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Evaluacion clinica y cuidados intensivos
del neonato bovino

DR. MANUEL B. ALVAREZ RICO. DMV, MS PhD*
DR. MAURICIO PARADA, DMV**
DRA. CLAUDIA AIXA MUTIS B.. DMV***

La medicina neonatal y los cuidados que deben prodigarse al recién
nacido no se han investigado en el pais.

Se carece de historias clinicas, de parametros fisicos y homeostaticos,
de estudios epidemioldgicos y de estadisticas que permitan determinar
con exactitud la importancia econdémica que el neonato tiene en el sistema
de produccidn del ganado de leche.

En la Sabana de Bogota son pocos los veterinarios que involucran en
su préactica profesional el examen clinico y los cuidados al recién nacido;
no tienen en cuenta que éste es un ser fragil sin defensas, que repentina-
mente paso del medio acuatico que mantenia su respiracion, nutricion,
metabolismo y temperatura a un medio hostil, donde debe respirar de
inmediato aire atmosférico, regular endégenamente su temperatura y ali-
mentarse por si mismo. Este cambio requiere que en segundos se reorgani-
cen los sistemas respiratorio y circulatorio y en pocos minutos u horas, los
sistemas locomotor y metabdlico.

Las enfermedades exclusivas de esta traslacién son muy frecuentes,
pero totalmente curables si de inmediato se aplican el tratamiento y los
cuidados adecuados que requiere el neonato, para su supervivencia.

El hecho de que en el pais no se ejerza la neonatologia bovina no indica
que su aplicacién no tenga importancia.

Programa de Fisiologia y Genética, Instituto Colombiano Agropecuario.
Unidad de Investigacién, Facultad de Medicina Veterinaria de la Universidad de La Salle.
Unidad de Investigacién, Facultad de Medicina Veterinaria de la Universidad de La Salle.
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La informacion preliminar de esta investigacion indica que la mortali-
dad neonatal en el momento del parto o durante las primeras doce horas
que siguen al mismo puede variar entre el 3y el 10%

Estudios hechos en otros paises indican que el 6.4% de la pérdida de
terneros se debe a mortinatos o a muerte durante el parto. (Véase el
Cuadro 1). (11)

Muchos son los factores responsables de esta alta mortalidad. Entre los
que se estan estudiando se encuentran:

El manejo de la madre en el preparto, la falta de observacion de la vaca
horas antes del parto y de asistencia durante el mismo, el desconocimiento
de la asfixia neonatal y de los mecanismos de resucitacion, la falta de
informacion sobre los defectos congénitos del neonato y de los analisis
del pedigree para identificar y eliminar los animales portadores de ellos.

Para ampliar la frontera de la practica veterinaria, el profesional dedi-
cado a la medicina de la produccion de ganado de leche debe incluir, en
su asesoria al empresario, el area de la medicina neonatal. Se espera que
el principal usuario de la tecnologia que genera esta investigacion sea el
médico veterinario dedicado a la actividad mencionada.

CUADRO 1

MORTALIDAD DE TERNEROS EN LOS HATOS LECHEROS
DE MICHIGAN DURANTE 1971

No. de Tasa de %Nacimientos % Muertos Mortalidad
hatos nacimiento vivos  muertos 0-14 15-60 total (%9
dias dias
477 70.1 93.6 6.4 8.5 2.8 17.7
OBJETIVOS

La investigacion tiene los siguientes objetivos:

Establecer durante las primeras doce horas de vida del neonato un
modelo clinico que permita determinar su normalidad, prematuridad y
viabilidad.

Evaluar y adaptar para la Sabana de Bogot4, teniendo en cuenta su
factibilidad econémica, las técnicas de resucitacion y de cuidados intensi-
vos que debe recibir el neonato para asegurar su supervivencia.

Determinar la epidemiologia neonatal y su importancia econémica.

Estudiar de acuerdo con cada sistema de produccion las causas de
abortos, mortinatos y defectos congénitos y mortalidad posnatal.
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Establecer la metodologia para el control de las enfermedades que
afectan al neonato durante el parto yen las doce horas que siguen al mismo.

Establecer el area de pediatria bovina, suministrandole al asistente
técnico las herramientas que le permitan asesorar al productor en la
seleccion y el manejo de los neonatos con buen futuro productivo y en la
eliminacion de los que no cumplan con este requisito.

REVISION DE LITERATURA

El estudio de la medicina neonatal requiere del andlisis de los aspectos
fisiolégicos y anatomicos del feto y de los cambios que ocurren en el
momento del nacimiento.

RESPIRACION FETAL

El feto se desarrolla protegido por un medio acuoso y su traslacion de
la vida intrauterina al ambiente externo lo somete al mayor estrés que
posiblemente tenga que soportar a lo largo de su vida. Para sobrevivir el
organismo neonatal responde con mecanismos de adaptacion inmediatos
y coordinados.

Durante la vida intrauterina el sistema respiratorio del feto se desarrolla,
pero no es funcional y para el intercambio gaseoso y la homeostasis
metabolica se depende exclusivamente de la madre. Por tanto, el primer
ajuste que se requiere hacer es sustituir la respiracion placentaria por una
respiracion pulmonar propia, lo que debe ir acompafiado de los correspon-
dientes ajustes cardiovasculares.

Cualquier alteracion en este mecanismo adaptativo produce una tension
severa, que puede conducir a la muerte, a trauma cerebral, a ajustes

fisiolégicos inadecuados 0 a un aumento a la predisposicion a las infeccio-
nes.

Oxigenacion tisular

La funcién principal del sistema respiratorio es la oxigenacion tisular y
la eliminacidén de CO,. Las concentraciones sanguineas de estos dos gases
se expresan en términos de presion o tension parcial que es un indicador
de la cantidad de gas disuelto en el plasma. En el caso del O,, esta cantidad
es aproximadamente de 0.3 mi 02/dl de plasma.

En esta determinacion no se tiene en cuenta la cantidad de O, unido a
la Hb, que es aproximadamente igual a 1.35 mi 02/g Hb.

