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RESUMEN

Enlos terneros clonados, las alteraciones de la placenta ocasionan
defectos congénitos y alteraciones fisioldgicas. El objetivo de este
trabajo fue describir los hallazgos patol6égicos observados en un
ternero que muri¢ al nacer, asi como las alteraciones encontradas
enlaplacenta. El ternero, producto de laimplantacion de un embridn
clonado en unavaquilla de lidia, fue recuperado a través de la técnica
quirurgica de ceséarea. Al no mostrar signos vitales después de haber
realizado maniobras de resucitacion, se le practico la necropsia.
Anormalidades como el edema de la placenta, la presencia de
multiples placentomas voluminosos y algunos de escaso volumen
fueron observadas. En el ternero se destaco la pigmentacion amarilla
de las pezunas, la presencia de rifones pequenos con capsulay
corteza renal oscuras, tejido pulmonar compacto y pigmentado,
asi como la pleura con areas oscuras. El estudio histolégico de
las muestras revel6 corangiosis placentaria con cambio hialino,
la presencia de un cordon umbilical triarterial, edema pulmonar,
necrosis tubular aguday congestion esplénica; ademas se observé la
presencia de pigmentos de color verde oscuro en el tejido pulmonar
y renal. Estos hallazgos condujeron a concluir que la muerte del
ternero es imputable a las lesiones tisulares ocasionadas por una
hipoperfusién cronica con hipoxia fetal debida a la hiperplasia capilar
de las vellosidades placentarias. La presencia de los pigmentos
biliares en el tejido renal, pulmonary corneo de las pezunas, asi como
la turbidez del liquido alantoideo se atribuyen al sufrimiento fetal
prologando ocasionado por la hipoxia.
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ABSTRACT

Placental abnormalities led to congenital defects, physiological
alterations, and death in cloned calves. The aim of this work was
to describe pathological findings in a new-born dead cloned calf
and associate those with placental chorangiosis. The cloned
calf was obtained from a pregnant fighting heifer by caesarean
section. The new-born calf did not show vital signs despite the
resuscitation manoeuvres applied. So, calf necropsy was done, and
histopathological lesions were studied and analysed. Macroscopic
findings such as larger placentomes than normal, scarce small
caruncles, and oedematous foetal membranes were observed. The
cloned calf had yellowish hooves. Internal abnormalities were small
kidneys with dark capsule and renal cortex, and compact, yellowish
lung parenchyma with darker areas on the pleura. The histologic study
of the samples revealed placental chorangiosis with hyaline change,
tri-arterial umbilical cord, pulmonary oedema, renal acute tubular
necrosis, and splenic congestion. Besides, dark greenish pigmented
material was noticed in pulmonary and renal tissue. The cause of the
death in this cloned calf was attributed to anatomopathological and
histological findings such as pulmonary oedema, splenic congestion,
and renal acute tubular necrosis. All those histological lesions are
associated with chronic hypoperfusion and foetal hypoxia due to
placental chorangiosis (capillary hyperplasia in terminal villi) and
hyaline change. The presence of bile pigments in pulmonary and renal
tissue, yellowish hooves and turbid allantoic fluid are attributed to
long-standing foetal suffering caused by hypoxia.
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INTRODUCCION

El término clonacion animal se refiere a un medio asexual de
reproduccion asistida, para producir copias genéticamente idénticas
de cualquier animal sin el uso de espermatozoides[19]. Desde que tuvo
éxito en ovejas(Ovis aries), la clonacion por medio de la transferencia
nuclear de células somaticas (TNCS) se haincrementado de manera
significativa en los mamiferos. Sin embargo, la elevada incidencia
de fallas en la gestacion y el alto riesgo de muerte fetal perjudican
el desarrollo econdémico de esta tecnologia, aun en los bovinos (Bos
taurus), especie en la que la clonacion es mas exitosa en comparacion
conotras[4,10]. Esta técnica permite hacer una copia de cualquier
animal cuyo genotipo y fenotipo es bien conocido, a través de la
produccion lechera, si es unavaca, o a través de su progenie, si es
un semental [10].

