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INTRODUCCION

Las enfermedades de los animales pueden tener graves incidencias en la disponibilidad
y calidad de alimentos para las comunidades. Existen sociedades, donde la crianza de
animales contribuye directa e indirectamente a la seguridad alimentaria y a la nutricién
como fuente de proteinas, vitaminas y microelementos de calidad, a la traccién y a
productos comercializables. Las enfermedades en los animales tienen repercusiones
importantes en el suministro de alimentos y la nutricion de las comunidades que no

tienen acceso a sustitutos (Le Gail, 2006).

Los sistemas de produccion lechera no son la excepcion. Esta actividad en México
representa la segunda e importancia dentro del subsector ganadero, con un 22.8% del
valor de la produccioén, convirtiendose en una de las principales fuentes de suministro

de proteina animal dentro del pais (Del Valle y Alvarez, 1997).

En estos sistemas, el impacto mas directo de las patologias de los animales es la
pérdida de produccion y/o productividad y la consiguiente pérdida de ingreso de los
agricultores (Ruegg, 2001; Le Gail, 2006). Los problemas reproductivos, seguidos de la
mastitis y los problemas podales, son la principal causa de desecho de vacas en
produccion lechera (Gunter, 1974), los cuales se presentan alrededor del parto, etapa
critica en la vida reproductiva del animal, repercutiendo directamente en la lactacion y
en la siguiente gestacion, y generando pérdidas por disminucion de la produccién

lactea, dias abiertos y problemas reproductivos posteriores.

Siendo crudos con las causas, este tipo de problemas tiene fundamentalmente un
origen nutricional, ocasionado por la intensa produccién a la que estdn sometidos los
animales. Se les exige mucho desde el punto de vista productivo y muchas veces se
descuidan los requerimientos nutrimentales. La base del problema por lo general, es
que se administra demasiada energia los animales, ocasionando que se depositen
grasas en el higado, que no le permiten realizar las funciones metabdlicas que le

corresponden, alterandose asi todo el metabolismo del animal.



Bajo estas condiciones y con un programa de salud y medicina preventiva deficiente, al
momento del parto suelen presentarse problemas como pardlisis ruminal (cetosis),
retencion placentaria, mastitis, metritis, animales caidos por desbalance de calcio y
fosforo (hipocalcemia), deficiencia de magnesio en la pastura (hipomagnesemia) y

acidosis ruminal, entre otros (DB, 2006).

Un problema reproductivo importante, de multiples causas y que afecta la eficiencia
reproductiva y productiva del ganado, es la retencion placentaria. Este problema trae
consigo pérdidas econdémicas para los productores, sobre todo en los sistemas de
produccion rural, donde los productores no cuentan con la asesoria de médicos

veterinarios.

La retencion placentaria es la adherencia de las membranas fetales a los cotiledones
maternos dentro del Gtero por un espacio mayor de 12 horas después del parto
(Sandoval, 1993) y es considerado un trastorno complejo provocado por numerosas
causas. Esto hace dificil determinar el origen del problema a pesar de ser un trastorno
fisioldgico que comunmente se presenta, dado que pueden estar involucrados dos o

mas factores.

Dada esta situacion, el objetivo del presente trabajo es presentar una revision de los
signos clinicos de la retencion placentaria y las causas mas frecuentes que la
determinan. En una primera parte se abordard cémo se forma la placenta, su estructura
y funcién; en un segundo momento la fisiologia del parto; y por ultimo, lo que se refiere

a la retencion placentaria.

Formacion de la placenta

El proceso de placentacion surge después de la fecundacion, ya que es necesaria la
formacion celular de estructuras de la cual se deriva. Una vez que ha ocurrido la
fecundacion comienza el proceso de segmentacion, donde el cigoto comienza a

experimentar divisiones celulares sin aumento de la masa celular. La masa celular



disminuye 20% y los nucleos aumentan de tamafo. Las células hijas resultantes son
llamadas blastomeros. Las segmentaciones son siempre mitéticas y cada célula
blastobmero recibe el juego completo de cromosomas. Los blastbmeros permanecen
encerrados en la zona peltciday deben acomodarse en ese espacio limitado. Una vez

qgue el embrion ha formado de ocho a dieciséis blastémeros, se le denomina morula.

El desarrollo de las uniones intercelulares estrechas de la morula durante la
compactacion va seguido por la acumulacion de liquido dentro de la cavidad central
formando el blastocele. La diferenciacion de dos poblaciones celulares distintas ocurre
después de la formacién del blastocisto. La mayor parte de las células forman la capa
cuboide periférica externa, denominada trofoblasto o trofoectodermo, que esta cubierta
por densas microvellosidades y participa en la captacion selectiva de nutrimentos.

En una fase posterior del desarrollo, el trofoblasto dara origen al corion. Un segundo
grupo de células que residen en un polo bajo el trofoblasto forman el embrioblasto
(masa de células internas), el cual se convierte en las tres capas germinales principales
del embrion: ectodermo, mesodermo y endodermo, durante un proceso denominado

gastrulacion.

