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Volver a: Parto

INTRODUCCION

El parto es el momento de mayores cambios y adaptaciones en el animal; hasta ese momento el feto dependia
de la placenta para respirar, alimentarse y excretar, los pulmones se deben expandir para ser funcionales y la cir-
culacién convertirse de fetal a adulta. El recién nacido es expuesto a un gran nimero de estimulos externos a los
gue debe adaptarse y correlacionarse.

I- EL FETO EN SU VIDA INTRA Y EXTRA UTERINA

Hasta el parto, la vida del feto esta intimamente ligada a la de la madre, de la cual depende: Los 6rganos feta-
les, hasta el término de la gestacion, se encuentran todavia en formacion y desarrollo, a excepcion parcial de apa-
rato circulatorio, los otros sistemas y aparatos tiene funciones incompletas. La mayoria de las funciones son cum-
plidas por la placenta.

La Circulacion Fetal

+ El feto se encuentra conectado por el cordén umbilical a la placenta, 6rgano que se desarrolla e implanta

en el Utero de la madre durante la gestacion.

¢ Através de los vasos sanguineos del cordén umbilical, el feto recibe de la madre la nutricion, el oxigeno y

las funciones vitales indispensables para su desarrollo mediante la placenta.

¢ Los productos de desecho y el diéxido de carbono del feto se envian al sistema circulatorio de la madre a

través del cordén umbilical y la placenta para su eliminacion.

A partir de la arteria aorta abdominal del feto salen las dos arterias iliacas internas y de ellas las dos arterias
umbilicales, que conducen sangre venosa fetal a la placenta. En el sistema capilar placentario se produce la asimi-
lacion de oxigeno y de las substancias necesarias para el desarrollo del feto. La sangre arterial se introduce a
través del corddn umbilical por las venas umbilicales (es la Unica sangre verdaderamente arterial en el feto), que
ingresa al abdomen fetal y se dirige al higado del feto, donde se divide en capilares, saliendo por la vena hepatica
gue se une a la cava caudal, terminando en la auricula derecha del corazén. Desde la auricula derecha a través del
agujero oval (agujero de Botallo), llega a la auricula izquierda, en que se mezcla con sangre proveniente de la
circulacion pulmonar.

Desde la auricula izquierda a través de la valvula mitral la sangre alcanza el ventriculo izquierdo, y de alli a la
aorta. Desde la aorta pasa sangre a las subclavias y a las car6tidas irrigando miembros anteriores y cabeza.

En la auricula derecha la sangre de las dos venas cavas no se mezcla por la presencia del tubérculo de Lower.
La proveniente de la vena cava craneal entra en el ventriculo derecho, desde donde, a través de la arteria pulmo-
nar, un pequefa parte alcanza los pulmones, que en el feto esta atelectésicos; mientras que el 80 % pasa a través
de conducto arterioso (ductus arteriosus) (conexion vascular entre la arteria pulmonar y la aorta) a la aorta abdo-
minal. Siguiendo hacia las iliacas internas y las arterias umbilicales.

La sangre que fluye desde los pulmones alcanza la auricula izquierda a través de las venas pulmonares. Por lo
tanto ninguna parte del feto esta irrigada por sangre completamente arterial, debido a los cortocircuitos.

El alto nivel de presion pulmonar (en el compartimiento pulmonar hay un valor de resistencia cinco veces su-
perior al sistémico) hace llegar la mayor parte de la sangre a la aorta abdominal. En la circulacion cerebral hay
una baja resistencia vascular, con un flujo elevado, que permite mayor aporte de O2 necesario para el cerebro
fetal.

El paso cardiaco por el agujero oval, es necesario para el desarrollo del ventriculo izquierdo y para predispo-
nerlo a la hemodinamica de la vida extrauterina.

Debido a que la placenta cumple la tarea de intercambiar oxigeno (02) y didxido de carbono (CO2) a traves
del sistema circulatorio de la madre, los pulmones del feto no se utilizan para respirar. En lugar de permitir que la
sangre fluya a los pulmones para recoger oxigeno, pasando luego al resto del cuerpo, la circulacion fetal deriva
(pasa por alto) la mayor parte de la sangre lejos de los pulmones.

Circulacion luego del nacimiento

Con el parto se interrumpe de repente la circulacion placentaria. A partir de la primera respiracion, comienza a
funcionar la circulacion pulmonar. La presidn de la sangre que llega cierra la valvula del agujero oval. Con la
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distension del pulmén, se interrumpe la funcién del conducto arterioso, por lo que este se atrofia. Los vasos umbi-
licales y el conducto venoso de Arancio presentes en el neonato, desaparecen en un tiempo breve. La sangre arte-
rial y venosa dejan de mezclarse; el corazon izquierdo y las arterias transportan sangre oxigenada, el corazén de-
recho y las venas sangre carboxigenada.
Las primeras aspiraciones de aire del feto, al momento de nacer cambian la circulacion fetal. Se envia una
mayor cantidad de sangre a los pulmones para recoger oxigeno.
¢ Al dejar de utilizarse, el ductus arteriosus (la conexion normal entre la aorta y la valvula pulmonar) co-
mienza a cerrarse.
¢ Lacirculacion en los pulmones aumenta y una mayor cantidad de sangre fluye dentro de la auricula iz-
quierda del corazén. Esta mayor presion produce el cierre del foramen oval y la circulacién normal de la
sangre.

Aparato respiratorio

La diferenciacién pulmonar es relativamente tardia, aconteciendo en tres fases:

¢ Fase pseudoglandular: Del dia 26-28 a la semana 17.

¢ Fase de canalizacion bronquial: Semanas 18 a 24.

¢ Fase alveolar: La formacion de los alveéolos pulmonares se inicia tardiamente a partir de la semana 24.

Existen dos tipos de células alveolares:

+ Neumocitos tipo I: En cargados del intercambio gaseoso.

+ Neumocitos tipo Il: Productores del surfactante; agente tenso activo que disminuye la tension superficial
en la interfase aire / liquido del alvéolo, impidiendo el colapso de los alvéolos de menor diametro durante
la inspiracion.

El surfactante pulmonar alcanza su composicion éptima asi como las concentraciones de fosfolipidos que ga-
rantizan la estabilidad pulmonar alveolar en caso de inicio de la respiracion. Al iniciarse esta el pulmon es total-
mente funcional.

El sistema vascular del pulmén ya esta completamente desarrollado y funcional alrededor del octavo mes de
gestacion, cuando las estructuras alveolares llegan a su forma sacular definitiva.

El feto realiza movimientos respiratorios intrauterinos, que le sirven para ejercitar la musculatura respiratoria,
a la vez que facilitan el flujo del liquido pulmonar, sintetizado en el epitelio bronquioloalveolar, esencial para el
normal desarrollo pulmonar.

El surfactante pulmonar estd compuesto fundamentalmente por fosfolipidos (70-80%, sobre todo del tipo de
las lecitinas, fosfatidilcolina y algo de fosfatidilglicerol). La maduracién funcional pulmonar depende de la pro-
duccion del surfactante, proceso lento que se produce en alrededor de 10 semanas, por lo que no se alcanza com-
pletamente hasta las semanas 34-36. Los glucocorticoides fetales intervienen en la maduracion y diferenciacion de
los neumocitos I1.

