce efectos no conexos (21, 60). Lag
especies de tréboles productores de aborto ya fuercn referidos al hablar de
problemas distdéclices.
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Los sindromes neurolégicos ocurren en los ovinos pastoreados en
especies de Astragalus, u Oxytropls, contenlendo alcaloldes Indolizidine, que
es muy semejante al locolsmwo cldsico encontrado en caballos y vacunos. Estas
plantas son inhibidoras de la alfa-monosidasa, una enzima liscsomal encargada
del metabolismo de los oligosécarlidos, produclendo vacuolizaclén de las
células piriformas del cerebelo, eédlulas acinares del pincreas y hepAticas
(61).

Los sintomas aparecen despuéds de que el animal ha Ingerido el
equivalence al 90% de su peso corporal, de hierba verda (62).

Los sintomar de Intoxicacién son: nerviosismo, plel 4spera, mirada
turbia, incoordinacién muscular con tendencia & troperar con diferentes
obstéculos, roraclén lateral de las extremidades anterlores, contraccién de
los tendones flexores (carpo flexionado), abortos en cualquier etapa de
gestacién, lo que se debe a la obstaculizacién de la cransferencla de
nutrientes a travéds da 14 placenta por la formaclén da vacuolas
cltoplasmiticags en las células eplitcliales coridnicas. Las vacuolas al
paracer son como consecuencia del aumento continuo de tamafio por parte de los
lisosomas (21, 62). En los fetos nacidos de wmadres intoxicadas por hlerba
loca, @e producen malformaciones del esqueleto tales como: xifosis, rigidez de
las articulaciones, aplasia de la mandibula, aumento general de la contraccién
de los tendones y nacen muy déblles (60).

1 pod: cbservar la emaclacién progresiva de las

ovejas y los defectos teratogénicos de los fetos que en algunos casos pueden

favorecer la presentaclidn de distocias.

Histopatoldgicamente, tanto las ovejas como los fetos afectados
pueden mostrar grados ligeros o severos de vacuolizacién de las neuronas en el
sistema nervioso central, en las células piriformes dal cerebelo, células

epiteliales de los tGbulos tortuosos renales, en las células epiteliales de



- us -

la gléndula ctiroides, células eplceliales coriénicas de la placenta y en los
linfocltos. También los pulmones pueden wostrar grades variasbles de enflisema;
degeneracién valeriana en médula espinal (21, 60, 62). En ovefas expuestas a
1a hlerba loca tamblén se reporta una dleminucién en linfocitos y leucocitos
sanguineos (99).

El diagnéstico de la enfermedsd se baga on las alteraciones fetales
que se producen y los signos clinicos de la enferwedad; una confirmacién del
problema la obtenemos por medio de andlisis ssnguineos y por lmprontas de los
te)idos afectados para observar en ellos la vacuollzaclén caraccteristica (61,
62).
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CAUSAS O AGENTES

Medicamentos

Téxlcos

Plantss téxlcas

Nucriclonales

Hormonales

Genétlicas

Fisicas

Hisceléneas

Antihelminticos; Fenotiazina

y cetracloruro de carbono
Plomo y nitratos

Hierba loca, tréboles rojos, Lupinug,
y Yeratrum

Falta total de auctrientes digesctibles o
energia, deficlencias de Vit, A, cobre

Yodo y selenio.

Alcas dosis de estradiol (pasturas estrd
génicas), cortlsol o ACTH,

Defectos genéticos letales
“Stregs” fisico severo

Partos maltiples.

Tomado de: Toértora y Pljoan, 1986 (123)



8.1 EIEBRE DEZL YALLE DE RIFT *(BFT, #RVF, Hepatitis Enrootica).

Es una eanfermedad zoonstica viral sguda que afecta a varias especles
animales Iincluido el humano (21, 28). Se caracteriza por um periodo de
Incubaclén corco, Flebre, hepatitls y aborto. Produce del 70 al 1008 de
morcalidad en corderos y becerros menores de una semans de edad y Gnicaente
del 10 al 208 en animales adulctos (128). En el humano se caracreriza por
producir un cuadro similar al de influenza (21).

