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1- RESUMEN

El incremento internacional de precios y mercados para la carne ovina
brindan ventajosas perspectivas para el sector ovino nacional, expresandose
en una buena recuperacion de su rentabilidad, existiendo, ademas, nuevas
alternativas de producciéon como las lanas finas. No obstante, surgen graves
problemas como la baja eficiencia reproductiva y el elevado porcentaje de
mortandad ovina los cuales constituyen unas de las principales restricciones
productivas. Una causa importante de mortalidad de ovejas se debe a la
Toxemia de la Gestacion, la cual es un trastorno metabdlico que afecta a las
ovejas prefiadas en las Ultimas seis semanas de la gestacion, caracterizado por
hipoglucemia e hipercetonemia. El impacto econémico de esta enfermedad se
debe a la perdida de las madres, las crias y al alto costo del tratamiento. La
enfermedad subclinica es la que mayores pérdidas econémicas produce,
porque al carecer de sintomas clinicos es subestimada por el productor. El
objetivo de esta tesis fue evaluar el efecto de la Toxemia de la gestacion
subclinica, en ovejas gestando un solo cordero, sobre el tipo y duracién del
parto, asi como sobre el tiempo de expulsion de la placenta. Veintiséis ovejas
Corriedale adultas con fecha de gestacion conocida, cargando un soélo feto y
alimentadas con pastura natural, al dia 125 de gestacién se dividieron
aleatoriamente en dos grupos. A partir de este momento se aplico el siguiente
protocolo: Grupo A (n=13) (grupo control): las ovejas de este grupo continuaron
alimentandose libremente durante todo el ensayo y Grupo B (n=13): las ovejas
de este grupo fueron encerradas en corrales techados y con piso de hormigon.
Durante el encierro fueron sometidas a una restriccion alimentaria, con libre
acceso al agua. Se tomaron muestras de sangre a todas las ovejas a los 125
dias de gestacion y a partir del comienzo del encierro y hasta el parto, las
ovejas del grupo B fueron sangradas cada 24 horas para valorar la glicemia y la
concentracion sérica de R3-hidroxibutirato (BOHB). Se registré en todas las
ovejas la duraciéon del parto, el tipo de parto y el tiempo de expulsién de la
placenta. La restriccion de alimento en ovejas gestando un solo cordero a partir
del dia 125 de la gestacion, les provoco una disminucion de la glicemia y un
aumento del BOHB sérico. Estos cambios metabdlicos en las ovejas no
repercutieron en el tipo de parto, asi como tampoco en el tiempo de expulsion
de la placenta. Sin embargo, la duracion del parto se vio afectada por estos
cambios metabdlicos, ya que las ovejas con Toxemia de la gestacion subclinica
tuvieron un parto mas prolongado.
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2- SUMMARY

The international increase in prices and markets for sheep meat offer
advantageous perspectives for the national sheep sector, expressing itself in a
good recovery of its profitability, and there are also new production alternatives
such as fine wool. However, serious problems arise such as low reproductive
efficiency and the high percentage of sheep mortality which constitute one of
the main production restrictions. A significant cause of sheep mortality is due to
Gestation Toxemia, which is a metabolic disorder that affects pregnant sheep in
the last six weeks of gestation, characterized by hypoglycemia and
hyperketonemia. The economic impact of this disease is due to the loss of
mothers, offspring and the high cost of treatment. The subclinical disease is the
one that produces the greatest economic losses, because, lacking clinical
symptoms, it is underestimated by the producer. The objective of this thesis was
to evaluate the effect of Toxemia of subclinical gestation, in ewes gestating a
single lamb, on the type and duration of calving, as well as on the time of
delivery of the placenta. Twenty-six adult Corriedale sheep with a known
gestation date, carrying a single fetus and fed on natural pasture, at day 125 of
gestation were randomly divided into two groups. From this moment on, the
following protocol was applied: Group A (n = 13) (control group): the sheep in
this group continued to feed freely throughout the trial and Group B (n = 13): the
sheep in this group were enclosed in roofed corrals and with a concrete floor.
During the closure they were subjected to a food restriction, with free access to
water. Blood samples were taken from all the sheep at 125 days of gestation
and from the start of the confinement and until calving, the sheep from group B
were bled every 24 hours to assess glycemia and serum concentration of 3-
hydroxybutyrate (BOHB). The duration of calving, the type of calving and the
time of delivery of the placenta were recorded in all the sheep. The restriction of
food in ewes gestating a single lamb from day 125 of gestation, caused a
decrease in glycemia and an increase in serum BOHB. These metabolic
changes in the sheep did not affect the type of parturition, nor the time of
delivery of the placenta. However, the duration of farrowing was affected by
these metabolic changes, since sheep with Toxemia of subclinical gestation had
a longer farrowing.
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3- INTRODUCCION

Durante afios, la produccién ovina fue uno de los principales rubros
proveedores de divisas en nuestro Pais, lo que gener6 la aparicion de la
industria textil nacional y su posterior desarrollo. Sin embargo, este sector de la
produccion agropecuaria se encuentra experimentando importantes cambios
que representan nuevos desafios para este sector.

El incremento internacional de precios y mercados para la carne ovina
brindan ventajosas perspectivas para el sector ovino nacional, expresandose
en una buena recuperacion de su rentabilidad. Actualmente existen, ademas,
nuevas propuestas y alternativas de produccion (corderos pesados y lanas
finas).

No obstante, surgen graves problemas como la baja eficiencia reproductiva
y el elevado porcentaje de mortandad ovina los cuales constituyen unas de las
principales restricciones productivas. Los bajos indices de sefialada logrados
fueron en parte responsables de la drastica reduccion del stock ovino nacional,
desde el récord de 26 millones de cabezas en el afio 1991, hasta los 6.320.722
gue existen en la actualidad (OPYPA, 2019).

En Uruguay, una causa importante de mortalidad de ovejas se debe a la
Toxemia de la Gestacion. La misma es un trastorno metabélico que afecta a las
ovejas prefiadas en las Ultimas seis semanas de la gestacion, caracterizado por
hipoglucemia e hipercetonemia, consecuencia de una incapacidad del animal
para mantener el equilibrio energético (Martinez y Calderon, 2011; Cal y col.
2012).

El impacto econémico de esta enfermedad se debe a la perdida de las
madres, las crias y al alto costo del tratamiento. La enfermedad subclinica es la
gue mayores pérdidas econdmicas produce, porque al carecer de sintomas
clinicos es subestimada por el productor.

Por lo expuesto anteriormente, y como forma de conocer en detalle los
efectos de la misma, nos propusimos en este trabajo evaluar el efecto de la
Toxemia de la gestacién subclinica, en ovejas gestando un cordero, sobre el
tipo y duracién del parto, asi como también sobre el tiempo de expulsién de la
placenta.

10
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4- REVISION BIBLIOGRAFICA

4.1 Produccion Ovina en Uruguay

4.1.1 Historia

La produccién ovina ha sido histéricamente un rubro de gran importancia
econOmica y social en el pais (Montossi, 2005). La misma contribuyé al
desarrollo de la industria textil nacional y de la carne ovina, generando una
gran cantidad puestos de trabajo entre la mano de obra familiar y los
trabajadores asalariados. Sin embargo, en los Ultimos afios, se ha visto
desplazada por el crecimiento de la forestacion, la agricultura y también por la
ganaderia vacuna (DIEA, 2018).

Los primeros ovinos fueron ingresados poblaciones en la Banda Oriental
sobre el siglo XVIII logrando una buena adaptacion a nuestro medio y llegando
a ocupar la totalidad del territorio nacional. Durante la década de 1850, debido
a una coyuntura externa (Guerra de Secesion Norteamericana), se crea una
mayor demanda de lana por la industria textil europea debido a la imposibilidad
de la importacion de algodén desde el sur de los Estados Unidos, sumado a
gue el precio del ganado vacuno habia descendido en los mercados mundiales,
lo que hacia necesario compensar las bajas del precio del cuero, con la suba
del precio de la lana. A partir de estos hechos se desencadena un cambio
radical en el sector ovino del Uruguay, volcandose éste hacia la produccion de
lana tras un primer proceso de merinizacion (cruza con la raza Merino) de los
rebafos Criollos originales (Fernandez, 2000).

Durante la primera mitad del siglo XIX la prosperidad ganadera se detiene
y comienza a revertirse como consecuencia de descontroladas matanzas
vacunas y ovinas que provocan disminucion del stock. Sin embargo, los
intentos de continuar con la mejora genética de la poblacion ovina se
mantuvieron, con la introduccion de razas mejoradoras ovinas desde Inglaterra
y Espafia. A partir de 1860 se registra un fuerte crecimiento que se acompano
por aumento de la demanda de lana y una industria frigorifica incipiente que
generé condiciones para la introduccion de razas carniceras (Fernandez,
2000).