Metabolismo pulmonar

El pulmén durante la vida fetal cumple con una serie de funciones metabdlicas que le son indispensables para
la adaptacion a la vida extrauterina. Por ejemplo, la sintesis del surfactante alveolar en el pulmén se incrementa
dramaticamente durante el Gltimo mes de la gestacion. Los acidos grasos derivados del metabolismo se incorporan
en parte en los fosfolipidos. Enzimas antioxidantes como la glutation peroxidasa, la catalasa y la superoxido dis-
mutasa, también se desarrollan durante la vida fetal, aunque con ritmos diferentes. Estos antioxidantes probable-
mente protegen al pulmon al momento del nacimiento de las lesiones tedricas inducidas por el oxigeno. En la vida
fetal se encuentran niveles bajos de actividad del cortisol, a pesar de lo cual los fibroblastos pulmonares tienen la
capacidad de convertir cortisona a su metabolito activo cortisol. El tejido pulmonar también es rico en receptores
de glucocorticoides comparado con otros tejidos fetales, los que se incrementan conforme se avanza en la gesta-
cion. Los glucocorticoides pueden afectar mas de un tipo celular del pulmén y pueden inducir mas de una proteina
y RNA mensajero.

El pulmon fetal es el mayor 6rgano de la sintesis de prostanoides y se ha encontrado que es el mayor sitio
blanco de la vitamina D, apreciandose cantidades significativas de sitios de union del 1,25-dihidroxicolecalciferol,
que ya no se encuentran posterior al nacimiento. Las células neuroepiteliales del pulmdn fetal muestran inmunore-
actividad a serotonina y sustancias similares a la bombesina, las que se incrementan conforme avanza
la gestacion, lo que sugiere que las células endocrinas pulmonares puedan tener alguna funcion en la adaptacién
pulmonar.

Las prostaglandinas de las series E y F estan presentes durante el parto tanto en la circulacién materna como
en la fetal y actualmente se considera que hay suficiente evidencia de que estan involucradas en la transicion de la
circulacion fetal a la neonatal. La prostaglandina PGFa en el feto y en el recién nacido es un potente vasoconstric-
tor de la circulacion pulmonar. El tromboxano A2, que es un metabolito de la ciclooxigenasa es otro potente vaso-

Pagina 2 de 13



Sitio Argentino de Produccién Animal

constrictor que se produce en el pulmdn del feto; sin embargo, no parece ser el responsable del mantenimiento de
la elevada resistencia vascular pulmonar en el feto. Los leucotrienos se forman a partir del acido araquidonico por
la via de la 5-lipooxigenasa cuya actividad se ha demostrado en los pulmones fetales tan temprano como las 12 a
18 semanas de gestacion, encontrandose que tienen actividad constrictora tanto fetal como neonatal.

La permeabilidad del conducto arterioso en la vida fetal en buena medida se mantiene por la produccion de
prostaglandina PGE2 y PGI2, asi como por los metabolitos monohidroxi 11, 12 y 15 del &cido araquidonico y
aunque el conducto arterioso produce méas prostaglandina PGI2 que PGE2, se ha demostrado que existe mayor
sensibilidad a esta Gltima. Recientemente se ha identificado que la adenosina es un potente vasodilata-
dor implicado también en el mantenimiento de la permeabilidad del conducto arterioso.

Liquido pulmonar

Es necesario considerar los compartimientos del pulmén fetal que son: la micro circulacion, el intersticio y los
espacios aéreos potenciales (los alvéolos después del nacimiento). El liquido intersticial que es drenado por los
linfaticos, tiene una concentracion de proteina que es 100 veces superior a la que se obtiene del liquido de la
traquea fetal. A pesar de esta gran diferencia de proteina transepitelial, es la secrecién de cloro, a través de generar
un gradiente osmotico, la que condiciona que el liquido fluya de la micro circulacion hacia el intersticio y de éste
al espacio aéreo potencial. EI volumen del liquido que ocupa los espacios aéreos potenciales, se incrementa desde
la mitad de la gestacion hacia el término de la misma, en una cantidad cinco a seis veces mayor, y la produc-
cion horaria de liquido pulmonar de 2 ml/kg a la mitad se incrementa a 5 ml/kg al término de la gestacion. Estos
cambios se atribuyen al aumento de la microvasculatura pulmonar asi como al area de superficie del epitelio. Se
ha demostrado en animales de experimentacién que tres a cuatro dias previos a la conclusion de la gestacion, se
produce una reduccion del liquido pulmonar, para lo que existen muchas hipétesis que pudieran explicarlo, sin
poderse aln precisar si se debe a disminucién en la produccion o aumento en la absorcion.

La remocién y descenso del volumen del liquido continla varias horas después del nacimiento, en que, por
medio de la bomba de sodio del epitelio pulmonar y la presion transpulmonar asociada a la inflacion de los pul-
mones después del nacimiento, drenan liquido de los espacios aéreos hacia el intersticio, incrementando en conse-
cuencia la diferencia de la presion osmética entre el plasma y el liquido intersticial. Al entrar el aire a los pulmo-
nes no sélo desplaza liquido, sino que también disminuye la presidn hidrostética de la circulacion pulmonar e
incrementa el flujo sanguineo pulmonar, y cerca del 10% del liquido pulmonar sale de los pulmones por los vasos
linfaticos, los que a su vez drenan hacia el conducto toracico y de éste a la vena cava superior.

Aparato digestivo

Los 6rganos del aparato digestivo se preparan durante la vida intrauterina para las funciones que les esperan.

El liquido amni6tico desde el tercer mes de gestacion esta presente en los preestdmagos y en el estdémago del feto.
Los fermentos digestivos ya estan presentes en el neonato, muchos son sintetizados desde el tercer mes de gesta-
cion, también el higado estd particularmente desarrollado en cuanto a sus dimensiones, asi como en
su funcionalidad.
La sintesis de elementos de la sangre, la hemoglobina, la reserva de glucdgeno y la secrecién de bilis se estan
produciendo a partir de esa época de gestacion. La bilis esta presente en las heces y, por su semejanza a la pasta de
amapola, se la denomina meconio (del riego mikon: adormidera, amapola). Este Gltimo, en el feto, se acumula en
masa amarillo grisacea en el intestino delgado y poco antes del parto constituye el contenido denso, viscoso del
intestino grueso. Se puede afirmar que tiene una leve accion peristaltica, asi como una funcion absorbente.

La cantidad de meconio en el ternero en el momento del parto puede alcanzar los 500 gr, normalmente es
aséptico, sin olor fecal y esta constituido por agua, bilis, pelos, epitelios, grasa, residuos digestivos y fermentos.
Parece que el meconio, puede contener también hormonas, particularmente sexuales. La funcién intestinal no es
necesaria para la vida ni para el desarrollo intrauterino del feto. Fetos con estenosis esofégica e intestinal, atresia
del ano y del recto y otras malformaciones que obstaculizan la funcion intestinal, pueden permanecer vivos hasta
el parto.