El agente causal es un virus miembro del género Phlebovirus
(arbovirus) de la familia Bumyaviridae y es transmitido por medioc da vectores
artropodos, particularmente los wmosqultos efem: (Cullgoides, Eretmapodites,
Chrysiogagtor) y por la mosca negra (Slmulium) (21, 62). La enfermedad estéd
amplismente distribuidas en el continente Africano en forma de epizootia, las
razas europess de vacunos y ovinos son altamapente susceptibles, pero tamblén
S8 reporta en cabras, camellos y asnos.

En condiciones naturales la transmisién de la enfermedad ocurre por
medio de vectores y por via hemitica el virus invade todos los érganos, en el
higado el virus hepatotrépico penetrs el citoplessma y se replica produclendo
1a muerte celular; en ovefas gestantes el virus p la pl

i

Y P
el aborto (62). La enfermedad es prevalante en épocas humedas y cAlldas.

En el humano la infeccién se produca por el manefo de visceras
contaminadas con RVF, donde la transmisién ocurre por contaccto directo o a
través de aerosoles (21).

En corderos, cabritos y becerros después de un periodo de Incubacidn
de 12 hrs. algunos oueren sGbitamente sin manifestar signos, otros desarrollan

fiebre de 40.5 a 41.5°C, anorexia, son renuentes a2 moverse, manifiestan dolor

bdomi 4.

1 y poco pué dop el dectbito lateral y se produce muerte .
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sabita en 24 a 36 h, la mortalidad es del 95 al 1008 en los corderos y
cabritos y del 10 a8l 708 en los becerros wmenores de una semsna da edad (28,
62).

En ovinos y bovinos aduiltos el pertodo dea Incubscién es do 1 & 3
dias, los animales suelen amanecer muertos sin manifestaclones clinicas, otros
presentan flebre de 41 a 42°C, pulso répido, paso inseguro, vémito, diarrea
hemorrégica y aborto dursnte el Gltimo periodo de gestaclidn, 95 a 100% de las
ovefas y 80 a 1008 de lag vacar (21, 28).

En el humano despuds de un periodo de lucubacién de 4 a 6 dias los
sintomas Iniciales gon: malestar, néuseas, anorexia, escalofriocs, flebre,
cefalea, fotofobia, dolores de la columna vertebral, articulaclones y
mugculares, la muaerte es rara en estog casos y la recuparacién genera
Inmmidad quedando secuslas como tromboflebitis y retinopatias (28).

Macroscéplcamente se observa una necrosis hepdcica focal, causada por
destrucclon de las células hepdticas y por la replicacién wviral, el
parénquimia hepdcico contlene miltiples focos gris-amarlllentozs y a su
alrededor zonas rojas de congestién, También  hay hepatomegalia,
1infadenopatia con algunos focos de necrosls y hemorragias en estos drganos
(28, 62, 63).

Histopatolégicamente la lesién caracteristica es la necrosis hepdtica
focal y difusa, con acumulacién de neutrofilos en los sinusoides y cuerpos de
Inclusién Intranucleares acldéfllos en las células hepdticas degeneradas en el
508 de los casos (21, 28, 128).

Los caumblos degenerativos en Ilos hepatocitos Incluyen: picnosis,
cariorrexis, cariolisls y marglnacién de cromatina (62). Las mucosas visibles
estidn clandcicas y los vasos de la plel y tefjido subcutdneo estén
congestionados, especlalmente sobrs la cabeza y cuello, la glindula mamaris
puede adquirir un color paGrpura, pero no existe mastitis. Los pulmones estdn

hiperémicos y edematosos, fr con h -aglas subpleurales y
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difusas; la consolidacién de los Iébulos apical y cardiaco puede tener
caracteristicas fibrinosas, ademss de las hemorragias clislcas, Los rifiones

muestran slgnos histolégicos de nefrosis (21, 63).

Para el diagnéstico de la enf dad se id las lesfones

hepdcicas caracterlsticas, adewds de otras pruebas tales como: ELISA
Inhiblcién de la Hemoaglutinacion (IHA), Fljacién del Complemento (F,C.').
prueba de anticuerpos fluorescentes indirecta, virus-neutrallzacléan (21, 28).

