' 1665
M@ NIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO

y et
""""

Hidropesia de las Membranas
Fetales en la Vaca

TESIS

Que para obtener el grado de Maestro en
Ciencias en el drea de REPRODUCCION ANIMAL

PRESENTA:

Francisco Flores Sandoval

ASESORES

DR. Javier Valencia Méndez
DR. Rene Rosiles Martinez

A2 T 1ESIS oy
> TALLA DR ORIGE

TESIS CON CIUDAD UNIVERSITARIA / 1996
FALLA DE ORIGEN




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



INDICE PAGINAS

L RESUMEN......covioiiniiiiniinininnisienieicnssesienins /
Il INTRODUCCION.......c.covceivninienrcirinnirnrersrenenins 3
[I.  OBJETIVOS DEL ESTUDIOQ...........rirnnns 4
IV.  REVISION DE LA LITERATURA.............cccovoruun. 5
CONFIGURACION DE LA PLACENTA BOVINA............. 6
ORIGEN, FUNCION Y CARACTERISTICAS DE LOS
LIQUIDOS FETALES. ..., 7
ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD...........ccoovvivvninnininnn, 15
SIGNOS CLINICOS.......iviiiiiiieiis 21
CURSO DE LA ENFERMEDAD..........cconiviiisininirinin, 23
PRONOSTICOQ......viiiiviiiiniiniiininssessiissssecsnes 24
TRATAMIENTO.........covniiiniiiiiiiniiiii i e 24

V. ENFERMEDAD EN LA REGION DE LOS§
CANONES DE JUCHIPILA Y TLALTENANGO... 25

VI. MATERIAL Y METODOS..............cuininrnn, 28
VII. RESULTADOS..........coivviviviviinriiiinnirisanesisrennen. 30
VIII. DISCUSION..........cconviviviriinnriniicnisiniicinisinesniesensnnns 44

IX. LITERATURA CITADA.......uccoviricrinirecriainnns 49



RESUMEN

Flores, Francisco.. Hidropesia de las membranas fetales de la vaca. Asesores:
Javier Valencia Méndez y René Rosiles Martinez.

La Hidropesia de los envoltorios fetales del bovino (HEF) es una alteracion de
la gestacion que ocurre con baja frecuencia, sin embargo se presenta en forma
endémica en la region de los cariones de Juchipila y Tlaltenango del Estado de
Zacatecas. El objetivo del presente estudio fué determinar el volumen y el
contenido de metabolitos de los liquidos amnidtico y alantoideo en las vacas
sanas y enfermas, asi como los cambios anatomopatolégicos de los organos
relacionados con el intercambio electrolitico materno fetal. Primeramente se
cuantificé el volumen de los liquidos fetales durante los nueve meses de la
gestacion en animales sanos sacrificados en el rastro. Para esto se colectaron,
10 aparatos reproductivos gestantes de vacas criollas de cada mes de la
gestacion. Se separaron cuidadosamente los sacos amnidticos y alantoideo y se
midi6 el contenido liquido de cada uno. Se encontré que en el noveno mes de
la gestacion el volumen del liquido amnidtico era de 3,095 ml y de 6,920 ml el
alantoideo, sumando ambos 10,015 ml. De los mismos animales sanos, se
tomaron diez muestras de liguido amnidtico y alantoideo de cada tercio de la
gestacion y se determinaron las concentraciones de dcido trico, calcio,
creatinina, fosforo, glucosa, magnesio, proteinas totales, cloruros, sodio y
potasio. Las variaciones en las cantidades de metabolitos entre ambos liguidos
demuestran que el sistema amnidtico-alantoideo es muy dindmico y estd
intimamente ligado a la edad y madurez del feto. Se adquirireron cinco vacas
enfermas de HEF de la zona afectada, las cuales se encontraban en el iiltimo
tercio de la gestacion y se tomaron muestras de los liquidos amnibtico y
alantoideo, asi como de sangre y diversos tejidos para su procesamiento y
andlisis en el laboratorio. Al comparar el contenido de merabolitos de los
liquidos fetales de vacas sanas y enfermas en el tercer tercio de la gestacion se
encontraron diferencias altamente significativas (P<0.01) en dcido tirico,
creatinina, magnesio, cloruros, sodio y potasio. Se determiné el pérfil sanguineo
de vacas sanas y enfermas, encontrindose diferencias altamente significativas
(P<0.01) en cloruros, glucosa y TGO.



A la necropsia en las 5 hembras afectadas, se encontraron aumentados tanto el
liguido amnidtico como el alantoideo, ¢l volumen encontrado vario entre 80 y
110 litros.

El estudio histopatoldgico de placentomas, hipdfisis, higado, rifion y adrenales
maternas y fetales de los animales afectados, mostrd poco desarrollo de
placentomas, alteraciones de la hipéfisis e hipoplasia de la capa cortical de las
adrenales de la vaca. No se encontraron cambios patologicos en las adrenales
e hipdfisis fetales. El aumento en el contenido de sodio y potasio en los liquidos
fetales, ademds del edema de la placenta, que llega a tener un espesor de 10 cm
puede explicar el desequilibrio en el intercambio de liquidos y su acumulacién
excesiva en los compartimentos fetales. Se sospecha que la ingestion de plantas
téxicas durante la gestacion sea la causa del problema.
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INTRODUCCION

La Hidropesia de los envoltorios fetales consiste en un aumento exagerado del
volumen de los liquidos fetales, dependiendo de cual de los sacos fetales esté
afectado, se habla de hidroamnios o hidroalantoides.

Lsta afeccion representa un serio peligro durante la gestacion en la vaca, rara
vez para la oveja y la cabra y en casos muy aislados en la yegua y la perra, (22)

Ll aumento de liquidos, de hasta diez veces el volumen normal, puede alcanzar

la cantidad de 200 litros en la vaca, 8 litros en la cabra y 100 litros en la yegua.
(22)

La hidropesia de las membranas fetales de la vaca, se presenta en forma
endémica en la region denominada Caiiones de Juchipila y Tlaltenango en el

Estado de Zacatecas y en algunas dreas de los Estados de Aguascalientes y
Jalisco.

El drea afectada comprende una extension aproximada de 175 km2, con
una poblacion estimada de 150,000 hembras en edad reproductiva. La mayoria
del ganado que se cria en esta zona es criollo. Los animales se explotan en
forma extensiva y su alimentacion depende en gran medida de la vegetacion
natural, pastos, hierbas y arbustos.

La enfermedad se caracteriza por acumulacion de cantidades excesivas de
liquido tanto en el saco amnidtico como en el alantoideo. Los animales
afectados presentan una notable distension de la cavidad abdominal, pierden
condicion fisica y muestran debilitamiento progresivo.

La cantidad de vacas afectadas, en afios con baja produccion forrajera, puede
llegar hasta un 30% del total de las vacas gestantes.

No hay indicios de mayor susceptibilidad de animales de algiin tipo racial o
edad particularmente.

Aunque parece existir una relacion entre la disponibilidad de forrajes y la
presentacion de la enfermedad no se saben ciertamente las causas.



OBJETIVOS DEL ESTUDIO

El objetivo del presente trabajo fue determinar el volumen y el contenido de los
principales metabolitos en los liquidos amnidtico y alantoideo de vacas sanas a
lo largo de la gestacién. En una segunda fase se compararon los voliimenes de
los liquidos fetales de animales sanos y enfermos, los metabolitos presentes en
ellos, los cambios a nivel macroscdpico y microscpico, histologicos, patoldgicos
de los organos relacionados con el intercambio electrolitico y se comparo el
perfil sanguineo de vacas sanas y enfermas.



REVISION DE LA LITERATURA

La Hidropesia de los envoltorios fetales o de las membranas fetales es una
enfermedad de las hembras gestantes que generalmente se desarrolla entre el
segundo y el iiltimo tercio de la gestacion.