La oxigenacion tisular depende de la capacidad de la sangre para
transportar O, y perfundir los tejidos; estos factores estdn directamente
relacionados con la concentracion de Hb y su afinidad por el 0 2
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La Hb estd compuesta por cuatro subunidades. Cada subunidad con-
tiene un atomo de hierro que puede combinarse, reversiblemente, con una
molécula de O,.

Los &tomos son oxigenados separadamente, ocurriendo cuatro reaccio-
nes separadas. Con cada oxigenacion la molécula de Hb cambia de forma
y aumenta su afinidad por el Or Esta es la razon por la cual la curva de
disociacion de la oxihemoglobina tiene una forma sigmoide caracteristica.
(Véase el Grafico 1) (3). La combinacion del primer Hem con el O, en la
molécula de Hb incrementa la afinidad del segundo Hem por el O, y la
oxigenacién del segundo aumenta la afinidad del tercero y asi sucesiva-
mente. La posicion de la curva de disociacion cambia en respuesta a varios
estados fisiologicos. La desviacion a la izquierda indica mayor afinidad
de la Hemoglobina por el O, y mayor fuerza de unién al mismo. Un
desplazamiento de la curva hacia la derecha indica una disminucién en
la afinidad y una mayor facilidad de liberacion de 0 2

Tres factores importantes afectan la curva de disociacion de la oxihemo-
globina: el pH, la temperatura y la concentracion de 2, 3-difosfoglicerato.

GRAFICO 1

CURVA DE DISOCIACION DE LA OXIHEMOGLOBINA
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Una acidosis produce un desplazamiento derecho y una disminucion
en la afinidad de la Hb. (Véase el Grafico 2) (5), una elevacién en la

temperatura desplaza igualmente la curva hacia la derecha disminuyendo
la afinidad. (\Véase el Grafico (3).

GRAFICO 2

EFECTO DEL pH SOBRE LA CURVA DE DISOCIACION DE LA HEMOGLOBINA

% de saturacion
de la Hb.

GRAFICO 3

EFECTO DE LATEMPERATURA SOBRE LA CURVA
DE DISOLUCION DE LAHEMOGLOBINA
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Los glébulos rojos regulan la afinidad de la Hb por el O,. Esta regulacion
se lleva a cabo principalmente por el 2,3-difosfoglicerato.

El 2,3-DPG es muy abundante en los eritrocitos. Se forma a partir del
3-fosfogliceraldehido, como se presenta en el Grafico 4. Un aumento en
la concentracion eritrocitaria de 2,3-DPG desplaza la curva de disociacion
hacia la derecha disminuyendo la afinidad de la Hb por el 02. El 2,3-DPG,
es un anion que se une a las cadenas Beta de la Hemoglobina, haciendo
que se libere mas Or

Normalmente, el feto tiene una concentracion de 2,3-DPG menor que
la madre, permitiendo que su hemoglobina tenga una mayor afinidad por
el oxigeno, que la hemoglobina materna. Este mecanismo homeostatico
persiste en el neonato equino y si ocurre en el neonato bovino aumentaria
en el feto su afinidad por el oxigeno. Otra caracteristica importante que
facilita la respiracion perinatal es que la hemoglobina fetal tiene una
mayor afinidad por el oxigeno que la hemoglobina del adulto, esto facilita
el movimiento del oxigeno de la madre hasta el feto. (Grafico 5).

Los aspectos cuantitativos del intercambio gaseoso a través de la pla-
centa se presentan en la Gréfico 6.

GRAFICO 4

FORMACION Y CATABOLISMO DEL 23 - DPG.

GLUCOSA-6-PO

Acido piravico

Circulacion fetal

La circulacién sanguinea del feto presenta varias peculiaridades funcio-
nales, mediante las cuales se asegura la oxigenacion del organismo fetal
en condiciones Optimas. Su organizacion se presenta en los Gréaficos 7y
8 (3)

La circulacién placentaria se establece a partir de las arterias umbilica-
les, las cuales constituyen, a su nivel, una amplia red capilar de la cual
parten las venas umbilicales que llegan al higado para desembocar en la
vena porta. Parte de la sangre de las venas umbilicales puede eludir el
higado e ir directamente a la vena cava posterior, a través del conducto

198



GRAFICO 5

CURVAS DE DISOCIACION DE LAS HEMOGLOBINAS FETAL Y ADULTA

Saturacién de O

de la Hemoglobina (%)

venoso. La mezcla de sangre que llega a la auricula derecha por este Gltimo
vaso pasa en gran parte a la auricula izquierda por medio del agujero
oval; de alli, mezclado con la procedente de las venas pulmonares, pasa
al ventriculo izquierdo, desde donde es bombeada a la circulacion general.

La sangre procedente de la vena cava posterior se mezcla en la auricula
derecha con la procedente de la cava anterior y pasan al ventriculo derecho
que los envia hacia el pulmén por la arteria pulmonar. Como el pulmén
fetal es poco funcional, se encuentra colapsado, presentando una gran
resistencia al flujo sanguineo. Para evitar esta resistencia existe una deriva-

cion que conecta directamente la arteria pulmonar a la aorta a través del
conducto arterioso.

GRAFICO 6

INTERCAMBIO GASEOSO A TRAVES DE LA PLACENTA BOVINA

n Madre \%

Feto
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GRAFICO 7

Vasos hacia la cabeza

GRAFICO 8

DIAGRAMA DE LA CIRCULACION EN EL FETO,
EN EL NEONATO RECIEN NACIDO Y EN EL ADULTO

I— Placenta —+
Cuerpo Cuerpo Cuerpo
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CA ]
_ Corazén 1. Corazon I. -| Corazon 1.
*
,  AO
¢ || Ao
() pPulmones -1 Pulmones Pulmones
|
-
i { '
_[+Corazon D. Coraz6n D. — Corazén D.
FETO RECIEN NACIDO ADULTO

CA: Conducto arterioso  AO: Agujero oval
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De esta forma, la sangre relativamente insaturada del ventriculo derecho
es desviada al tronco y parte posterior del cuerpo del feto, mientras que
su cabeza recibe sangre mejor oxigenada proveniente del ventriculo iz-
quierdo.