8.2 ENEEPHEDAD DE WESSELSBEON: (WD).

Es una enfermedad Infecciosa no contaglosa de los ovinos, bovinos y
humanos, caracterizada por produclr flebre, hepaticls y aborto, con alavada
morcalldad en corderos (28, 62). En los humanos produce un cuadro febril
parecido al de influenza.

La enfermedad de Wesselsbron es causada por un virus del género
flavivirus, wmleubro de la familia Togaviridae, ctransmitido por mosqultos
(Aedes ¢aballus y Aedes clroumluteplus), por lo cual es predominante en la
dpoca de verano (27). La enfermedad clinica y patolégica es semejante & la de
Filebre del Valle de Rifr, aunque son virus antigénlcamente diferentes.

.

La enfermedad est4 ampliamence difundida en Africa y se reporta que
ademds de afectar a los ovinos también ataca a las cabras, bovinos, perros,
asnos, aves silvestres, mamiferos sllvestres, caballos, cerdos y humanos (27,
62) Ver cuadro No. 5.

La transmlsién de la enfermedad es por medio de vectores y una vex
que el virus ha alecanzado el torrente sanguineo y dste Invade diversos érganos
y en los corderos reclén nacldos, mencores de una semana de edad, después de un
perlodo de incubacidn de 24 a 72 h. se produce flebre 7 muerte en 1 a 2 dias.
La mortalldad se aproxima al 1008 (61), aunque Coetzar y et al (1978),
reportan una mortalidad de tan sélo el 298 y lo consideran como un cardcter
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difcrencial entre esta enfermedad y la del RVF. Las ovejas gestantes en ol
6ltimo mes de gestaclén tamblén muestran flebre y después de 6 a 14 dias
abortan o producen mortinatos, la mortalidad entre éstas varia del 5 al 208
(62).

Macroscépicamente, tanto en log corderos como en las madres afectadss
se observa una ligera a severa ictericia y una moderada hepatowegalis con’ el
higasdo friable amarillento y/o moteado, hemorraglas petequiales y equimsticas

en la mucosa abomasal, esplenomegalia y lInfadenopatia generallizada (27).

Histopatolégicamente el higado muestra una necrosis difusa de los
hepatocitos con marcada carlorrexis en el parénquims, proliferacién de los
macrofagos hepiticos, leucostasls sinusoidal, prollferacién de las paredes del
conducto billar e inflltracién de células leares en el d: portal,

severa o moderada colestasis, rawblén se observan incluslones intranucleares e
intracitoplasméticas acidofilicas o cuerpos de Councllmen, Inflltraclén grasa;
lo sorprendente en todos los higados es la marcada reaccién portal, lo cusl se
debe a una prollferacidn de hlstiocitos en esta droa (27). A nivel de bazo y
linfonédos, se observa una carlorrexls y plenésfs de las células linfocitarlas
y muchas células grandes con un cltoplasms baséfllo alrededor del nGcleo
lobulado de los 1linfocitos fragmentados, ‘estas cé&lulas probablemente
corresponden a los germlnoblastos; a nivel renal hay una degeneracién grasa de
los tubulos contorneados en la corteza, necrosis tubular focal, plicnésls y
cariorrexis en las «células glomerularas acompafiados de una ligera
hialinlzacién de los glomérulos. (27, 28). Ademis a nlivel de abomaso existen
hemorraglas y necrosls de las células epitellales entre las criptas gdstricas
€27).

El diagnéstico de la enfermedad se basa en los signos clinicos y
hallazgos de necropslas en Ias é4reas endémicas, aislamiento del WDV del
cerebro, ssngre e higado de los corderos y ovelas afectadas y la
identiflcaclién de éste sea hace por medlo de las pruebas de ELISA, IHA, FC',
IFAT y por seroneutralizacién en ratones (86).



8.3 FEIEBRE POR GARRAPATAS *(TBF)

También se le conoce como "Ehrlichiosis ovina y bovina”, "enfermedsd
benigna de log bovinos" (20).

La enfermedad astaca a los ovinocs, caprinog y bovinos, caracterlzada
por produclr flebre, aborto, rigidez muscular, pérdida de peso y baja tasa de
mortalidad (28, 62).