El proceso de la clonaciéon por medio de TNCS es un método
complejo de reproduccion asistida que requiere microcirugia, cultivo
y transferencia embrionaria[13]. El proceso incluye a)la maduracién
invitroy enucleacion de los ovocitos en metafase Il, b)insercién del
nucleo (Acido desoxirribonucleico -ADN-) de una célula somatica en
el ovocito enucleado, c) activacion del cigoto, d) cultivo in vitro del
embriény e) transferencia del embrion a una vaca receptora[20].
Elindividuo obtenido sera genéticamente idéntico al donador de la
célula somatica[22].

El principio basico de la Transferencia Nuclear (TN) consiste en
remover el ndcleo de un ovocito maduro no fertilizado, el cual se
denomina “ovocito recipiente”, y transferir el ndcleo de una célula
llamada “donante”. El ovocito recipiente brindara el ambiente necesario
para que el nucleo de la célula donante se transforme y exprese los
genes de un embrion, asi como los elementos necesarios para que se
produzcan las primeras divisiones celulares del cigoto (6vulo fecundado)
y dara la informacién genética al embrion reconstituido [13].

La clonacion puede ser usada para obtener multiples copias de
animales de alto valor genético, para producir animales transgénicos
para la produccion farmacéutica o preservar especies en peligro de
extincion. Ademas, es una herramienta esencial para el estudio de la
funcion de los genes, la huella genética, lareprogramacion genomica,
laregulaciony desarrollo de enfermedades genéticas, la terapia de
genes, y otros temas. Sin embargo, uno de los retos que enfrenta es
su baja eficiencia(0-10 %)y alta incidencia de anormalidades en los
fetosy la placenta[22].

Laclonacion por medio de la TN ha sido un proceso ineficiente ya que,
en los bovinos, solo alrededor del 5-6 % de los embriones transferidos
resultan en clones saludables y longevos[2, 10, 24]. Los embriones
clonados con frecuencia mueren después de laimplantacion o durante
la gestacion[25]. Las células donantes de nlcleos (carioplastos) son
uno de los principales factores que afectan la eficiencia de la clonacion.
La capacidad de las células de fundirse con el citoplasto receptory
luego ser reprogramadas, depende de la linea celular utilizada como
donante de nucleo. Los fibroblastos de piel y células del cumulo pueden
cultivarse, expandirse y congelarse sin perder su capacidad de soportar
el desarrollo de embriones por TNCS[7].

La gestacion se pierde muchas veces debido a laincorrecta funcion
y desarrollo de la placenta[22, 24]. La mayoria de las pérdidas durante
el primer trimestre son debidas a laimplantacién anormaly al pobre
desarrollo placentario, lo que conduce a la muerte fetal (hasta en
50 %). Esta mortalidad es muy alta en comparacion con la que se
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produce en las concepciones naturales(2-4 %)o lareportada en los
embriones producidos in vitro (10 %)[ 4, 10].

La pérdida de productos clonados por medio de TNCS se debe
a las anormalidades cromosomicas del embrion, los cambios
hormonales, asi como la transferencia embrionaria asincronay el
rechazo inmunoldégico. La falta de desarrollo o el desarrollo anormal
de los placentomas se observa comunmente entre los dias (d) 30
a 50. En el primer trimestre, puede haber escasa vascularizacién
alantoidea, desarrollo retrasado o acelerado de los cotiledones y
formacion de menor nimero de placentomas [4]. La vascularidad
y la placentacién son indispensables para que la placenta pueda
desarrollarse y el feto crezca de manera exponencial [10]. Cuando
el nimero de placentomas se reduce demasiado (80 %) hay un alto
riesgo de perder la gestacién antes del d 90. Los fetos recuperados
justo después de morir muestran un crecimiento normal, por lo que
la falta de placentacion normal parece ser la causa de la muerte
mas que las anormalidades fetales per se, al impedir un adecuado
contacto materno-fetal con escasa transferencia de nutrientes[4].
Ademas, hay evidencia de que el rechazo inmunolégico contribuye
ala pérdida embrionaria[10, 24] ocasionada posiblemente por la
perturbacién de la expresion de importantes antigenos clase | del
complejo de histocompatibilidad de la placenta[9].