Comparando la circulacion fetal con la del adulto se concluye que en
el feto, el ventriculo derecho domina en su funcion de bombeo al ventriculo
izquierdo. Al iniciarse la respiracion y pasar el pulmén de un sistema de
baja presion, el ventriculo izquierdo se convierte en la bomba dominante.

La capa muscular media de las arteriolas pulmonares del feto es gruesa,
tiene un tono muscular muy activo y pueden aumentar grandemente por
vasoconstricciéon la resistencia vascular. Esto favorece al feto, pues la
sangre se desvia de los pulmones, a través del conducto arterioso y agujero
oval, de regreso a la placenta, donde es oxigenada. En el neonato esta
respuesta puede ser fatal.

El conducto arterioso estd aun anatdbmicamente presente y el agujero
oval se mantiene cerrado por aumento en presion en la auricula izquierda.
Al producirse vasoconstriccion pulmonar se aumenta la presion en el
ventriculo derecho y la sangre es devuelta a la placenta la cual ya no existe
produciéndose una disminucion en la presion arterial de oxigeno y glucoli-
sis anaerdbica, con la consecuente produccion de &cido lactico y acidosis
metabdlica.

MODIFICACIONES CARDIORESPIRATORIAS EN EL MOMENTO
DEL NACIMIENTO

El nacimiento del feto causa la separacion de la circulacion placentaria
e inicia una nueva secuencia de eventos necesarios para la vida indepen-
diente del neonato. La secuencia se presenta en el Cuadro 2.

La expulsion del feto a través del canal vaginovestibular causa compre-
sion de la caja toracica que produce la expulsion de los liquidos producidos
y contenidos en el pulmdn. La expulsion del térax causa su descompresion
y permite la entrada del aire a las vias dereas superiores. El diafragma se
contrae, produciendo una presion intratoracica negativa e inflacion parcial
del pulmén. (16)

La respiracion autobnoma es iniciada por varios factores: estimulos
tactiles, cambio de temperatura, la luz y la flexién de las articulaciones.

Estos estimulos llegan a la corteza cerebral y son trasmitidos al centro
respiratorio en la médula. La estimulacion de este ultimo envia sefiales a
través del nervio frénico e intercostal a las neuronas motoras, las cuales
producen la contraccion del diafragma y de los musculos intercostales
inspiratorios, iniciandose la respiracion del neonato.

Al mismo tiempo, el flujo sanguineo umbilical disminuye y como los
tejidos del neonato usan oxigeno sin que éste sea remplazado y producen
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CO2e iones Hidrogeno sin que sean eliminados, la presion parcial y el
pH de la sangre arterial disminuyen y la presion parcial de CCT arterial
aumenta.

Estos cambios quimicos estimulan al maximo los quimicorreceptores cen-
trales y periféricos. Todos estos mecanismos son importantes para iniciar
la primera respiracion de la vida fetal y el inicio de la vida neonatal,
primera fase del ciclo productivo del bovino de leche.

Con la expansion pulmonar, disminuye la resistencia vascular pulmo-
nar y se aumenta el flujo sanguineo pulmonar. Si disminuye la presién
auricular derecha se aumenta el flujo sanguineo a la auricula izquierda y
la resistencia vascular sistématica. Se cierra la circulacion placentaria, el
agujero oval y el conducto arterioso, con lo que se llega a la separacién
de los sistemas vasculares pulmonar y sistémico propios del adulto. (\Véase
el Cuadro 3). (16)

ASFIXIA

La asfixia del feto o del neonato es la causa mas comun de mortalidad
en la fase neonatal del ciclo productivo. Los factores que la pueden produ-
cir se presentan en el Grafico 9.

CUADRO 2

MODIFICACIONES EN EL SISTEMA RESPIRATORIO
ENEL MOMENTO DEL NACIMIENTO
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La separacion placentaria total o parcial acorta el area de intercambio
gaseoso entre madre y feto, disminuyendo la respiracion de este Gltimo.

La compresion del corddn umbilical se puede presentar cuando el feto
viene en presentacion posterior, en la cual al pasar por el conducto pélvico
materno se puede comprimir el cordén umbilical estando la cabeza del
feto todavia dentro del Utero. En este caso se reduce el flujo sanguineo
placentario y el feto puede morir por asfixia.

CUADRO 3

MODIFICACIONES EN EL SISTEMA CIRCULATORIO
EN EL MOMENTO DEL NACIMIENTO

La cesarea en recumbencia lateral produce compresion de la vena cava
posterior, aumento en la presion sanguinea venosa uterina, disminucién
del gradiente en presion, disminucion del flujo sanguineo uterino y asfixia.

La duracion exagerada de las contracciones uterinas reduce marcada-
mente el flujo uterino y el suministro de oxigeno al feto. El suministro a
la madre de anestésicos o depresores antes del parto pueden producir
depresion del feto y su muerte por asfixia. EI neonato inmaduro no tiene
la capacidad funcional que le permita responder adecuadamente a los
estimulos nocivos que encuentra en el nuevo ambiente que lo rodea y por
lo tanto estd sujeto a morir, si no recibe los cuidados que requiere de
acuerdo con su estado de inmadurez.

La atelectasia pulmonar, causada por hipoperfusién alveolar, obstruc-
cién de las vias aéreas o falta de surfactante en los liquidos que recubren
los alvéolos produce una relacion ventilacién-riego muy anormal. La
persistencia del conducto arterioso produce una desviacion de izquierda
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a derecha a través de éste. Todas estas alteraciones pueden ocurrir en el
neonato prematuro y reducir la eficiencia en el transporte gaseoso, produ-
ciendo asfixia.

ASPECTOS INMUNOLOGICOS DE LA ETAPA PERINATAL DEL BO-
VINO

En la especie bovina, al igual que en cualquiera otra especie, el sistema
inmunolégico es complejo. Sus elementos, 6rganos, tejidos, células y molé-
culas, interactGan entre si para defender el organismo contra los agentes
infecciosos, para reducir o eliminar las células malignas y para contribuir
al mantenimiento de la homeostasis de varios sistemas corporales.