Su presentacion en el ganado bovino no es muy frecuente y se caracteriza porque
los animales afectados tienen un volumen abdominal notablemente aumentado,
producido por la acumulacion de grandes cantidades de liguidos fetales. (11)

El sindrome puede presentarse en forma de hidroamnios e hidroalantoides, o
bien combinadas, dando origen al polihidramnios. (28).

Las causas de la enfermedad son muy variadas y se ha asociado a estados
patoldgicos de la madre, defectos congénitos del feto o a alteraciones en el
intercambio electrolitico. (30)

También se le puede encontrar asociada a edema de las membranas fetales,
hidropesia fetal o hidropesia materna. (28)

Entre las hembras en las que ocurre la enfermedad tenemos a la mujer, la vaca,
la oveja, la cabra y raramente la cerda, la perra y la yegua. En la mujer
solamente se presenta la forma de hidroamnios, ya que la membrana alantoidea
es rudimentaria. (9, 12, 16, 17 }

En la vaca gestante normal, al término de la gestacion, la cantidad de liquido
amnidtico es de 3 a 6 litros y de 8 a 15 litros el liquido alantoideo. (22)



CONFIGURACION DE LA PLACENTA BOVINA

Ln la vaca la placenta se clasifica anatémicamente como cotiledonaria y desde
el punto de vista histolégico como epiteliocorial (13). Después de formarse las
hojas embrionarias y extraembrionarias, alrededor del disco embrionario se eleva
un pliegue circular que rodea al embrion en todos sus lados formando el saco
amnidtico, inmediatamente adentro del corion. La cavidad que se encuentra
entre el corion y las otras membranas embrionarias se llama celoma
extraembrionario. El amnios se comunica con el feto por ¢l ombligo amniético
(abdomen del feto). El corion representa la membrana mds externa, es delgada
y estd cubierta por células del rofoblasto. El alantoides (saco urinario) se forma
de una evaginacion de la parte caudal del intestino primitivo y se diferencia
luego de los conductos urogenitales. Esa evaginacion penetra a través del
ombligo y ocupa paulatinamente el celoma extraembrionario empujando al saco
amniotico hacia la pared corionica. De esta forma el amnios, que contiene al
feto se une al corion formando el amniocorion. El saco alantoides, después de
rellenar el celoma, alcanza al corion a los 28 dias formando al alantocorion en
la parte inferior y el alantoamnios en la parte superior. Lin los rumiantes, ambos
sacos, (amnidtico y alantoideo) se encuentran uno encima del otro. (14)

Al unirse el alantoides con el corion vasculariza la membrana hacia los 40 0 60
dias, lo que le permitird participar en los intercambios feto-maternos de la
placenta. La membrana corioalantoidea es la parte fetal de la placenta. (2)

Hasta este momento, el embrion se habia nutrido a través del corion y amnios
por difusion, a partir de los constituyentes de la leche uterina. Sin embargo
cuando el alantocorion hace contacto con las carinculas uterinas, se forman
vellosidades coriales que contienen capilares, las cuales penetran en las criptas
de las carinculas, las que a su vez tienen plexos capilares. Asi se forman los
placentomas (o cotiledones), a través de los cuales se lleva a cabo el
intercambio de nutrientes y gases entre la madre y el feto. (2, 5, 17)



En promedio existen 120 placentomas funcionales en el bovino, alineados en
cuatro hileras a lo largo del iitero. Los sacos fetales invaden también el cuerno
no portador, en donde existen numerosos placentomas funcionales. (2)

Puesto que los intercambios de liquidos, gases, nutrientes y desechos se llevan
a cabo con la participacion de la membrana corioalantoidea, cualquier
alteracion estructural o funcional puede ser causa de hidroalantoides. (23)

ORIGEN, FUNCION Y CARACTERISTICAS DE LOS LIQUIDOS
AMNIOTICO Y ALANTOIDEO

Algunos investigadores han aplicado las técnicas de amniocentesis en el humano
para canular los compartimentos fetales y conocer las cantidades de los
principales metabolitos y su dindmica en los fluidos fetales bovinos durante
diversas etapas de la gestacion. (6)

FORMACION DE LOS FLUIDOS FETALES

El saco amnidtico es de gran importancia en el desarrollo fetal, en él se
desarrolla un importante metabolismo fetal. Se compone de fluidos de origen
diverso: secreciones de los pulmones, rifiones, gldndulas salivales, intestino y de
la piel del feto. Su contribucion relativa al volumen cambia a lo largo de la
gestacion. Su formacion es compleja, principalmente en animales del orden
Antyodactila, que tienen separados los sacos amniético y alantoideo.

En el momento en el que se fusionan los pliegues amniéticos queda atrapada
en su interior una pequeiia cantidad de fluido luminal uterino, el cual
probablemente es aumentado rdpidamente por el de un liquido ligeramente
hipoténico que proviene del ectodermo embrionario 0 amnidtico. La fuente del
liquido amnidtico, desde el inicio hasta la mitad de la gestacion estd constituida,
ademds de por esa secrecion del epitelio amnidtico, por la orina fetal. En el feto
bovino el saco amnidtico es mds vascularizado y contiene un volumen mds
pequerio que el alantoideo. (5, 10)



La orina fetal en el bovino puede pasar tanto al liquido amniético, a partir de
la vejiga, como al alantoideo por medio del wraco, el cual permanece
funcional.(5)

A partir del din 230 de la gestacion, la ruta por la que la orina deja la vejiga
probablemente cambia y una mayor cantidad va hacia el amnios y no hacia el
alantoides. (5)

La urea del saco amnidtico regresa a la sangre fetal al circular por la membrana
amnidtica y por absorcion intestinal del liguido amniético que ingiere el feto. Il
feto regula la cantidad de liquido amnidtico por ingestion y bajo condiciones
normales no lo inhala hacia los pulmones. (5)

Se han encontrado altas concentraciones de cloruros en el liquido amniotico
(que disminuyen a lo largo de la gestacion), lo que hace pensar que el fluido
traqueal es un importante contribuyente en la formacion del liquido amnidtico.

(5, 23)

El contenido de moco del liquido amnidtico parece provenir de secreciones
pulmonares y de las cavidades bucal y nasofaringea. La presencia de este moco
hacia el final de la gestacion le confiere caracteristicas lubricantes durante el
parto. La ingestion excesiva de los liquidos pulmonares podria reducir el
volumen del liquido amnidtico. (5, 23)

La pequeiia cantidad de liquido alantoideo presente, antes de que los rifiones
sean funcionales, proviene probablemente del epitelio alantoideo. Posteriormente,
debido a su comunicacion con la vejiga a través del uraco, la cavidad
alantoidea almacena los desechos de los rifiones fetales. Sin embargo en la
gestacion temprana, el tamaiio de los rifiones sugiere que no pueden ser el origen
del volumen total del liguido acumulado y que la membrana alantoidea
transmite la mayor parte del fluido en el periodo embrionario. A partir del dia
40 en adelante, la concentracion de urea aumenta, de manera que los rifiones
contribuyen significativamente a incrementar el liquido alantoideo. El liquido
alantoideo aumenta progesivamente durante la segunda mitad de la gestacion.