Todo esto ocurre durante el proceso de migracion de la célula embrionada hacia el
Utero. La liberacion o eclosion del blastocisto de la zona pellcida ocurre en el utero
cuatro a ocho dias después de la fecundacién. En la vaca la expansion y contraccion
del blastocisto constituyen el principal factor en la liberacién de este por desgarro de la
zona, aunque es posible que también participen las enzimas implicadas en el
debilitamiento de esta Ultima. La zona pelucida se rompe en el plano ecuatorial

permitiendo al blastocisto abrirse paso entre los dos bordes de la abertura.

Una vez liberado el embrién, se produce la implantacién o anidacion que es la union del
embridn con su ambiente materno en el utero (endometrio) y con ello el proceso de la

placentacion.



La implantacion del embrion en vacas incluye areas carunculares e intercarunculares de
endometrio uterino. Primero ocurre una fijacion transitoria mientras el embrion bovino
desarrolla vellosidades en forma de dedos (papilas) que se proyecta al interior de la luz
de las glandulas uterinas. Estas papilas proporcionan un ancla temporal y una
estructura absorbente para el embribn mientras progresa una implantacion mas

completa.

La pérdida o la reduccion en la altura de las microvellosidades de la superficie
trofoblastica permite un contacto cercano de la superficie con las microvellosidades del
epitelio uterino, el cual se comprime hacia la superficie trofoblastica bloqueandose con
las proyecciones citoplasmicas en la superficie del trofoblasto hasta que las
vellosidades del trofoblasto vuelven a desarrollarse, formando una adhesion mas

integra.

La fijacion de la placenta en los rumiantes de caracteriza por la presencia de las células
binucleadas que surgen de células uninucleadas del trofoblasto. Las células
binucleadas aparecen por primera vez el dia 17 y estan presentes durante toda la
gestacion. Estas células migran y se fusionan con el epitelio de la superficie uterina
subyacente para formar células multinucleadas o un sitio que puede estar involucrado
en la proteccion inmunolégica del embrion y en la transferencia de lactogeno
placentario sintetizado por las células binucleadas hacia la circulacion vascular

materna.

Durante y después de la implantacion se origina en el embrioblasto una prolongacion
del mesodermo extraembrionario que migra entre el trofoectodermo y el endodermo.
Esta capa mesodérmica se separa y se combina con el trofoectodermo para formar el
saco vitelino. EI mesodermo también contribuye a la formacion del amnios y la
alantoides que se forman como una prolongacién de la parte caudal del intestino del

embrion.



El amnios se forma sobre el embrion conforme a este cae adentro de la vesicula y el
corion se dobla y se fusiona sobre la parte de arriba. El saco vitelino sufre regresion
entre la segunda y tercera semana de prefiez, mientras que la alantoides se expande

para fusionarse con el corion (Hafez, 2002).

Los liquidos amnidtico y alantoideo tienen constituyentes metabdlicos, electrolitos,
enzimas, hormonas, células y otros componentes. Su origen y funciones se sefialan en
el cuadro 1. En rumiantes, el revestimiento interno del amnios, particularmente cerca
del ombligo contiene numerosos focos redondos bien delimitados y elevados que
reciben el nombre de placas amniéticas, ricas en glucdégeno, que desaparecen al final

de la gestacion.

Cuadro 1. Origen y funciones de los liquidos fetales.

Liquido Origen Funciones
Orina fetal y
i secreciones de Protege al feto contra impactos
Amnidtico

vias respiratorias | Evita la adhesién entre la piel fetal y la membrana amniética.
y cavidad bucal.

Ayuda a dilatar el cuello uterino y a lubricar el canal del parto
durante el nacimiento. .

Orina fetal y . . .

actividad Coloca el alantocorion en estrecha aposicion con el endometrio
Alantoideo durante los pasos iniciales de la implantacion

secretora de la . '

membrana Almacena productos de excrecion fetal que no se transfieren con

facilidad de regreso a la madre
Ayuda a mantener la presion osmatica del plasma fetal

Fuente: Hafez,2002.

La placenta se forma por contacto intimo entre el corion y el endometrio. En las
especies de rumiantes la placenta se considera como cotiledénea, ya que su fijacion se
hace mediante pequefias areas de carunculas endometriales. El intercambio de
oxigeno, diéxido de carbono y nutrientes entre el embrion y la madre, solo se hace a
través de los cotiledones. Hacia el dia el dia 32 de la gestacion, el alantoides y el
trofoectodermo ocupan casi por completo el cuerpo uterino gestante. Al final de la



gestacion la cavidad amnidtica y la alantoidea contienen aproximadamente 25 y 15

litros de liquido, respectivamente (Peters y Ball, 1991).

La implantacidn placentaria consiste en la formacion de cerca de 80 a 100 estructuras,
donde el tejido fetal (cotiledon) y el tejido materno (carinculas) se pliegan juntos. Este
proceso también incluye la formacion del cordon umbilical, el cual permite el
intercambio de nutrientes y productos de desecho entre los tejidos maternos y fetales
(ver figura 1). Esto se completa generalmente el dia 45 de la prefiez (Agrobit, 2005).

Figura 1. Placentacion de un rumiante.

Saco amnidtico

Cotiledones

Saco

Vasos sanguineos .
9 i alantoideo

alantoideos

Fuente: Hafez, 2002.