Como todo sistema, el inmunoldgico esta sujeto a estimulos externos
que interactdan entre si para modificarlo. Entre estos factores estan la
edad, la nutricidn, los agentes infecciosos y sus productos, las hormonas
y las drogas (20).

La vida del bovino de leche se puede dividir cronolégicamente en cinco
fases:

La fase neonatal, la fase de crecimiento y desarrollo, la fase de madurez,
la fase de rendimiento productivo y la de senescencia. La duracion de
cada una de estas fases depende de la especie, pero en todas los cambios
en los parametros fisiologicos, degenerativos y de susceptibilidad a la
enfermedad son similares en todas las fases de la duracion de la vida, es
decir, hay mayor similitud en los cambios enumerados entre neonatos de
diferentes especies que entre un neonato y un adulto de la misma especie.

GRAFICO 9

POSIBLES CAUSAS DE ASFIXIA

Separacion Compresion de

placentaria cordon umbilical Cesarea
uterina
prolongada
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Esto indica que los cambios relacionados con la edad no son expresiones
fenotipicas de las especies, sino que son controladas genéticamente. (3)
El control genético de la edad probablemente esta asociado con el control
genético de la inmunidad. En este estudio, nos ocuparemos del sistema
inmunoldgico de la fase neonatal inmediata al parto.

_ Para un mejor entendimiento de la funcion que el sistema inmunoldgico
tiene en la vida del bovino recién nacido, es importante revisar los elemen-
tos del sistema y su funcion.

Sistema inmunoldgico

Los elementos celulares del sistema inmunologico se presentan en el
Gréfico 10.

Una célula blastica que en el feto puede encontrarse en el saco vitelino,
en el higado, el bazo o la médula 6sea puede convertirse en eritroide (E),
granulocitoide (G), monocitoide (M) y linfoide (L).

La célula linfoide emigra del higado fetal a los dos érganos linfoides
centrales primarios, el timo y la médula ésea. En la corteza del timo los
precursores celulares experimentan un proceso de division extraordinaria-
mente rapido. Una cantidad minima de células T emigra hacia la médula
de este drgano donde experimenta una mayor diferenciacion, pero sin
nuevas divisiones celulares.

GRAFICO 10

ESQUEMA QUE ILUSTRA LOS ELEMENTOS CELULARES

Significados abreviaturas: CBP (Célula blastica pluripotencial).

E (Eritroide), G (Granulocitoide), L (Linfocitoide), M (IMonocitoide)

LT (Linfocito T), LB (Linfocito B), CDN/D (Células destructo natural/Destructora),
Te (T. Citotoxica), Ta (T. activadora), TS. (T. supresora).
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Cuando se ha completado el proceso, los linfocitos medulares son
entonces liberados en forma de células T inmunocompetentes, hacia los
tejidos linfoides periféricos. Se puede considerar que las células T formadas
estan compuestas por subpoblaciones superpuestas y funcionalmente defi-
nidas.

Una subclase puede dar origen a células T citotdxicas (Te). Una segunda
subclase de origen a las células T activadoras (Ta) y una tercera subclase
origina las células T supresoras (Ts). En el Grafico 10 se ve también otra
celula, la célula destructora natural (DN/D). Esta célula puede provocar
la lisis de una célula blanca sensible al primer contacto.

Los linfocitos probablemente influenciados por la médula ésea y por
tejidos linfoides periféricos se diferencian en los linfocitos B.

En resumen, los linfocitos estan formados por dos tipos funcionales de
células. Uno de ellas, el linfocito T, interviene en los procesos inmunol6gi-
cos celulares y en la regulacién de la sintesis de anticuerpos. El otro, el
linfocito B, tiene a su cargo exclusivamente los procesos inmunol6gicos
humorales y es el precursor de la célula plasmatica, principal célula
formadora de anticuerpos del organismo.

Los drganos del sistema jnmunolégico se agrupan en dos compartimien-
tos, uno central y otro periférico. (Véase el Grafico 11).

El compartimiento central esta constituido por el timo y la médula dsea
y el compartimiento externo por los nodulos linfaticos, el bazo, la sangre
y el tejido linfoide asociado intestinal, bronquial y mamario. Colectiva-
mente estos Organos alojan las células responsables de la inmunidad
humoral y celular. (19)

GRAFICO 11

ORGANOS INVOLUCRADOS EN LAS RESPUESTAS INMUNOLOGIAS

COMPARTIMIENTO CENTRAL COMPARTIMIENTO EXTERNO
TEJIDOS LINFOIDES CENTRALES TEJIDOS LINFOIDES PERIFERICOS
AR ! T T
TIMO MEDULA OSEA TLBA TLMA BAZO NL SANGRE TLIA

Significados de las abreviaturas: TLBA (Tejido linfoide bronquial asociado); TLMA (Tejido linfoide
mamario asociado); NL (Nodulo linfatico); TLIA (Tejido Linfoide Intestinal Asociado)
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Las moléculas mejor estudiadas que tienen que ver con el sistema inmu-
noldgico son las inmunoglobulinas (anticuerpos).

Estas moléculas estan compuestas de polipéptidos y carbohidratos en
concentraciones variables. (19)

En el bovino se han determinado cuatro clase de inmunoglobulinas,
que se encuentran en varias proporciones en el plasmay liquido extravas-
cular. Sus caracteristicas y concentracion se presentan en el Cuadro 4.

La IgG es el principal anticuerpo del plasma y el liquido extracelular.
La molécula tiene la propiedad de fijar complemento, unirse a las células
que poseen receptores tales como los macréfagos.

CUADRO 4

PROPIEDADES Y CONCENTRACION DE LAS INMUNOGLOBULINAS
INTRA'Y EXTRAVASCULARES

Parametros Clases
1gG 1IgA IgM IgE

Peso molecular (Dalton) 150 170 900 200 X 101
Concentracion (mg/ml) IgG, IgG 2

Plasma 11.0 7.9 0.5 2.7

Calostro 60.0 19 4.0 45

Leche 0.8 0.6 0.2 0.04
Atraviesa barrera
placentaria - — — — —

La IgM se encuentra en el suero, es capaz de fijar complemento, es
importante en la neutralizacion del virus y constituye la primera linea de
defensa. La IgM, después de la IgG, es la méas abundante en el suero. Es
la Ig de mayor tamafio.