(8)



El liguido alantoideo es claro, acuoso, de color ambarino y contiene albuimina,
fructosa y urea. Aunque la principal fuente de éste fluido es la orina fetal
también existe el paso de solutos y agua entre la sangre materna y el fluido
alantoideo y de la sangre fetal hacia el corioalantoides y al liquido alantoideo.
El intercambio de algunos solutos es modificado por mecanismos de transporte
activo: El sodio del liquido alantoideo hacia la sangre fetal, el potasio en
direccion inversa, los aminodcidos llegan al liquido alantoideo tanto de la sangre
materna como fetal. El transporte activo de estas sustancias estd acoplado y
probablemente regulado por los corticosteroides del plasma fetal. A pesar de la
aparente mayor permeabilidad del corioalantoides, comparado con el amnios,
de todos los pardmetros que se han podido medir, sélo la osmolaridad y las
concentraciones de urea parecen ser afectados directa y significativamente por
cambios matermos, el resto parecen ser mds bien afectados por el feto. Por lo
mismo, la entrada de solutos y agua en el saco alantoideo por la orina fetal y
su equilibramiento con la sangre matema y fetal y la modificacion activa del
fluido por los mecanismos de bombeo membranal bajo control fetal, son los
principales factores responsables de la formacion del liquido alantoideo. (10)

ALTERACIONES ELECTROLITICAS Y HORMONALES EN CASOS
DE HIDROPESIA DE LAS MEMBRANAS FETALES

En los casos de hidropesia de las membranas fetales ocurren alteraciones
electroliticas y hormonales. La composicion idnica del liquido alantoideo pierde
su parecido con el fluido extracelular entre el segundo y cuarto mes de la
gestacion normal, En los casos de hidroalantoides, los mecanismos de excrecion
y reabsorcion parecen estar afectados o ser inefectivos. Los niveles promedio de
polasio y creatinina se encontraron elevados en muestras del liquido amnidtico
obtenidas al momento del parto en tres vacas afectadas. El sodio y los cloruros
en el liquido alantoideo estuvieron aumentados, mientras que la creatinina tenia
niveles inferiores a lo normal. Se menciona que los cambios estructurales o
funcionales en la membrana corioalantoidea pudiera ser la causa del problema,
pero que también pudieran estar afectados, secundariamente los tiibulos renales
fetales. (27)



In cuanto a los niveles hormonales, se han encontrado niveles bajos de
estrégenos, los cuales son producidos normalmente por la placenta al final de
la gestacion. La baja concentracion de estradiol puede estar asociada con las
alteraciones de la composicion idnica de los liquidos fetales. Se ha hipotetizado
que hacia el final de la gestacion de la vaca, la sintesis del estradiol es
directamente responsable del mantenimiento de la permeabilidad de la
membrana hacia los iones. Los defectos en la funcion de la membrana
corioalantoidea o la permeabilidad hacia los iones controlada hormonalmente
pudieran ocurrir conjuntamente en el proceso. (27)

También se ha sugerido que la secrecion anormal de cortisol de las adrenales
fetales sea la causa de los cambios en la permeabilidad membranal. (27)
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FISIOLOGIA DI LOS LIQUIDOS FETALES

Hoy, es posible llevar a cabo importantes estudios fisiologicos de los liquidos
Jetales mediante técnicas de amniocentesis, cateterizacion, tincion y ultrasonido.

(17)

Es de gran importancia el estudio de la formacion de liquidos fetales, su
dindmica y fisiologia ya que tienen una serie de funciones, de gran significancia
en el desarrollo fetal y en su metabolismo. (17)

Las aseveraciones anteriores, acerca del papel de los liquidos fetales, sugerian
que era un sistema que tenia por objeto proteger al feto de traumatismo durante
la gestacion, proporcionar un medio que facilitara el parto al paso del producto
por el canal obstétrico, produciendo dilatacién y posteriormente, con la ruptura
de los sacos fetales, proporcionar un medio que permita el deslizamiento del feto
en el momento del parto. Actualmente se conoce que se trata de un sistema
intimamente relacionado con el desarrollo fetal. (3, 23, 29)

En gestaciones simples los dos extremos finales del saco alantoideo, ocupan
cada uno de los cuernos uterinos y se cornunican por el uraco y el istmo tubular
sobre el que descansa el amnios, el amnios es una membrana vascular irigada
por sangre fetal, rodeada por fluido fetal en el que vive el producto, el
alantoides, es la membrana fetal externa, se encuentra rodeada por el corion.

(1)

El mayor intercambio entre la sangre fetal y la sangre matema, es a través de las
vellosidades coriales en los 50 a 120 cotiledones distribuidos sobre el
endometrio, el corion intercotiledonario es una membrana vascular que sirve
como espacio al intercambio feto-maternal. ( 5, 21)

El intercambio feto-maternal a través del corioalantoides ocurre a través del
amnio-corion entre sangre endometrial y fluido amnidtico. (5)
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En la formacion de los fluidos fetales intervienen la orina fetal, las secreciones
fetales, el intercambio de sangre y solutos feto-maternales. (3, 5)

Ll fluido amnidtico se forma principalmente de secreciones pulmonares,
secreciones vasofaringeas, bucales y del intercambio feto-maternal, (21)

En la formacion de fluido alantoideo, la orina fetal es el origen de mayor
importancia; el paso de solutos entre sangre del endometrio y el corio alantoides
también contribuyen a su formacion. ( 3, 15)

Los liquidos amnidtico y alantoideo de los bovinos hasta la mitad de la
gestacion, tienen el mismo aspecto fisico que la orina. A medida que la
gestacion avanza, el fluido alantoideo llega a tener aspecto de orina, en cambio
el fluido amnidtico tiene cambios muy marcados, pasa a ser incoloro,
transparente, ligeramente viscoso y denso lo que hace un lubricante eficaz en el
mormento del parto. (2, 3, 4)

En épocas tempranas de la gestacion, los fluidos fetales tienen aspecto de orina
ya que su origen es el rifion fetal y su paso es a través del uraco y la ureta fetal.

(5)

Entre los seis y siete y medio meses de gestacion, hay una descarga total de la
orina hacia el saco alantoideo. (3, 4, 5)

El fluido amnidtico cambia de liquido a denso y viscoso. Este cambio se debe
al comienzo de la funcion del esfinter de la vejiga fetal y consecuentemente el
paso diferenciado de la orina al saco alantoideo. La ingestion de liquido
amnidtico que llega a ser hasta de 500 ml y las secreciones salivales inducen el
aspecto viscoso y denso del fluido amnidtico.( 2, 3, 18)
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En el manejo obstétrico de la vaca, los fluidos fetales son de gran importancia
ya que causah una distension temprana del dtero y facilitan el diagnéstico de
prefiez por palpacion rectal en épocas muy tempranas de la gestacion. (28)

El organo regulador del metabolismo fetal, es la placenta, la cual modifica en
un sentido u otro su capacidad de absorcion y secrecion. (21)

El sistema amnidtico alantoideo, es fisiologicamente dindmico y se verifica en
él un verdadero metabolismo para la formacion de liquidos fetales y sus
constituyentes, que son sales, vitaminas, proteinas, minerales, grasas, glicidos,
enzimas, aminodcidos, inmuno-globulinas y una gran cantidad de sustancias con
funciones diversas durante la gestacion. (16)

Mediante el andlisis del contenido de los liquidos fetales, se ha confirmado la
gran importancia de este sistema en el desarrollo corporal del feto. (21)

Ls asi como se ha llegado a demostrar, que los cambios en la concentracion de
aminodcidos libres en los liquidos fetales, puede un ser indicador de la edad
Jetal desde los 125 hasta los 255 dias de geswcion. (2,3,5,21)

Asi, se conoce que los cambios fisicos y quimicos de los liquides fetales, a través
de la gestacion, estdn intimamente relacionados con la edad y consecuentemente
con el metabolismo fetal. (2, 21)

También se ha podido demostrar que solamente el 50% de la glucosa necesaria
para el metabolismo fetal de la oveja proviene del intercambio feto-maternal y
el resto es proporcionada por los aminodcidos presentes en los liquidos fetales.
(1)

La concentracion alta de glucosa, urea, dcido iirico, fosfatos y la baja
concentracion de cloruros, sirven como indicadores para establecer el lugar del
vaciamiento de la orina fetal. En épocas tempranas de la gestacion, la orina es
vaciada indistintamente hacia el saco amnidtico o hacia el saco alantoideo, la
maduracion del feto en épocas tardias de la gestacion provoca el vaciamiento
de la orina fetal hacia el saco alantoideo solamente. (18)