Estructuray funcién de la placenta

La placenta es un érgano endocrino transitorio como el cuerpo luteo (CL), que se
encuentra en aposicion o fusion de las membranas fetales al endometrio del utero
materno, para permitir el intercambio fisiologico de nutrimentos, permitiendo el
trasporte de azlcares, vitaminas y minerales como sustratos para el crecimiento del
feto. También secreta hormonas troficas y esteroides que son liberadas en las

circulaciones fetal y materna.

Difiere de otros drganos en muchos aspectos. Se origina como resultado de diversos
grados de interacciones materno-fetales y se comunica con el embridn por medio de un
corddn de vasos sanguineos. Sus funciones y tamafio cambian continuamente durante

la prefiez y finalmente es expulsada después del parto.

La morfogénesis de la placenta durante el inicio de la gestacién estd muy relacionada
con las membranas extraembrionarias o fetales que se diferencian en el saco vitelino,

amnios, alantoides y el corion.

Las membranas fetales participan en la formacién de la placenta, ya sea por separado
0 en ciertas combinaciones, dando origen a tres tipos basicos de la placentacion que
difieren en la identidad de las membranas fetales implicadas: coridnica, corioalantoidea

y vitelina.

Entre estos tipos, la placentacion corioalantoidea derivada de la fusion del alantoides
con el corion, es caracteristica de los animales domeésticos. EI abundante aporte de
sangre en el alantoides entra en estrecha aposicidén con las arterias y venas umbilicales

localizadas en el tejido conectivo entre el alantoides y el corion.

La superficie de union materno-fetal se encuentra muy aumentada, por formacion de
vellosidades corionicas que sobresalen hacia las criptas uterinas y por la formacién de

laberintos coridnicos. Las vellosidades consisten en conos mesenquimatosos



vasculares rodeados por células trofoblasticas cuboides y binucleadas gigantes, que
penetran directamente en el endometrio. La funcién de las vellosidades es llevar los

vasos fetales a la proximidad de los vasos sanguineos maternos.

La clasificacion de la placenta por su estructura microscopica se basa en los tejidos
maternos y fetales que estan realmente en contacto. La estructura basica comprende,
por el lado de la madre vasos sanguineos, tejido conectivo y epitelio, por el lado del

feto, epitelio coridnico, tejido conectivo y vasos sanguineo.
En los rumiantes, los cotiledones fetales se fusionan con carinculas o proyecciones
especializadas de la mucosa uterina para formar placentomas o unidades funcionales

(ver figura 2). Las carinculas son convexas en la vaca.

Figura 2. Estructura del placentoma de una vaca
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Fuente: Sandoval, 1993.

En la vaca se desarrollan de 170 a 120 placentomas alrededor del feto y avanzan
hacia el limite distal del corioalantoides en el cuerno no gravido. Durante la prefiez,

estos placentomas aumentan varias veces su didmetro original.

El suministro de sangre materna a la placenta se deriva de las arterias y venas uterinas.
Las arterias umbilicales llevan sangre del feto. Ademas, separa los organismos materno
y fetal, asegurando por tanto el desarrollo independiente del feto. La sangre del feto

y la de la madre nunca entran en contacto directo, aunque las dos circulaciones estan lo



suficientemente cerca en la union de corion y endometrio para que pasen oxigeno y
nutrientes de la sangre materna a la fetal, y los productos de desecho en la direccion

opuesta.

La placenta realiza muchas funciones vy sustituye al tubo digestivo, los pulmones,
rilones, el higado y las glandulas endocrinas del feto. Ademas, separa los organismos
materno y fetal, asegurando por tanto el desarrollo independiente del feto.

La placenta permite el transporte de azucares, aminoacidos, vitaminas y minerales
como sustratos para el crecimiento del feto. El transporte placentario de nutrimentos se
basa en el flujo neto desde la madre hacia el feto en la direccion opuesta. Muchos
nutrimentos como glucosa, aminodacidos, electrolitos y vitaminas, son transportados por
sistemas portadores localizados en el trofoblasto. ElI suministro continuo de glucosa de
la madre a través de la placenta, constituye el principal combustible metabdlico fetal y el
feto sintetiza todas sus proteinas, a partir de los aminoacidos proporcionados por la
madre hasta el parto (Hafez, 2002).

Fisiologia del parto

Durante la gestacion, los 6rganos reproductivos sufren algunos cambios. La vulva se
torna muy edematosa y vascular, mientras que la mucosa vaginal es palida y seca
durante la mayor parte de la gestacion. EIl cuello uterino sufre el cierre hermético
provocado por un moco viscoso que sella el conducto llamado tapon mucoso de la

prefiez y se expulsa en forma de bandas inmediatamente antes del parto.

El Gtero ha medida que avanza la gestacion, experimenta una expansion gradual para
dar cabida al feto en crecimiento, pero el miometrio permanece inactivo para evitar la
expulsion prematura. Los ligamentos pélvicos muestran una relajacion gradual que se
torna mas rapida al aproximarse el parto. La relajacion es mas notable en la vaca y se
relaciona con elevadas concentraciones de estrogenos al final de la prefiez y con la

accion de la relaxina.



El parto se define como el proceso fisioldgico por el cual el Utero prefiado expulsa el
feto y la placenta del organismo materno. La mayoria de los signos de inminencia del
parto se relacionan con cambios en los ligamentos pélvicos, expansion y edema de la
vulva y actividad mamaria. En vacas manejadas bajo sistemas de pastoreo,

permanecen con el hato pero se aislan poco antes del inicio del parto.