La IgA se encuentra en el suero. Existe una variedad de SIgA, denomi-
nada secretora, que estd formada por dos IgA y que posee un polipéptido
adicional denominado “pieza secretora”, que impide que las IgA sean
degradadas por enzimas proteoliticas.

La IgE, por lo general, se encuentra en muy baja concentracion en el
suero o en los tejidos, se adhiere a las células cebadas basofilas del
organismo, esta asociado con las reacciones inmediatas de hipersensibili-
dad.

Del Cuadro 4 se deduce que las inmunoglobulinas del plasma bovino
no son capaces de atravesar la placenta y llegar al feto. Esto se debe a la
falta de un sistema de transporte a nivel placentario. Por el contrario, en
la especie humana, las células placentarias tienen receptores para la 1gG
y éstas son transportadas de la circulacion materna al feto*.

*  Bovine Inmune System (Symposium), JAVMA. 163: 177-924 1973.
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La trasmision de la inmunidad de la madre al feto no se puede descono-
cer.

Inmediatamente después del nacimiento el neonato se encuentra en
un medio ambiente contaminado con microorganismo contra los que la
madre ya posee inmunidad y puede trasmitirla a través de la placenta o
del calostro.

Debido a que la placenta bovina es impermeable a las inmunoglobuli-
nas su trasferencia al neonato debe ser a través del calostro. Las inmuno-

globulinas presentes en el calostro y su concentracidn se presentan en el
Cuadro 4.

La IgGl ocurre en el calostro en una mayor concentracion que la 1gG2,
mientras que su concentracién en el plasma materno es semejante, y por
tanto a nivel placentario debe haber algin mecanismo selectivo de trasfe-
rencia de la IgGI a través del epitelio de la glandula mamaria. Por otra
parte, se ha reportado que la concentracion de IgGI disminuye dos sema-
nas antes del parto mientras que la concentracion de 1gG2 permanece
MAas 0 menos constante.

El estudio inmunoldgico del neonato por tanto depende de la cantidad
de cada una de las clases de inmunoglobulinas que reciba y del tiempo
trascurrido entre el nacimiento y su administracion.

Ig administrada dentro de las doce primeras horas siguientes al naci-
miento en cantidad de alrededor de 14 gr protegen adecuadamente al
neonato contra la septicemia (1). En cuanto a la cantidad de calostro
suministrado se logra una proteccion total con el suministro de 17 kg
dado cuatro veces durante las primeras 36 a 48 horas posparto (15).

El neonato absorbe las inmunoglobulinas del calostro con una eficiencia
que disminuye a medida que trascurre el tiempo posparto. La absorcién
es del 100% al nacery de 0% 24 horas mas tarde. Por otra parte, existe una
variacion en el lapso de la absorcion de cada clase de inmunoglobulina.
La IgM se absorbe durante 16 horas, la IgA por 22 horas y la 1gG por 27
horas (1). Los porcentajes de absorcion son 90.59 y 48% para la 1gG, IgM
y IgA respectivamente. (1)

En relacién con el tiempo en que la inmunidad pasiva es efectiva debe
tomarse en cuenta la vida media de las inmunoglobulinas, que es aproxi-
madamente 2de de la pared intestinal del neonato. La absorcion es mas
eficiente en el yeyuno e ile6n y ocurre por pinocitosis al lado intestinal
de la célula y por exocitosis en el lado de la lamina propia. (Véase el
Cuadro 5). (9)

Se debe tener en cuenta que la concentracion serica de inmunoglobulinas
del neonato depende de la cantidad de inmunoglobulinas absorbidas, lo
que depende de multiples factores, los cuales se presentan en el Grafico 12
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CUADRO 5

CARACTERISTICAS DE ABSORCION Y VIDA MEDIA DE LAS INMUNOGLOBULINAS

] Tiempo % Vida
Inmunoglobulinas Absorcion  Absorcion media
(horas) (dias)
IgG 27 90 21
IgA 2 48 25
IgM 16 59 4

La madre ademas de proporcionar inmunidad sistémica al neonato,
también proporciona inmunidad a nivel de las mucosas intestinal y respi-
ratoria. Esta inmunidad se denomina inmunidad lactogénicay esta basada
en la presencia constante de la SIgA en las mucosas.

La absorcidon de SIgA, que ocurre en el tracto gastrointestinal, es un
mecanismo por el cual hay proteccion de SIgA a nivel intestinal sin
interferir en el establecimiento de la flora ruminal.

En el calostro se encuentran linfocitos y monocitos. La funcion de estas
células en la inmunidad del neonato se desconoce (12). Se ha encontrado
en neonatos alimentados con calostro una neutrofilia entre las 6y 12 horas
posparto, asi como también una mejor fagocitosis. (7)

GRAFICO 12
FACTORES QUE MODIFICAN LA ABSORCION DE INMUNOGLOBULINAS

Parto

Duracién periodo seco
Concentracién Ig Calostro Manejo

Pérdida calostro preparto

Namero de lactancias

Absorcion Ig

Demora en pararse

Demora en mamar
Neonato Hiporreflexia succién

Hiporreflexia deglucion

Debilidad
Volumen calostro consumido

Pezones anormales
Ubre pendular
Pobre habilidad materna
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La absorcion del calostro puede evaluarse determinando los niveles
séricos de inmunoglobulinas. Hay varios sistemas para esta determinacion:

La prueba de turbidez, utilizando Sulfato de Zinc, la de precipitacion,
con Sulfito de Sodio (10.14) y la coagulacion, con Glutaraldehido (20).
Son pruebas indirectas que pueden emplearse en el campo.