La iniciacion del parto es desencadenado por la actividad del eje hipotdlamo-
hipdfisis-adrenales y el incremento en la secrecion fetal de esteroides, durante los
tltimos dias de gestacion. (2, 3, 5)
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Ha sido posible demostrar, por amniocentesis y andlisis quinicos de fluidos
fetales, algunas causas de hidroalantoides, es asi como se han encontrado
cantidades altas de Sodio y cloruros en vacas afectadas. (24, 25 )

Las fallas en la circulacion fetal y la deshidratacion son también signos de
hidroalantoides. (2, 3 )
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LTIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD

La causa de la hidropesia de las membranas fetales se desconoce exactamente,
ya que puede tener su origen en cualquier situacion que provoque alteraciones
hidropicas en la madre, en el feto o en las membranas fetales. En casos
extremos de hidropesia de las membranas fetales, el aumento de volumen
infrauterino causa congestion en la circulacion general, que puede originar
hidropesia. La alimentacién incorrecta o carencial puede favorecer también su
aparicion. (20, 29)

En muchos casos la etiologia se debe buscar en alteraciones del feto y de sus
membranas. Las afecciones renales pueden ser el origen de hidroalantoides por
la emisién aumentada de orina. Otras causas pueden ser las siguientes:

Afecciones hepdticas del feto.

Torsion de las membranas fetales y la consecuente congestion y trasudacion.
Gestaciones gemelares, por torsion del cordon umbilical,

Malformaciones congénitas presentes al nacimiento.

Hipofuncion de las glindulas adrenales (22)

Existen informes de que la enfermedad es mds frecuente en cruzamientos
diversos como son: el del bisén americano o del cebii con vacas de razas
europeas. O bien la raza Tux-Zillertaler, que resulta de la cruza Simmental con
la Pinzgauer. (22)
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De acuerdo a lo consultado, las causas de la enfermedad pueden variar y se le
asocia frecuentemente a estados patoldgicos de la madre o defectos congénitos

del feto. (1, 3, 4 17, 23, 25)

Entre los estados patoldgicos de la madre que pueden ocasionar el sindrome se
encuentran los siguientes:

Brucelosis, que ocasiona lesiones vasculares en la placenta por isquemia y
NEcrosis.

Alteraciones en el cambio electrolitico, por disturbios en el metabolismo excretor
de sodio, ingestion de grandes cantidades de liquidos, placentacion atipica.

(3 24 25)

Enfermedades hepdticas, por cirrosis o necrosis del higado ocasionando un
edema generalizado. (3, 24, 25)

Anemia severa, causada por una pérdida de sangre uterina por ruptura
placentaria. (3, 24, 25)
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ESTADOS PATOLOGICOS DEL FETO QUI CAUSAN 1A
ENFERMEDAD

Anencefalia, con ausencia de hipdfisis o subdesarrollo de ésta, peso corporal
subnormal, rifiones subnormales. (3, 11, 24, 25)

Nefritis fetal, por enfermedad renal fetal contraida por el feto o por la madre.
(3, 11, 24, 25)

Hipoproteinemia fetal, que causa edema generalizado a consecuencia de un
disturbio hepdtico que puede ser cinosis o necrosis del higado. (3,11,24,25)

Desérdenes en la circulacion fetal, a consecuencia de tumor o hernia
intratordcica. (3, 11, 24, 25)

Malformacion cistica congénita adenomatosa pulmonar o tumor pulmonar,
consecuentemente falla en la absorcion normal del pulmén y anomalias en el
balance de liquidos para mantener el crecimiento del sistema alveolar fetal.

(3, 11, 24, 25)
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DEFECTOS DE LA DEGLUCION FETAL

La deglucion del liquido amnidtico por el feto, puede estar interferido en casos
de:

Hidrocefalia

Paladar hendido

Esquistosomo reflejo

Acondroplasia

Gemelos parabidticos

Torsion del cordén umbilical (3, 24, 25)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE HIDROAMNIOS E
HIDROALANTOIDES EN GANADO BOVINO

De acuerdo a Arthur y Roberts, se puede hacer un diagndstico diferencial
basindose en lo siguiente: (4, 23)

Hidroamnios:

1. Ocurre en el 5 al 10% de los casos de la enfermedad.

2. El alargamiento abdominal se desarrolla lentamente en semanas o meses.
3. La pared abdominal es en forma de pera y poco densa.

4. Los cuernos uterinos son dificilmente palpables.

3. Los placentomas son relativamente faciles de palpar a través del recto.
6.  El fluido amnidtico es espeso y viscoso.

7. Se asocia a malformaciones y patologias del feto.

8.

Si el liquido se remueve por amniocentesis no habrd llenado nuevamente.

9. La retencion placentaria y metritis son poco frecuentes.

10.  El prondstico es que la vaca se recuperard y tendrd una vida y fertilidad
normales.

1.

Se asocia a prefieces anormales, con temeros acondropldsicos
o esquistosomo reflejo.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE HIDROAMNIOS E
HIDROALANTOIDLS EN GANADO BOVINO

De acuerdo a Arthur y Roberts, se puede hacer un diagnéstico diferencial
basdndose en lo siguiente. (4, 23)

Hidroamnios:

Ocurre en el 5 al 10% de los casos de la enfermedad.

El alargamiento abdominal se desarrolla lentamente en semanas o meses.
La pared abdominal es en forma de pera y poco densa.

Los cuemnos uterinos son dificilmente palpables.

Los placentomas son relativamente ficiles de palpar a través del recto.
Ll fluido amnidtico es espeso y viscoso.

Se asocia a malformaciones y patologias del feto.

Si el liquido se remueve por amniocentesis no habrd llenado nuevamente.

W NS R W~

La retencion placentaria y metritis son poco frecuentes.

10.  El pronéstico es que la vaca se recuperard y tendrd una vida y fertilidad
normales.
11.  Se asocia a prefieces anormales, con terneros acondroplisicos

o esquistosomo reflejo.
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Hidroalantoides:

o o~

A

ISl

10.
11.

12.
13.
14
15.

Ocurre en el 85 a 90% de los casos de la enfermedad.

El alargamiento o distension abdominal se desarrolla en 5 a 20 dias.
La pared abdominal es redonda distendida y tensa.

Los cuernos uterinos, distendidos son ficilmente palpables y llenan la
cavidad abdominal.

El feto y los placentomas no son ficiles de palpar a través del recto.
El fluido alantoideo es acuoso, claro, ambarino con caracteristicas de
frasudado .

Los fetos son normales pequerios, inmaduros, en ocasiones hay
gemelos.

El niimero de placentomas estd reducido aunque son grandes e
hipertrofiados.

Si el liquido se remueve por puncion, el saco se llenard nuevamente.
La metritis y retencion placentaria posparto son frecuentes.

La fertilidad disminuye considerablemente, en ocasiones hay ruptura
uterina y hemnia abdominal.

Se observa durante el tiltimo tercio de la gestacion.

Ll saco alantoideo llega a contener hasta 260 litros.

Anorexia.

Recumbencia y muerte.