Aparato urinario

En el feto los rifiones estdn completamente desarrollados y funcionales ya en la segunda mitad de la gestacion.
La vejiga urinaria, mediante el uraco, estd en comunicacion con la cavidad alantoidea.

Durante el parto, se secciona el cordén umbilical y uraco. Los musculos de la vejiga se contraen, cerrando de
este modo el paso del mismo hacia la cavidad alantoidea.

Considerando que el intercambio se produce principalmente por via placentaria, durante la vida uterina no
existe para el feto la necesidad de eliminar grandes cantidades de orina. La orina es hipostendrica respecto al
plasma, debido a la baja cantidad de electrolitos. La perfusion hematica del rifion es baja, mientras que las resis-
tencias vasculares renales son elevadas.
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Fetos con aplasia de rifiones pueden tener un desarrollo normal durante la vida intrauterina y nacer vivos.
Il- EVALUACION DEL ESTADO VITAL INTRAUTERINO DEL TERNERO

Signos de vida del ternero en presentacién anterior

Reflejo interdigital: se produce por un fuerte pellizcamiento en la region interdigital entre las pezufias. Cuando es
estimulado durante un tiempo un ternero vigoroso retira inmediatamente el miembro, se registra como +; un
reflejo lento o anormal es+; y un reflejo negativo -. Cuando no estamos seguros se debe repetir en el otro
miembro. Los reflejos + o €él - no son definitivos, hay que evaluar otros reflejos.

Reflejo de deglucion: se estimula aplicando presion sobre la base de la lengua. Un ternero vigoroso usualmente
reacciona inmediatamente deglutiendo o haciendo movimientos de mamado. Una leve reaccion puede indicar
hipoxia y o seria acidosis. Los movimientos masticatorios, son signo de agonia.

Reflejo ocular: ejerciendo suave presion sobre los 0jos, se siente como una vibracion de los 0jos 0 como un mo-
vimiento de los parpados. Este reflejo puede ser positivo aln con un ternero en acidosis seria. Estos reflejos
son de valor diagnostico cuando obtenemos una respuesta positiva, el ternero esta vivo; mientras que una res-
puesta negativa no significa que el ternero esté muerto.

Palpacién latido cardiaco: se palpa preferentemente con la punta de los dedos sobre la parrilla costal izquierda
presionando con el pulgar desde la derecha. En terneros con masculos muy desarrollados se hace mas dificil
encontrarlo. La frecuencia cardiaca normal intrauterina va de 70 a 120 pulsaciones por minuto. Decae entre 40
a 60 pulsaciones /minuto durante la contraccion uterina. El estado hipdxico de la madre o una pobre condicion
del ternero pueden causar una caida profunda en el latido cardiaco durante la contraccién uterina. Un ternero
con buena condicién o con un grado leve de hipoxia puede causar un aumento de la frecuencia cardiaca. Un
pulso irregular con latidos cardiacos que flucttan en periodos de méas de 10 segundos es un signo desfavorable.

Signos de vida del ternero en presentaciéon posterior

Reflejo podal: corresponden las mismas consideraciones que en presentacion anterior.

Reflejo anal: constriccion del esfinter anal cuando se introduce un dedo; no es un reflejo de gran valor diagndsti-
€0, puede ser negativo en terneros vigorosos.

Palpacion del cordén umbilical: evaluar las pulsaciones y tension de los vasos por suave presion digital sobre el
cordon. Tener cuidado en este examen, pues tirar del cordén umbilical da como reflejo una contraccion de los
vasos, los cuales disminuyen el flujo de la sangre y consecuentemente la provision de O, al ternero.

IlI- EL TERNERO DURANTE EL PARTO

Durante el parto al final del periodo de expulsion las contracciones uterinas junto a las contracciones de los
musculos abdominales, influencian al feto intraGtero. En los casos de distocia los procedimientos obstétricos y la
medicacion de la madre deben ser tomados en cuenta.

Oxigenacion fetal durante el parto

Los gases en sangre fetal permanecen estables durante el final de la gestacion.

Fluctuaciones de pO2 fetal estan asociadas a actividad uterina. Durante el parto se producen fuertes contrac-
ciones uterinas debido a ello se podria esperar un efecto mas pronunciado sobre los gases en sangre. En fetos ovi-
nos sin embargo no hay cambios 15 minutos antes de parto en pH pO2 y pCO2. Los niveles en sangre de acido
lactico son significativamente mas altos una hora antes del parto, indicando que una leve acidosis se desarrolla. Lo
mismo sucede en el pH sanguineo y en los gases en los fetos bovinos que permanecen estables durante los 5 mi-
nutos antes del parto y no hay modificaciones en el pO2 tomado de la arteria o vena umbilical durante la contrac-
cién uterina, a menos que esté asociada a una contraccion abdominal.

Durante el parto normal un feto tiene un pH sanguineo que cae de 7,35 a 7,21 durante los Gltimos 75 minutos
aunque el pH y pO2 permanecieron estables. EI pO2 sanguineo en fetos tomado durante las contracciones es me-
nor 15 - 18 mm Hg que el tomado entre contracciones 21-23 mm Hg.

En partos normales el feto puede compensar estos periodos transitorios de hipoxia asociados al trabajo del par-
to (contracciones durante el periodo de dilatacion activa) que preceden al parto entre 8 a 12 horas. Por lo tanto la
acidosis respiratoria y metabdlica resultante de una asfixia mediana no se ve usualmente hasta la Gltima hora antes
del parto.

Estos cambios compensatorios incluyen disminucion de movimientos de miembros y cuerpo, disminucion del
consumo de oxigeno, cambios cardiovasculares con redistribucion del rendimiento cardiaco hacia cerebro y co-
razén, disminuyendo en la masa muscular de miembros posteriores y mas eficiente extraccién de oxigeno por
parte de los tejidos.
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Un aumento en pO2 en sangre a continuacion del inicio de la respiracién aumenta el flujo periférico de sangre
y el &cido lactico que habia aumentado en la masa muscular debido al metabolismo anaerdbico es liberado a la
circulacion. Por lo tanto en partos normales un periodo de acidosis metabolica debe esperarse en todos los recién
nacidos. Una caida del pH de sangre y un aumento del cido lactico durante los primeros 15 minutos de vida es
frecuente en terneros.

El efecto de la contraccidn uterina durante el parto

Una contraccién uterina durante el parto trae como consecuencia una disminucion del flujo sanguineo del Gte-
ro produciendo un corto periodo de hipoxia en el feto. El feto reacciona a esta hipoxia con una disminucién tem-
poral de la frecuencia cardiaca (Ilamada desaceleracion de la frecuencia cardiaca) y una rapida recuperacion de la
misma, siendo normal luego de finalizada la contraccién uterina.

Las contracciones uterinas causan un efecto directo sobre el feto aumentando la presion en el feto y los vasos
sanguineos placentarios, principalmente cambia la presidn sanguinea fetal. La desaceleracion de la frecuencia
cardiaca fetal ocurre a través de un reflejo vagal, lo cual explica su caracter corto y abrupto.

