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FREEMARTIN

Ocurre en la hembra de mellizos heterosexuales

Se produce una androgenizacion del tracto reproductivo femenino por
accion de la testosterona del feto macho sobre el feto hembra

Las membranas coriénicas de los fetos se fusionan en el desarrollo fetal
temprano (antes de la formacion de los érganos) que permite un
intercambio sanguineo entre los fetos

Entre el 5 al 109% de las terneras de mellizos heterosexuales no son

Freemartin debido probablemente a que no ocurre la unidn coridnica o
ocurre ésta unién mas tardia cuando los érganos reproductivos ya estan
formados

La ternera Freemartin es estéril, las génadas son variadas en casos
extremos semejan testiculos con epididimo y presentan segmentos del
conducto de Wolf

Los oviductos, utero, cervix y parte de la vagina no se desarrollan
Algunas presentan glandulas vesiculares

Los drganos sexuales externos parecen normales pero el clitoris es
agrandado y la comisura ventral de la vulva es prominente

La glandula mamaria es rudimentaria.



Teoria genetica del Freemartinismo

En contraposicion de la teoria hormonal la teoria genética del
Freemartinismo esta basada en:

El cromosoma X tiene genes para el desarrollo tanto del conducto de
Wolf como de Mueller pero los genes para el conducto de Wolf sélo se
expresa si esta presente el cromosoma Y

Si se intercambian células entre los fetos, entonces habrian células con
cromosoma Y en la hembra y permitirian la expresion del conducto de
Wolf.

El macho de la pareja de mellizos heterosexuales, se piensa que son
normales pero hay evidencia que tienen reducida eficiencia reproductiva

La condiciéon de Freemartin se puede diagnosticar en terneras recién

nacidas introduciendo un cateter o un tubo de prueba de 16 mm de
diametro y 12,5 cm de longitud a la vagina, la longitud normal de la vagina

debe serde 12 cm en el Freemartin es de sdlo 5 a 6 cm

Se han encontrado Freemartin en partos simples, probablemente el feto
macho se regresiond despues de que hubo el intercambio celular



Sistema reproductivo infantil

Se presenta mayormente en terneras con grave deficiencia
nutricional

Se caracteriza por ovarios inactivos y pequefos, ausencia de utero
y vagina, ausencia de celos.

En casos no muy severos se puede corregir incrementando el
consumo de energia

Tratamientos hormonales como con PMSG pueden ser efectivos
combinados con alto nivel de energia.

Si el problema no es de origen nutricional sino genético es
incorregible



Estructuras incompletas en el aparato
reproductor

Presentan oviductos incompletos, uteros mal formados, vaginas o
cervix ciegas.
MNormalmente estos defectos no son reparables y son dificiles de

diagnosticar ya que presentan ciclos estrales normales pero son
esteriles debido a los blogueos mencionados

Estosdefectos son en su mayoria de origen genético y se presentan
en mayor proporcion en poblaciones cosanguineas

Una poblacion puede tener portadores de estos defectos (causados
por genes recesivos) pero no se muestran sino hasta que el nivel de
homocigosis en la poblacion es alto

Los machos también pueden presentar estructuras anormales
debido a la misma causa.

Los machos presentan malformaciones de los ductos y del pene.



Hermafroditismo

La sexualidad del individuo es confusa debido a la presencia de
estructuras anatomicas de ambos sexos.
Los hermafroditas se clasifican en

Hermafroditas verdaderos; tienen érganos de ambos sexos, pueden ser
separados o combinados (ovo-testes)

Pseudohermafroditas: Tienen ya sea testiculos u ovarios pero el resto
del tracto tiene partes de ambos sexos. Se clasifican como machos o

hembras dependiendo de la gobnada que tengan
Se debe a anormalidades cromosdmicas XXY, X0, o quimeras
XXy XY
En machos psudohermafroitas mayormente se debe a falta de
testosterona debido a desarrollo tardio de funcioén testicular



Criptorquidismo

Los testiculos fallan en descender al escroto debido a fallas
anatéomicas del canal inguinal, también puede ser por falta de
testosterona, ambas de causa genética