SIGNOS CLINICOS

Los signos varian de acuerdo al estadio o gravedad de la enfermedad. En casos
graves estd afectado el estado general, el pelo estd seco, hirsuto y polvoso. La
piel pdlida, la mirada perdida y los ojos sumidos. Aletargamiento, respiracion
dificil, principalmente al moverse y con ligeros gemidos al expirar. El pulso estd
débil, rapido y no se siente o casi no se aprecia en la arteria mandibular, el
latido cardiuco es claro y fuerte. El apelito estd disminuido o hay anorexia, por
lo mismo los movimientos ruminales han disminuido. El animal tiene sed y las
heces son secas, a veces con sangre, debido a la presion ejercida por el titero
repleto sobre ¢l recto, que impide el libre paso de la excreta, la orina es
expulsada en pequeiias cantidades en forma frecuente. (1, 11, 23, 24, 25)

El volumen abdominal estd muy aumentado, frecuentemente en ambos lados.
Oppermann midié el volumen abdominal de una vaca afectada que tenia una
circunferencia de 3.1 m. En casos graves el abdomen toca el suelo y los flancos
aparecen colgados. (22)

A la percusion, dado que el iitero ocupa la mayor parte del abdomen, el sonido
es mate. Al hacer presion cuidadosa por el lado derecho se nota claramente el
sonido de liguidos. La introduccion de la mano por el recto se dificulta y el
titero se nota repleto; al contrario de casos de hidropesia abdominal, no hay
liquidos en cavidad. En casos extremos toda la cavidad abdominal se siente
ocupada por un balén; generalmente no se sienten partes del feto. Al examen
vaginal el cervix puede estar cerrado o tan abierto que permite el paso de varios
dedos y en casos especiales de la mano completa. (22)

Puede ocurrir el prolapso vaginal completo o incompleto. El dorso de la hembra
puede estar colgado. El animal tiende a estar en recumbencia y le cuesta trabajo
levantarse, lo cual solo es posible a veces con ayuda. En casos agudos el animal
permanece tirado con los miembros posteriores abiertos. (22)

21



En la hidropesia de los envoltorios fetales pueden observarse casos leves a
moderados, que se hacen evidentes cuando empieza el trabajo de parto, ya que
por falta de tono uterino causa distocia, notdndose un mayor volumen de
liquido que suele ser hasta de cincuenta litros. (22)

Sin embargo existen casos de mayor gravedad, al hacerse mds voluminoso el
contenido liquido de las membranas, llegando a tener de ciento ochenta a
doscientos setenta litros en vacas en las que se presenta incapacidad para
levantarse y por las que llegan a registrarse graves pérdidas econdmicas por la
muerte de la vaca y su producto. (22)

A la exploracion rectal de los drganos genitales, se aprecia una matriz
distendida, fluctuante y con una notable replecion ocupando la mayor parte de
la cavidad abdominal. El feto, que ha bajado al fondo de la matriz por su
propio peso, es dificilmente alcanzado por la mano del obstetra. A la
exploracion vaginal, ¢l cervix se encuentra notablemente desplazado hacia la
vagina. (22)

Al progresar la enfermedad se observa una mayor distension del abdomen,
anorexia, dificultad al respirar, pérdida de peso, recumbencia y muerte. (22)

En algunos casos el aborto ocurre y en otras ocasiones el parto se lleva a cabo
con relativa normalidad, aunque produciendo becerros fisicamente débiles e
inmaduros. (22)

El parto distécico por inercia uterina es comuin en estos animales y el feto suele
estar muerto al momento del parto. La retencion placentaria y la metritis casi
siempre son secuelas de estos casos. (22, 24, 25)

La glandula mamaria no se desarrolla y en consencuencia hay una produccion
muy pobre de leche que se refleja en becerros de crecimiento tardio. (22)
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CURSO DE LA ENFERMEDAD

Los animales afectados pueden llegar al término de la prefiez en buen estado.
En esos casos se inicia el parto, pero es posible que se interrumpa debido a
inercia uterina primaria causada por el excesivo estiramiento del titero. La
prensa abdominal tampoco apoya la etapa de expulsion adecuadamente, por lo
que se requiere de asistencia al parto. En casos graves los signos ya mencionados
anteriormente pueden presentarse. La posicion de dectibito trae complicaciones.
Lo mismo se aplica en casos en los que ocurre el desgarro de la pared
abdominal y la presencia de hemias y ruptura uterina. Cuando no se presta
ayuda inmediata, el animal muere. (22, 24, 25)

El diagndstico se basa en el aumento de volumen de la cavidad abdominal, el
hueco del flanco derecho lleno, el tono mate a la percusion en casi toda la
pared y en los hallazgos al examen rectal, Se debe diferenciar de la hidrometra
que es rara y que nunca alcanza estos niveles de aumento de tamario. También
la hidropesia abdominal debe tomarse en cuenta, sin embargo en este caso el
hueco del flanco derecho no estd lleno sino sumido. En casos necesarios se
puede recurrir a la laparotomia o laparoscopla, aunque generalmente con el
examen rectal basta para establecer el diagnéstico.

Cuando se aproxima el parto y llega el momento en el que ocurre el
rompimiento de la fuente, la salida excesiva de liquidos ("diluvio") permite el
diagnostico. (22, 24)



PRONOSTICO

La vida de la madre puede no peligrar en casos leves, o estar seriamente
amenazada en casos graves. Los fetos en general nacen débiles o muertos,
aunque hay excepciones. La gldndula mamaria permanece flicida y sin leche o
con poca leche. Una secuela comiin de la hidropesia de las membranas fetales
es la retencion placentaria. La produccion y explotacion futura de la hembra es
incierta. (22)

TRATAMIENTO

En casos leves, se puede mantener al animal de ser posible hasta el término de
la gestacion o el aborto. (4,7)

En el parto se puede prestar ayuda y realizar la extraccion forzada del producto,
aunque a veces se requiere de embriotomia, dependiendo de la presentacion,
posicion, actitud, grado de anquilosis fetal y del grado de dilatacion cervical,

(47)
Cuando al mismo tiempo hay gestacion gemelar, se puede dificultar la

localizacion, fijacion y extraccion del segundo feto, lo cual llega a tardar algunas
horas.

En casos graves se debe inducir el parto. (4)

También se puede eliminar con un trocar parte de los liquidos fetales, haciendo
pausas entre cada extraccion de liquidos. Con este procedimiento se corre el
riesgo de provocar la infeccion uterina, por lo que debe realizarse con las
medidas adecuadas. Esta accién no siempre lleva al éxito y puede provocar el
shock. (22)
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LA ENFERMEDAD EN LA REGION DE LOS CANONES DE
JUCHIPILA Y TLALTENANGO

En la region de los cafiones de Juchipila y Tlaltenango la hidropesia de las
membranas fetales ha venido presentdndose durante por lo menos los tltimos
cuarenta afios con caracteristicas enzdoticas, afectando hasta el treinta por
ciento de las hembras gestantes. La presentacion de la enfermedad es estacional,
con una mayor incidencia durante los meses de marzo a julio, época en la que
la mayoria de las hembras se encuentran gestantes y en la que hay mayor
escasez de forrajes.

Lo anterior, probablemente sea una consecuencia de la estacionalidad
reproductiva que muestran las hembras bovinas en la region, la cual estd
{ntimamente relacionada con la disponibilidad de forraje.

La enfermedad se presenta en forma pennanente, aunque su aparicion es mds
dramdtica en los meses de marzo a julio.

La zona de mayor presentacion es en los Cafiones de Juchipila y Tlaltenango,
que comprende nueve municipios; Villanueva, Tabasco, Huanusco, Jalpa,
Apozol, Momax, Joaquin Amaro, Tepechitldn y Tlaltenango en Zacatecas;
Colotlin y Santa Maria en Jalisco y Calvillo en Aguascalientes.

La poblacién ganadera en riesgo de ser afectada es aproximadamente del treinta
por ciento de las hembras en edad reproductiva, de un total de
aproximadamente 150,000 animales.

La mayoria del ganado que se cria en esta zona es de tipo criollo, mejorado con
Cebii, Pardo Suizo, Charolais y Simmental. Los animales se crian en forma
extensiva y su alimentacién depende en gran medida de la produccion forrajera
local natural; la disponibilidad de forrajes disminuye considerablemente en la
época de sequia.



