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1. RESUMEN {‘Li
4

El objetivo de este trabajo fue testar la hipétesis de que la duracién del parto esta
relacionada a la asfixia en corderos recién nacidos y que el nivel o grado de asfixia
afecta la viabilidad de los corderos. Préximo a la fecha esperada de parto, un lote de
160 hembras (ovejas y borregas) Corriedale fueron observadas diariamente durante
20 dias registrandose la duracion de la segunda fase del parto. Inmediatamente
luego de nacidos se extrajo una muestra de sangre de la vena yugular de los
corderos (n=161) que se analizaron in situ con el gasémetro portatil i-STAT. Se
realizé un test de vitalidad APGAR modificado a todos los corderos, se estudi6 el
comportamiento en la primera hora de vida, se pesaron y midieron anatémicamente.
A los corderos muertos (n=34) se les realizd necropsia para determinar la causa de
muerte. Los datos se analizaron por ANOVA. Los valores medios y DS de la
bioquimica sanguinea obtenidos al parto fueron: pH 7,27 £+ 0,10, BEes 2,26 + 3,34
mmol/L, PCO; 32,38 + 11,30 mmHg, PO, 15,81 + 9,6 mmHg y HCO3: 29,14 + 3,85
mmol/L. El unico cordero que murié al momento del parto presenté pH 6,64, PCO,
130 mmHg y un PO, 5 mmHg, indicando que la muerte se produjo por asfixia severa
con acidosis. La duracion del parto estuvo significativamente afectado por el peso al
nacer, aumentando 10 minutos por cada 273 gramos adicionales de peso corporal,
el tipo de parto (mellizos 10,9 vs. Unicos 19 min, P<0,01), y la sobrevivencia de los
corderos (muertos 16,2 vs. Sobrevivientes 12.8 min, P<0,05). A su vez los corderos
con mayores niveles de hemoglobina nacieron en menor tiempo (P=0,05). El peso
también influyé positivamente en el tiempo en que los corderos intentaron pararse
(P<0,05) e intentaron mamar (P<0,05). Los machos demoraron mas en intentar
pararse que las hembras (15,1 vs 13,9 min P<0,05). Los corderos muertos tenian no
solo menor peso al nacer (3,66 vs 3,90 kg P<0,001) sino también un cuello mas
delgado (20,19 vs 21,56 P<0,05), factores ambos que predisponen a mayor
sufrimiento al parto. Los mellizos nacieron con mayor largo de manos que los Unicos
siendo altamente significativo (24,94 vs 23,74 P<0,001). Se demostré que el parto
prolongado, la asfixia con acidosis durante el mismo y la menor concentracién de
hemoglobina predisponen a la muerte de los corderos, por lo que la duracion del
parto y la asfixia que produce pueden ser causas ocultas de mortalidad perinatal.
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2. SUMMARY

The aim of this report was to test the hypothesis that the length of parturition is
related to birth asphyxia in newborn lambs and that the level of asphyxia affects the
vigour and viability of these lambs. Close to the expected time of parturition, 160
Corriedale ewes were observed daily during 20 days; the length of parturition of each
ewe was recorded. A blood sample was collected from the jugular vein of all the
newborn lambs (n=161) and was analyzed in situ with the i-Stat® Portable Clinical
Analyzer. Lamb vitality was measured in all lambs using a modified Apgar test, and
the behavior in the first hour of life was studied. Anatomic measurements were taken
of all lambs. Necropsy was made to dead lambs (n=34) to register the cause of
death. The results were analized by ANOVA Mean and SD values of acid base
parameters at birth were: pH: 7,27+ 0,10, BE: 2,26 + 4,34mmol/l, PCo,. 32,38 £ 11,30
mmHg, PO;: 15,81 + 9,6 mmHg, HCO3;: 29,14 + 3,85 mmol/l, Glucosa: 26,10 + 8,61
mg/dL. The only lamb that died at parturition showed a pH of 6, 64, PCo, 130 mmHg
and a PO, of 5 mmHg indicating that the cause of dead was asphixya. The length of
parturition was significantly affected by: birth weight ,for each 273 grams of additional
body weight it increase 10 minutes the parturition duration, the type of birth (multiple
birth 10,9 min vs. 19 min.singletons birth,P<0,01),and mortality of the lambs (dead
lambs 16,2 min vs. 12,8 surviving lambs,P <0,05). Also, parturition length was shorter
in lambs born with higher concentration of hemoglobin (P=0,05). Birth weight
significantly influenced the time taken to stand (P<0,05) and to suck the udder for the
first time. Male lambs spent more time in make their first attempt to stand than
females (P=0,05). Dead lambs had not only a lower birth weight (3,66 vs. 3,90 kg
P<0,05) but also a thinest neck(20,19 vs 21,56 P<0,01) both factors predisposed to a
hight sufering during birth. Twin lambs presented significantly (P<0,001) longer
forelimbs than single-born lambs (24,94 vs 23,74 cm P<0,001) . It is concluded that
length of parturition, asphyxia with acidosis, and hemoglobin concentration were
associated with perinatal lamb death. These may be hidden causes of perinatal lamb
mortality.
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3. INTRODUCCION