El parto es estimulado por el feto y completado por una compleja interaccién de factores
endocrinos, neurales y mecanicos. Un parto sin problemas depende de dos procesos
mecanicos: la capacidad del Gtero de contraerse y la capacidad de dilatacion del cerviz,

para permitir el paso del feto (Hafez, 2002).

La actividad del musculo uterino (miometrio) esta bajo la influencia de la progesterona.
Al término de la prefiez, el Gtero deja de estar dominado por la progesterona y recibe
ahora el dominio de los estrogenos. Como resultado, dos vias moleculares-bioquimicas
paralelas se movilizan dentro de los tejidos uterinos. La primera via es similar al del
musculo liso y transforma al Utero de su estado “relajado” durante la prefiez a un estado
“activo”. La segunda via, se origina por un incremento de la proporcién
Estrogenos/Progesterona, aumenta la sintesis o secrecion de utero toninas (p.ej., PGF,

y oxitocina).

Con la actuacion conjunta de estas dos vias se inician las contracciones miometriales
necesarias para dilatar el cerviz y expulsar el feto. El trabajo de parto comienza con el
inicio de las contracciones uterinas peristélticas regulares, acompafiadas de dilatacion
progresiva del cuello uterino. El parto culmina con la expulsién del feto (ver figura 3) y

termina con la expulsion de las membranas fetales.
Durante la expulsibon de membranas fetales, disminuyen la amplitud de las

contracciones uterinas y cesa el pujo materno, las vellosidades corionicas liberan las

criptas maternas. La eliminacion de sangre de los cotiledones y las contracciones

10



suaves y continuadas en el Utero posteriores al parto, aflojan las vellosidades coridnicas

de las cardnculas con la consecuente expulsion de la placenta (Hafez, 2002).

Figura 3. Expulsion del feto.

Fuente: Agrobit, 2005.

La expulsidbn normal de la placenta requiere que el tejido materno y fetal sufra una
maduracion y un proceso de distension, el cual es completado de 2 a 5 dias antes de
finalizar la gestacién. Los pasos en este proceso incluyen: la colagenizacion del tejido
conectivo del placentoma; el aplanado del revestimiento epitelial de las criptas; la
isquemia e hiperemia alternada del placentoma durante el parto; el aplanamiento del
placentoma; la isquemia completa de las vellosidades fetales después del cese del
flujo sanguineo a través del cordon umbilical; y por supuesto; de la contraccion uterina

gue continua durante el tercer periodo del parto (Youngquist y William, 1993).
Si las carunculas y el tejido fetal fallan en separarse, la placenta no puede ser

expulsada, conducen a un proceso patolégico identificado como retencién de placenta
(Hafez, 2002).
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Retencion de membranas fetales o retencion placentaria

La retencibn de membranas fetales o retencion placentaria, es la incapacidad del
organismo de expulsarlas durante la tercera etapa del trabajo de parto y constituye una

complicacion posparto comun en la vaca (Hafez, 2002).

La retencion placentaria ocurre en un 5y 15% de los partos, en hatos de vacas sanas.
Generalmente se produce cuando se retrasa la separacion de las vellosidades
coriénicas de las cardnculas. Muchas veces esta situacion puede asociarse con
gestaciones cortas (270 a 275 dias) y en nacimientos gemelares, que ocasionan el
acortamiento de los periodos de gestacion. Ocurren con mas frecuencia en altas
productoras de leche y en partos dificiles (distocias) (Beardeny Fuquay, 1992).

Cuando esta frecuencia es superada (>15%), se considera un problema grave que
puede estar relacionado con deficiencias nutricionales, metabdlicas o infecciosas
(Fuquay, 1992).

Si la placenta de una vaca no es expulsada 24 horas después de la expulsién del
feto, se retendra por otros 5 0 6 dias. Los tejidos placentarios necréticos forman un

excelente medio de cultivo para el crecimiento bacteriano.

Las infecciones uterinas suelen presentarse en conjuncion con la mayor parte de las
placentas retenidas. Algunas infecciones no pueden ser eliminadas facilmente y tardan

varias semanas.

La baja fertilidad resultante de la retencion placentaria es un grave problema, y algunas
vacas nunca vuelven a concebir. La tensiébn asociada con este problema reduce
también la producciéon de leche por debajo de los niveles esperados (Bearden 'y
Fuquay, 1992).
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La retencién total o parcial de las envolturas fetales o0 secundinas en el Gtero ocurre,
tanto en el parto como en el aborto, después de la expulsion del producto (ver figura 4).
Este accidente ocurre a todas las hembras domésticas, pero es mas frecuente en la

vaca. En los rumiantes la retencion es completa (Vatti, 1993).

Figura 4. Retencioén placentaria en ganado bovino lechero.

Fuente: Vet-uy, 2005.