Hay una marcada tendencia a la reproduccion estacional, ocurriendo el
empadre con mayor frecuencia de junio a agosto, coincidiendo con la época de
llwia y mayor disponibilidad de forrajes. La eficiencia reproductiva se
caracteriza por un intervalo entie partos de veinticuatro meses aproximadamente.

La enfermedad se caracteriza por la acumulacion excesiva de liguidos en las
cavidades amnidtica y alantoidea, haciéndose aparente a partir del quinto mes
de gestacion agudizindose en los tiltimos dos meses de preriez.

La gestacion puede terminar en aborto o el nacimiento de un becerro débil, con
capacidades limitadas de crecimiento y sobrevivencia. La eficiencia reproductiva
posterior de la vaca estd seriamente limitada. Hay disminucion en el crecimiento
de la glindula mamaria de la vaca y consecuentemente baja produccion lictea.

No hay indicios de una mayor susceptibilidad a la enfermedad relacionada con
la raza o edad en particular.

Aunque existe una relacién entre la disponibilidad forrajera y la presentacion
de la enfermedad no se sabe concretamente la causa de la enfermedad.

Se estima que hay pérdidas econémicas por los siguientes conceptos:
Muerte de la vaca gestante y su producto.

Abortos y partos prematuros.

Alimentacion de vacas que no producen.

Traramiento a animales enfermos.

Distocia.



Retencion placentaria.

Fiebre.

Anorexia,

Baja produccion lictea.

Alargamiento del intervalo entre partos.

Disminucion de la poblacién ganadera.



MATERIAL Y METODOS

Con el objeto de determinar las cantidades normales de liquidos amnidtico y
alantoideo a través de la gestacion de la vaca, se recolectaron diez aparatos
reproductivos de vacas criollas cruzadas de cebii de cada mes de la gestacion.

Se recolectaron aparatos reproductivos conteniendo fetos de diferentes edades,
se hicieron nueve grupos de diez muestras cada uno, las muestras se tomaron
en el rastro de Ferreria de la ciudad de México.

Se utilizaron recipientes graduados para medir las cantidades de liquidos de los
titeros, separando cuidadosamente los sacos amnidtico y alantoideo y midiendo
separadamente su volumen.

La determinacion de la edad de los fetos, se hizo por medio de la siguiente
formula: n(n+1)= longitud del feto de la base de la nuca a la base de la cola

(cm).

n= mes de la gestacion
ejemplo; 5(5+1)=30 cm. el feto se encuentra en el quinto mes.
Keller, citado por Holy y Martinez 1970 (14)

Se tomaron diez muestras de liquidos amnidtico y alantoideo de cada tercio de
la gestacion para la determinacion de los siguientes metabolitos:



calcio, fosforo, magnesio, glucosa, proteinas totales, cloruros, creatinina, dcido
tirico, sodio y potasio.

Se adquirieron cinco vacas enfermas de hidropesia en la region afectada. Estos
animales fueron sacrificados para realizar la necropsia y la toma de muestras.

Se determinaron las mismas sustancias quimicas en liquidos fetales de vacas
enfermas de la zona de presentacion enzéotica, para asi poder tener puntos de
comparacion.

Asimismo se practico el perfil sanguineo de hembras sanas y hembras enfermas.
Se utilizaron diez vacas gestantes sanas y cinco enfermas, en las que se
determind: calcio, proteinas totales, cloruros, fosforo, glucosa, magnesio,
transaminasa glutdmica, urea, oxalacética (Tgo), sodio, colesterol y potasio,

También se tomaron muestras para estudios anatomopatoldgicos de
placentomas, hipofisis materna, hipdfisis fetal, higado materno, higado fetal,
rifion matemo, rifion fetal, de vacas enfermas y sus productos.

La cantidad de metabolitos entre los liquidos amniéticos y alantoideo, en los
diferentes trimestres de la gestacion y entre vacas sanas y enfermas, fueron
comparados mediante la prueba de "t" de student.



RESULTADOS

El Cuadro 1, nos muestra un aumento progresivo en las tres variables relativas
al crecimiento fetal, Liquido amnidtico, liquido alantoideo y longitud del feto.

Los datos del Cuadro 2, nos muestran que en el primer tercio de la gestacion,
los cloruros, el sodio y el potasio presentan mayor concentracion en el liquido
amnidtico que en el liquido alantoideo (P<0.01), el dcido iirico se encuentra
aumentado en el liquido alantoideo (P<0.01). Existe mayor concetracion de
calcio, creatinina, fosforo y magnesio en liquido amnidtico (P<0.05).

En el segundo trimestre de la gestacion, ocurrié un aumento notable en el dcido
lirico, creatinina, magnesio y potasio en el liquido alantoideo (P>0.01), en el

liquido amnidtico se encontré aumentada la glucosa, los cloruros y el sodio
(P<0.05).

En el tercio final de la gestacion, se observé que el dcido iirico, cloruros y
potasio aumentan en forma considerable en el liquido amniético (P>0.01), la
cantidad de sodio en el liquido amnidtico decrece en forma considerable.

Las cantidades de sodio, creatinina y magnesio aumentan considerablemente en
el liquido alantoideo (P<0.01).

El cuadro 5, muestra la comparacién de los liquidos fetales de vacas sanas y
vacas enfermas. Se encontraron grandes diferencias en el contenido de dcido
tirico, creatinina, magnesio, proteinas totales, cloruros y sodio (P<0.01).

En relacion al perfil sanguineo de las vacas con hidropesia (grupo 1, n:5) y las
vacas sanas (grupo 2, n:10) los metabolitos se comportaron de la siguiente
manera: el promedio de calcio fue de 4.44 y 5.03 mgldl para los grupos 1 y 2
respectivamente, sin que se encontraran diferencias significativas (P<0.05).

En las vacas con hidropesia los cloruros, glucosa y transaminasa glutdmica-
oxalacética estaban significativamente aumentados (P<0.01), con valores de
113.2 contra 97.7 meq/l de las vacas sanas.



Igualmente ¢l colesterol estuvo aumentado en las vacas con hidropesia
(70.8y 32.4 mg/dcl) (P<0.05). No existio diferencia en las cantidades de fosforo
(P<0.05).

La glucosa mostro diferencias altamente significativas (P<0.01), estando
aumentada en las vacas del grupo 1 (con hidropesia) (79.8 y 59.4 mg/dl).

El magnesio mostré un comportamiento andlogo a las vacas enfermas (3.44 y
2.23 mg/dl). Las proteinas totales no mostraron diferencias (P<0.05) (6.86 y
6.63 mg/dl).

La transaminasa glutdmica-oxalacética estaba significativamente aumentada
(P<0.01) en las vacas afectadas (162 y 22.1 mg/dl). El sodio igualmente tuvo
un aumento altamente significativo en las vacas con hidropesia (139 y 133.3

meq/l).

No existio diferencia en las cantidades de potasio en los dos grupos.
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CUADRO 1

MES DE GESTACION, VOLUMEN DE LOS LIQUIDOS AMNIOTICO , ALANTOIDEO Y LONGITUD
DEL FETO DURANTE LOS NUEVE MESES DE LA GESTACION.

106.50
271.00
628.18
532.50
2093.00
2720.00
3390.00
5650.00
6920.00

©0~NDO-h WN

4.10
25.05
187.27
749.00
2450.00
2870.00
2554.00
3183.00
3095.00

1.47
3.75
9.04
156.50
2530
36.20
56.09
67.00
80.80

** P<0.01
* P<0.05
NS
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FIGURA 1

COMPORTAMIENTO DE LOS LIQUIDOS AMNIOTICO Y ALANTOIDEO DE LA GESTACION.
EL LIQUIDO AMNIOTICO AUMENTA PROGRESIVAMENTE HASTA EL 6° MES DE

GESTACION, HAY UNA LIGERA DISMINUCION EN EL 7° MES, VUELVE AUMENTAR
EN EL 8° MES Y PERMANECE ESTABLE EN EL 9° MES.