Con el aumento de la hipoxia y la acidosis comienza la glucélisis anaerébica y termina con la acidosis me-
tabdlica con produccion de lactatos. En esta situacion el feto es capaz de redistribuir el flujo sanguineo con menor
perfusién en muasculos, intestino, higado rifién y bazo a favor de mayor flujo en cerebro, corazén, adrenales y
placenta.

A través de esta redistribucion el feto trata de mantener una provision suficiente de oxigeno hacia 6rganos vi-
tales. Sin embargo en los 6rganos en los cuales ha disminuido el flujo sanguineo son méas dependientes de metabo-
lismo anaerdbico y producen mas lactato.

El aumento de la hipoxia y la acidosis influencian en las caracteristicas de la frecuencia cardiaca. Aparte de un
aumento en la frecuencia cardiaca basal, la recuperacién en el periodo de desaceleracion toma mas tiempo. Even-
tualmente la llamada desaceleracion tardia puede ocurrir. En esta situacion la desaceleracion contina después de
finalizada la contraccion uterina y en casos severos (distocias) una nueva contraccion comienza en la fase de re-
cuperadora de la desaceleracion.

Efecto de los procedimientos obstétricos

Un procedimiento obstétrico aumenta los niveles plasmaticos de oxitocina en la vaca, lo cual provoca contrac-
ciones uterinas mas frecuentes y mas fuertes. Ademas, la vaca comienza con pujos; por lo tanto manipulaciones
obstétricas de corta duracion causan efectos comparables a una contraccion uterina espontanea normal. Sin em-
bargo, este efecto puede ser fuerte e influenciar el estado vital de ternero. En general después de un periodo corto
de manipulacion el ternero es capaz de recuperar en un tiempo breve la frecuencia cardiaca.

Una situacién completamente diferente sucede en manipulaciones obstétricas largas (correcciones de actitudes
anormales dificultosas) o cuando al feto se aplican tracciones; a medida que aumenta la frecuencia de las contrac-
ciones el periodo de recuperacion del feto es mas corto y a veces hasta llega a estar ausente.

Durante maniobras largas y duraderas la frecuencia cardiaca fetal puede caer a niveles muy bajos (50 - 70 lati-
dos minuto). Este baja frecuencia causa una disminucion en el flujo sanguineo en feto y placenta, concurrente-
mente a las fuertes contracciones uterinas el flujo sanguineo uterino también disminuye. Estos cambios dan un
aumento agudo de la hipoxia y la hipercapnia en el feto. El feto desarrolla una acidosis respiratoria y comien-
za con el metabolismo anaerébico. Cuando esto ocurre por periodos prolongados se produce la redistribucion del
flujo sanguineo en el feto.

La aplicacion en el feto de traccion provoca al mismo tiempo un estrés considerable, como se observa por el
importante aumento en la concentracion de noradrenalina en el ternero recién nacido; en estos casos la posibilidad
que exista acidosis metabdlica complica la situacion.

En conclusion las manipulaciones obstétricas tienen un efecto negativo sobre el feto.

Durante la exploracién obstétrica el veterinario debe siempre estar atento a esto y debe determinar la condi-
cion del feto antes de hacer manipulaciones correctivas y la extraccion por via vagina; si la situacion es complica-
da, debera seleccionar otro método de ayuda al parto.

Efecto de la medicaciéon de la madre

La medicacion de la madre influencia al feto. Por ejemplo la Xilacina administrada a la vaca influencia la fre-
cuencia cardiaca en el feto. En casos de distres fetal tiene un efecto negativo sobre el mismo.

Durante el parto se usan frecuentemente relajantes uterinos, las indicaciones para la utilizacion de los mismos
son:

Posponer el parto hasta obtener ayuda o mejores circunstancias.

Facilitar maniobras obstétricas, correcciones de actitudes o posiciones En caso de distres fetal, supresion de
las contracciones uterinas que ayudan previniendo el deterioro de la condicién fetal.
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En obstetricia humana cuando se suprime la actividad uterina la condicion fetal mejora; en veterinaria no hay
publicaciones que informen claramente que esto suceda, pero datos experimentales indican que una relajacion
uterina en la vaca tiene un efecto beneficioso hacia el feto.

En un estudio (Jonker 1991 Vet.Rec.129; 423-426) hecho sobre el clenbuterol durante la fase de expulsién del
parto se analizé el efecto de la actividad uterina sobre la frecuencia cardiaca del feto. Encontr6é una disminucién
significativa en la amplitud y frecuencia de las contracciones uterinas durante una hora y media después de
la administracion de clenbuterol a la vaca (0,3 mg). No observo efectos secundarios respecto a la frecuencia card-
faca del feto; por lo tanto concluye que la relajacién uterina durante el parto tiene un posible efecto benéfico.

IV - EL TERNERO NACIO - COMO SABEMOS SI ESTA BIEN

La evaluacidn del ternero recién nacido es importante, sobre todo después de una distocia; los puntos criticos a
tomar en cuenta son establecer que la via aérea esté permeable, para que se inicie y mantenga la respiracion, y que
se establezca la circulacion.

En un ternero la resucitacion pos distocia debe focalizarse en establecer una respiracion adecuada y corregir el
metabolismo acido-base; la resucitacion cardiaca es imposible, cualquier ternero que nazca con paro cardiaco no
es viable.

Respiracioén:

Torécica: demuestra un ternero sin acidosis o leve acidosis respiratoria, con buena oxigenacion en todos los 6rga-
nos y sistemas.

Toraco-abdominal: una respiracion profunda toraco-abdominal apunta mas a una acidosis respiratoria debido a un
excesivo acumulo de CO2 que debe ser eliminado; con una estimulacién respiratoria se equilibra esa acidosis.

Abdominal: una respiracion superficial abdominal apunta hacia una acidosis metaboélica puesto que los musculos
respiratorios paran su actividad y funcionamiento en forma réapida, por lo tanto la respiracion se hace a través
del diafragma; es una situacion grave no facil de revertir.

Presidon sanguinea en la vena yugular

1. Poniendo un dedo en la misma y tratando de evaluar el tiempo de llenado. Durante el proceso de seria acidosis
metabdlica el llenado es muy lento con un pronéstico desfavorable.

Tonicidad muscular

Los reflejos podales tienen el mismo valor que lo expresado anteriormente; la posicion esternal, mantenimien-
to de la cabeza erguida reflejan una buena tonicidad asi como indirectamente se evalla que el sistema nervioso no
ha sufrido lesiones graves por hipoxia.

En un ternero recién nacido los signos que determinan si esta esta en buen estado o si necesita ayuda son:

1.- Un ternero en buen estado:

Respiracién: comienza a respirar antes de 30 segundos ya en dos minutos la respiracion es torécica, cuando esto
no ha ocurrido uno debe tratar de inducirlo.

Posicidn: antes de 15 minutos se coloca en posicién esternal, con las patas recogidas debajo del abdomen y las
manos flexionadas.

Reflejo de succidn y deglucién: Antes de los 45 minutos estara de pie tratando de mamar sin problemas y tragan-
do sin toser (reflejo de succion y de deglucion).