La Tick-Borne fever *(TBF), ocurre en todas las razas, edades y ambos
#exos de ovinos, bovinos y caprinos pero les corderos, cabritos y becerros son
menos susceptlibles que los animales adultos. La mayoria de los atagues
ocurren en Abril, Mayo y comlenzos de Junio y por segunda vez durante
Septiembre (21, 86).

El agente causal es la Rickettsia, Ehrlichia o Cyteecetes,
phagocytofilia, la cual se localiza dentro de las vacuolas citoplasmiticas de
los granulocitos y wonocltos. £Es transmitida por medio de las garrapatas del
género lIxodes rlcinus., Bhiphicephslus haemaphysaloides y R. bursa (28, 63),
las cusles se contaminan por la Ingestién de sangre de lcs snimales infectados
y después de un perfodo breve de latencia, diseminan la infeccién mediante sus
plcaduras al resto de los animales sanos. Existe inmmidad cruzada entre cada
una de las especles afectadas. Los organismos son pleomérficos, redondos,
ovales o en forma de bastén, que se tlien de color gris, negro o azul con
tincién de Romanowsky y azul metdlico con Macchiavello (62, 86).

Una ver que el mlcroorganismo se encuentra en el cltoplasme de los
granulociros y monocitos, forma vacuolas, se replica y elimina subscancias que
provocan una reaccién febril y supresién de la leucocitopoyesis, el aborto en
el 6lcimo mes de gestacién se produce por dafio placentarlo y la muerte resulta
de Infecclén uterina aguda. Los animales que se racuperan quedan can un
egtado da preinmunidad temporalmente (21).

Después de un periodo de Incubacién do 2 a' 6 dias o mAs se observa
flebre da 40.5°C en bovinos y 40 a 41.5°C en ovinos que persiste durante 2 a 8
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dias y gradualmente decrece en dos semanas y ocurre un scgundo peariodo
eritico, que en algunos cagos se continGa con nuevos ataques de piraxia,
d en la prod 1énn lictea, letargia, polipnes, aborto durante los dos
dItimos masas de gegtacién y en ocasiones muerta stbita (21). En los ovinos
concurrente con 1a flebre hay " taquicardia, depresién omodorada, anorexla,

atonia ruminal con pérdids de la condicion, las ovejas adultas manifiestan
rigidez migcular y laminitis. Aproximsdamente ol 308 de las ovejas abortam y
el 238 de éstas mueren, ain cmbargo la morbilidad puede alcsnzar del 25 al 308
de un rebafio (62). Los corderos afectados quedan Inféretlles temporalmence.

Hacroscépicamente los Gnicos hallazgos interesantes son los abortos,

los mortinatcs y la esplecnonegallia (21).

Histop 16g1 se d la p ia de sloples organismos

o colonias de particulas en el cltoplasma de los leucoclitos (62).

El diagnéstico de la enfermedad en las Areas endémicas se hace por
medio de los signos clinicos y se conflrma histolégicamente por la presencia
de Jlos microorganismos en el clitoplasma de los leucocitos, mediante las
tlnciones de Macchiavello y Romanowsky (62, 86). EIl dlagndstico seroléglico es
por medio de la prueba de FC’, la cual es muy exacta y egpecifica (21).

8.4 ENFERMEDAD _DE _AKABANE (Sindrome de artrogrifosis e hldroencefalla
congénita, Sindrome AH, Sindrome eplzodtico de AR congénito bovino).

Bz una enfermedad viral de los ovinos, caprinos y primordialmente da
los bovinos, transmitida por Insectos y que se caracteriza por produclr
abortos y anormalldades congénitas (86, 100) Ver cuadro No. 5.

El agente causal es el virus de Akabane, miembro del grupo Simbu de
arbovirus de la familia Bunysvirldae, los cuales son transmitldos por los
mosquitos del género (Cullcoldes brevitarsus (100). La replicacién wiral
ocurre en el citoplasma de las células Infectadas; la enfermedad se reporta en
4reas endémlcas de Australia, Israel y Japén, en otros palses se reportan

ataques esporddicos como en: Turqula, Corea y Suddfrica (62).
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Los animales adultos no son afectados clinlcamente, excepto por lax
distoclas que se producen debido a las deformidades fetales tales como:
sbortos, mortinatos, hidroencefalia, mlcroencefalla, prosncefalis, torticolls
escollosis, xlforis, braquignatia, artrogrifosis, miembros anquilosados en una
posicién de extensién o de flexién (28, 86). Las lesiones en el Sistema

Nervioso Central se maniflestan clini por; a, nistagmo, sordera,
atontamiento, pardlisis e Incoordinacioém. °

El periodo de Incubacion es de 30-50 dias (ovejas), 40 dias (cabras)
y de 62 - 96 dias (bovinos).