EL LIQUIDO ALANTOIDEO MUESTRA UN AUMENTO PROGRESIVO EN LOS 9 MESES
DE GESTACION, ALCANZA SU MAXIMO NIVEL AL TERMINO DE LA GESTACION EN EL 9°
MES.

AL TERMINO DE LA GESTACION EL VOLUMEN TOTAL DE LIQUIDOS FETALES
AMNIOTICO Y ALANTOIDEO SUMAN 10.015 LITROS.
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CUADRO 2
LIQUIDOS FETALES

CONCENTRACION MEDIA DE LOS PRINCIPALES METABOLITOS DE LOS LIQUIDOS AMNIOTICO Y ALANTOIDEO EN EL
1er. TERCIO DE LA GESTACION.

LIQUIDO AMNIOTICO

61.1

0.63

NS

128.7 ™

LIQUIDC ALANTOIDEO

129

15.45

8.22

31.6

3.51

0.64

65.2

104

3.36

= P<0.01
* P<0.05
NS

EL CUADRO 2, MUESTRA DIFERENCIA ALTAMENTE SIGNIFICATIVA (P<0.01) ENTRE LOS LIQUIDOS AMNIOTICO
Y ALANTOIDEO EN EL ACIDO URICO, LOS CLORUROS, EL SODIO Y EL POTASIO Y SIGNIFICATIVAS (P<0.05) EN

CALCIC, CREATININA, FOSFORO Y MAGNESIO.
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FIGURA 2

LIQUIDOS FETALES
PRIMER TRIMESTRE DE GESTACION
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LA FIGURA No.2 DESCRIBE GRAFICAMENTE EL COMPORTAMIENTO DE LOS METABOLITOS EN EL PRIMER
TERCIO DE LA GESTACION EN LIQUIDO AMNIOTICO Y LIQUIDO ALANTOIDEO.
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CUADRO 3
LIQUIDOS FETALES

CONCENTRACION MEDIA DE LOS PRINCIPALES METABOLITOS DE LOS LIQUIDOS AMNIOTICO Y ALANTOIDEO EN EL
2do. TRIMESTRE DE LA GESTACION.

(mEaf.)

{mg/dl)

LIQUIDO AMNIOTICO 75.4 6.24 7.58 3.02 53.8 * ] 1.25 0.48 1084 | 1038 * | 8.55
LIQUIDO ALANTOIDEO 6816 *| 865 NS| 5472 ™| 996 *| 16.7 609 *| 679 NS} 469 40.5 2592
** P<0.01

* P<0.05

NS

EL CUADRO 3, MUESTRA DIFERENCIAS ALTAMENTE SIGNIFICATIVAS EN ACIDO URICO, CREATININA, MAGNESIO,
SODIO Y POTASIO EN EL LIQUIDO ALANTOIDEO.
EN EL LIQUIDO AMNIOTICO, SE ENCONTRARON AUMENTADAS LAS CANTIDADES DE GLUCOSA Y CLORUROS.
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FIGURA 3

LIQUIDOS FETALES
SEGUNDO TRIMESTRE DE GESTACION
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LA FIGURA No. 3 DESCRIBRE GRAFICAMENTE EL COMPORTAMIENTO DE LOS METABOLITOS EN EL

SEGUNDO TERCIO DE LA GESTACION.
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3er. TRIMESTRE DE LA GESTACION.

CUADRO 4

LIQUIDOS FETALES

CONCENTRACION MEDIA DE LOS PRINCIPALES METABOLITOS DE LOS LIQUIDOS AMNIOTICO Y ALANTOIDEO EN EL

jLIQUIDO AMNIOTICO

374.4

-

7.81

3.42

*

1.25

119.8 **

LIQUIDO ALANTOIDEO

117.1

9.08

55.66

-

4.71

11.71

-

1.23

41

21.34

** P<0.01
* P<0.05
NS

SE ENCONTRARON DIFERENCIAS ALTAMENTE SIGNIFICATIVAS {P<0.01) ENTRE LOS LIQUIDOS AMNIOTICO Y ALANTOIDEO

EN EL ACIDO URICO, CREATININA, MAGNESIO, CLORUROCS, EL SODIO Y EL POTASIO Y SIGNIFICATIVAS {P<0.05) EN

CALCIO Y FOSFORO.
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FIGURA 4

LIQUIDOS FETALES
TERCER TRIMESTRE DE GESTACION

400 —
i
:
1
300
200 +
100 +
*x
O _ o I 55 i ! ; s ; ’ .
" AURICO  CALCIO  CREATININA P ' Glucosa | g ' P.TOTALES  CLORUROS Na

LIQUIDO ALANTOIDEO

|} ueuipo AmnioTICO

LA FIGURA No.4 DESCRIBE GRAFICAMENTE EL COMPORTAMIENTO DE LOS METABOLITOS EN EL
ULTIMO TERCIO DE LA GESTACION.
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CUADRO 5
LIQUIDOS FETALES

A. URICO 374.40 ** 370 117.10 220 **
CALCIO 5.27 Ns 12.00 9.08 NS 10.00
CREATININA 803 Ns 5.60 5566 * 7.90
FOSFORO 3.43 NS 2.30 4.71 1.20
GLUCOSA 39.10 * 7.20 28.1G * 5.20
MAGNESIO 1.25 270 11.71 > 2.40
P.TOTALES 34.00 > 18.00 1.23 * 14.00
CLORUROS 138.20 haid 53.00 41.00 ** 80.00
SODIO 119.80 * 94.00 51.30 * 88.00
POTASIO 5.39 7.30 * 21.34 * 520 *
= P<0.01

* P<0.05

NS

EL CUADRO CINCO, MUESTRA DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS EN ACIDO URICO,
PROTEINAS TOTALES Y CLORUROS EN LIQUIDO AMNIOTICO ENTRE VACAS

SANAS Y VACAS ENFERMAS.

EN EL LIQUIDO ALANTOIDEO LAS DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS SE ENCONTRARON
ENEL ACIDO URICO, CREATININA, MAGNESIO, PROTEINAS TOTALES Y CLORUROS.
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FIGURA 5
LIQUIDOS FETALES
VACAS SANAS Y ENFERMAS
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CUADRO 6

PERFIL SANGUINEO

DE VACAS SANAS Y VACAS ENFERMAS

5.03

NS

37.7

32.4

7.32

NS

55.4

2.23

221

15.3

=
n

1333

£.48 NS

4.44

113.2

-

70.8

4.26

78.8

-

3.44

6.86

162

139

4.56

3, MUESTRA DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS EN CLORUROS, GLUCOSA Y TRANSAMINASA

‘ICA.
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FIGURA 6
PROMEDIOS DE PERFIL SANGUINEO
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DISCUSION

La hidropesia de los envoltorios fetales (HEF) es una condicién que se presenta
con muy baja frecuencia en la prictica cotidiana del veterinario dedicado a la
clinica de bovinos, sin embargo en la region de los cariones de Juchipila y
Tlaltenango ocurre en forma endémica. (26)

No existen informes en la literatura de lo presentacion endémica de este
padecimiento, por lo que constituye un caso insélito.

Una vez que los animales han sido afectados, la enfermedad pone en peligro
tanto la vida del feto como la de la madre, por lo que se debe diagnosticar
oportunamente  para poder establecer medidas tendientes a evitar las
complicaciones y secuelas en aquellos animales que llegan al término de la
gestacion, como son: distocia, muerte del producto, retencion placentaria,
endometritis e infertilidad.