El rubro ovino sigue en aumento hasta la década del 90 donde se produce
una disminucién debido a la caida del sistema econdémico de los paises
socialistas. Debido al acumulo de stock de lana en Australia que provoco una
mayor oferta con la consecuente a la baja de precios. Esto lleva a que haya
una disminucién del nimero de ovinos siendo sustituidos por otros rubros
(SUL, 2016).

11
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4.2 Recordatorio fisiologico del metabolismo ovino

4.2.1 Requerimientos energéticos de los animales

Por medio de la alimentacién, los animales deben cubrir las demandas
diarias de energia, proteina, vitaminas y minerales (Borrelli, 2001).

En lo que respecta a los requerimientos energéticos de la oveja
gestante, la glucosa toma un papel fundamental como principal sustrato
energético a nivel cerebral, para la sintesis de los triglicéridos, en la contraccién
muscular, en la sintesis de lactosa a nivel de la glandula mamaria, y
principalmente en el aporte de energia al feto (Cal Pereyra y col, 2011; Bonino
y col, 1987).

En la ultima etapa de la gestacidon de la oveja, los requerimientos
energéticos son muy elevados y para ello ésta requiere de una buena
alimentacion (Rook, 2000).

Que haya mas demanda durante el dltimo tercio de gestacién se debe a
gue cerca del 85% del crecimiento fetal ocurre durante este periodo (Cal
Pereyra y col 2011)

Con lo mencionado anteriormente, podemos sostener que el estado
nutricional de la oveja durante el Ultimo tercio de la prefiez es esencial para la
supervivencia del cordero debido a su alta incidencia sobre el peso vivo al
nacer y sobre el nivel de las reservas energéticas con lo que contara el cordero
para la produccion del calor (Gibbons, 1996).

4.2.2 Metabolismo de la glucosa en rumiantes

La produccion de Acidos Grasos Volatiles (AGV) depende del tipo de
alimentacion que recibe el rumiante (Pauluzzi y Valent, 1991). En las dietas
basadas en concentrados predomina el acido propidnico, mientras que, en los
ovinos que reciben dietas con forraje, la relacion es 70% acético, 20%
propionico y 10% butirico (Bonino y col, 1987).

Los AGV son absorbidos a nivel de las papilas ruminales por mecanismo
de gradiente de concentracion. Una parte del acetato se utiliza en el higado
para sintesis de grasa y el resto puede ser oxidado en el musculo o actuar
como sustrato para la sintesis de grasa corporal o lactea (Cirio y Tabot, 2000;
Bonino y Col, 1987).

El propionato es parcialmente transformado en lactato en la pared

12
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ruminal y en glucosa en el higado, mientras el butirato es absorbido
rapidamente en el rumen y es transformado en cuerpos cetdnicos (Bonino y
col, 1987).

El principal precursor de la glucosa es el propionato actuando como
glucogénico y anti cetogénico; mientras que el acetato y el butirato, por el
contrario, no son utilizados en la sintesis de glucosa por lo que son
considerados cetogénicos (Bonino y col, 1987).

Los requerimientos de glucosa deben ser obtenidos en su mayoria a
partir de una importante via metabdlica conocida como neoglucogénesis (NG),
es decir, sintesis de glucosa a partir de no hexosas, que es quién determina la
glicemia en rumiantes (Radostits, 2001; Cirio y Tebot, 2000; Bonino y col,
1987).

En los rumiantes no ocurre un aumento de la glicemia postprandial,
entonces el higado no capta un exceso de glucosa para almacenarlo como
glucogeno hepético. Esto se debe a que su pool enzimatico no le permite
realizar dichas funciones. Por estos motivos es que el higado funciona casi en
forma exclusiva como productor de glucosa (Cirio y Tabot, 2000).

En animales que no estan produciendo la NG hepatica, satisface sin
problemas la demanda de glucosa. En cambio, frente a un aumento de
productividad como lo es durante el Ultimo mes de gestacién o en el pico de
lactacién pueden producirse alteraciones importantes en el metabolismo por la
imposibilidad de cubrir las necesidades de glucosa (Cirio y Tabot, 2000).

Esto explica el motivo por el cual la buena nutricibn de la oveja en la
etapa de gestacion avanzada esta relacionada con el peso a nacer del cordero,
en consecuencia, de su supervivencia postnatal (Cal Pereyra y col, 2011,
Gibbons, 1996).

En lo que respecta a la regularizacién de la NG, depende de la cantidad
de alimento ingerido o de la movilizacién de las reservas lipidicas y proteicas,
como también el estado fisiolégico del animal, por lo que ante situaciones de
alta produccion va aumentar los requerimientos de glucosa y la movilizaciéon de
las reservas grasas, entonces decimos que la NG también aumenta (Cirio y
Tabot, 2000).

El glucagén, la hormona de crecimiento, los glucocorticoides y las
catecolaminas participan en el control hormonal de la NG como factores hiper
glucemiantes (que determina la produccion y liberacién de glucosa) (Cirio y
Tabot, 2000; Bonino y col, 1987).

La concentracion de AGV durante y después de la ingestion de
alimentos va aumentar considerablemente a nivel de la circulacion portal
(principalmente el &cido propidnico) a causa de la digestion ruminal
(responsable en este periodo de la secrecion de insulina) (Cirio y Tabot, 2000).
Segun Bonino y col (1987), por el aumento de la glicemia, y principalmente por

13
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el incremento de la concentracion de AGV, la secrecion de insulina va hacer
estimulada. Esto nos dice que la NG a partir del propionato sea maxima en el
periodo posprandial, a pesar de los niveles altos de concentracion de la insulina
(inducidos por el mismo propionato).

4.2.3 Lipomovilizacién

El tejido adiposo representa la reserva corporal de energia almacenada.
Esta formado por los adipocitos, células llenas de triacilglicéridos (TAG). Las
moléculas de TAG estan formadas, a su vez, por tres acidos grasos de cadena
larga esterificados a una molécula de glicerol (Cirio y Tebot, 2000).

El metabolismo de los lipidos se centra en dos grandes vias como lo
son, lipogénesis (produccién y depédsito de grasa de reserva) y lipdlisis
(liberacion de las grasas almacenadas). La lipdlisis es la movilizacién de las
grasas de los tejidos de depdsito (TAG) por degradacién a glicerol y acidos
grasos no esterificados (AGNE), gracias a la accion de la enzima lipasa
hormono-sensible para triglicéridos (LHS) que se encuentra en el tejido
adiposo. Los acidos grasos son transportados en el torrente sanguineo unidos
a albuminas especificas y el glicerol es transportado, tal cual, en solucién
(Contreras, 1998).

Los AGNE captados por el hepatocito y activados a acil-CoA en el
citosol, pueden ser dirigidos hacia la resintesis de TAG (esterificacion) o hacia
su utilizacién intramitocondrial, B-oxidacién, que es un proceso, que lleva la
acil-CoA hasta acetil-CoA, la cual puede ser quemada en el ciclo de Krebs o
generar cuerpos cetonicos (Contreras, 1998; Chilliard, 1987). La B-oxidacion se
produce en el higado, en el musculo y en el tejido adiposo pardo (Cirio y Tebot,
2000).

El acil-CoA necesita de un sistema transportador, la carnitina, para poder
entrar en la mitocondria. La acetil-CoA en el interior de la mitocondria tiene dos
caminos, unirse con el oxalacetato (OAA) por accion del citrato sintetasa
(primera enzima del ciclo de Krebs), lo que determinara su oxidacion total hasta
CO2 y H20, con produccién de energia. La entrada de acidos grasos a la
mitocondria se ve frenada por la enzima malonil-CoA, ésta parece inhibir la
accion de la carnitina aciltransferasa. Cuando la cantidad de grasa movilizada
excede la capacidad de oxidacion del higado las moléculas de acetil-CoA no
ingresan al ciclo de Krebs, por insuficiencia de oxalacetato, asi el acetil-CoA
excedente da origen a los cuerpos cetdnicos (Cirio y Tebot, 2000; Contreras,
1998). En estas circunstancias el exceso de acidos grasos que ingresan al
hepatocito no se oxida, se re-esterifican, dando origen a los TAG dentro de la
célula hepéatica (Herdt y Emery, 1992).