El bajo indice de procreo que se registra en nuestro pais es responsable en gran
medida de la baja eficiencia que presenta el rubro ovino. La tasa de procreo esta
influida por tres factores: fecundidad, fertiidad y sobrevivencia. De estos tres
factores el que afecta en mayor medida la tasa de procreo es la sobrevivencia,
debido a la alta tasa de mortalidad registrada en corderos, la cual alcanza valores de
15-20% o mas (Gallero y col., 1983; Mari, 1989, Salgado, 2004).

Trabajos realizados por Dutra y col. (2003; 2007) muestran que gran parte de los
corderos muertos en los primeros 5 dias de vida presentan lesiones macroscopicas
e histolégicas de encefalopatia hipoxica isquémica. La curva epidémica de las
muertes en esos primeros dias post-parto es tipica de una epidemia a fuente comun,
con el parto como Unico factor de exposicién. Esto sugiere que algun evento durante
el parto, tal como asfixia, puede ser una causa predisponente comun de la muerte
de los corderos (Dutra y col., 2007). Experimentos recientes utilizando animales de
razas Texel, Ideal y sus cruzas, confirmaron que la duracién del parto aumenta
significativamente la probabilidad de asfixia y disminuye la viabilidad de los corderos
(Dutra y Banchero, 2011).

Nuestro trabajo pretende continuar con esta investigacion en la raza Corriedale, que
es la mas numerosa en Uruguay (Azzarini, 1999; Bianchi, 2007).

El objetivo fue determinar la influencia que tienen la duracién del parto y las
caracteristicas anatomicas de los corderos en predisponer al nacimiento de corderos
asfixiados, tomando en cuenta para esto las variaciones que ocurren a nivel de
distintos parametros sanguineos como: presion parcial de oxigeno (pOy), presioén
parcial de didéxido de carbono (pCO,), exceso de base (BE), pH (concentracion del
i6n Hidrogeno en sangre), y concentracién de hemoglobina entre otras.



4. REVISION BIBLIOGRAFICA

4.1. MORTALIDAD PERINATAL DE CORDEROS

4 .1.1. Definicién e importancia de la mortalidad de corderos

La mortalidad perinatal de corderos es uno de los factores mas importantes que
limitan la eficiencia biolégica y econdmica de los sistemas de produccién ovina en
todo el mundo (Caballero y Cardellino, 1979). Las pérdidas no solo incluyen las
directas, o sea, la menor cantidad de corderos, sino las indirectas, que estan dadas
por la cantidad de forraje adicional que consume la oveja gestante y en lactacion, la
disminucién de peso vivo de las ovejas, asi como la pérdida genética por la menor
capacidad de seleccién (Caballero y Cardellino, 1979).

La mortalidad perinatal se define como la muerte de corderos que ocurre antes o
durante el parto y hasta los 28 primeros dias de vida (Riet Correa y col., 2007,
Denis, 1970). La mayoria de las muertes neonatales de corderos se dan en los
primeros tres dias luego del nacimiento (Dalton y col., 1980).