En las vacas criollas, el volumen de los liquidos fetales a lo largo de la gestacion
siguié un patrén semejante al descrito por otros autores en otras razas (Arthur,
1975, Holy y Martinez, 1970), con un aumento significativo de ambos liguidos
en ¢l iltimo tercio de la gestacion. Sin embargo se encontré que en estas
hembras criollas preiiadas, el volumen de ambos liquidos (amnidtico y
alantoideo) en el noveno mes apenas alcanzan el valor inferior de los rangos
informados por otros autores y que es de 3 a 6 litros para el amniético y de 8
a 15 para el alantoideo (22). Esto hace que el volumen total hacia el final de
la gestacion sea mds bajo en este tipo de animales (10.017 litros).

Dado que la diferencia a lo encontrado en otras razas de bovinos pudiera llegar
a ser hasta de 11 litros, probablemente esta diferencia no alcance a provocar un
cambio en la apariencia externa del animal, sin embargo pudiera hacer mds
evidente el aumento del volumen abdominal en las vacas afectadas.

Para discutir los factores involucrados en la patogenia y el establecimiento de las
causas de la HEF de las vacas es necesario analizar las estructuras y los filtros
que intervienen en la formacion de estos liquidos.

A la necropsia de las cinco hembras afectadas se encontraron aumentados tanto
el liquido amnidtico como el alantoideo, el volumen encontrado midié entre 80
y 110 litros.

44



La placenta se encontraba edematosa con paredes hasta de 10 cm de espesor.

Los cambios microscopicos mds significativos se encontraron en la hipdfisis de
las vacas afectadas; se observé cromatolisis, ruptura de la membrana nuclear de
las células eosinofilicas, fibrina, edema y degeneracion albuminosa del
citoplasma celular.

En las glindulas adrenales se observo degeneracion vacuolar y pigmento color
ocre en la capa glomerular, degeneracion vacuolar de la capa fascicular y
degeneracion glucogénica en la capa reticular.

El tamaiio de la capa glomerular era muy reducido.

En el higado y rifion se observé degeneracion glucogénica y albuminosa con
aumento de los espacios sinusoides. Ln los tibulos renales se encontraron
células epiteliales desprendidas, con membranas celulares rotas y cariolisis.

Las alteraciones de las hormonas o de los tejidos que producen hormonas de
la madre o del feto como son la hipdfisis y las adrenales. En relacién a estas
dos glindulas, el punto interesante en el momento de hacer la necropsia y
evaluar los cambios electroliticos e histologicos, seria el de averiguar si las
alteraciones electroliticas fueron primero y estos a su vez indujeron cambios en
las células adrenales o hipofisiarias de la madre que posteriormente afectaran
las adrenales e hipdfisis del feto.

La jerarquia de los factores parece obedecer en primer lugar a los cambios de
la hipdfisis de las vacas. Las alteraciones histologicas encontradas podrian ser
causa de cambios bioquimicos u hormonales (2,3) que son capaces de alterar
la integridad vascular y el intercambio de electrolitos al momento de su filtracion
entre la placenta y el feto.

A estas alteraciones habria que agregar los encontrados en el filtrado glomerular
de la vaca, ya que en dltima instancia es el rifién el drgano que recibe los
comandos de las alteraciones hormonales de la hipdfisis o las adrenales para el
intercambio de agua y electrolitos. El riiion podria ser responsable de la
retencion de los electrolitos y agua y ocasionar la hidropesia. La retencion de
cloro y de sodio probablemente resulté de un esfuerzo renal derivado del
incremento de angiotensina o de estrdgenos.
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El estudio histopatolégico de placentomas, hipdfisis, higado, rijién y adrenales
matemnas y fetales de los animales afectados, mostré poco desarrollo de
placentomas, alteraciones de la hipdfisis e hipoplasia de la capa cortical de las
adrenales de la vaca. No se encontraron cambios patoldgicos en las adrenales
e hipdfisis fetales. El aumento en el contenido de sodio y potasio en los liquidos
fetales, ademds del edema de la placenta, que llega a tener un espesor de 10 cm
puede explicar el desequilibrio en el intercambio de liquidos y su acumulacion
excesiva en los compartimentos fetales. Se sospecha que la ingestion de plantas
toxicas durante la gestacion sea la causa del problema.

El hecho de que macroscopicamente los placentomas no mostraran alguna
alteracion apoya el hecho de que los hallazgos encontrados en la hipdfisis de las
vacas afectadas sean la causa primaria de la patogenia de la enfermedad.

La identificacion del incremento de color en las células cromdfobas de la
hipdfisis sugiere un aumento en su actividad. Diversos trabajos coinciden en qiie
las principales causas del problema se encuentran en alteraciones hipofisiarias
o renales (3,11,24,25).

Otro hallazgo que podria estar relacionado con la patogenia dela enfermedad
fue el incremento de las transaminasas. La insuficiencia hepdtica indicada por
el incremento de las substancias hepatotoxica presente en las plantas forrajeras
del canion de Juchipila, se sugiere también como causa del problema. Otros
autores han relacionado las alteraciones hepdticas con este sindrome (3, 24,25).

Recientes estudios muestran que el alto contenido de oxalatos en una de las
plantas endémicas de la zona, como es el "Palo Bobo" o "Casahuate"
(Ipomoea _arborecens)* puede jugar un papel importante en la patogenia de la
HEF. De las plantas identificadas en el Caiion de Juchipila, el "Casahuate" es
la mds abundante y la tinica que estd verde y apetecible en la temporada de
sequia. Como se menciond anteriormente, en esta region la época de sequia
coincide con la gestacion estacional de las vacas y con la de menor
disponibilidad de forraje, lo que obliga a los animales a practicar el ramoneo
que consiste en el consumo de hojas y retorios verdes de plantas de diferente tipo
que pudieran resultar toxicas.
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Il interés por el "Casahuate" radice en su alto contenide de oxalatos de sodio
o de potasio, sales que al ser asimiladas liberan el sodio y el potasio y capiuran
el calcio (19),

Liste proceso hace gue se produzca una hipocaleemia y una hiperpotasemia ¢
hipematremia. Las condiciones del elevado contenido de sodio y potasio se
sumat a las alteraciones ya inducidas por la hipoplasia de la corteza adrenal o
tambicn al desequilibrio electrolitico del suero sanguineo que inducen wna mayor
actividad de las membranas fetales. Las alteraciones en el mecanismo excretor
del sodio han sido mencionadas por otros antores como lo causa del problema

(3,24,25)

Ll incremento del liquido alantoideo no es mas que wna respuesta al exceso de
liquidos filirados por el riiidn del feio y que la ureira descarga en la cavidad
alantoidea. Asi mismo es muy probable que el incremento de  solutos
descargados por la uretra hacia el amnios, (probablemente derivados del daiio
real que el feto sufre por los oxalatos ingeridos por la madre), awmente la
osmolaridad de manera que se provoque la extraccion de mds liquidos de los
espacios intersticiales ¢ intracelulares de los tejidos y s acwmulacion en las
membranas alantoideas.

Los cambios en la composicion del liquido amnidtico podrian ser solamente
manifestaciones de estrés fetal.

Por otra parte, el edema de las membranas fetales, que en estos casos llegé a
tener un espesor de hasta 10 ¢cm, pudo ser ocasionado por los cambios en la
permeabilidad de los vasos. Este edema pudo interferir con el intercambio de
electrolitos 'y liquidos fetales. Las alteraciones y falta de desarrollo de los
placentomas, que son los que filtran tanto electrolitos, como proteinas y liguidos,
pudiera estar colaborando en el acumulamiento de liquidos.

Todo lo anterior explica las alteraciones hidricas y electroliticas en las
membranas amnioticas y corioalantoideas que aparecen en el sindrome de HEI
de las "vacas del Caiién de Juchipila",

Debido a que la poblacién bovina en riesgo de ser afectada es muy alta, resulta
imprescindible establecer la causa de la HEF ¢ implementar medidas de control.



La suplementacion alimienticia y el pastoreo en dreas libres de plantas y drboles
podrian considerarse como medidas acertadas para la prevencion de la
enfermedad.
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