Etiologia

Los factores que determinan la retencidn placentaria son varios. Se considera que la
retencién ocurre cuando por causas diversas no intervienen o no se mantienen, los
factores que fisiologicamente estan involucrados en el proceso como: la irrigacion
sanguinea y humoral, la secrecion hormonal, la retraccion uterina y el proceso
fisioldgico regresivo de las vellosidades corionicas; y se ven en cambio favorecidos los
factores patologicos que modifican las relaciones interplacentarias, sobre todo la
inflamacion, causante de modificaciones musculares vy titulares; la atonia del Utero, con
el consiguiente estado de debilitamiento; y el edema. Por lo tanto, se atribuye la
retencion placentaria mas a la falta de “contraccion” o retraccion e involucion del Gtero
(Vatti, 1993).
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En la mayoria de los casos, la retencion placentaria debe ser considerada como un
signo clinico de una enfermedad mas generalizada que se puede relacionar con
infecciones, enfermedades metabdlicas, deficiencias nutritivas, alergias entre otros
desérdenes, mas que una enfermedad por si misma. De cualquier forma, la
determinacion de la etiologia de retencion placentaria, siempre debe pensarse en

causas tanto directas como indirectas (Vatti, 1993).

Entre las causas directas se pueden sefialar las siguientes:

Placentomas inmaduros. Esto ocurre mas comunmente en abortos no infecciosos o
partos prematuros. ElI promedio de duracion de la prefiez depende de la raza y el
promedio puede ser influido por toros especificos. La frecuencia de retencion
placentaria es dependiente al tiempo de expulsion del feto. La incidencia que ha sido
encontrada es cerca del 15% en vacas que abortan entre el dia 121 y 150 y asciende
hasta un 50% o mas, en aquellos animales que abortan entre los 240 y 265 dias del

periodo de gestacion.

Los cambios normalmente inducidos por estrégenos, tales como la inhibicién del tejido
conectivo materno, inflamacion de las fibras musculares conectivas y la absorcién de
agua por las células, son caracteristicas no halladas en los placentomas inmaduros,
removidos inmediatamente después del parto y examinados histolégicamente. El
estudio histoldgico revela preparacion hormonal deficiente del tejido conectivo placental

materno.

Las fibras de colageno de las carinculas son contorneadas, particular mente en el tallo
caruncular, lo que provoca inflamacion. Estas carunculas, no estan preparadas para el
desprendimiento, parecen no permitir la pérdida mecanica del area del tallo durante el

periodo de expulsion.
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La maduracion ocurre aproximadamente 2-5 dias antes del parto, dependiendo del
promedio de duracion de la gestacion de cada raza. Por lo tanto, parto prematuro o

temprano, incrementa el porcentaje de retencion placentaria.

Edema de las vellosidades coridnicas. Edema no inflamatorio encontrado en forma
aguda de los cotiledones fetales; comln en vacas con cesarea o que han tenido torsion
uterina persistente. En estos casos el edema se extiende hasta el final de las
vellosidades coridnicas y las membranas fetales por consecuencia permanecen

firmemente adheridas a la superficie de estos placentomas.

Areas necroticas entre las vellosidades coriénicas y las paredes de la cripta. La
presencia de pequefias areas del epitelio necrético entre las vellosidades coridnicas y
las paredes de la cripta ocurren antes del parto y es el principal signo de una
enfermedad mas generalizada. La observacion de extravasaciones de sangre antes de
la necrosis es una placenta firmemente adherida indica la presencia de una débil

predisposicién a hemorragias. La necrosis puede ser un efecto de reaccién alérgica.

Involucion desarrollada de placentomas. Los placentomas muestras procesos
proliferativos en el tejido conectivo materno. El tejido materno se vuelve mas delgado, la
vellosidad fetal puede ser atrapada dentro de ésta y complicar el proceso de

desprendimiento.

Hiperemia de los placentomas. Esto puede ocurrir antes del parto o puede ser
causado por un rapido bloqueo sanguineo del cordén umbilical. El area superficial de
los capilares fetales se incrementa como resultado de la congestion sanguinea. La

vellosidad en consecuencia puede quedar aprisionada en las criptas.

Placentitis y cotiledonitis. El grado de la reaccion inflamatoria puede variar de
simples alteraciones a necrosis severa. Las lesiones pueden ser localizadas en la parte
cervical o apical del cuerno prefiado o estar difusas. Los cotiledones afectados o

algunas porciones de los mismos, se encuentran necréticos y van de color amarillo a
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gris. En infecciones declaradas, los placentomas son bastante alargados, necréticos y
con margenes inflamados, fuertemente aprisionados. La inflamacién puede involucrar
sélo la vellosidad, la pared, porciones localizadas del cotiledén o todo el placentoma. El

estroma placental edematoso contiene gran numero de leucocitos.

Los gérmenes trasmitidos a través de la placenta durante la gestacion pueden ser
localizados en varias partes del cuerpo del animal infectado. Las infecciones de la
placenta también pueden originarse de desordenes del tracto gastrointestinal, tales
como la diarrea causada por bacterias u otros organismos, particularmente cuando se
administran alimentos descompuestos o cuando la dieta es cambiada repentinamente.
Si la placentitis se desarrolla antes del parto, las membranas fetales son edematosas,

necréticas o correosas y algunas veces hemorragicas.

Atonia uterina asociada con desprendimiento normal de membranas fetales. Es
considerado el 1-2% de las causas de retencién placentaria. Las membranas fetales no
pueden ser desprendidas por la ausencia de contracciones uterinas o porque el proceso
mecanico de desprendimiento es impedido por insuficiencia de las mismas y de tono
muscular. En este caso es imposible remover los cotiledones de las carinculas, aun

con suaves tirones sin causar dafo.