Macroscoplcavente se observan hemorragias en la placenta con puntos
blanquecinos en el Amlos y el feto presenta pequeflas eroslones en las fosas
nasales, hoclco y parte distal de los dedos, hipoplasie de los pulmonss y de
los wmasculos esqueléticos, agenesia y cavitaclén cerebelar ademds de
hemorraglas subcutdneas (28, 62).

Hiscopatolégicamente se observa una atrofia muscular esquelética de
origen neurogénico y poliomlositis. A nivel de SNC hay encefalomlelitis,
mlcroencefalla, zonas de malacia, gllosis, neuronofagia y placas de
mineralizacién en el cerebro.

El dlagnéstico de la enfermedad se hace en base a los hallazgos y
manifestaciones, clinicas asl como con pruebas de INA, Inmunofluorescencia,
Inhiblicion de la hemblisis y microtitulacién (28).

8.5 ENFERMEDAD DE 1A FRONTERA  *(BD, enfermedad de los corderos “peludos
tembladores" enfermedad limitrofe, hipomlelogénesis congénita):

La enfermedad limitrofe es una Infeccién viral congénita de los
ovinog, cabras y bovinos; caracterizada por producir muerte embrionaria con o
#in aborto, momificacién, mortinatos, corderos débiles con baja vlabilided,

anormalidades del vellén y defectos del Sistema Nervioso Central (21, 62).
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La enfermedad ge reporté por primara vez en la zona limitrofe entre
Inglaterra y pais de Gales, de ahi el nombre de enfermwedad Iimicrofe.
Ultimamente existen reportes en Australia, Nueva Zelands, Noruega, Sulza,
Grecta, CanadA y los Estados Unidos (62) de aqui el riesgo posible que existe
para que en México se presente este problems debido sl Intercambio comorclal
entre estos dos Gltimos palges.

La enfermedad se transmite horlzontalmente de oveja a oveja, por
medio de la ingestién o inhalacién del virus contenido en el medlo amblente y
alimentos, ya que €l virus es eliminado en las descargas uterinas y heces
principalmente (62). También se menciona la Infeccién congénita por via
trasplacentaria (21, 86). Posterlor a la infeccién de las ove)as susceptibles
se desarrolla una fase de viremla y el virus se disemina a la placenta
maternal replicdndose en los placentomas y cruzan la barrora placentaria con o
sin leslones a ésta.

Las manlfestacliones clinicas se producen cuando lag ovejas o cabras

8 son inf d. entre los 12 y 80 diss de gestacién, tliempo durante
el cual se reallza la organogénesis. La infecclén de las hembras con menos de

50 dias produce abortos deblido a una degeneracién placentarla, resultado de
una vasculitls induclda por el virus (100). MNlentras que la Infecclén entre
el dia 50 y 80 resulca en muerte fetal, momificacién, sbortos y el parto de
corderos nacidos muertos o vives, los cuales son muy débiles, presentando el
"vellén peludo” ademds de grados variables de hipomielogénesis, disgenesia
cerebelar y cerebral, artrogrifosls, xifosis y braquignatia (100). Puede
producir tremores musculares en los miembros posterlores, cabeza y cuello, los
cuales causan movimlentos de Incoordinacién y los corderos son lIncapaces de
ponerse de ple y mamar. La morbilidad puede ser de un 35% y la mortalidad es
elevada especlalmente durante log primeros meses de vida (62)'.

Macroscoplcamente los follculos dérmicos se observan agrandados al
lgual que las fibras y son de un diimetro més grueso, el vellén es mis
hirsuto,a nivel de SNC hay hipoplasia e hidrocefalia cerebral y cerebalar,
algunas arclculaciones muestran grados variables de artrogrifosis (21, 86).
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Histopatclégicamente se observa a los pl con 1icis, y
troobosis e Infartos, hay microgliosis, Inflamacién perivascular en los
cuernos ventrales, vacuolizaclén neuronal y desmielogénosls médula espinsl
y cerabro (62, 100).