2.- Un ternero débil:

Respiracidn: toraco abdominal

Posicién: se mantiene mas de 30 minutos en posicién lateral, con algunos movimientos de pedaleo tratando de
ponerse en posicion esternal.

Reflejo de succidn y deglucion: tarda mucho en ponerse de pie, no siempre lo logra sin ayuda, trata de mamar
pero le cuesta tragar y se cansa con rapidez, tirdndose al suelo.

3.- Ternero muy débil:

Respiracidn: baja, lenta, abdominal, solo en casos severos la respiracion no se inicia.
Posicidn: se mantiene en posicion lateral, con algunos pocos o ningin movimiento.
Miembros: sin tono, no reaccionan al pellizcado del espacio interdigital.
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Reflejo de succion y deglucidn: el reflejo de succidn esta disminuido o no esta presente, el de deglucion general-
mente esta ausente.

V - CUIDADOS POS NATALES

Liquido amnidtico en faringe, laringe y traquea.

Tratar de escurrir desde la cara del feto las narices, reiteradas veces. Se puede aspirar el liquido con una bom-
ba de vacio. Algunos suelen aconsejar colgar el feto por los miembros posteriores sin que la cabeza toque el piso.
Esto es un grave error, debido que el liquido que es eliminado por boca y nariz, es liquido de origen estomacal;
ademas si se mantiene el ternero durante mucho tiempo en esta posicion, las visceras presionan sobre el diafragma
y dificultan los movimientos respiratorios normales. El procedimiento es dramatico y el ternero a veces termina
aturdido cuando se lo mantiene mucho tiempo cabeza abajo.

Secado del ternero.

El ternero mojado es susceptible a enfriarse, dependiendo de la temperatura ambiente y sobre todo de la velo-
cidad del viento, siempre aun en verano el hecho de estar mojado hace que pierda energia. Usando bolsas, pasto
seco y frotar el térax. La mejor ayuda son los lamidos de la madre.

Neonato con respiracion demorada o lenta.

La primera medida terapéutica en cualquier ternero es optimizar la respiracion a través de la permeabilidad de
las vias aéreas.

Estimulacion de la respiracion: los terneros deben tener movimientos respiratorios activos dentro de los 30 segun-
dos de nacidos.

Apnea primaria: se define como la ausencia de movimientos respiratorios espontaneos entre 1 a 5 minutos después
del nacimiento.

Apnea secundaria: se define como la ausencia de movimientos respiratorios espontaneos 5 0 mas minutos después
del nacimiento.

La mejor forma para aplicar respiracion artificial es poner el ternero en decubito lateral derecho y levantar la
pared izquierda del torax, seguida por compresion. La técnica en la cual el aire es soplado a través de nariz o boca
no es eficiente pues el aire va generalmente al abomaso. Intubar y ventilar en forma artificial seria el tratamiento
mas indicado y efectivo en respiracion demorada.

Hay gran variedad de estimulantes respiratorios que pueden usarse:

¢ Metrazol.
¢ Dopram. Doxapram.
¢ Cafeina.

El Doxapram estimula los centros respiratorios medulares pro via de los cuerpos quimio receptores en aorta y
car6tida, y a través de ellos el centro respiratorio del cerebro.

La dosis a aplicar es de 0,5 mg/Kg por via endovenosa, 0 5 a 10 mg/Kg inyectados en la base de la lengua.

La inyeccion de Doxapram produce un aumento inmediato de la respiracion; el nivel de CO2 arterial disminu-
ye en 30 segundos de 46.3 £ 5.8 a 27.1 + 4.7; la presion sistolica pulmonar aumenta de 70.0 £ 8.0 mm Hga 93.0 £
9.0 en 30 segundos.

La utilizacion de Doxapram se aconseja en terneros nacidos de vacas a las cuales se las sedo con Xilacina.
No tiene efecto positivo en terneros con una depresion profunda del sistema nervioso central secundario a una
acidosis metabdlica, estos animales necesitan un soporte ventilatorio.

Ayuda respiratoria mecanica:

Se han descripto varios métodos de induccidn de la respiracion mecanica, hasta ahora ninguno de estos méto-
dos no han tenido diferencias significativas con terneros control.

Uno de los métodos es el de colgar a los terneros por las patas por un periodo, o hacerlos balancear en esa po-
sicion esperando el drenaje de los liquidos desde los pulmones; esto aumenta la presion intratoracica haciendo
mas dificil la expansion de los mismos. Al mismo tiempo hace que los 6rganos abdominales presionen el dia-
fragma, haciendo més dificil la respiracion para el ternero.

El masaje con toallas o paja es un estimulo hacia el nervio frénico.

Introducir una hebra de pasto por la nariz desencadena el reflejo de respiracion.

La utilizacion de una aguja hipodérmica de 20 gauges aplicada en el plano nasal inmediatamente después del
parto de un ternero andxico, el mecanismo es la estimulacion del acupunto de Renzhong, que aumenta la actividad
del nervio frénico.
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Otra forma es echar 5 litros de agua a 5 °C sobre la cabeza del ternero inmediatamente de nacido, esto mejora
la respiracion, aumentando el volumen de inspiracion.

La resucitacion con insuflando con aparatos a través de nariz y boca del ternero, es dificil determinar el patrén
respiratorio del ternero; por la presion del aire que se insufla se obtiene un llenado de aire de los estomagos, se
aconseja emplazar los dedos en la gotera esofagica comprimiendo para que el aire no pase a los estdmagos.

Estimulaciéon cardiaca.

En general, la resucitacion cardiaca no se utiliza en animales que nacen sin latido cardiaco. La sobrevida en
caso de intentar la resucitacion cardiaca luego de una asistolia es menor al 10 %.

Al ternero con bradicardia profunda se puede administrar epinefrina (2 ml/Kg de una solucion 1:10.000 por
via intramuscular, o0 1 ml/Kg de una solucién 1:10.000 por via endovenosa o intracardiaca); esto produce una
rapida taquicardia, aun asi el ternero necesita ser intubado.

Desinfeccién umbilical.

a.- Es més efectiva cuando se aplica dentro de los 15 minutos después del nacimiento.
b.- Después de 8 horas es tiempo perdido.
c.- Nunca debe ligarse el ombligo.
d.- Métodos:
1. Vaciar el ombligo escurriéndolo.
2. Abrir con dos pinzas la membrana.
3. Introducir dentro del mismo: tintura de iodo o cualquier desinfectante que pueda momificar el ombli-
go, tiene que secar rapidamente.

Calostro.

a.- El ternero debe tomar el 4 % de su peso cada 8 horas, 8 % es lo minimo que debe tomar en 24 horas.

b.- No hay registros de sobre dosis de calostro.

c.- Esta es la més grande variable en salud del ternero en las primeras 24 horas hasta los 6 meses de nacido.
d.- Funciones:

1. Inmunoglobulinas.

2. Laxante.

3. Vitaminas liposolubles.
4. Hierro.

5. Alimento.

e.- Calostro congelado:
1. bueno hasta un afio
2. se puede tomar de una vaca vieja de su primer ordefie.