Retencion mecanica de expulsion placentaria. Esto ocurre en lugares muy insolados.
Constituyen el 0.5% de las causas de retencidén placentaria. Sucede por escasa
separacion del cotiledon y queda atrapada por un rapido cierre de la entrada o
invaginacion del cuerpo uterino no prefiado, de un canal cervical doble o detrads de una
banda carnosa en la vagina. Tales complicaciones son causadas por cotiledones muy
largos. Ocasionalmente ocurre porque parte de las membranas de la placenta, quedan

envueltas alrededor de las carunculas (Eberhard, 1980; Geofrey, 1991).
Las causas hasta aqui sefialadas, Incluyen sdélo un pequefio porcentaje y en general,

consecuencia de la atonia del Utero, consecutiva a un parto lento por debilidad de la

madre, en la que tienen un papel fundamental las condiciones ambientales y
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especialmente una alimentacion carente de sales minerales y vitaminas, y con falta del
equilibrio hormonal necesario para la eficiencia y la sucesion de los periodos del parto
(Vatti, 1993). Entre las causas indirectas que pueden ser causa de retencion

placentaria, se destacan:

Estados de estrés intensos, especialmente en animales grandes y relacionados con
factores nutricionales; problemas de manejo; periodos secos muy cortos (menores de 5
semanas); estrés por transporte; cambios de local en estado avanzado de prefiez; alta
produccion de leche; deficiencia de vitaminas y minerales (caroteno, vitamina A, yodo,
selenio y vitamina E); desbalances entre el calcio y el fosforo de la dieta; asi como

efectos metabdlicos de raciones inadecuadas (Eberhard, 1980; Geofrey, 1991).

También influyen los periodos cortos de gestacion o si el parto ocurre mas de cinco dias
antes de final de la gestacion; estrés por vacunacion u otras manipulaciones; miedo,
tanto en partos prematuros como en inducciones del mismo con hormonales;
infecciones que pueden ser causa de aborto o partos prematuros (particularmente
brucelosis); causas toxicas, algunos quimicos y drogas como metales pesados
(neftalenos, clorinados, entre otros); alergias y reacciones anafilacticas, como urticaria
ocasionada por diferentes fuentes (pastos o alimentos); alteraciones hormonales
(deficiencias de estrégenos o progesterona); gestaciones prolongadas (que exceden de
290-295 dias) causadas por aplasia o severa hipoplasia de la glandula adrenal o de la

glandula pituitaria; y factores hereditarios.

La retencion placentaria tiene mayor frecuencia en vacas primiparas y viejas. En las
primeras se asocia a dificultad en el parto; en vacas viejas, se relaciona a contracciones
uterinas deficientes, asi como a secuelas de partos anteriores problematicos. Se

observa una mayor incidencia en vacas con alta produccion (Sandoval, 1993)
Causas diversas. Otras situaciones que pueden ser causa de retencion placentaria

son la distension excesiva del Utero por partos multiples, hidroalantoides e hidroamnios,

fetos gigantes o monstruos fetales dobles; trauma del Utero con infeccidon secundaria
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durante la distocia; inercia uterina de origen hereditario, nutricional, circulatorio u
hormonal; sexo del feto, ya que se ha observado alta incidencia en partos de machos;
cambios en el porcentaje de luz del dia; influencias estacionales; y natimortos (Eberhar,
1980; Geofrey, 1991).

Enfermedades infecciosas. Esta se considera como una de las causas mas
frecuentes y graves de retencién placentaria y se relaciona con enfermedades que
causan aborto o parto prematuro y placentitis, como: Campilobacteriosis, Listeriosis,
Rinotraqueitis infecciosas bovina, Brucelosis, Diarrea viral bovina y Tuberculosis. En
hatos infectados con brucelosis llega a presentarse retencién placentaria hasta en un
30 a 50% (Eberhard, 1980; Geofrey, 1991).

Estas enfermedades causan dafio a la placenta y sucede infiltracion leucocitaria,
exudativa y adhesiva, que suelda los cotiledones con las carunculas, impidiendo la

separacion de las dos placentas.

En el caso de brucelosis, los cotiledones se encuentran necrosados con placenta
opaca. En la leptospirosis los cotiledones estan atonicos, pardos amarillentos, con
edema gelatinosos pardo entre alantoides y amnios. Lo mismo pasa con la vibriosis y
tuberculosis, ya que las infeccién alcanza el mismo sitio de la placenta, la cual se

encuentra semiopaca, un poco engrosada, con petequias y edema.

En la tuberculosis se produce una invasiéon en el Utero gravido y las lesiones se inician
en la pared del 6rgano, pero pronto es ocupada la luz del Gtero, lo cual provoca una
endometritis ulcerosa grave de los espacios intercotiledonarios. El alantocorion, los
liquidos fetales y los cotiledones placentarios son invadidos inmediatamente después

con destruccion de las vellosidades.
Otras enfermedades que se relacionan por el aborto con la retencidon placentaria son la

rinotraqueitis infecciosa bovina, la cual no presenta lesiones en la placenta; la

tricomoniasis, infeccion de origen protozoario, que produce un material claro liquido,
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producto de exudado seroso uterino; las micosis, donde sucede por lo regular una
infeccibn de los cotiledones maternos, los cuales se encuentran generalmente
necrosados. Esta adherencia del material necrético a los cotiledones coridnicos produce
una almohadilla blanda y amarilla en relieve en los espacios inter cotiledéneo. En la
aspergilosis especialmente se caracteriza por producir una placentitis (Blood y
Radostits, 1992).