El dlagnéstico wse realiza en base & los =signos y leslones
caracteriscicas de la enfermedad y por pruebss serolégicas como la de
neutralizacién de anticuerpos psra al virus de BD en el suero de la madre (62).

7.6 ENFERMEDAD DE LOS QVINOS DE NAIROBI *(EON, *NSD):

Es una enfermedad viral infecciosa aguda no contagiosa de las ovejas
y cabras, caracterizada por producir Fflebre, dlarrea, gastroenteritis
hemorrdgica y abortos (64, 86). La mortalldad es eleveda en los ovinos
adultos de razas nartivas (Masal) en comparaclién con los de la raza Merino o
cruzas de éstos. Pudfendo variar del 30 al 70% y en las cabras la mayoria de

lag veces la infeccidén es subclinica con una mortallidad del 10%.

La enfermedad es producida por wumn virus del género HNalrovirus
perteneclente a la familla Bunyaviridae, sin embargo, es antigénlcamente
diferente a este grupo (62). El agente es transmitido por medlo de la
garrapats café: Rhiplcephalus appendiculatus y Amblyoms varlegatum las cuales

son predominances en las épocas lluvioras. grafi la enfi dad

exigste en Kenia, Uganda, Sudin y probablemente en el Congo y Norte de Tanzanlia.

Los vectores transmiten al agente por medio de la saliva cuando se
estdin allmentando de los animales Ibles, d d do una fase de

viremla invadiendo diferentes oérganos y se replica en el citoplasma de las
células Infectadas. Daespués de un periodo de incubaclén de uno s sels dias
hay flebre de 40 & 41°C que dura de tres a slete dias y cuando ésta declina
aparece una dlarrea acuosa de color verde que mAs tarda contiene cantidades
varisbles de sgangre y moco, abundante descarga nasal mucopurulenta,

respiracién répida y dolorosa, lag hembras gestantes pueden abortar (28, 64).
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Macroscépicamente se observa que el aparato genital de las hembras
estd muy Inflamado e hiperémico, las membranas fetales son edematosas y
hemoxrdgices, los fetos presentan miltiples hemorraglas en sus 6rgancs.

Hlstopatelégicapente lo més notable es la glomerulonefritls, necrosis
miocdrdica, gastroenteritis hemorrdgica, orificlo del Ileén con hemorraglas
petequlales y equimdticas en la limins propla y submucosa (62, 86). Los fetos
presentan hewmorragias submucosas.

El diagnéstico de la enfermedad es mediante los signos clinicos y los
hallazgos micro y macroscoplcos en las dreas endémicas. Por fnoculacién de
cultivos celulares “con suspensién de Organcs Infectados o plasma®; AC's
fluorescentes directa e indirecta. Inoculaclén de ratones lactantes, IHA y
ELISA (28).

NOTA: Las enf dad y b s que pr este signo (*) es por las
siglas que adquleren de su nombre en Inglés.
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ENFERMEDADES DE NOTIFICACION OBLIGATORIA EN MEXICQ

INDICADAS EN _EL MENO 1984

CRUPQ: A (exoticas)

Agalactla contaglosa
Flebre aftosa
Hidropericardlo
MHieloidosls

Peste de los pequeflos rumlantes

Tripanosomiasis
Viruvela caprina (USA)*

cRyPg: B

Ectima contagloso

Enfermedades vesiculares

CcPUPO: €

Anaplaswmosis
8rucelosis
Clogtridiasls

Leptospirosis

Hicoplasmoslis
Parasitosis internas
Paratuberculosis
Tuberculosis

Sarna

SE_SUGIERE SU CONSIDERACION

Enfermedad de Wesselsbron

Akabane (Australla)*

Ripomielogénesis (Border disease)
(Usa)*

Babeglosls

Borna

Enf, ovina de Nalrobi

Peste bovina

Egquistosomlasis

Pl ia glosa caprina
Actricis-encefalitis-caprina (USA)*
Aujezky

(*) Posibles palses desde los cuales
puaden Ingresar con altos ries-
895 .

Tomado de: Tértora,J, 1989 (124)
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