Absorcién del calostro

Una vez que el neonato mama calostro, las 1gs son absorbidas por las células epiteliales del intestino delgado,
especialmente el yeyuno, mediante un proceso de picnocitosis, por el cual alcanzan la base de las células y se
dirigen a la via linfética.

Este proceso de absorcion es muy eficaz pero relativamente corto debido a que la permeabilidad de la pared
intestinal decrece un 50 % a las 12 hs, y es nula a las 36 hs. Pudiéndose explicar por la maduracion de las células
intestinales.

La permeabilidad intestinal depende de factores inherentes al tubo digestivo: disminucion de la acidez géstrica
y de la tasa de enzimas digestivas que hacen descender el coeficiente de destruccion de las proteinas calostrales y
la permeabilidad de la mucosa intestinal a las macromoléculas; y factores inherentes al mismo: poder tampon,
poder inhibitorio sobre la tripsina gastrica, resistencia de la IgG1 a la digestion enzimética.

En el ternero, se absorben todas las Igs pero la IgG posteriormente es reexcretada.

Valores normales

Una adecuada proteccion contra enfermedades infecciosas que puedan comprometer la vida del neonato de-
pende de la presencia de mas de 400-800 mg/dl de la IgG transferida pasivamente. Valores entre 200-400 mg/dl
indican Falla Parcial en la Transferencia Pasiva (FPTP) y menores a 200 mg/dl son indicativos de Falla Total en la
Transferencia Pasiva de la Inmunidad materno filial.

Pagina 8 de 13



Sitio Argentino de Produccién Animal

Tratamiento de la Falla en la Transferencia Pasiva (FTP)

Es por todos aceptado que el suministro de calostro de buena calidad y adecuada concentracion de Igs es la
mejor forma de evitar la FTP y en consecuencia las distintas enfermedades septicémicas que pueden llevar al neo-
nato a la muerte.

Las diversas formas de asistencia inmune tratan de suplantar este proceso. Dependiendo del momento en que
se detecte la hipogammaglobulinemia (antes o después de las 24 hs de nacido), se elegird el método de suplemen-
tacion adecuado.
a)-Antes de las 24 hs de nacido

El método elegido es la suplementacion con calostro de una vaca ama de la misma zona geografica, pues tiene
el mismo desafio antigénico que la madre y su experiencia inmune es semejante.

El método de toma del primer calostro es importante, ya que se obtienen menores niveles de Acs séricos en
terneros cuando se administra por sonda nasoesofagica.

Se puede administrar también calostro almacenado en forma aséptica y refrigerada durante 5 dias o con el
agregado de antibidticos y/o conservadores. Existen también los llamados silos de calostro y los bancos de calos-
tro congelado. En todos los casos, antes de su administracion, se recomienda entibiarlo a 30-37° C y no someterlo
a procesos de descongelado en mas de una oportunidad, el calostro administrado por botella o sonda na-
so esofagica a intervalos regulares resulta adecuado.

Cuanto méas precozmente es administrado el calostro, mas eficaz es la proteccion conferida. En el ternero, 2
tomas de alrededor de 2 Its cada una es suficiente para conferir inmunidad. Debe tenerse en cuenta que el calostro
de una vaca abortada con cualquier otra patologia es de mala calidad y no debe ser administrado.
b)-Después de las 24 hs de nacido

Luego de las 24 hs de vida no se produce absorcion de Igs a través del intestino debido a la maduracién de las
células epiteliales y al cambio de permeabilidad del mismo. Por este motivo, la via de eleccion para la suplemen-
tacion del neonato es la endovenosa, mediante la administracion de sueros hiperinmunes. Estos deben ser prepara-
dos en animales adultos vacunados contra los agentes causales de enfermedades mas frecuentes en la zona y se les
debe realizar las pruebas de compatibilidad sanguinea cruzada mayor y menor para evitar la isoeritrolisis neonatal.
Un 1litro de suero hiperinmune eleva las defensas con caracter de Ac 200 mg %.

En la fase de experimentacion se halla el hecho de la administracion de IgG hiperinmune que reduce el volu-
men de la dosis pero no la concentracion de gammaglobulina G que debera ser transfundida. De esta manera se
evitarian los problemas postransfusionales.

VI- PROBLEMAS POS NATALES

Sindrome de Distres Respiratorio

Varios grados de atelectasia se suele ver en los pulmones de los terneros, estas regiones atelectasicas producen
una superficie de intercambio gaseoso inadecuada, y el recién nacido aumenta el ritmo respiratorio para mantener
una ventilacion normal; si esto no se logra se llega a la hipoxia.

La hipoxia tiene dos efectos negativos: dafian la produccion de surfactante por parte de los neumocitos Il y
produce vasoconstriccion en los vasos pulmonares y como consecuencia de ello disminuye la circulacion pulmo-
nar, causando dafio a las células pulmonares y posiblemente se llega a producir edema alveolar o intersticial. Ge-
neralmente se presenta en terneros prematuros.

Traumas y lesiones del recién nacido

La etiologia es derivada de un manejo inapropiado del parto, por fuerzas de extraccion excesivas. Sin embargo
no pueden descartarse la posibilidad de traumas espontaneos.

Las fracturas en miembros, costillas y columna vertebral se pueden producir asi como luxaciones en cadera y
en espina dorsal.

Lesiones de columna vertebral: frecuente es la separacion de las diafisis de los cuerpos vertebrales de las vértebras
de la region toraco-lumbar; esto lleva a un sobre estiramiento del raquis con paralisis posterior.

Fractura mandibular: producida por traccion de la lazada mandibular, ya sea para correccién de actitudes defec-
tuosas de cabeza o como tercer punto de apoyo en la traccion forzada.

Fracturas de costillas: se producen en su unién con las vértebras o con el esternén, su origen es por tracciones
forzadas; en caso de perforacion de bordes dseos hacia la cavidad tordcica puede producirse hemorragias,
neumotorax.

Fracturas y o aplastamientos de miembros: Las fracturas de miembros puede producirse por mala utilizacion de
los elementos para traccion (cadenas, 0 sogas) 0 por excesos de fuerzas (fracturas o desarticulaciones). Las
fracturas en distal de los miembros se pueden corregir por inmovilizacion del o los miembros. En las fracturas
proximales se puede recurrir a fijadores internos, esto solo se justifica en animales muy valiosos. En aplasta-
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mientos o fracturas con minutas tienen un pronostico pobre debido a que son propensas a tener un compromiso
vascular y subsecuente necrosis de las areas afectadas de miembro. Estas no siempre se evidencian en el mo-
mento del parto, generalmente aparecen entre 10 y 14 dias después con rengueras o hinchazones regionales.

Edema en cabeza y lengua: cuando el ternero es retenido en el canal pelviano por periodos prolongados de tiempo,
sufre un pobre retorno venoso con el consecuente edema regional. Es mas frecuente e cabeza y lengua. La ex-
traccion del ternero ayuda al restablecimiento del retorno venoso y el edema puede resolverse en pocos dias.
No es aconsejable aplicar furosemida (2,2 mg/Kg 1V), solo se obtiene una deshidratacion del ternero.
Es aconsejable en estos casos alimentar por sonda al ternero debido que los reflejos de succion o deglucién
estan comprometidos mecénicamente.