Signos

A veces, el animal hace esfuerzos expulsivos mas o menos violentos; la vaca en estas
condiciones generales, muestra sefiales de sufrimiento mas o menos intenso,

inapetencia, cesacion de la rumia, abatimiento, inquietud, esfuerzos expulsivos y fiebre.

La placenta presenta caracteres macroscopicos normales o los de lesiones patoldgicas
mas o0 menos graves como son: diversas modificaciones del color y consistencia,
puede estar seca y edematosa o bafiada por liquido sanguinolento o purulento, y tal

vez con olor fétido que fluye por la vulva.

Al explorar, el cérvix puede encontrarse mas o0 menos abierto; el Gtero puede estar
contraido o al contrario, flacido y atonico; las envolturas estan integras y adherentes a
las carunculas, o desgarradas Yy necrosadas nadando en un liquido fétido. Esto se
refleja en condiciones generales de la paciente, que varian de temperatura alta,
anorexia, rumia y defecacion suspendida, piel seca, pelo erizado, gran depresion,
taquicardia, reflejo de un proceso microbiano endometrial o metro-peritoneal orinado
por la presencia de colibacilos, estreptococos, estafilococos, corinebacterios pidégenos,

bacilos anaerobios de la necrosis (Vatti, 1993 ).

Terapéutica

Consiste esencialmente en extraer del Gtero las envolturas retenidas y eliminar las

complicaciones que pudieran surgir. Se ha intentado la expulsion de las secundinas por
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diferentes medicamentos, pero su eficacia es inconstante, de modo que la extraccion

manual en algunas ocasiones, puede ser el método de eleccion indicado.

El dtero puede estimularse administrando de 30 a 50 Ul de pituitrina por via
subcutanea; si es necesario, puede repetirse por varios dias consecutivos. Este
medicamento ejerce sobre el 6érgano la misma accion fisioldgica que en las condiciones
normales del parto y es mas eficiente si se asocia con estrogenos en dias, alternos. Es
atil también la quinina, 1g por cada 100 Kg. (Benesch, 1997; citado por Vatti, 1993).

En los casos del parto a término, las causas de la retencion pueden ser numerosas, y
en estos casos se puede intervenir desde luego y hacer la extraccidbn manual de las
secundinas cuando se considere que sera facil e indolora; si hay adherencias entre
carunculas y las vellosidades hacen dificil el despegamiento o se teme que se
produzca hemorragia, es aconsejable diferir a 48 horas posteriores al parto. En los
casos de excesiva sensibilidad de las vias genitales, es aconsejable y util realizar la
anestesia epidural (Vatti, 1993).

Cuando se ha tomado la determinacibn de hacer la extraccion manual de las
secundinas en los casos de la retencion de origen microbiano, debe decidirse si la
intervencién se realiza inmediatamente o0 si se espera 24 a 36 horas. La primera
decision presenta ventajas, porque la intervencion se practica en un momento en el
gue normalmente, la infeccion no presenta aln manifestaciones de gravedad y el
vaciamiento del utero favorece la involucién; sin embargo, pueden encontrarse
adherencias todavia muy firmes que hagan dificl y hemorragica la extraccion y
favorezcan aun mas la infeccion. Cuando esto esté en riesgo, previo examen manual
de las secundinas, es preferible abstenerse y limitarse al tratamiento medicamentoso

ya que puede ser realizada de forma incompleta o causar laceraciones del endometrio.
Cuando la intervencidn se pospone demasiado, a menudo se desarrolla un proceso

toxico infeccioso que impide la retraccion e involucidon del Gtero en forma normal; al

mismo tiempo, aumenta la probabilidad de difusion del proceso infeccioso a pesar de
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los medios terapéuticos que se empleen. Esta situacion puede llegar a producir metritis
y septicemia, que en el mejor de los casos deje como consecuencia, un proceso

endometrial crénico e infecundidad mas o menos duradera (Vatti, 1993).

De cualquier forma, cuando la extraccibn manual de las secundinas sea necesaria,
requiere precauciones tanto para la proteccién del veterinario como del animal, por lo
gue siempre es indispensable tomar medidas antisépticas escrupulosas. Los genitales
externos deben de ser bien lavados y desinfectados, o mismo que las manos y los
brazos del médico, ademas de incluir el uso de guantes obstétricos para alejar las
posibilidades de infecciones. Son muy eficaces los guantes de goma largos. Conviene

emplear lubricantes, que cubren ademas a la piel de una capa protectora (Vatti, 1993)

No es aconsejable el uso de irrigaciones acuosas abundantes endouterinas,
especialmente cuando hay atonia de la matriz. Cuando se considere indispensable el
uso de irrigaciones desinfectantes, deben emplearse pequefias cantidades ya que los
liguidos de lavado deben ser extraidos completamente para evitar consecuencias

desagradables.