Durante la gestacion tardia se promueve el incremento de la
movilizacion de tejido adiposo; esto ocurre como resultado de la caida de la
concentracion de insulina o por el aumento de hormonas que favorecen la
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lipdlisis, tales como los estroégenos y el lactdgeno placentario. Durante la mayor
parte de la misma el depésito de tejido adiposo es elevado debido a la
concentracion de insulina circulante y también a la influencia de la
progesterona (Contreras, 1998).

La lipomovilizacién es una via metabdlica de enorme importancia en el
mantenimiento de la homeostasis energética, pero que puede llegar a ser
responsable del desarrollo de enfermedades metabdlicas como, por ejemplo,
toxemia de la gestacion.

4.2.4 Cuerpos cetonicos y cetogénesis

La cetogénesis es la sintesis de cuerpos cetonicos, incluyendo estos al
acido acetoacético, acido B-hidroxibutirico (BOHB), acetona y en menor
cantidad el isopropanol, siendo derivados hidrosolubles de los acidos grasos
(Diez Prieto y col, 1998). Son un componente normal de la sangre y su sola
presencia no constituye enfermedad (Herdt y Emery, 1992). En muchos casos
pueden ser considerados como sustitutos de la glucosa al ser moléculas
pequeias, hidrosolubles y fuente de energia (Cirio y Tebot, 2000; Herdt y
Emery, 1992).

En las ovejas vacias la oxidacién de los cuerpos ceténicos contribuye
con un 5 al 7 % del total del diéxido de carbono producido como producto
residual de la actividad metabdlica, en tanto que en las ovejas gestantes
sometidas a ayuno contribuyen con un 20 a 30 % del total del diéxido de
carbono producido (Harmeyer y Schlumbohm, 2006). El cerebro y los tejidos
fetales no son capaces de utilizar los cuerpos cetonicos como fuente de
energia (Bergman, 1996).

En los rumiantes hay dos lugares de produccién de cuerpos ceténicos, la
pared del rumen y el higado. En la pared del rumen la cetogénesis se produce
durante la absorcion del &cido butirico ya que una parte se transforma en
BOHB; dependiendo del tipo de alimentacion la cantidad que se forma de este
cuerpo ceténico. Mientras que en el higado en la cetogénesis se realiza a partir
de la aceti-CoA. La cantidad de cuerpos cetonicos que se forman en este
organo depende de la magnitud de la lipomovilizacion (Cirio y Tebot, 2000).

En la oveja bien alimentada (que se liberan cuerpos ceténicos en el
epitelio ruminal durante el proceso de absorcion al igual que en el higado) el
epitelio ruminal es la mayor fuente de produccién neta de cuerpos cetonicos. La
proporcion de cuerpos cetonicos producidos por el higado usualmente se
incrementa en la oveja durante el final de la gestacion y durante el principio de
la lactacion. Bajo estas condiciones o ante una disminucion del aporte de
energia, por ejemplo, por ayuno, la cetogénesis alimentaria disminuye y la
produccion de cuerpos cetonicos a partir de los NEFA se incrementa
desproporcionadamente. El higado, entonces, se convierte en el principal y
eventualmente Unico érgano de produccién de cuerpos cetdnicos (Harmeyer y
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Schlumbohm, 2006).

La regulacion de la sintesis de cuerpos cetonicos es de dos oOrdenes,
metabdlica y hormonal. La principal regulacién metabdlica resulta del equilibrio
entre los metabolitos relacionados con el acetil CoA. La glucosa, el glicerol, el
propionato y el acido glutamico permiten el consumo del acetil CoA e inhiben la
formacion de cuerpos cetonicos, por lo tanto, son llamados glucoformadores.
Uno de los principales factores reguladores de la cetogénesis hepatica es la
disponibilidad de NEFA. Su libre entrada al higado determina la intensidad del
proceso. Las hormonas con efecto cetogénico son aquéllas que aumentan la
liberacion de lipidos y como consecuencia incrementan los NEFA, tales como la
adenocorticotrofina (ACTH), los glucocorticoides, la STH y las catecolaminas
(Cirio y Tebot, 2000).

La presencia de pequefias cantidades de cuerpos cetdnicos en la orina
de los rumiantes es considerada fisiolégica. Se pueden eliminar por diferentes
vias; la misma se facilita al ser las moléculas de pequefio tamafio, a que son
solubles, volatiles y a que son muy difusibles. Esto explica el olor a acetona en
el aliento de los animales afectados de cetosis. Se puede eliminar por via
pulmonar, por la orina y por la leche (Cirio y Tebot, 2000).

4.2.5 Recordatorio anatomico del aparato reproductor de la oveja

El aparato reproductor esta compuesto por un canal pelviano, el cual es
un conducto por el cual circula el feto durante el parto, se extiende desde el
estrecho superior de la pelvis hasta el orificio vaginal. La pelvis es un conjunto
formado por huesos y ligamentos que prolonga hacia atrds la cavidad
abdominal y contiene algunos 6rganos genitales femeninos y por donde pasa el
feto en el momento del parto (Garcia Sacristan, 1996).

La base 6sea estd formada por el coxal con sus tres porciones, las
cuales son el ileon, isquion y pubis que representa al piso de la pelvis (Garcia
Sacristan, 1996).

Consta de gbnadas (ovarios), aparato genital interno (oviducto, utero,
cuello uterino o cérvix, vagina) y genitales externos (vulva y clitoris) (Garcia
Sacristan 1996).

Los ovarios como estructura son irrigados por el hilio ovérico (arterias,
venas, nervios) el cual estad rodeado por una tunica albuginea. El ovario esta
formado por una corteza y una medula donde se van dividiendo las arterias las
cuales irrigan al parénquima ovarico. Su forma y tamafio varian de acuerdo a la
especie, asi como su ciclo, en hembras ovinas son monotocas, el ovario
presenta una forma ovoide (Garcia Sacristan, 1996).

Los oviductos son conductos musculares replegados que se extienden
desde los ovarios hasta el Utero, no establecen una relacion de continuidad con
los ovarios si no tan solo una relacion anatdmica (Garcia Sacristan, 1996).
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El Gtero consta de cuernos uterinos, cuerpo y cérvix. El tamafo y forma
varian por tratarse de una adaptacion anatomica para el nimero de fetos que
tiene que alojar. Las paredes estan formadas por una membrana serosa
externa, una capa intermedia de musculo liso (miometrio) y una capa interna
mucosa (endometrio). El cérvix o cuello uterino es una estructura en forma de
esfinter y con una pared muscular gruesa que le permite contraerse o relajarse
dependiendo su ciclo estral. Est4 formado por unos repliegues prominentes
(criptas cervicales), cubierto por un epitelio columnar ciliado, asi como por
células secretoras que originan el moco cervical. La cantidad y viscosidad
variara dependiendo el ciclo estral (Garcia Sacristan, 1996).

El revestimiento epitelial de la vagina varia con cambios ciclicos, de
escamoso estratificado bajo influencia de estrogenos, a cuboides de células
planas por accion de progesterona (Garcia Sacristan, 1996).

Los genitales externos estan formados por labios bulbares muy
desarrollados apareciendo congestionados y edematosos durante el estro, y el
clitoris del mismo origen embriolégico del pene por el cual también esta
formado también de tejido eréctil (Garcia Sacristan, 1996).

4.2.5 Parto

El parto se define como la terminacién fisiolégica de la gestaciéon
mediante la expulsién de uno o varios fetos maduros por vias naturales (Arthur
y col, 1991).

Se divide en tres fases, la primera de dilatacion, la segunda de expulsion
y la tercera de secundinacién o expulsion de la placenta (Fernandez, 1993).

A continuacion, se detalla cada fase:

e La fase de dilatacién, tiene una duracion de 1 a 8 horas (Fernandez,
1993). En esta etapa se producen cambios estructurales en el cuello
uterino que permiten su dilatacion y comienzan las contracciones del
miometrio. El feto adopta la posicion para la expulsion (Arthur y col,
1991).

e La fase de expulsion del feto, se considera como el proceso real del
parto, su duracion varia de 20 a 180 minutos (Fernandez, 1993). A
medida que el feto avanza hacia el cuello uterino y la vagina, se inicia el
reflejo de Ferguson y se van provocando nuevas contracciones
miometriales (Arthur y col, 1991). La presencia del feto en el estrecho
anterior del canal pelviano, impulsado por las contracciones
miometriales, produce el comienzo de las contracciones abdominales
(Arthur y col, 1991). Debido a estos procesos se produce la aparicion del
saco alantocorionico por la vulva, el cual se rompe con facilidad y luego
aparece el amnios junto con parte del feto que cuando se rompe deja ver
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las manos y el morro (Fernandez, 1993). El paso del feto por el canal del
parto estimula el reflejo pélvico y el reflejo de Ferguson, estimulando de
esta manera los esfuerzos expulsivos uterinos y abdominales
sincronicos, lo cual permite la expulsion total del feto (Arthur y col, 1991).

e La fase de secundinacién o expulsiéon de la placenta, tiene una duracion
variable que va de 30 minutos hasta 2 o 3 horas (Fernandez, 1993). La
expulsion de la placenta se produce luego de expulsado el o los fetos,
van a persistir las contracciones uterinas con menor intensidad
(Fernandez, 1993).