Enlosbovinos, 50a70 % de las gestaciones se pierde desde el d 50y
hasta el fin de la gestacion —en contraste con lainseminacion artificial
que tiene un 5 % de pérdidas- ya que comunmente la placenta de los
clonados solo tiene la mitad de los placentomas, los cuales muestran
sobrecrecimiento compensatorio y edema. En casos extremos los
placentomas estan ausentes al d 50[10, 24]. Con frecuencia, lafalta
de placentomas es compensada con el incremento de su volumen,
lo que favorece el sobrecrecimiento de los productos. Las pérdidas
ocurridas en el ultimo trimestre de la gestacion que afectanal 25 %
de las preneces, se deben al sobrecrecimiento fetal, asi como a las
anomalias en la placentay el feto. En todos los casos, la placenta
parece ser el origen de la patologia[4]. Los cambios placentarios
mas notables incluyen la reduccion del nimero de placentomas,
desarrollo vascular pobre, hidroalantoides, placentomegalia en la
ultima fase de prenez, hipoplasia del epitelio trofoblastico y una
alteracién en la implantacion. La fusién de los placentomas puede
explicarse por elaumento en su volumeny el descenso en su numero,
ocasionando que areas extensas de la membrana corioalantoidea
carezcan de éstos. También se ha reportado un incremento en el
numero de microcotiledones accesorios funcionales. Otros cambios
notables incluyen areas extensas con sangre materna extravasada
dentro de los placentomas. Las criptas de las carunculas se dilatan
y se unen a mas de una vellosidad primaria del cotiledon [16]. Las
anormalidades placentarias pueden llevar a la falta de oxigenacién
fetal[9]. La placentomegalia e hidroalantoides pueden diagnosticarse
por medio de la ecografia o palpacion rectal. Este ultimo produce
lesiones fetales como el onfalocele, ascitis, cardiomegalia, esteatosis
hepética e hidronefrosis, por lo que se recomienda la interrupcion de
la gestacion por medio de la cesarea o el sacrificio de los animales
afectados una vez que se diagnostica[4].

Las anomalias en la membrana amniotica hacia el d 120 de la
gestacion incluyen al edema focal y la presencia de una serie de
nodulos en 38 % de los productos clonados. Estos cambios se
acompanan por picos de hiperecogenicidad o irregularidades
detectadas ecograficamente alrededor del corddn umbilical [16].
También se ha observado el agrandamiento del cordon umbilical [10],
que puede provocar sangrado excesivo luego del nacimiento y servir
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como una via de infeccién bacteriana. Si se sospecha de hemorragia
interna, Fecteauy col.[9]recomiendan realizar un examen ecografico
de las estructuras umbilicales para localizar el vaso que sangra.

La excesiva acumulacion de liquido alantoideo puede ser progresiva
a partir de la sequnda mitad de la gestacién. Su volumen normal es
de 8 a 15 litros (L), pero en esta condicién se incrementa 10 veces,
quiza porque los mecanismos de excrecién-reabsorcion del liquido
alantoideo estan alterados, o a causa del dafo de la microestructura
y la permeabilidad alterada de la membrana corioalantoidea. Su
composicion electrolitica (Na, Ky Cl) difiere del liquido normal y se
parece al liquido extracelular. La ruptura del tendén pre pubico es
una posible complicacién del hidroalantoides [16].