La determinacion de proteinas totales del plasma estambién una prueba
adecuada para evaluar las inmunoglobulinas séricas. Si el nivel de proteina
es mayor de 6 g/dl, la absorcién es adecuada. Si es menor de 5.3 g/dl
indica deficiencia. Debe determinarse el estado de hidratacion del neonato
para evitar interpretaciones erroneas. (14)

La revisién de literatura sobre inmunologia del neonato, asi como
nuestra experiencia de campo indican los beneficios que tiene el calostro
en la supervivencia del neonato. Un porcentaje alto de neonatos, presumi-
blemente privados del suministro de calostro, mueren durante sus primeros
dias de vida por septisemia causada por bacterias gram-negativas.

En estos terneros se ha encontrado hipoglobulinemia y se ha concluido
que no recibieron o no absorbieron las inmunoglobulinas.

HATOS EXPERIMENTALES

El estudio de la medicina neonatal puede realizarse en corto tiempo,
adquiriendo aproximadamente mil bovinos hembras de la raza Holstein,
sincronizandolas e induciendo partos, desde el sexto mes de gestacion
hasta su terminacion. En esta forma se podria estudiar la normalidad,
prematuridad y viabilidad del neonato.

Debido a los costos que este procedimiento implica, se opto por estudiar
la medicina neonatal en ocho fincas de ganado Holstein, ubicadas en los
municipios de Funza, Madrid, Mosquera, Tenjo y Tabio.

A medida que los partos se han presentado, se ha ido y se continuara
recopilando la siguiente informacion.
METODOLOGIA
Examen fisico del neonato

Se practican examenes fisicos del neonato recién nacido, o dentro de
las 24 horas que siguen al nacimiento.

La metodologia empleada se presenta en el Cuadro 6y se ilustra en los
Gréficos 13a 19,

Resucitacion

El proceso o la metodologia de la resucitacion que se aplica se presenta
en el Grafico 25.
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MEDICINA DE LA PRODUCCION EXAMEN FISICO DEL NEONATO

No. Historia:

MADRE

EDAD PRENATAL: Dias
PESO: Kg
PELAJE:

SISTEMA CARDIOVASCULAR

FC. LM
Pulso P/M
Murmullos

Membranas mucosas:
Defectos congénitos:

SISTEMA RESPIRATORIO

FR RM

Demora en primera respiracion s
Sonidos pulmonares y vias aéreas:
Defectos congénitos:

Gases arteriales:

SISTEMA MUSCULOSO ESQUELETICO
Conformacién corporal:

Movilidad pasiva de articulaciones

Tono muscular:

SISTEMA GASTROINTESTINAL
Expulsién de Meconio:

Sonidos intestinales:

Distension abdominal:

Defectos congénitos:

SISTEMA URINARIO

Tiempo primera miccién
Gravedad especifica:

SISTEMA GENITAL

Anomalia Congénita

Fecha:
PADRE:

ALZADA:

TEMPERATURA

Presion sanguinea
Tiempo llenado capilar
Choque precordial:

Tipo de respiracién

N

N A

N

N A
Ombligo:

Persistencia uraco:

cm.

°C.

S/ID

sl

SISTEMA NERVIOSO

—Comportamiento general:

Demora en succion:
Demora en buscar la glandula mamaria

—Nervios craneales:

Nervio dptico

Reflejo de la amenaza
Reflejo pupilar
Reflejo palpebral:
Nervio hipogloso:
Reflejo deglutorio:
Reflejo de la succion:

—Posicion

Nervios espinales

Reflejo de enderezamiento:
Demora en decubito esternal:
Demora en pararse:

—Cuello y miembros anteriores

Simetria
Deformidades
Nervios espinales
Reflejo patelar
Reflejo del pie:

OBSERVACIONES:

DESCRIBA LA ANORMALIDAD:

zz zZzZ2Zz

min.
min.
min.

min.
min.

>> >>>

> >



Grafico 13 TIEMPO LLENADO CAPILAR - sg.

Gréafico 14 CHOQUE PRECORDIAL



Grafico 15 MEMBRANAS MUCOSAS

Grafico 16 MOVILIDAD PASIVA DE ARTICULACIONES

213



Gréafico 18 REFLEJO PATELAR



Grafico 19 REFLEJO DEL PIE

Evaluacion del sistema inmunolégico

El sistema inmunoldgico se esta evaluando mediante la medicién de las
proteinas del plasma. Este procedimiento puede ampliarse mediante la
aplicacion de la prueba de turbidez del Sulfato de Zinc y la determinacion
de la inmunoglobulina por electroforesis.

PROCEDIMIENTO ESTADISTICO

Cuando la informacion disponible sea suficiente se harén los estudios
estadisticos de la casuistica recopilada.

EVALUACION CLINICA DEL NEONATO

Laevaluacion clinica del neonato dentro de los primeros quince minutos
después del nacimiento se presenta en el Cuadro 7. Los parametros estudia-
dos fueron: edad gestacional (EG), intento en pararse (IP), reflejo de
succién (RS), intento de mamar (IM), reflejo nasal (RN), temperatura
corporal (TC), frecuencia respiratoria (FR), frecuencia cardiaca (FC).

Los neonatos presentaron en promedio una temperatura corporal de
383 C, un poco por debajo de la que presentan los temeros tres dias
después del nacimiento (39.2 C). La frecuencia respiratoria promedia fue
de 50 respiraciones por minuto, un poco por debajo de la frecuencia
respiratoria del ternero tres dias después del nacimiento (60 R/M). La
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frecuencia cardiaca fue en promedio de 129 latidos por minuto, valor
superior al presentado por terneros tres dias después del nacimiento (90L/
M). El neonato hace los primeros intentos en pararse a los 15 minutos
después del nacimiento y trata de buscar la glandula mamaria a los 54
minutos.

CUADRO 7

PARAMETROS CLINICOS DEL NEONATO NORMAL RECIEN NACIDO

Iden. E.G. 1.P. R.S. .M. R.N. FR. F.C. Te.