En los ovinos la placenta es de tipo cotiledonaria. Las vellosidades
coriales se agrupan en rosetas llamadas cotiledones que se relacionan con las
carunculas endometriales del Gtero. Las estructuras uterinas y coridnicas en
conjunto conforman una estructura llamada placentoma (Roa y col. 2012).

4.3 Distocias

Las distocias en ovejas pueden tener un origen fetal como es la
desproporcion materno —fetal como debido a un excesivo tamafio del feto,
defectos en la presentacion del feto (presentacion posterior) y actitud del feto
(miembros o cabeza flexionadas). Asimismo, las distocias pueden tener origen
materno, como son una pequefia area peélvica de la oveja en relacién al tamafio
del feto, debilidad de la madre, inercia uterina y/o rigidez del cérvix y dilatacién
insuficiente del cérvix (Fernandez, 1993).

En caso de que la oveja tenga toxemia de la gestacion clinica, y el feto
sobreviva hasta el final de la gestacion, generalmente ocurre distocia, que se
asocia a una pobre actividad de la musculatura uterina y abdominal y a una
pobre dilatacion cervical. En muchos de estos casos se presenta ademas
retencion de placenta lo que conduce a metritis y posteriormente a la muerte
(Rook, 2000; Andrews, 1997; Marteniuk y Herdt, 1988).

Las ovejas afectadas por toxemia de la gestacion que se recuperan, a
menudo paren un cordero muerto o pequefo y deébil, el cual muere a los pocos
dias de nacer. Estas madres generalmente producen poca leche, sus corderos
son susceptibles a la hipotermia y diarreas, y la mortalidad postparto suele ser
alta (Andrews, 1997; West, 1996).
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4.4 Toxemia de la gestacion

4.4.1 Definicién

La toxemia de la gestacion, es un trastorno metabdlico, que afecta a las
ovejas prefiadas durante el Ultimo tercio de gestacion, especialmente en las
dltimas seis semanas, como consecuencia de la incapacidad del organismo
para mantener la homeostasis energética al enfrentarse, en esta etapa, a un
balance energético negativo (Gonzalez Montafia J.R. 1993; Gonzalez Montafia
J.R. 2003; Bonino y col., 1987). Es una enfermedad asociada con gestaciones
de uno o mas corderos (Andrews, 1997). En Uruguay se puede presentar en
ovejas con gestaciones simple en inviernos rigurosos con grandes carencias
nutricionales y es una importante causa de muerte (Cal Pereyra y col., 2012;
Cal Pereyra, 2007).

4.4.1.1 Toxemia de la gestacién subclinica

Es una condicién marcada por niveles elevados de cuerpos cetonicos en
sangre y orina, disminucién de la glucosa sérica, disminucién de la condicién
corporal y baja de la produccion sin la presencia de signos clinicos (Duffield,
2000).

Esta condicion esté definida bioguimicamente por una concentracion de
glicemia de 28,62 *+ 4,33 mg/dl (Cal Pereyra y col, 2015a) y una concentracion
de betahidroxibutirato de 0,8 mmol/L a 3,0 mmol/L (Andrews, 1997; Radostits,
2001).

4.4.2 Etiologia

La toxemia de la gestacion ocurre cuando los animales estan sometidos
a grandes demandas de glucosa, las que no pueden ser satisfechas tanto por
actividad digestiva y / o metabdlica (Radostis, 2001).

Podemos englobar en tres grandes grupos las causas predisponentes,
tanto nutricionales, estresantes e inherentes al animal (Bonino y col, 1987).

Dentro de las nutricionales, la subnutricion y el ayuno, al final del periodo
de gestacion llevan a la oveja a un balance energético negativo y causa una
significativa disminucion en la concentracion de glucosa materna y fetal.
Entonces, por lo dicho anteriormente, la causa mas frecuente por deficiencia de
energia se encuentra asociada a la ingesta insuficiente de alimentos, por falta
del mismo o un consumo limitado (Rook, 2000; Contreras, 1998). Entre otras
causas es importante destacar las alteraciones cualitativas de los alimentos
suministrados a las ovejas en el Ultimo periodo de gestacion; tanto sea por un
alimento mal balanceado (ricos en proteinas o en grasa, carencia de vitamina
B12), o en ensilados en mal estado de conservacion (Bonino y col., 1987).
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La sobrealimentacion de la oveja durante los primeros meses de
gestacion, puede ocasionar una acumulacion excesiva de grasa intraabdominal
lo que tiene como consecuencia una posterior disminucion voluntaria de la
ingesta y esto sumado a que en la ultima semana de la gestacion la capacidad
fisica del rumen se ve reducida por aumento en volumen del Gtero (Rook 2000;
Gibbons1996; Andrews 1997).

Los factores estresantes van a provocar el consumo de las reservas de
la energia del animal y una disminucién de la ingesta de alimentos, por mayor
gasto de energia (Pastor y col. 2001).

Las condiciones climaticas adversas como lo son el frio, la lluvia, las
heladas, son las causas mas importantes de estrés, en las cuales también
podemos incluir el transporte, esquilas y lo encierros (Bonino y col. 1987; Rook
2000; Andrews, 1997).

Entre las causas predisponentes Inherente al animal, podemos destacar
las gestaciones dobles o triples, tanto por las demandas energéticas del feto y/
o el importante aumento del volumen del Gtero (Bonino y col. 1987). Limitando
el consumo de alimentos encontramos como causas la edad avanzada de las
madres por la mala denticion y los procesos podales. Los parasitos
gastrointestinales y las parasitosis del higado (fascioliasis hepéticas) o
cualquier otra patologia que provoque insuficiencia hepética van a tener
incidencia negativa en el animal (Bonino y col. 1987).

La alteracion del metabolismo energético, caracterizada por hipoglicemia
y altos niveles de cuerpos cetdnicos en sangre, son causas determinantes de la
enfermedad (Rook, 2000).

Los cuerpos cetdnicos se van a comportar como acidos fuertes, lo que
va a conducir a una acidosis metabolica. Estos ionizados van a ingresar a la
orina promoviendo la eliminacién de ciertos cationes como lo son sodio, potasio
y calcio, pudiendo producir asi, la deshidratacién del animal. Segin Bonino y
col. (1987), el acetoacetato provoca una disminucion en el consumo cerebral
de oxigeno teniendo un efecto directo sobre el cerebro y por ende sintomas
neurologicos.

4.4.3 Patogenia

En ovejas de gestacion avanzada se presenta un balance energético
negativo, que se deberia principalmente a los requerimientos de la unidad
materno fetal (Rook, 2000; Herdt y Emery, 1992; Marteniuk y Herdt, 1988). Este
incremento de los requerimientos al final de la gestacion es porque cerca del
85% del crecimiento fetal ocurre durante el Ultimo tercio de gestacion, en las
ultimas seis semanas aproximadamente (Rook, 2000). Durante este periodo el
feto es abastecido casi Unicamente de glucosa, lactato y en menor medida de
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aminoéacidos y el requerimiento feto-placentario de energia puede llegar a
representar el 45% de la glucosa materna y el 72% de aminoacidos maternos
(Marteniug y Herdt, 1998). A esto se le suma una capacidad ruminal
comprometida como consecuencia del aumento del volumen del Gtero de
gestacion. La absorcion fetal de la glucosa parece funcionar
independientemente de la regulacién en la sangre materna, o sea que por mas
gue ocurra hipoglicemia, las demandas de glucosa fetal siguen siendo
satisfechas. Por mas que sabemos que los niveles bajos de glucosa en sangre
de la madre son perjudiciales, este mecanismo de seguridad de glucosa fetal
garantiza la viabilidad del feto a corto plazo (Rook, 2000; Andrews, 1997;
Gibbons, 1996).

La de inanicion o ayuno, afecta a ovejas excesivamente delgadas, cuya
condicion usualmente resulta como consecuencia de un mal manejo nutricional
o de falta de alimento debido a un periodo de sequia o inundaciones. Puede
ocurrir en cualquier sistema de produccion con mal manejo.