Las cifras promedio de pérdidas para el Uruguay se estiman en el 20% de los
corderos nacidos o a nacer, similar a la de otros paises criadores, con una variacion
del 14 al 34% segun los afnos y los establecimientos (Perdomo y col., 1988; Mari,
1989, Salgado, 2004). Bajo condiciones normales en Australia las pérdidas de
corderos pueden ir desde un 15 a un 20% (Denis, 1970). En Rio Grande del Sur,
Brasil, se estima que mueren 15 a 40% de los corderos nacidos, significando una
perdida de aproximada de 900.000 corderos por ano (Riet Correa y col., 2007).

4 1.2. Momento de las muertes de los corderos

Estudios realizados en Uruguay por Mari (1979; 1989) indican que para condiciones
extensivas o semiextensivas de manejo las pérdidas mayores de corderos se
producen durante el parto o en los primeros tres dias postparto.

El momento de muerte de un cordero puede dividirse segun las etapas de la vida del
mismo que incluye la vida embrionaria, fetal, neonatal y posnatal. La mortalidad
embrionaria se produce entre los dias 1 a 10 posfecundaciéon siendo el resultado
final la reabsorcion del embrion muerto. Entre los dias 11 y 34 posfecundacion
ocurre la implantacion hasta la diferenciacion, y ahi pueden ocurrir defectos
genéticos y mortalidad embrionaria. Entre los dias 35 a 145 puede ocurrir mortalidad
con diferentes tipos de aborto: temprano, si se produce entre los 35 y 90 dias;
medio, entre los 90 y 120 dias y tardio, entre los 120 y 150 dias (Denis, 1972; Mari,
1989).

Las muertes al parto se deben a distocia, nacimientos prematuros y/o mortinatos, los
cuales son corderos que mueren debido al proceso de parto, posiblemente asfixia
(Dutra y col. 2007).

El periodo neonatal, que comprende desde el nacimiento hasta el primer mes de
vida, se subdivide en periodo neonatal temprano o hebdomadal, que corresponde a
los primeros siete dias de vida, y periodo neonatal tardio o posthebdomadal, entre
los 8 y 28 dias (Riet Correa y col.,, 2007). En Uruguay, estudios de mortalidad
perinatal en corderos realizados por Perdomo y col. (1988) determinaron que el
22,5% de las muertes se producian durante el periodo hebdomadal.



4.1.3. Causas de las muertes de los corderos

En los mayoria de los paises productores de ovinos las principales muertes de
corderos se dan por partos distdcicos y el sindrome inanicién-exposicién (Olachea y
col., 1981; Duff y col.,, 1982; Mari, 1989), siendo en Uruguay ambas causas
responsables del 18,5% y 46,4% de las muertes respectivamente (Mari, 1989). En
orden de importancia le siguen mortalidad por defectos congénitos (9,1%), infeccion
congénita (7,6%), condiciones varias (6,9%), infecciones neonatales (4,9%),
predacién primaria (2,7%) y exposicion al frio (2,1%) (Mari, 1979).

La muerte por inanicién puede ser consecuencia de la interaccién de una serie de
factores. Dentro de ellos se encuentra la falta de vigor del cordero recién nacido, la
falla de relacion madre hijo, mal comportamiento materno con abandono del cordero
por parte de las borregas u ovejas con partos laboriosos y prolongados, asi como la
falta de calostro al momento del parto. Estos factores se deben mayormente a una
inadecuada nutricién de la oveja durante el periodo del preparto (Banchero, 2007).
El cuadro tipico de un cordero que muere por inanicion es de deshidratacion,
enoftalmia, higado oscuro, pequefio y firme, catabolismo total de las reservas grasas
que se presentan de consistencia blanda, gelatinosa y de color violaceo (Mari,1989).

La muerte por distocia se da como consecuencia de traumatismos ocurridos durante
el parto. Es mas frecuente en corderos machos, en corderos con alto peso al
nacimiento, en ovejas que llegan débiles al parto (Riet Correa y col., 2007), en casos
de borregas con poco desarrollo de la pelvis materna, o cuando hay gran
desproporcion feto-pélvica (Arthur y col., 1991). La muerte del cordero puede ocurrir
durante o inmediatamente después del parto, y generalmente es resultado del
trauma o hipoxia que afecta el Sistema Nervioso Central y otros tejidos vitales
(Hauhgey, 1973; 1980). Trabajos recientes en Uruguay mostraron que los corderos
que sufren episodios de asfixia al parto desarrollan lesiones hipdxico isquémicas en
el cerebro y por esta causa presentan menos capacidad de adaptacion a la vida
extrauterina, con el resultado que una alta proporcién de estos animales termina
muriendo de inanicién o exposicion (Dutra y col, 2007).