Acidosis metabolica

Durante el parto, como consecuencia del aumento de la frecuencia y fuerza de las contracciones uterinas el
flujo sanguineo disminuye, reduciendo el intercambio gaseoso en la placenta. Esto ocurre mas seriamente en la
Gltima fase de la expulsién cuando el ternero entra en el canal del parto.

Las contracciones uterinas son extra estimuladas por contracciones isotonicas de la parte no ocupada del Utero
y pueden incrementarse considerablemente. La acidosis puede llegar hasta hipoxia, en esencia, si la provision de
02 al ternero es inadecuada el producto final es una glucolisis anaerébica con produccion de &cido lactico y pirQ-
vico. Estos acidos pueden ser neutralizados por varios sistemas buffer del organismo, pero cuando se convierten
en saturados, sucede un estado de acidosis metabdlica progresiva. Si sucede una caida del pH en los tejidos y no
es socorrida, las enzimas vitales y las funciones de transporte de membrana fallan y las células mueren.

Ademas ocurre una centralizacion de la circulacién, permitiendo al corazén y al cerebro ser provistos hasta
que sea posible de O2 contenido en la sangre, lo cual se hace a expensas de los tejidos y érganos periféricos, par-
ticularmente los masculos. La acumulacién de acido lactico ocurre primero en los masculos, especialmente en los
musculos de los miembros posteriores que decrece su reactividad. Varios factores, como cansancio o excitacion
de la madre, desprendimiento prematuro de la placenta, problemas circulatorios, juegan un rol importante en el
feto.

Prevencioén

Para prevenir traumas en un ternero neonatal es necesario hacer un buen diagnéstico antes de comenzar la
ayuda al parto y no ejercer una traccién exagerada. Para prevenir la acidosis es mas complicado, a veces el obste-
tra se encuentra con un ternero que sufre algin grado de acidosis; hay muchos factores que contribuyen a la géne-
sis de la acidosis, asi como alguno de estos factores pueden ser prevenidos, otros no. Por ejemplo el desprendi-
miento de placenta es dificil prevenirlo por terapia, €s un proceso lento pero seguro que se produce; hay posibili-
dades de demorarlo y asi demorar el empeoramiento del ternero (aplicacion de relajantes uterinos), pero esto fun-
ciona siempre que no se haya intentado maniobras de traccion.

Antes del segundo estadio del parto, el feto no es hipéxico mientras esta unido al cordén umbilical y este a la
placenta; pero durante la expulsién con la ruptura de las membranas y la separacion de los vasos umbilicales el
feto tiene hipoxia y acidosis respiratorio y o metabdlica. La acidosis respiratoria es detectada por el
area quimiorreceptora de la médula, siendo el mas importante estimulo para la respiracion. Esto es ayudado por la
estimulacion tactil materna (lamido) y la disminucién de la temperatura relativa ambiental con respecto a las con-
diciones uterinas. La hipoxia detectada por los quimio receptores en car6tida y en aorta, no tienen un efecto signi-
ficativo en el centro respiratorio del cerebro.

En distocias se puede llegar a un estado de acidosis metabdlica seria que como resultado va en detrimento so-
bre la sobrevida del ternero, como las encefalopatias hipdxicoisquémicas.

El grado de acidosis respiratoria depende del tiempo entre la pérdida de la circulacion materna fetal y una res-
piracion eficiente por parte del ternero.

Terneros recién nacidos que no mejoran rapidamente y no presentan una buena respiracion, sufren una fuerte
complicacion metabdlica; esta indicado la aplicacion inmediata por via endovenosa de una solucion de bicarbona-
to de sodio (NaHCO3). Antes de esta terapia es necesario proveer una buena ventilacion pulmonar debido a que el
NaHCO3 es excretado como CO2 por via pulmonar. Por esta razon en terneros recién nacidos con acidosis respi-
ratoria primaria esta contraindicado el tratamiento con solucién buferada. Por lo tanto es muy importante determi-
nar entre una severa acidosis respiratoria y severa acidosis metabdlica.

Signos clinicos de acidosis metabdlica severa

Frecuencia cardiaca baja.

Respiracion lenta, irregular abdominal.
Llenado yugular lento.

Mucosas palidas.

* & o o
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+ Reflejo interdigital ausente.
¢ Tonoy actividad muscular baja.
¢ Posicion esternal muy demorada.

Cuando persiste por un largo periodo una severa acidosis metabdlica el ternero puede morir lentamente en mi-
nutos o en horas. EI aumento de la produccion de &cido lactico y la concurrente disminucién de los valores pH,
causan un dafio celular en varios 6rganos (cerebro e intestino). La redistribucién, que ocurre en esta situacion,
agrava el dafio celular. Terneros que sobreviven a cuadros de acidosis metabdlica, se mueven con dificultad por
una degeneracion muscular en los cuartos traseros. Sufren frecuentemente de diarrea por degeneracién del epitelio
intestinal; son terneros que necesitan mayores cuidados y medicacion, aln asi pueden morir en periodos posterio-
res al parto, causando pérdidas econémicas adicionales.

En general la cantidad de NaHCO3 al 4,2 % que es necesario aplicar esta entre 500 a 750 ml, por via endove-
nosa lenta. La via oral no esta indicada pues interfiere con la absorcion de las inmunoglobulinas del calostro.

VII- ANORMALIDADES UMBILICALES

Después de la ruptura del cordén umbilical al nacimiento, el uraco, las venas y las arterias umbilicales se re-
traen dentro del abdomen del feto, mecanismo que protege estas estructuras de la infeccion ambiental. La accion
de ligar el cordén umbilical en una ceséarea impide la retraccion de las estructuras umbilicales.

Infeccién umbilical

En esta patologia incluimos las onfalitis extraumbilicales y las intraumbilicales.

Extraumbilicales: se presentan como un corddn grueso subcutaneo, engrosado que desde el anillo umbilical termi-
na en el pliegue cutaneo. Este corddn grueso esta constituido por tejido escler6tico en el cual puede estar pre-
sente uno 0 mas trayectos fistulosos que tienen su boca en la piel.

Intraumbilicales: pueden ser clasificadas en cinco tipos segun las estructuras anatdmicas implicadas en la infec-
cion. Los gérmenes que causan esta infecciones son Arcanobacterium piogenes, y E. coli, esta Gltima es la bac-
teria que se aisla y que causa infecciones sistémicas complicando el cuadro con poliartritis séptica.

Los cinco tipos se infecciones son:
+ Sépsis del uraco: afecta el uraco con un proceso que se puede extender hasta la vejiga.

Onfaloflebitis: afecta la vena umbilical y puede llegar hasta el higado.

Onfaloarteritis: puede afectar uno o las dos arterias umbilicales.

Absceso umbilical: afecta toda la region y en general se presenta con hernia umbilical

Onfalitis cronica: es una infeccién umbilical activa con septicemia, y la posibilidad de infeccion

hematdgena y poliartritis.