4.4.4 Signos clinicos

El comienzo de los signos clinicos, es relativamente brusco, pero es
probable que la enfermedad se venga desarrollando desde tiempos atras, en
forma subclinica (Cal Pereyra y col., 2012; Bonino y col, 1987).

En las primeras etapas de la enfermedad los signos clinicos son leves y
a menudo pasan inadvertidos, los animales afectados se muestran apaticos,
torpes y lentos, alimentandose cerca del rebafio. Al pasar los dias y que la
enfermedad va progresando las afectadas se separan de las demas, sufren la
pérdida de reflejos auditivos y oculares, la marcha se torna dificultosa
chocando contra objetos y tienen tendencia a permanecer inmoviles
presionando la cabeza contra los objetos (Rook, 2000).

A medida que la patologia avanza los animales se encuentras mas
débiles y deprimidos, adoptando una postura anormal de la cabeza como la de
“‘contemplar las estrellas” (Rook, 2000; Marteniuk y Herdt,1988). La posicion de
“perro sentado” siendo comun el rechinar de los dientes debido a movimientos
reflejos de la mandibula y la lengua (Marteniuk y Herdt,1988; Bonino y col,
1987).

Sin duda que los niveles de glucosa en sangre para esta patologia son
muy importantes. Cuando estos descienden por debajo de 20 mg/dl (valores
fisioldégicos: 50 a 70 mg/dl) se produce una encefalopatia hipoglucémica con
lesiones cerebrales irreversibles, siendo la causante de la sintomatologia
nerviosa de esta enfermedad (Gonzalez Montafia, 2003).

Estos sintomas se deben también al aumento de los cuerpos cetdnicos
en sangre, cuando estos superan 4 mmol/l, correspondiéndose con una
autointoxicacion subaguda, progresiva e irreversible (Gonzélez Montafa,

21



Tesis de Grado
Azanza Bruno
Rodriguez Luciano

1993). La depresion del metabolismo neuronal se intensifica por el efecto
directo que posee el acetoacetato de disminuir el consumo cerebral de oxigeno
(Bonino y col., 1987).

Debemos agregar a lo ya mencionado que el aumento de los cuerpos
ceténicos en sangre, los cuales en las Ultimas etapas de la enfermedad se
comportan como acidos fuertes y dan lugar a una acidosis metabdlica (lo que
va a conducir a una disnea compensatoria) con pérdida de los niveles de
bicarbonato y respiracion de Kussmaul. Los animales afectados adoptan
decubito esternal con cabeza desviada hacia un lado (Bonino y col., 1987).

Por esto debemos tener presente que en la orina de los rumiantes
normalmente se encuentran pequefias cantidades de cuerpos cetonicos, en
valores que oscilan de 10 a 50 mg/dl y con el aumento de los mismos a la
orina, provocando cetonuria y orina acida (Bonino y col, 1987).

La gravedad de los signos clinicos se ha relacionado tanto con los
niveles de glucosa como con los de los cuerpos cetdnicos en sangre
(Radostits, 2001). Entones la valoraciéon de la glucemia y de los cuerpos
cetoénicos en sangre y orina suelen ser suficientes para confirmar el diagnéstico
(Gonzélez Montafia, 2003).

El diagndstico precoz de esta enfermedad es fundamental ya que el
tratamiento es eficaz si se instaura en los primeros estadios (Cal Pereyra y col,
2012).

4.4.4 Diagnostico

El diagndstico no presenta mayores dificultades siempre que cuente con
la informacién de una correcta anamnesis, del examen clinico, de los
examenes colaterales y los resultados de las lesiones postmortem (Marteniuk y
Herdt, 1988; Bonino y col, 1987).

4.4.4.1 Anamnesis

Se debe conocer el manejo nutricional de los animales afectados, el tipo
alimentacion tanto en la disponibilidad de energia como de fibra y la utilizacion
de precursores de la glucosa (Marteniuk y Herdt, 1988; Bonino y col, 1987).
También es interesante saber si se presentaron en la Ultima etapa de la
gestacion factores estresantes de manejo o climaticos y también el estado
sanitario de los animales (Bonino y col, 1987).
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4.4.4.2 Exdmenes colaterales

1) Sanguineos

En la toxemia de gestacion se constatan modificaciones bioquimicas
como son hipoglicemia y cetonemia (Gonzalez Montafia, 2003; Bonino y col,
1987). Los valores de glicemia estan entre 20 a 40 mg/dl y en casos graves de
la enfermedad pueden llegar a descender por debajo de 20 mg/dl (Cal Pereyra
y col, 2012). Se debe tener en cuenta que la hipoglicemia puede emplearse
como ayuda diagndstica en las etapas iniciales de la enfermedad, pero su es
valor limitado en la evolucién, este aumento de la glicemia en etapas
avanzadas puede asociarse con un aumento del cortisol sérico (Cal Pereyra y
col, 2012).

El indicador més fiable de la gravedad de la enfermedad en comparacién
a la glicemia, es el betahidroxibutirato. Las concentraciones de
betahidroxibutirato sérico son mayores a 3 mmol/L en toxemia de la gestacion
clinica (Cal Pereyra y col., 2012). Si su concentracion se encuentra entre 0,8
mmol/L y 3,0 mmol/L se considera la enfermedad como subclinica (Andrews,
1997; Radostits, 2001).

Andrews (1997) menciona que los niveles de cortisol plasméatico estan
elevados en animales con toxemia de la gestacion. Esto parece ocurrir en
respuesta a situaciones de estrés, sumado a un fracaso hepatico para su
metabolizacion. También puede deberse a una respuesta de las glandulas
adrenales por la baja concentracion de glucosa sanguinea (Cal Pereyra y col,
2015). El aumento de cortisol plasméatico se observa por valores superiores a
10 ng/ml (Radostits, 2001).

El 20% de las ovejas que tienen toxemia de la gestacién, son
hipocalcemias a causa del elevado cortisol circulante y el higado graso que
interfiere con la hidroxilacién de la vitamina D (Radostits, 2001; Andrews 1997).

Las pruebas de la funcién hepatica son anormales (Radostits, 2001). La
funcionalidad hepatica seria uno de los factores determinantes para que se
produzca o no la enfermedad. Esto se debe a que el higado es el regulador de
la concentracion de glucosa sanguinea y del aporte a los tejidos y
practicamente es el Unico érgano donde se realiza la neoglucogénesis (Cal
Pereyra y col, 2012). Las enzimas aspartato aminotransferasa (ASAT) y
glutamato deshidrogenasa presentan niveles plasmaticos elevados (Andrews,
1997). Se ha observado una correlacién positiva entre los niveles de la enzima
aspartato aminotransferasa y el grado de vacuolizacion hepatica, lo que podria
usarse como indicador precoz del dafio hepatico en ovejas con enfermedad
clinica (Cal Pereyra, 2007).

La acidosis metabdlica se produce con frecuencia en ovinos con toxemia
de la gestacién porque los cuerpos cetdnicos son acidos metabdlicos. Para su
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determinacion se realiza la medicion de la concentracion de CO2 plasmatico.

Ademas de la hipercetonemia y la acidosis, la enfermedad suele
acompafnarse de deshidratacion, anomalias electroliticas y fallo renal
(Marteniuk y Herdt, 1988). En las ultimas etapas de la enfermedad puede
aparecer una disfuncién renal con aumento de la urea y creatinina sérica
(Andrews, 1997).

2) Urinarios

A nivel de orina se encuentra cetonuria. Para la determinacién de los
cuerpos ceténicos se cuenta con una prueba semicuantitativa denominada de
Rothera, que se basa en reacciones colorimétricas para la valoracién de
cuerpos cetoénicos urinarios. La misma cuenta con las ventajas de que es
econOmica y se puede realizar a campo (Bonino y col; 1987)

La composicion del reactivo de Rothera es el siguiente: 60 partes de
sulfato de amonio, 60 partes de carbonato de sodio y 2 partes de nitroprusiato
de sodio, teniendo este reactivo una sensibilidad estimada de 10 mg/dl. Luego
se depositan tres o cuatro gotas del plasma a analizar sobre una cantidad
suficiente de reactivo (procediéndose a su lectura a los 3 minutos). Se
considera positivo, cuando aparece una coloracién purpura o violacea, en cuyo
caso se realizan diluciones crecientes en agua destilada hasta la desaparicion
de dicho color. La concentracién de cuerpos cetonicos se estima a partir de la
ultima dilucion positiva. En la cetonuria fisiologica de los ovinos se considera
positiva la reaccion cuando se ha realizado en orina diluida al octavo (Bonino y
col; 1987).