Dias min min R/M L/M °C
1 280 10 + 45 + 40 110 385
2 274 10 + 80 + 35 120 385
3 285 15 + 60 + 60 115 375
4 269 12 + 70 + 42 130 37.0
5 279 15 + 90 H 4 150 39.0
6 290 25 + 60 + 52 144 301
7 275 20 + 55 80 140 39.0
Resumen 15.8 + 54.14 + 50 -1 129 + 383

Claves: E.G. edad gestacional, I.P. intento en pararse, R.S. reflejo de succidn, I.M. intento de
mamar, R.N. reflejo nasal, F.C. frecuencia cardiaca, F.R. frecuencia respiratoria, Te.
temperatura corporal.

La evaluacion clinica del neonato recién nacido por la metodologia
seguida en el proyecto tiene como limitante el recurso humano capacitado
en la finca, ya que se requiere de la observacion continua (dia y noche)
de las vacas preparto. La informacion se acumulard gradualmente,
tomandola cuando el parto coincida con la presencia de los investigadores
clinicos en el hato.

Signos vitales

En la literatura no se han reportado los parametros clinicos del neonato
recién nacido. De acuerdo con Schuift (18), la respiracion se inicia en el
neonato normal, dentro de los 30 segundos que siguen a la expulsion. Al
principio es irregular, pero gradualmente se normaliza a una frecuencia
que varia entre 45-60 respiraciones por minuto. Los valores obtenidos
hasta el presente en este estudio se encuentra dentro del rango reportado.

En todos los neonatos estudiados la respiracion es profunda, irregular y
facilmente observable.

216



GRAFICO 20

RESUCITACION NEONATAL

No Mejoria n
Medidas iniciales
Mejoria
1- Establecer via aérea
a - Remover restos amnioticos Proporcionar cuidados
b - Colocar en posicién de drenaje i de mantenimiento
¢ - Succionar (O , calor, fluidos)
2 - Proveer estimulacion externa
3 - Proporcionar O
VN [
r_Frecuencia t 1minuto , Respiracion
Anormal Normal Normal™ _ Anormal
J, 4 i
Empieza masaje cardiaco Llenamiento Provea cuidados Entube traquea
externo 130/min “ *Y*  capilar-Pulso mantenimientos * * — y ventile
- | (0 4 calor, fluidos)
| | 2
Cateterizacion |
yugular —
insertar catéter 1V. « NO » Sl Chequee la
= | glucosa
I sanguinea Chequee gases
Epinefrina — ——~1  Expansién volumen LV. ilarhgggeosy
- (plasma, etc.) a 3
I N
Gluconato de Calcio _ F.C. > 130«"Ca
I | Dopamina LV ~ Continte con
| £« — —- el soporte
NaHCOS """"" I F.C. 130 —*Isuprel 1.V.-——--- n ventilatorio

/ F.C.<30 —" At . LV.
.C.<30 — ropina L.V. —
Epinefrq’na Intravenosa”

El mismo investigador reporta para el neonato recién nacido un pulso
de 120 L/M, un poco por debajo del obtenido en el presente estudio.

Las frecuencias respiratoria y cardiaca son fuertemente dependientes
de la actividad del neonato; por ejemplo, aumenta cuando éste trata de

ararse.
P Como se espera, todos los neonatos recién nacidos son hipotérmicos
con relacion a la temperatura corporal tomada tres dias después del
nacimiento (38.3 vs 39.2).
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Se han encontrado neonatos que no respiran ni muestran actividad
durante los 30 segundos después de la expulsién; en estos casos hay que
diferenciar inmediatamente después del nacimiento entre el neonato que
no respira porque su PCO02no es lo suficientemente alto para iniciar la
respiracion y el neonato que tiene disturbios funcionales. El neonato
normal, con PCO02baja, tiene un tono muscular normal, reflejos patelar,
deglutorio y ocular normales y color de las mucosas normal.

Comportamiento

Pocos minutos después del nacimiento el neonato levanta la cabeza y
coloca sus miembros debajo del cuerpo para colocarse en decubito ester-
nal. El neonato mueve la cabeza e intenta pararse dentro de los primeros
diez minutos después de la expulsion (18).

Reflejos

Los reflejos del neonato recién nacido no han sido estudiados amplia-
mente en el bovino. En este estudio los reflejos deglutorio, succién, ocular,
nasal y podal estan presentes inmediatamente después del nacimiento.
Hay hiperreflexia patelar y la respuesta a la amenaza se presenta posterior-
mente.

Edad gestacional

La edad gestacional del ternero puede tomarse aproximadamente como
un parametro de madurez, pero se debe tener en cuenta que su célculo a
partir de los registros reproductivos es muy variable, de 270-285 dias (6);
por tanto debe compararse con la edad gestacional deducida del examen
fisico del neonato debido a que el crecimiento y desarrollo pueden retar-
darse durante la vida uterina.

La edad gestacional de los neonatos estudiados varié entre 269 a 290
dias, con un promedio de 278.28 dias.

EVALUACION CLINICA DEL NEONATO NORMAL
DURANTE SU PRIMER MES DE VIDA

Signos vitales

En el Cuadro 8se presentan los resultados obtenidos en los signos vitales
en neonatos hembras Holstein con una edad promedia de 25 dias. Los
registros se tomaron en reposo, entre las 7y las 9 de la mafiana.

Hasta el presente se han estudiado 22 pacientes. Como promedio se
obtuvo una temperatura rectal de 39.0°C, una frecuencia respiratoria de
40 R/M, y una frecuencia cardiaca de 90 L/M.
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En la literatura revisada no se encontraron estudios sobre los signos
vitales del neonato en sus primeros 26 dias de vida, lo que no permite
comparar los resultados.

CUADRO 8

SIGNOS VITALES DEL NEONATO NORMAL EN SU PRIMER MES DE VIDA

. F.C. F.R. Te.
No pacientes L/M RIM oC
22 99 50.1 39.0

Parametros (tematicos

En el Cuadro 9 se presenta el promedio del eritrograma y leucograma
correspondiente a quince neonatos normales con una edad promedia de
veinte dias.