Puede ser unilateral o bilateral

El bilateral es estéril por falla en la espermatogénesis por la alta
temperatura testicular. Se puede corregir por cirugia antes de
alcanzar la pubertad, mas tarde ya el testiculo esta degenerado

El unilateral es fértil, el testiculo descendido funciona normalmente

Las células intersticiales no son afectadas por lo que la produccion
de testosterona es normal

Los testiculos del criptérquido bilateral son pequefios por falta de
desarrollo de tubulos seminiferos



Infertilidad por dano estructural y
funcional

Lesiones del tracto reproductivo causan falla reproductiva
Una causa comun son lesiones durante el parto causando ruptura
del utero ya sea por el feto o por intervencion humana

Danos a la vagina o cérvix durante la copula o la inseminacion o
cateterizacion

Adherencias ovaricas con el infundibulo por manipulacion
inadecuada de ovarios (expulsion de CL, palpaciones ovéricas, etc)
Dafrio al endometrio al extraer placentas retenidas (destruccion de
carunculas)

En el macho se presentan lesiones en pene y prepucio, fracturas de
pene en la monta o coleccion seminal

Amputacion de pene con las ligas de la VA



Causas fisiologicas y psicologicas de falla
reproductiva

Owvarios quisticos:

Quistes foliculares: son los mas frecuentes, tienen las paredes
delgadas, producen E2, presentan las vacas celos prolongados y
cronicos ( 3 a 10 dias entre celos), ninfornania con cola elevada y
cuello engrosado, masculinizacion. Causa mas probable fallas en
secrecion de LH. Deteccién temprana permite corregir el problema con
inyecciones de LH o GnRH o HCG, Tambien se trata con P4 por 15
dias (causa acumulacion de LH en pituitaria la cual se secreta
masivamente al retirar la P4). También se trata con aspiracion folicular
transvaginal.

Foliculos luteinizados: El foliculo sin eclosionar forma tejido luteal por
accion de niveles insuficientes de LH para ovular. El liquido folicular es
alto en P4. Se presentan comunmente como quistes multiples
agrandando el ovario. Se caracterizan por largos periodos de anestro.
LH no es efectivo en su tratamiento. Las paredes foliculares son
engrosadas. Se trata con P4 por 15 a 20 dias lo que causa se
regresion. Alternativamente aplicar PGF2a



Causas fisiologicas y psicologicas de falla
reproductiva

Cuerpo luteo quistico:
Contiene una cavidad llena de fluido
Mas frecuente en vacas viejas de pobre fertilidad
Se relaciona con mortalidad embrionaria temprana

Vacas vacias con CL quistico presentan ciclos normales pero celos
anormales

Es debido a niveles inadecuados de LH para la luteinizacion

Cuerpo luteo retenido o persistente:

Causa probable patologias en el uero que bloquean la produccion de
PGF2a (piometra, feto momificado, metritis, etc) no se presenta por
fallas de regresion post parto

MNo es posible diferenciarlo de un CL normal por palpacion rectal simple,
para detectarlo hay que palpar cada 4 dias por 2 semanas

Muchas veces su presencia es debida a muerte embrionaria después
de los 12 dias.



Ciclos estrales irregulares

En vacunos se acepta como normales ciclos desde 18 hasta 25
dias
En un estudio de 500 vacas se tuvo:

60.4 % con ciclos normales

1.4% con ciclos cortos

27.6% con ciclos prolongados
8.8% tuvieron celo silencioso después de un ciclo normal
3.6% retornaron a anestro después de un estro post parto normal
15.2% se diagnosticaron con CL persistente

9.8% ovularon sin celo
0.8 % presentaron celo pero no tenian foliculo o no formaron CL



Celos silenciosos

Owvulacion sin manifestacion de celo

En el dato anterior se ve que 9.8 % presentaron celo silencioso a la
primera ovulacion post parto, 8,8% lo presentaron despues del
primer celo post parto. Estas vacas presentaron descarga mucosa
vaginal pero no se dejaron montar

Vacas con celo silencioso que fueron inseminadas concibieron en
un 60%

Causa no determinada, probablemente falla de receptores
cerebrales de E2 para desencadenar comportamiento de celo ya
que todos los otros eventos fisilogicos son normales.