Elmanejo de los terneros clonados es diferente al de otros, debido a
su alto valory latendencia a desarrollar ciertas condiciones patologicas
[9]. Laasistencia del parto se considera necesaria porque la gestacion
se prolongay el peso al nacimiento puede ser 25 % superior al normal
[24]; el riesgo de distocia aumenta especialmente en vaquillonas
receptoras primerizas[9]. Los recién nacidos clonados tienen glandulas
adrenales normales, por lo que la gestacion prolongada puede deberse
aunafalla de la placenta para responder al cortisol fetal, o ala falta de
liberacién de la hormona adrenocorticotropica del feto. Cuando hay
gestacion prolongada se sugiere realizar la cesarea[ 24]. Generalmente
se aplican 20 a 30 miligramos (mg) de dexametasona, acompanada o
no de 25 mg de prostaglandina, 36 horas (h)antes de realizar la cirugia.
Ademas de inducir la paricion, el tratamiento con dexametasona mejora
la viabilidad fetal porque estimula a las células alveolares tipo Il para
que produzcan fosfolipidos surfactantes, acelerando la maduracion
pulmonar[9].

Las pérdidas posnatales son extensas, los problemas que se
reportan mas comunmente son insuficiencia respiratoria, hipertension
pulmonar, sobrepeso, vasos umbilicales expandidos, anormalidades
musculoesqueléticas, defectos congénitos diversos y funcion
inmune anormal. Son causas comunes de hipoxemia persistente
en los terneros neonatos: deficiencia de surfactante pulmonar,
neumonia, hipertensién pulmonar persistente, anomalias cardiacas
y respiratorias congénitas y encefalopatia neonatal. Las anormalidades
hematoldgicas son: malaregulacion de la glucosa, anemia, azotemia
(creatinina mas de 2 mg-decilitros™) e hiperfibrinogenemia. También
se hareportado disfuncién renal con rifones dilatados o displasicos
[9]. Diversos autores coinciden en que la viabilidad de los terneros
clonados desde que nacen hasta el destete es reducida, a pesar de
los cuidados intensivos brindados. Wells [24] cita que los terneros
que sobreviven después de las 24 h tienen un metabolismo y fisiologia
alterados, posiblemente relacionados con las anormalidades
placentariasy toma tiempo para que estos procesos se normalicen.
Un tercio de las muertes puede ocurrir in utero o debido a la distocia;
después 15 % de los terneros mueren antes del destete a causa de
la gastroenteritis e infecciones umbilicales. Pero también reporta
defectos cardiovasculares, musculoesqueléticos y neurologicos,
aplasia timica, asi como mayor susceptibilidad para desarrollar
infecciones pulmonares y desérdenes digestivos. Brisville y col. [3]
encontraron en algunos recién nacidos, anomalias como la deformidad
de los miembros y el engrosamiento del cordén umbilical, ademas
de acidemia, hiperlactatemia, anemia, leucograma alterado, niveles
bajos de proteina, albuminay globulinas e incremento de los niveles de
creatinina. También reportan que ciertos terneros que sobrevivieron
24 h desarrollaron anorexia, hipertermia idiopatica, distension ruminal,
Ulceras abomasales, intususcepcién y dislocacién abomasal.

La descendencia de los animales obtenidos por la TNCS es normal.
Elfenotipo que predomina es el del clonado y su produccién de carne
o leche no parece ser diferente a la de los animales criados de manera
convencional, lo que determina lainocuidad de estos alimentos[24].

Yangy col. [25] modificaron el procedimiento de la TNCS para
incrementar la eficiencia de la clonacion y reducir las anormalidades pre
y posnatales. Ellos sugieren que el ovocito enucleado sea de lamisma
vaca que va a recibir el embrién clonado y a este procedimiento le
denominaron “transferencia nuclear autéloga de células somaticas”. Los
ovocitos fueron obtenidos a través de la puncién guiada por ultrasonido.