Los valores obtenidos estan dentro del rango de los valores reportados
por Schalm (17) para temeros de 3-16 semanas de edad.
CUADRO 9

PARAMETROS HEMATICOS DEL NEONATO NORMAL
EN SU PRIMER MES DE VIDA

Hto. Hb. Leuc. linf. Neut. Band. Eos. Bas. Mono. Otros
% g/dl  mm % % % % % % %
30 9.8 9200 64.0 33.2 020 060 O 20 O
6,888 3.054.4 184 552 184

CASUISTICA. PREMATURIDAD O INMADUREZ

Signos clinicos

Se han presentado dos casos con signos clinicos de prematuridad o
inmadurez.

Los criterios empleados para evaluar la prematuridad y sus resultados
se presentan en el Cuadro 10. De su andlisis se puede concluir que la falta
de madurez del neonato va acompafiada por una larga permanencia en
decibito esternal y demora en intentar pararse (12 y 8 horas para los dos
pacientes en comparacion con 15 minutos que se encontrd en neonatos
que se clasificaron como normales).
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La hiperextension de las articulaciones de los miembros anteriores y
posteriores puede ser un signo patognomonico del paciente inmaduro.
Los pacientes estudiados presentan hiporreflexia pedal y deglutoria e
incoordinacién en los movimientos. La frecuencia respiratoria es casi dos
veces el valor normal, la respiracion superficial y dificultosa; la frecuencia
cardiaca ligeramente aumentada y los pacientes presentan hipotermia y
capa humeda 10y 8 horas después del parto.

A medida que aumente la casuistica se determinard la importancia
econdmica de esta evaluacién y se definiran los parametros clinicos mas
exactos, para determinar el estado de madurez.

CUADRO 10

SINTOMATOLOGIA PRESENTADA POR DOS PACIENTES CON
SIGNOS DE PREMATURIDAL) O INMADUREZ

Pardmetros Casos

Comportamiento No. 1 No. 2
Reflejo amenaza Retardo Retardo
Reflejo pedal Hipo R. Hipo R
Reflejo deglutorio Hipo R. Hipo R.
Reflejo nasal Normal Normal
Reflejo ocular Normal Normal
Decubito esternal 1? horas 8 horas
Intento pararse 12 horas 8 horas
Angulo articulaciones Hipo ex. Hipo ex.
Coordinacion normal 3dias 2 dias
Tono muscular Hipo T. Hipo T.
Te. ‘C 36.0 37.0
F.C. (L/M) 130 110
F.R. (R/M) 100 80
Caracteristica Superficial y Superficial y
respiratoria dificultosa dificultosa

Nota:  Los parametros se tomaron para el caso No. 1, diez horas después del parto, para el
caso No. 2, 8 horas posparto.

Tratamiento

Debido al retardo en pararse, no buscaron la glandula mamaria y por
tanto se les suministr6 de inmediato dos litros de calostro. Debido a la
hiporreflexia deglutoria se les suministré suero glucosado por via intrave-
nosa.

La hiportemia exigié el suministro de calor mediante lamparas de luz
infrarroja.
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La dificultad respiratoria se corrigié con la administracién de aminofi-
lina, L1 mg/kg IV por tres dias.

Mediante el tratamiento descrito, la recuperacion de los pacientes se
obtuvo cinco dias después del nacimiento.

Los pacientes prematuros estudiados se pueden catalogar en el nivel 1
de madurez.

DISTOCIA
Signos clinicos

La sintomatologia presentada por un neonato proveniente de un parto
distocico se presenta en el Cuadro 11

El comportamiento del paciente extraido por distocia se caracterizé por
inhabilidad para respirar autbnomamente, duracion del decubito esternal
de 7 minutos, tiempo en intentar pararse normal. Debilidad muscular
manifestada por incapacidad para mantenerse de pie y por movimientos
incoordinados. Respiracion disneica tres minutos después de iniciada la
respiracion artificial, frecuencia cardiaca irregular e hipotermia ligera.

CUADRO 11

SINTOMATOLOGIA PRESENTADA POR UN PACIENTE
DISTOCICO PROVENIENTE DE PARTO

Idem. E.G. 1.P. R.S. .M. R.N. F.R. F.C. y
Dias min. min. R/M L/M c
1 10 + 65 + 36i 37.1

Claves. Igual que para el Cuadro 7.

Nota:  También se observé que, caminé incoordinadamente después de 65 minutos, a los
3 minutos después de los masajes, comienza respiracion dificultosa, la frecuencia
cardiaca es irregular, dura en decubito esternal por 7 minutos.

Tratamiento

Tan pronto como el neonato se extrajo, se le asistio en la limpieza de
la cara, nariz y faringe oral. Se coloco lateralmente para darle respiracion
artificial, mediante compresion y relajacion ritmica de la caja torécica,
con intervalos de tres segundos, aproximadamente, se secd y proporciond
calor para evitar la hipotermia. La recuperacion parcial del paciente se
obtuvo a los 90 minutos y la total al dia siguiente.
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En el Cuadro 12 se comparan los pardmetros clinicos del neonato
normal con un neonato prematuro y uno obtenido por distocia.

El prematuro muestra claramente signos de hipofuncionamiento com-
parado con el neonato normal y el obtenido por distocia.

CUADRO 12

PARAMETROS CLINICOS COMPARATIVOS ENTRE EL NEONATO NORMAL
NEONATO PREMATURO Y NEONATO RETARDADO (Parto distocico)

F.R. F.C. Te.

ldem 1.P. R.S. .M. R.N. R/M L/M °C No. casos
N 150 min. + 22.6 min. + 50 1298 383 8
P 10 Hs. Hipo 25 dias + 100 1300 36.0 1
D 10 min. + 70 min. + 36i 371 1

Claves: Normal, P: prematuro, R: retardado (parto distécico) i: irregular. Las demés claves
Idem Cuadro 7.

CONCLUSIONES

Para dar cumplimiento a los objetivos del area perinatal del proyecto
sobre medicina de la produccion de leche en la Sabana de Bogota, se
inicio la investigacion de la neonatologia del bovino de leche. Los estudios
realizados indican que la mortalidad de neonatos es alta, del 5 al 10%
que la evaluacion clinica del neonato es sencilla siempre y cuando se
cuente con personal capacitado a nivel de finca. Los cuidados al neonato
son rentables dependiendo del estado de madurez, de las facilidades de
la finca y de el valor del paciente.
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