Ademas, se pueden utilizar como test rapido, tiras reactivas de orina,
gue daran una valoracion semicuantitativa de los niveles de cuerpos cetonicos
urinarios (Gonzalez Montafa, 2003).

La valoracion de la acidosis metabdlica se puede realizar mediante la
determinacion del pH urinario, empleando para ello tiras reactivas, el cual
puede ser acido llegando incluso a un pH 5. Estos mismos investigadores
proponen que el pH urinario puede ser utilizado para el diagnéstico precoz de
la Toxemia de la gestacion (Bonino y col; 1987).

3) Hallazgos Postmortem

Los hallazgos de necropsia varian con la causa que origina la
enfermedad y la condicién corporal previa del animal. Se pueden observan
animales con buenas o malas condiciones corporales. Con una gestacion de
gemelos o un feto muy grande. Si la muerte del feto ocurrié previa a la muerte
de la madre, pueden verse diversas etapas de descomposicion (Marteniuk y
Herdt, 1988).

El higado de las ovejas gestantes est4d aumentado de tamafo, de color
amarillo claro, muy friable, graso y con los bordes redondeados (Marteniuk y
Herdt, 1988; Cal Pereyra y col, 2012). Histolégicamente, a nivel de higado se
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observa infiltracion grasa con la posterior degeneracion (Kabakci et al, 2003).

Las glandulas adrenales y el corazon también pueden mostrar infiltracion
grasa y degeneracion (Marteniuk y Herdt, 1988). Las glandulas adrenales,
ademas, estan aumentadas de tamafio, lo que se corresponde con una
respuesta al estimulo prolongado de la hormona adrenocorticotrofina (Cal
Pereyray col, 2012).

Las lesiones renales son pobremente definidas, degeneracion
glomerular e infiltracion grasa del epitelio tubular (Cal Pereyra y col, 2012).

A nivel cerebral se ha observado vacuolizacion de la sustancia blanca
cerebral y cerebelar. Alrededor de las areas de vacuolacidon se vieron
astrocitosis y astrogliosis. También infiltracibn de células mononucleares
perivasculares en el parénquima y las meninges como la necrosis de células
neuronales (Kabakci et al, 2003).

4.4.5 Tratamiento

Se han descripto varios tratamientos, que por lo general son
decepcionantes debido a la alta proporcion de mortalidad materna (West,
1996). Debido a esto resulta importante realizar un diagnéstico precoz e
instaurar un rapido tratamiento. El tratamiento debe instalarse cuando no se
han establecido lesiones neurolégicas irreversibles y cuando el animal aun no
esta en decubito (Cal Pereyra y col, 2012).

En la etapa temprana de la enfermedad, si la oveja continda
alimentandose, el aumentar el contenido energético de la racion puede ser
suficiente. En este caso debe asegurarse su alimentacion facilitandoles el
acceso al mismo y debe tenerse en cuenta que estos animales pueden
continuar comiendo, pero no buscar alimento, (Marteniuk y Herdt, 1988). Como
bases del tratamiento debemos normalizar la glicemia, combatir la acidosis y
regularizar el equilibrio metabdlico (Bonino y col, 1987). Para normalizar la
glicemia se utiliza suero glucosado 5% intraperitoneal o intravenoso en dosis
de 250 a 500 ml, también glicerina neutra o propilenglicol via oral en dosis de
100 a 200 ml dos veces al dia. Debe tenerse en cuenta que las eficacias de los
compuestos precursores de la sintesis de glucosa a nivel hepatico son Uutiles
siempre que no exista severo compromiso del érgano (Bonino y col, 1987). En
casos avanzados de la enfermedad aparece hiperglucemia por lo que la terapia
con glucosa no es recomendable (Cal Pereyra, 2007).

Cumpliendo con uno de los objetivos, de regularizar la actividad
metabodlica, se utilizan varios compuestos. La insulina aumenta la utilizacion de
glucosa por lo que debe utilizarse en combinacion a ella. También posee un
efecto anti lipolitico. Se usa en forma de compuestos de liberacion lenta, en
dosis de 40 Ul subcutaneo. Por otra parte, la administracion de metionina,
acido félico, vitamina B12 y biotina favorecen el metabolismo de cuerpos
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cetonicos (Bonino y col, 1987).

Como control para la acidosis se administra suero bicarbonatado (50
mEQ/L) a raz6n de 1 a 3 litros bajo la forma de acetato y gluconato. También
puede utilizarse solucion Ringer Lactato (Bonino y col, 1987).

Se puede inducir el parto o la cesarea como otras opciones de
tratamiento, para en que la madre recupere el equilibrio metabdlico. Para esto
se utiliza 10mg de dexametasona intramuscular durante 4 a 6 dias entre los
133 y 135 dias de prefiez. A partir del dia 144 de gestacion una dosis Unica es
suficiente. El parto ocurre 48 a 72 horas después del tratamiento (Bonino y col,
1987). Se puede usar dosis mas altas de dexametasona (25mg) pero se debe
tenerse especial atencion en el estado metabdlico del animal en cuanto a la
acidosis y a la hipovolemia (Marteniuk y Herdt, 1988).

4.4.6 Control y profilaxis

La existencia de algunos casos clinicos de Toxemia de la gestacion nos
dice la existencia de un importante problema metabdlico en el resto del rebafio
(Rook, 2000; Bonino y col, 1987).

Es un trastorno que ha sido constantemente, con grandes pérdidas
econdmicas debido a la muerte tanto de las ovejas como de sus crias (Campos
y col, 2010). Varias opciones de tratamiento son descriptas con tasas de éxito
variables, pero muchas veces resultan costosas e impracticables
principalmente cuando un gran numero de animales se ven afectados (Cal
Pereyra y col, 2015). Esto hace necesaria una orientacion en lo que se refiere a
las practicas de manejo nutricional, para que tales pérdidas se reduzcan
(Campos y col, 2010).

Debemos evitar los factores que la predisponen y/o la provocan. De los
factores mas importantes tenemos que prestar importante atencion a una
correcta nutricion de las ovejas, tanto desde el punto de vista cuantitativo como
cualitativo. Como ocurre durante la gestacion tardia, el manejo nutricional
durante la cubricion, la gestacion temprana y durante la gestacion tardia tiene
un importante impacto sobre el desarrollo de la enfermedad (Rook, 2000). El
manejo nutricional en el ultimo periodo de la gestacion es conveniente para
disminuir los riesgos de una Toxemia de la gestacion en las madres y disminuir
las pérdidas neonatales de sus corderos. Durante este periodo el ingreso de
energia y de materia seca son los factores limitantes y contribuyen a la
enfermedad. Los forrajes de mala calidad son un problema por la reducida
capacidad ruminal, con lo cual limitan el ingreso y crean multiples deficiencias
nutricionales y especialmente en el momento en que el crecimiento del feto
requiere un adecuado aporte de nutrientes (Rook, 2000). Entonces en la
gestacién se recomienda suministrar un forraje de buena calidad.

Bonino y col (1987) sugieren que las ovejas al final del periodo de
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gestacion deberian aumentar un kilo por semana, evitando perder peso.
Durante el ultimo tercio de gestacién, un concentrado con 10% de proteina
administrado y aumentando de peso progresivamente en las Ultimas 2
semanas proporciona una buena nutricion para prevenir la enfermedad. En
este periodo la oveja debe aumentar 10% su peso corporal en gestacion Unica
y 18% en gestacion mdultiple. Las ovejas jévenes deben recibir alimentacién
diferenciada, alimentadas por separado, para proporcionar los requerimientos
del crecimiento ademéas de cubrir las exigencias propias de la gestaciéon
(Radostits, 2001). Los requerimientos de las ovejas adultas al principio de la
gestacibn son relativamente bajos y usualmente éstas cubren
satisfactoriamente sus requerimientos teniendo libre acceso a forrajes de pobre
calidad (Rook, 2000). Un mal manejo nutricional durante esta etapa puede
causar un excesivo engrasamiento de las ovejas y ello supone un riesgo
predisponerte a la Toxemia de la gestacion cuando las ovejas llegan al final de
la gestacion (Rook, 2000; Marteniuk y Herdt, 1988).

Deben evitarse los cambios bruscos en el tipo de alimentacion y durante
el mal tiempo proporcionar alimentacion adicional y zonas de abrigo (Radostits,
2001).