La extraccion de las secundinas es laboriosa y con frecuencia incompleta, sobre todo
en los casos en que las membranas estan reblandecidas y abundan los fragmentos
necrosados que impiden la salida del liquido por el catéter sifon, mas aun cuando no
pueden confiarse en la contraccion del 6rgano. No hay que olvidar tampoco que si se

introduce gran cantidad de liquido en un utero lesionado, puede producirse un desgarre.

Una vez extraidas las secundinas, es muy necesaria la limpieza y activar la involucion.
Esta indicado el uso de suero fisioldgico en pequefia cantidad (un par de litros)
introduciéndolo con una sonda o una bomba, que debe servir también para la
evacuacion sobre la zona uterina en que se produjo la adherencia. La solucién salina
actua como detergente 6ptimo y contribuye eficazmente a que se contraiga el utero. El
lavado debe efectuarse con mucho cuidado; una vez salido el liquido, se toma el

extremo ovarico del cuerno uterino por el fondo, levantandolo y atrayéndolo hacia el
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interior del cuerno mismo con la suavidad necesaria, para evitar desgarros por fragilidad

de la pared.

Las condiciones del Utero y las de la paciente deberan en todos los casos ser tomados
en consideracion para el prondstico y para el tratamiento consiguiente. Si la vaca esta
en buenas condiciones generales, con apetito y rumia normales y utero contractil, no

seran necesarias otras curaciones (Vatti, 1993).

Otro tratamiento opcional que brinda buenos resultados, es aplicar oxitocina y esperar
24-48 horas antes de retirarlas manualmente. Es conveniente aplicar Enrofloxacina-
inyectable al 10% por via IM 1 ml/40 kg durante tres dias, para prevenir o controlar la
metritis y prevenir una piometra. También puede administrarse Baytril intrauterino,
haciendo una diluciéon de 5 ml de Baytril en 50-100 ml de agua destilada y aplicandolo

mediante una pipeta una vez eliminadas las secundinas (DB, 2006°).

Se recomiendan los lavados uterinos con soluciones antibidticas y sustancias
ligeramente irritantes y la terapéutica de antibioticos por via parenteral, la cual debe

repetirse a las 24 y 48 horas (Sandoval, 1993).

El tratamiento hormonal con oxitocina, prostaglandinas y estrégenos tienen como
objetivo eliminar la gran cantidad de liquidos y restos de placenta dentro del Utero
(Marroquin, 2007).

Es importante que la decision que pueda tomar el veterinario acerca del tratamiento
dependera del estado del anima, ya que no se debe olvidar que la retencidn placentaria
puede amenazar la vida o la actividad genital de la puérpera, tanto por las causas que
hayan motivado la retenciébn como las consecuencias que puedan surgir en ella (Vatti,
1993).
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Prevencién

Al hablar de la retencién placentaria no puede dejarse de sefialar la conveniencia de
una profilaxis eficaz, como en otros muchos accidentes y enfermedades que complican
la prefiez y el parto. Las reglas son: acoplamiento entre animales sanos, mantenerlos
en buenas condiciones de higiene, observar con cuidado la evolucion del parto y del
puerperio, colocar ala hembra en condiciones de aislamiento para que no quede
prefiada nuevamente antes de que su aparato genital haya evolucionado, hasta la
normalidad (Vatti, 1993).

Uno de los aspectos fundamentales para prevenir este problema, se encuentra
relacionado con la nutricion de la madre durante la gestacion. En esta etapa, el animal
debe ingerir una dieta bien balanceada que incluya cantidades adecuadas de
minerales, vitaminas, proteinas y energia total; estd ultima de importancia
extraordinaria (McDonald, 1983).

La deficiencia de nutrimentos pueden decrecer el apetito y causar una pérdida de peso
substancial debido a una pobre nutricion (Pfizer, 2005). Un factor importante en el
control y disminucién del problema constituye, por una parte, el establecimiento de
programas preventivos, como la suplementacion adecuada de vitamina Ay selenio, y
por otra, una adecuada capacitacion del personal de finca en el tratamiento del

problema (Sandoval, 1993).
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CONCLUSIONES

Considerando la retencion placentaria como un problema de origen derivado de
multiples factores, es normal que en los sistemas de produccion se presenten, sobre
todo en animales con alta produccion. Sin embargo, debe considerarse como un

problema relevante cuando se presente en un 15% o0 mas de los partos.

La retencion placentaria afecta la fertilidad de la hembra y lo que repercute
negativamente en la economia del sistema de produccion debido a la eliminacién de

hembras reproductoras en muchas de las ocasiones de alto valor genético.

La retencién de placenta se presenta en mayor porcentaje en vacas con trastornos
metabolicos por desequilibrio alimenticio, por tal motivo, es posible prevenir y reducir el
trastorno de la retencién placentaria mediante programas adecuados de alimentacion

para vaquillas y vacas gestantes, suplementadas con vitaminas y minerales.

Los métodos para el tratamiento de la retencién placentaria, deben ser valorados para
cada caso clinico y las condiciones de producciéon en las cuales se encuentran los
animales, siendo estos los indicadores para la determinacion del procedimiento a seguir

para lograr éxito.
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