MATERIALES Y METODOS

Este trabajo se realizd en la Ganaderia Rancho Cerro Frio, municipio
de Huichapan, Hidalgo; México, cuyo propietario subvenciono la
implantacion con embriones clonados en varias vaquillas, con la
finalidad de obtener copias de un semental de lidia de alto valor
genético. Los procesos de clonacién e implantacion embrionaria
fueron realizados en Estados Unidos de Norteamérica (EUA). Las
vaquillas que desarrollaron gestacion, se condujeron a la Ganaderia
Rancho Cerro Frio, en donde se obtendrian los terneros. Una de las
vaquillas de lidia (Bos taurus taurus) utilizada como receptora de
un embrién clonado, se programo a los 270 d de gestacion para ser
sometida a una cesarea. Se practico una laparotomia en el flanco
izquierdo, con la hembra en estacion, previa sedacion con xilacina
(Procin®, Pisa, México), un método fisico de contencidn, preparacion
del &rea quirurgicay un blogqueo anestésico con lidocaina (Pisacaina,
Pisa, México). La amplitud de la incision en la pared abdominal
permitié la exteriorizacion de la curvatura mayor del cuerno uterino
gestante. Alincidir la pared uterina, una gran cantidad de liquido turbio
se derramo fuera de la cavidad abdominal. La cabeza y miembros
toracicos del producto se acercaron alaincisiony cuando la cabeza
de éste se exteriorizd, se limpiaron los ollares y la boca para evitar
la aspiracion de liquidos, sin que el ternero mostrara signos vitales,
aun sin haber realizado el desprendimiento fetal. Enseguida de su
remocion se practicaron maniobras de resucitacion por medio de
masaje toracico, se administré un analéptico (Frecardyl, Vétoquinol,
Francia)y se brind¢ respiracion mecénica asistida a través de unambu
o reanimador manual (AirLife™ Reanimador manual para adultos,
Vyaire, EUA); al no obtener resultado satisfactorio, se procedié a
hacer la necropsia pararevelar la causa de su muerte. Se obtuvieron
muestras de los placentomas, cordon umbilical, pulmon, higado,
rindny bazo. Los tejidos fueron fijados en formalina 10 % y enviados
al laboratorio para su inclusién, tincion y analisis histologico.

RESULTADOS Y DISCUSION

En el Utero se observaron varios placentomas redondeados con
un didmetro mayor de 8 centimetros y algunas microcarunculas. La
union caruncula cotileddn se hallaba firme. Las membranas fetales
se encontraban edematosas, con liquido amarillento (FIG.1). Estos
hallazgos coinciden con lo reportado por Chavatte-Palmery col.
[4], Constanty col.[6)y Wells [24], quienes identificaron estas
alteraciones placentariasy les atribuyeron ser la causa de la muerte
de los terneros clonados.

Descripcion macroscopica del ternero

El ternero de aproximadamente 30 kilogramos se encontro
fenotipicamente normal de acuerdo con la especie y raza, tal como lo
describen Chavatte-Palmery col.[4]. El desgarre del cordén umbilical
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FIGURA 1. Hallazgos morfoldgicos de la placenta y del ternero: (A) Aspecto externo del ternero; (B) Placentacién; (C) Vejiga y estructuras

umbilicales; (D) Higado y vena umbilical; (E) Pezufia pigmentada

se dio de manera espontanea a nivel de la pared ventral abdominal,
sin que haya quedado la membrana umbilical. No se percibio el
engrosamiento de esta estructura como lo citan Brisville y col.[3]. El
tejido corneo de las pezunas se aprecia pigmentado de color amarillo.
Lavejiga, elongaday de pared delgada se encontraba unida al uraco. Las
estructuras umbilicales en apariencia estaban normales. En el higado, la
vena umbilicaly la vesicula biliar no se apreciaron anormalidades(F1G.1).

La morfologia y volumen del bazo se encontrd aparentemente
normal. En el abomaso se observo edemay su pared delgada. No
se apreciaron alteraciones anatomicas en el intestino. En la luz del
reticulo, omaso y abomaso se observo la presencia de liquido de
color amarillo. El volumen renal se encontré disminuido y ambos
rinones estaban rodeados de abundante tejido graso. Al corte, el
color oscuro de la capsula y corteza contrasta con el color rosado
de lamédula(FIG. 2).