Se deben tener precauciones especiales con el rebafio en la fase final
de la prefiez. Mediante un control de las parasitosis, de las enfermedades
podales, asi como evitar cualquier situacion de estrés, son buenas medidas
profilacticas. Evitando los movimientos de las ovejas, como son los cambios de
corrales y traslados, evitando o disminuyendo los factores estresantes de tipo
climética (RooK, 2000; Marteniuk y Herdt, 1988, Bonino y col, 1987).
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5- HIPOTESIS

La Toxemia de la gestacién subclinica provocard en las ovejas una
disminucién de la glicemia y un aumento del BOHB, lo cual conducira a un
aumento en los tiempos del parto y expulsién de la placenta, asi como un
mayor porcentaje de partos distocicos.

5.1 OBJETIVOS GENERALES Y ESPECIFICOS

5.1.1 Objetivo general:

Evaluar el efecto de la Toxemia de la gestacion subclinica, en ovejas
gestando un solo cordero, sobre el tipo y duracién del parto, asi como sobre el
tiempo de expulsion de la placenta.

5.1.2 Objetivos especificos:

1) Evaluar la influencia de mayores niveles séricos de BOHB en ovejas con
Toxemia de la gestacion subclinica gestando un solo cordero sobre el
tipo de parto, duracion del parto y tiempo de expulsion de la placenta

2) Evaluar la influencia de la disminucidén de la concentracién sérica de
glucosa en ovejas con Toxemia de la gestacion subclinica gestando un
solo cordero sobre el tipo de parto, duracion del parto y tiempo de
expulsion de la placenta
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6- MATERIALES Y METODOS

Los protocolos de investigacion se llevaron a cabo en el Campo
Experimental N.° 2 de la Facultad de Veterinaria, Libertad, Departamento de
San José (34° 38’S; 56° 39'W).

6.1 Disefio experimental

6.1.1 Animales

En el experimento fueron utilizadas 60 ovejas Corriedale adultas, entre 4
y 6 afos, identificadas por medio de caravanas numeradas y dos carneros de
la misma raza de 4 afios. Estas fueron seleccionadas de un total de 90 ovejas,
de acuerdo a su condicion corporal, al estado de la dentadura y de las pezufias
de manera de homogenizar la muestra. Se seleccionaron animales con un peso
homogéneo y una condicién corporal por encima de 3, valorados en un rango
de 1 a 5 (Manazza, 2006).

Se sincronizaron los celos de las 60 ovejas con esponjas intravaginales
conteniendo 160 mg de progesterona (Cronipres® CO, Biogénesis-Bago)
durante 12 dias (Romano y col, 1993). Una vez retiradas las esponjas se
realizé el servicio por monta natural usando 2 carneros provistos con arneses
marcadores. El control de las montas se realiz6 durante cuatro dias,
registrandose el dia de la monta como el dia cero (0) de la gestacién. A los 35
dias tras retirar los carneros, se realiz6 el diagnostico de gestacion por
ultrasonografia transrectal (Buckrell, 1988), descartdndose del protocolo las
ovejas vacias y las portadoras de dos o mas fetos, seleccionando de esta
forma 26 ovejas gestando un solo feto.

6.1.2 Disefio Experimental

Posteriormente a la cubricion, las 26 ovejas seleccionadas pasaron a
alimentarse en un potrero con pastura natural. En el dia 125 de gestacion se
dividieron aleatoriamente en dos grupos de 13 ovejas cada uno (A y B).
Teniendo en cuenta que la duracion de la gestacion de las ovejas Corriedale es
de 147.9 + 1.9 (Benech, 2007), se aplicé el siguiente protocolo:

Grupo A (n=13) (grupo control): las ovejas de este grupo continuaron
alimentandose libremente durante todo el ensayo

Grupo B (n=13): a partir del dia 125 de la gestacion, las ovejas de este
grupo fueron encerradas en corrales techados y con piso de hormigén. Durante
el encierro fueron sometidas a una restriccién alimentaria, con libre acceso al

29



Tesis de Grado
Azanza Bruno
Rodriguez Luciano

agua. Cada oveja se alimento con 0,8 Kg / dia de heno de alfalfa (equivalente
al 50 % de las necesidades diarias, 1.79 Mcal de EM) (AFRC, 1993).

A partir del dia 146 de la gestacion y por un plazo de 10 dias, se
controlaron los partos de todas las ovejas durante las 24 horas en un corral
destinado a tal fin. Las medidas del mismo son: 80 mts. X 50 mts. Este corral
cuenta con 2 bebederos y 4 comederos grandes en los cuales se les adiciono
fardo de alfalfa ad libitum a la alimentacion y luz artificial.

6.1.3 Determinaciones

6.1.3.1 Determinaciones en sangre de las ovejas

Las muestras de sangre se obtuvieron por puncién de la vena yugular
con jeringas de 10 ml y agujas 18G. Todas las ovejas fueron sangradas a los
125 dias de gestacion para valorar la glicemia y la concentracidon sérica de B3-
hidroxibutirato (BOHB). A partir del comienzo del encierro (comienzo de la
restriccion alimenticia) y hasta el parto, las ovejas del grupo B fueron
sangradas cada 24 horas para determinar la glicemia y cada 48 horas para
determinar BOHB. En el momento en que las ovejas del grupo B alcanzaron
valores de glicemia definidos por Cal Pereyra y col (2015a), los cuales permiten
diagnosticar la Toxemia de la gestacion subclinica (28,62 + 4, 33 mg/dl), se
tomd una muestra de sangre a las ovejas del Grupo A para valorar glicemia y
BOHB.

La sangre para determinacion de glicemia se colectd en tubos con
fluoruro de sodio y EDTA, mientras que para determinar BOHB se colecto en
tubos secos. Se centrifugaron inmediatamente y almacenaron congeladas a -
20° C en tubos Eppendorf debidamente rotulados

6.1.3.2 Otras determinaciones en las ovejas

Se determiné en cada oveja:

1.- Duracion del parto, determinando para ello:

a) hora del comienzo del parto, teniéndose en cuenta para ello la segunda fase
del mismo, lo cual comprende aparicion del saco alantocorionico por la vulva,
luego aparicion del amnios junto con parte del feto que cuando se rompe deja
ver las manos y el morro (Fernandez, 1993).

b) hora de expulsion del cordero

2.- Tipo de parto, Eutécico o distocico

3.- Hora de expulsién de la placenta
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6.2 Andlisis de las muestras

6.2.1 Andlisis de las muestras de sangre

Las muestras de glicemia y BOHB se analizaron en el Laboratorio de
Fisiopatologia del Departamento de Patologia de la Facultad de Veterinaria. La
glicemia se determind por un método enzimatico colorimétrico, utilizando para
ello los Kits comerciales Glucose Liquicolor® (Human). Se midio la absorbancia
a 500 nm, a una temperatura de 37 ° C, en un colorimetro digital HUMALYSER
Junior. EI BOHB se determin6 por un método enzimético colorimétrico,
utilizando para ello los Kits comerciales Ranbut® (Randox Laboratories Ltd.).
La lectura se realiz6 a 330 nm, a una temperatura de 37 ° C, en un colorimetro
digital HUMALYSER Junior.

6.3 Andlisis estadistico

La significacion de las diferencias entre los grupos en los niveles séricos
de glicemia y BHOB, asi como las otras determinaciones en las ovejas fueron
evaluadas mediante un ANOVA de una via seguido de Tukey. Los analisis
estadisticos se realizaron con el programa STATISTICA 6.0. Se consideraron
diferencias significativas cuando a<0.05.
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7- RESULTADOS

7.1 Glicemia en ovejas

Al dia 125 de la gestacibn, momento previo a comenzar con la
restriccion de alimento en las ovejas del grupo B, no se encontrd diferencia
significativa en los valores de glicemia entre los dos grupos experimentales. En
ese momento los valores medios de este metabolito fueron de 52,5 + 10,2 y
55,71 = 6,58 mg/dl, para los grupos Ay B respectivamente.

La evolucion de los valores séricos de la glicemia en las ovejas del grupo
B, se muestra en la figura 1. A partir del dia 125 de la gestacién se observa una
disminucion de la misma, alcanzando los valores considerados de riesgo, los
cuales definen la toxemia de la gestacion subclinica, a partir de los 18 dias de
comenzada la restriccion de alimentos. En ese momento, las ovejas del Grupo
B, presentaron un valor medio de glicemia de 33,14 = 6,64 mg/dl, presentando
diferencia estadistica con las ovejas del Grupo que continto alimentandose
(Grupo A: 49,88 + 1,09 mg/dl) (p< 0,001)
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Figura 1. Evolucion de la glicemia en Ovejas
Valores medios y sus respectivos desvios estandar de la evolucién de la glicemia en
ovejas durante la restriccion alimenticia, Grupo B. Dia 1 en la grafica, corresponde al
dia 125 de la gestacion. La linea punteada representa una linea de tendencia.
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7.2 BOHB en ovejas

Al comienzo de la restriccion alimentaria, dia 125 de la gestacion, no se
observé diferencia significativa en los niveles de BOHB entre ambos grupos.
Los valores medios registrados de dicho cuerpo ceténico en este momento
fueron de 0,70 + 0,23 y 0,85 + 0,43 mmol/l para el grupo Ay B respectivamente.