Las infecciones umbilicales pueden ser tratadas medicamentosa o quirirgicamente.
Tener presente que si después de un tratamiento medicamentoso con antibiéticos durante 5 dias no hay una
respuesta favorable se debe indicar la cirugia.
Los antibioticos de eleccion son:
¢ Penicilina

Trimetropin sulfato

Ceftiofur

Ampicilina

* & o o

* & o

Hernia umbilical

Las hernias se correlacionan con una alta heredabilidad (se ha demostrado en la raza Holstein). Muchas her-
nias son secundarias a una infeccién umbilical.
Estructuras anatomicas de las hernias:

Las paredes de las hernias estan formadas por piel, tejido subcutdneo y fascias del peritoneo, todo unido:
laxamente en hernias recientes, intimamente en hernias crénicas.

El anillo herniario es mas o menos grande esta revestido en toda la circunferencia por peritoneo, estando éste
adherido o suelto. Los méargenes del anillo herniario estan formados por una lamina peritoneal parietal, la fascia
transversa abdominal, el masculo recto abdominal y la tnica abdominal. Recordar que en el macho la abertura
del orificio prepucial se encuentra en la inmediata vecindad de a hernia.

El contenido herniario puede estar constituido s6lo epiplon y o asas intestinales.

Las hernias pueden ser pequefias al nacimiento y aumenta su tamafio con la edad.

Clasificacion:
Hernia simple: es facilmente reducible, sin adherencias del contenido.
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Hernia complicada: no puede ser reducida con facilidad, con omento o visceras encarceladas dentro del saco her-
niario, con o sin infeccién concurrente. Raramente la viscera esta desvitalizada, y abre hacia el exterior, produ-
ciendo una fistula entero cutanea.

Hernia con infeccién umbilical: la infeccion umbilical se extiende y afecta las adyacencias de la pared abdominal,
impidiendo en esta forma que el anillo umbilical se cierre, y produciendo asi una hernia adquirida.

Tratamientos:

En hernias pequefias puedes estas reaccionar a la irritacion digital sobre el anillo herniario 1 o 2 veces al dia,
hasta su cierre.

Utilizacion de cinturones de proteccion poco eficientes.

La utilizacion de clamps, o mordazas en hernias chicas es relativamente eficiente, es necesario tener la seguri-
dad de no incluir dentro del clamp ninguna estructura visceral.

Hernias mayores a 4,0 cm. de diametro deben ser tratadas quirdrgicamente; consiste en invertir el saco hernia-
rio, escarificar el anillo y sutura de los bordes del mismo. Estando absolutamente seguros que las estructuras um-
bilicales no estén infectadas.

La hernio rafias es el tratamiento de eleccion en las hernias umbilicales.

La cirugia permite remover definitivamente la hernia y dejarla permanentemente cerrada. Las estructuras no
infectadas pueden permanecer dentro del abdomen, la recurrencia es minima y no hay peligro de atrapar ninguna
viscera. Es necesario despegar el omento de las paredes del anillo herniario.

El tratamiento quirdrgico con infeccion umbilical permite ademéas de reseccionar la hernia, retirar las partes
infectadas.

VIII - NECROPSIA DEL TERNERO MUERTO

La necropsia es la ayuda ideal para un diagnostico de muerte fetal. En caso de haber varios muertos es necesa-
rio hacer todas las necropsias asi se pueden comparar los distintos cuadros, la severidad de las lesiones en 6rganos
involucrados en varios cadaveres.

Las lesiones mas comunes para cada caso son:

Muerte perinatal:

Manchas generalizadas en los tejidos debido a destruccion de hemoglobina. La hemoglobina mancha fluidos y
serosas de las cavidades. El edema subcutaneo esta tefiido por sangre; el higado y las suprarrenales estan reblan-
decidos. No se encuentran trombos en las arterias umbilicales.

Muerte natal:

Los terneros que sobreviven hasta la cercania del término y mueren durante el parto no tienen tinte colorado
rojo en los tejidos y no tienen trombos en la arteria umbilical. Esta muerte natal puede a su vez sub clasificarse en
temprana o tardia.

Temprana: muerte natal sin edema subcutaneo local o generalizado. Varios grados de necrosis en la cortical renal.
Tardia: muerte natal con signos positivos en corazon y o en funcidon pulmonar. Edemas localizados en cabeza,
miembros anteriores, o periné. Hemorragia abdominal o ruptura hepatica.

Muerte neonatal:

En esta se revelan signos de vida después del parto. Trombos en la arteria umbilical.

Pulmones aereados. Calostro en tracto digestivo; también aqui podemos clasificarlo en temprana y tardia.

Temprana: muerte por falla en adaptacién, pulmones no estan totalmente llenos de aire. No hay calostro en intes-
tino.

Tardia: muerte posterior a un periodo de adaptacion. Pulmones completamente llenos de aire; calostro o leche en
intestino.

Distocia:

Las lesiones causadas por traumas o hipoxia debida a distocias incluyen localizaciones subcutaneas, edema y
hemorragias en la porcion del feto que se ha presentado primero. Cabeza y miembros anteriores. Miembros poste-
riores y periné.

Hemorragias subdurales o peridurales en las meninges, crdneo o espina.

Separaciones costocondrales.

Hemorragias en articulaciones de cadera. Ruptura hepatica con hemorragias abdominales.
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Trauma térmico:

Con el pasaje desde el Utero al ambiente extrauterino el ternero sufre cambios bruscos de temperatura. La
temperatura corporal disminuye rapidamente, en terneros nacidos luego de distocias severas falla el mecanismo de
termorregulacion. Se ha demostrado en terneros nacidos por partos eutécicos sometidos en las primeras 24 horas a
pantallas infrarrojas tenian mejor temperatura rectal, la Hemoglobina arterial tenia mayor saturacion de O2.

Edema subcutaneo y hemorragias en la parte distal de los miembros anteriores y posteriores. El edema es se-
mejante al producido por distocias con la diferencia que en este caso sucede en los cuatro miembros acompariados
por un edema subcutaneo en la region del esterndn.

Septicemia a coli:

Terneros menores de 2 semanas Yy tienen petequias y equimosis en las superficies serosas y aumenta el conte-
nido en las articulaciones es cual es turbio y contiene estrias de fibrina.

Diarrea neonatal: Terneros que sucumben a enteritis virales o colibacilosis; no tiene cambios especificos; des-
hidratacion.

Salmonelosis: Inflamacion de la mucosa intestinal de catarral a necrético-hemorragica. Materia fecal patrida con
contenido sanguineo. El ileon es el méas afectado, pero la inflamacion se puede extender al yeyuno y al colon.
Los ganglios mesentéricos son mas largos y edematosos. Puede haber una leve peritonitis fibrinosa y neumon-
ia.

Enterotoxemia: Esta es debido a Clostridium perfringens tipo C.

Accidentes:

Producidos por la madre, los terneros exhiben lesiones agudas de trauma en abdomen o térax que pueden cau-
sar lesiones internas con o sin indicaciones externas. Los hallazgos de necropsias incluyen fracturas de huesos,
hemorragias internas debidas a rupturas de higado o bazo y laceraciones de pulmones.
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