El parénquima pulmonar se encontro visiblemente compacto y
pigmentado de color amarillo; en la pleura visceral se identificaron
areas de tono oscuro. En el corazon no se apreciaron anormalidades
anatomicas (FIG. 3).
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Hallazgos microscépicos

Las alteraciones reportadas en el estudio histopatolégico son:
(a) cordén umbilical triarterial, (b) corangiosis placentaria con
degeneracion hialina focal de las vellosidades coriales, (c) pulmén
con edema y presencia de pigmento biliar (d) bazo con congestién
vasculary extravasacion de eritrocitos, y(e) rifidn con necrosis tubular
aguda y depdsitos de pigmento biliar.

El cordon umbilical de este ternero clonado tenia 3 arterias, un
conducto constituido por epitelio transicional urotelial (uraco)y
carecia de vena (FIG. 4). Los cordones umbilicales normales tienen
dos arterias y una vena. En este ternero, el vaso umbilical que se
dirige hacia el higado tiene la morfologia y estructura histolégica de
una arteria: redondeado, con tunica media o muscular desarrollada
y el diametro luminal reducido. Tejerina[21] sugiere que la presencia
de vasos umbilicales anormales ocasiona hipoxia.

La placenta muestra 10 a 20 capilares en cada vellosidad corial, y
algunas vellosidades muestran cambio hialino (FIG. 5). Vafaei y col.
[23]afirman que la corangiosis placentaria o hiperplasia capilar
de las vellosidades placentarias (cambio vascular que afecta a las
vellosidades corionicas)y los cambios hialinos de las vellosidades
son indicativos de hipoperfusion placentaria cronica. Gallo y col.[11]
y Gonzalezy col.[12] consideran que la corangiosis es el resultado de
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FIGURA 2. Hallazgos morfolégicos de los 6rganos abdominales: (A) Abomaso); (B) Higado, omaso, abomaso y asas intestinales; (C) Cavidad
reticular; (D) Cavidad abomasal; (E) Rifion; (F) Corteza y médula renal

FIGURA 3. Hallazgos morfolégicos de los 6rganos toracicos: (A) Pleura pulmonar; (B) Parénquima pulmonar; (C) Corazén
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FIGURA 4. Hallazgos histolégicos en el cordén umbilical: (A) Estructuras umbilicales, tincion hematoxilina-eosina (HE); (B) Arteria 40x; (C)
Arteria 40x; (D) Arteria 40x; (E) Uraco.
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FIGURA 5. Placenta, tincién HE (40x)

una hipoxia cronica del tejido placentario y larelacionan con la hipoxia
fetal cronicay la muerte del feto. Benirschke y col.[1]reportan, que
la corangiosis crea un ambiente intrauterino adverso para el feto, ya
que la placenta intenta agrandar su superficie de difusion.

La arquitectura histologica del higado no presenta alteraciones
(FIG. B). En el bazo se identificaron alteraciones correspondientes a
congestidn vascular con extravasacion de eritrocitos (FIG. 7). Esta
lesion no ha sido descrita en terneros clonados, pero en éste estudio
puede ser atribuida al sufrimiento fetal prolongado.

El tejido renal muestra necrosis tubular aguda (NTA) y material
amorfo de apariencia biliar (FIG. 8). De acuerdo con Ortegay col.[15],
al final de la gestacion, la placenta es la responsable del aclaramiento
de lasangre, porlo tanto, lafuncion renal en esta etapa se caracteriza
por una baja filtraciéon glomerular. Entonces, la NTA en este ternero
clonado probablemente se debi6 a la isquemia del tejido renal,
producto de la hipoxiay la acidosis, las cuales predisponenala NTA,
como lo reportan Ortegay col. [15], Porth [17]y Tejerina[21].