A partir de este momento y hasta el parto, las ovejas del grupo B
mostraron un aumento de este cuerpo cetoénico. A los 18 dias de comenzada la
restriccion de alimentos, momento en que fueron retirados los animales de la
restriccion, las ovejas del Grupo B alcanzaron los 2,08 + 0,36 mmol/l,
presentando diferencia estadisticamente significativa con las ovejas del Grupo
A (0,84+ 0,15 mmol/l) (p<0,005).

7.3 Parametros reproductivos en las ovejas

Como se observa en el cuadro 2, las ovejas pertenecientes al grupo
control (Grupo A) tuvieron una duracién del parto menor que las ovejas
pertenecientes al grupo con restriccién de alimentos (grupo B). La duracién del
parto fue de 26,69 = 12 y 39,4 £ 13,95 minutos en los grupos A y B
respectivamente. Esta diferencia entre ambos grupos fue estadisticamente
significativa (p<0,01).

Duracion Tipo de parto Expulsion de
Grupo | del parto la placenta
t (min) Eutbcicos/Distocicos t (min)
A 26,69 +12,00 12/1 193,60 +99,09
B 39,40 +13,95 12/1 194,60 +63,51

Cuadro 1. Pardmetros reproductivos en las ovejas
Valores medios y sus respectivos desvios estdndar de los parametros reproductivos
determinados en las ovejas de los grupos A (control) y B, expresados en minutos.
Duracion del parto p< 0,01, Tipo de parto: eutécicos/distocicos.

En cuanto al tipo de parto (relacion entre partos eutdcicos/partos
distocicos), no se encontré diferencias entre ambos grupos experimentales, ya
gue en ambos grupos solo se produjo un parto distécico.

Si bien, cdmo se observa en el cuadro 1, el tiempo de expulsién de
placenta fue menos en el grupo A (control), este parametro reproductivo
tampoco mostro diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos
experimentales.
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8- DISCUSION

Los valores de glicemia de las ovejas de los dos grupos experimentales al
dia 125 de la gestacion, se encontraron entre los valores considerados como
normales para ovejas alimentadas al final de la gestacion. De Oliveira Feij6 y
col (2016) encontraron que la glicemia de ovejas gestando un solo feto fue de
57,18 + 1,79 mg/dl al dia 131 de la gestaciéon, Cal Pereyra y col (2015a)
reportaron valores de 54,77 + 9,6 mg/dl en ovejas Corriedale gestando un solo
cordero al dia 130 de la gestacion, en tanto que Sigurdsson (1988) reporté un
valor promedio de glicemia de 51,82 + 10,14 mg/dl en ovejas gestando uno o
dos corderos al dia 130 de la gestacion.

La disminucion de los niveles de glucosa en sangre en los animales
sometidos a una restriccion alimenticia es ampliamente reportada (Sigurdsson,
1988; West 1996; Cal Pereyra y col, 2015a; Cal Pereyra y col 2015b). El
balance negativo entre la ingesta de energia y el consumo seria el factor clave
para una caida importante de la glucosa en sangre. El incremento de las
demandas de nutrientes de la unidad materno-fetal, especialmente de glucosa,
en las Ultimas semanas de la gestacion, tal como proponen Marteniuk y Herdt
(1988), Herdt y Hemery (1992), Rook (2000), Montossi y col (2005), explicaria
ademas la disminucion de los valores de glicemia en las ovejas sometidas a
restriccion de alimento. Este incremento de los requerimientos al final de la
gestacion estd causado por el hecho de que cerca del 85 % del crecimiento
fetal ocurre durante las Ultimas 6 semanas de la gestacion, o que aumenta el
drenaje fetal de glucosa. La demanda energética aumenta en un 150% en
ovejas gestando un feto (Rook 2000).

El aumento del BOHB registrado en las ovejas sometidas a la restriccion
de alimento (Grupo B) se justifica por una reduccién en la produccion de
glucosa, lo cual genera una sefial lipolitica. Esta ultima, estimula la liberacién
de AGNE desde el tejido adiposo, lo cual genera el aumento de cuerpos
cetdnicos a nivel hepatico (Harmeyer, Schlumbohm 2006).

Considerando los valores de hipoglicemia y el aumento de BOHB
circulante en el momento de retirar las ovejas del grupo B de la restriccion de
alimentos y el hecho de que no hubo signos clinicos, es razonable suponer que
estos animales de este grupo fueron afectados por toxemia de la gestacion
subclinica (Duffield, 2000; Cal Pereyra y col, 2015a).

El parto mas prolongado en las ovejas del grupo B (39,4 = 13,95
minutos), en las cuales se produjo una Toxemia de la Gestacion Subclinica, se
puede asociar a una pobre actividad de la musculatura abdominal y uterina, asi
como a una menor dilatacion cervical como proponen Rook (2000), Andrews
(1997) y Marteniuk y Herdt (1988). Este hecho puede relacionarse con los
bajos niveles de glucosa en sangre al parto, de las ovejas de este grupo
Experimental. Fernandez Abella (1993) sugiere que la duracion del parto es
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variable en esta especie, siendo de entre 20 a 180 minutos, lo que depende de
la edad de la madre y la cantidad de corderos paridos. Clariget (2015)
manifiesta que la duracion del parto normal es de 25.3 = 7.8 minutos en ovinos
de raza Corriedale con un solo cordero, valores similares a los sugeridos por
Russi y Villamarin (2017), quienes documentan una duracion del parto de 26,0
+ 12 minutos. Estos valores de duracién del parto, son similares a los obtenidos
en el grupo Control (A= 26,69 + 12 minutos).

Segun Fernandez Abella (2015), los partos distécicos generalmente se
producen por tres causas, tamafio excesivo del feto, mala presentacion de este
y debilidad de la madre. La asistencia al parto de corderos de los dos grupos
experimentales en este trabajo, se encuentra por debajo de los porcentajes
valorados como normales en la especie ovina. Dwyer et al. (2003), proponen
que la asistencia en el nacimiento de corderos Unicos es entre el 30 y 38%, en
tanto que la misma en partos de mellizos entre 8 y 18%. Dwyer et al. (2003),
reporto mayores casos de distocias por mala presentacion fetal, en ovejas
sometidas a una restriccion alimentaria equivalente al 35% de las necesidades
a lo largo de toda la gestacién. En este trabajo, la restriccion fue del 50 % en
los ultimos 25 dias de la gestacion, situacion que no fue suficiente para lograr
dicho trastorno.

La retencion de la placenta es méas frecuente en los rumiantes que en
otras especies debido al anclaje que presentan, sin embargo, es poco comun
en la especie ovina (Benech, 2007). En esta especie, se ha reportado retencién
de placenta en ovejas que llegan al parto con toxemia de la gestacion clinica
(Cal Pereyra, 2012), lo cual seria causado por una débil actividad abdominal y
uterina (Cal Pereyra, 2012; Cal Pereyra, 2007; Rook, 2000). En este trabajo,
las ovejas del Grupo B, las cuales presentaron toxemia subclinica, si bien
presentaron un mayor tiempo de expulsién de placenta, esta diferencia no fue
estadisticamente significativa con el Grupo Control. Benech (2007) reporta
como valores normales de tiempo de expulsidbn de placenta en ovejas con
partos Unicos, valores maximos de 360 min (6 h). Sin embargo, Fernandez
Abella (1993) sugiere como valores fisiolégicos de tiempo de expulsion de la
placenta, entre 20 minutos a 3 horas, rango en el cual se encontraron los dos
grupos experimentales de esta tesis.
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9- CONCLUSIONES

La restriccion de alimento en ovejas gestando un solo cordero a partir del dia
125 de la gestacion, les provocé una disminucion de la glicemia y un aumento
del BOHB sérico.

Estos cambios metabdlicos en las ovejas no repercutieron en el tipo de parto,
asi como tampoco en el tiempo de expulsion de la placenta. Sin embargo, la
duracion del parto se vio afectada por estos cambios metabdlicos, ya que las
ovejas con Toxemia de la gestacion subclinica tuvieron un parto mas
prolongado.
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