En el tejido pulmonar, en fase alveolar, es evidente el edemay la
presencia de material amorfo de apariencia biliar (FIG. 9). Islas [14]
afirma que el crecimiento del tejido pulmonar de los fetos depende
del balance entre la adecuada produccién de fluidos y su drenaje, por
lo tanto, el edema pulmonar se presenta cuando la salida de liquidos
excede a la capacidad del sistema linfatico. Tejerina [21] también
cita que la hipoxia, la acidosis y la hipercapnia (incremento de la

FIGURA 6. Higado, tincién HE (40x)
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FIGURA 7. Bazo, tincién HE (40x)

FIGURA 8. Rifién, tincion HE (A)[40x] y (B)[100x]

concentracion de CO, en la sangre arterial) ocasionan hipertension
pulmonar, la cual puede favorecer a la presentacion de edema
pulmonar y hemorragia.

Cifuentes[5]y Tejerina[ 21]explican que, la hipoxia fetal y la isquemia
desencadenan mecanismos compensatorios: (a) el flujo sanguineo es
dirigido hacia el cerebro, corazon y glandulas adrenales, a expensas
del flujo que debieran recibir los rinones, el higado, los pulmones, los
intestinos, el bazo, el tejido 6seo, los vasos sanguineos, los musculos
y la piel, (b)en el pulmon es insuficiente la produccion de surfactante
pulmonar, (c) el incremento de la motilidad intestinal que estimula la
expulsion del meconio, el cual puede ser aspirado, (d)la hipoxia produce
insuficiencia cardiaca, hipotension, hipertension pulmonary falla renal,
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FIGURA 9. Pulmén, tincién HE (A)[40x] y (B)[100x]

(e) aparecen la hipoglicemia, hipocalcemiay acidosis metabdlica, (f)
finalmente, el sistema nervioso puede afectarse.

El meconio es una sustancia de color verde oscuro, inoloray estéril,
proveniente del intestino fetal. Contiene 80 % de aqua, trazas de
liquido amniético deglutido, material de descamaciény secreciones
gastrointestinales, asi como biliverdina, enzimas pancreaticas,
acidos grasos volatiles, porfirinas, interleucina 8 y fosfolipasa[18].
En este estudio, en el tejido pulmonary renal se observo un material
amorfo de apariencia biliar, compatible con las caracteristicas del
meconio. Coto y col.[8] explican que el Sindrome de Aspiracion
de Meconio es ocasionado por un episodio previo de asfixia. Los
factores predisponentes son todos aquellos relacionados con la
hipoxia perinatal crénica y la acidosis. La hipoxia fetal estimula el
peristaltismo intestinal (con relajacion del esfinter anal y expulsion
del meconio), asi como la aspiracion intrauterina. El meconio aspirado
puede causar neumonia quimica, edema pulmonar y disfuncion del
surfactante pulmonar.

CONCLUSIONES

Los terneros clonados que no sobreviven pueden tener una
apariencia normal, por lo tanto, es necesario practicar estudios de
laboratorio, necropsias y examenes histolégicos para descubrir las
alteraciones que presentan. En este estudio, lamuerte del ternero es
atribuida a las alteraciones histologicas encontradas, tales como edema
pulmonar, congestion esplénicay necrosis tubular aguda, producidas
por la hipoxia cronica. La corangiosis (mecanismo de adaptaciony
proteccion de la placenta) y los cambios hialinos de las vellosidades
coriénicas, tambiéen fueron ocasionados por la hipoperfusién crénica.
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La presencia de pigmentos biliares en el tejido pulmonary renal,
asi como la pigmentacion de las pezunasy la turbidez del liquido
alantoideo son atribuidos al sufrimiento fetal prolongado causado por
la hipoxia, la cual provocé que el meconio fuera expulsado, deglutido
y aspirado por el producto hacia el final de la gestacion.

Estudios previos concluyen, que la placentay el cordon umbilical
de los terneros clonados presentan anomalias importantes, pero
no describen las alteraciones microscopicas de estos tejidos. La
corangiosisy la presencia de un cordon umbilical triarterial descritos
en este trabajo, son hallazgos que no habian sido reportados.

En este estudio se descarta la presencia de infeccion uterina
(bacteriana, viral o protozoaria) porque no se encontro evidencia
histoldgica de ésta.
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