En nuestro pais la muerte de corderos por causas climaticas tiene importancia
debido a que las pariciones se registran generalmente en los meses de invierno
(Mari, 1989). El peso al nacer de los corderos tiene una alta relacién con la
capacidad de termorregulacién de los mismos. La pérdida de calor aumenta cuando
baja la temperatura ambiente, cuando se incrementa la velocidad del viento o
cuando se evaporan liquidos del cuerpo del animal (Gaggero y col., 1983). La
produccion de calor esta en funcién de la masa corporal, mientras que la pérdida de
calor depende del area de la superficie corporal. Los corderos de gran tamaro al
nacer tienen una masa corporal mayor en relacion con sus areas de superficie y por
ello son mas resistentes al frio (Radostits y col., 1999). En contraposicién las
pérdidas son mayores en corderos mas livianos ya que tienen mayor relacion area
corporal/peso y tipo de velldn que lo cubre siendo el mas largo el mas aislante (Mari,
1989).

4.2. PARTO EN OVEJAS

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



4.2.1. Fases del parto S:’
Lﬁi
El proceso de parto se divide en tres fases, que se suceden gradualmente de una a

otra (Arthur, 1991).

4.2.1.1. Fase de Dilatacion

Esta fase tiene una duracion promedio en ovejas de entre 6 y 12 horas (Arthur,
1991). Los signos que indican su comienzo no son visibles externamente, siendo
dificil determinar cuando una oveja ha entrado en esta etapa (Jackson, 2004).

Lo mas caracteristico es el cambio de conducta de la oveja, como nerviosismo y
separacion del resto de la majada. La oveja camina en circulos, escarba el piso, se
para y echa alternadamente. Cerca del momento de la expulsion la oveja comienza
a mover sus labios con movimientos rapidos de la lengua (Banchero, 2003).

En esta fase también ocurre la dilatacion del cuello uterino y el feto adopta la
posicion para la expulsién, rotando en torno al eje longitudinal y extendiendo sus
extremidades (Arthur y col., 1991). La PGF2a y la prostaciclina (PGl;) son
producidas en el Gtero y causan lutedlisis en las especies cuerpo luteo
dependientes, reblandecimiento del colageno cervical y estimulan las células
musculares lisas (principalmente la PGF2a) dando comienzo a las contracciones
miometriales (Arthur y col., 1991).

Al comienzo de esta fase las contracciones uterinas son de baja amplitud (frecuencia
> 1 hora) y duran aproximadamente 5 a 10 minutos cada una. Luego se tornan mas
frecuentes (cada 15 minutos) y de menor duracién (15 a 30 segundos), periodo en el
cual las fuerzas de traccion dilatan el cuello uterino y las fuerzas de presién empujan
el feto hacia el canal del parto (Fernandez Abella, 1993).

En el caso de parto de gemelos debe existir una desincronizacién entre los cuernos
uterinos para permitir la expulsién de cada cordero a nivel del canal del parto
(Fernandez Abella, 1993).

4.2.1.2. Fase de expulsiéon del feto

Lo que indica que comienza la fase expulsiva del parto son las contracciones
abdominales (Arthur y col., 1991). Esta etapa dura entre 30 y 60 minutos, pudiendo
ser de mayor duracién en ovejas primerizas (Arthur y col., 1991; Jackson, 2004).

Las contracciones uterinas y abdominales se dan de manera coordinada, esto se
debe al hecho de que las contracciones miometriales empujan al feto hasta el
estrecho anterior de la pelvis, en cuyo momento se activa el reflejo pélvico que
empuja el feto hacia el cuello uterino y la parte anterior de la vagina (Arthur y col.,
1991). Cuando la presién alcanza un cierto nivel, las membranas se rompen y se
expulsa el liqguido amniético que sirve como lubricante en la expulsion del feto. El
feto al entrar en el canal de parto estimula los receptores sensitivos situados en la
vagina anterior y cuello del utero desencadenando el reflejo de Ferguson, con la
liberacién de grandes cantidades de oxitocina de la hipéfisis posterior dilatando aun
mas el canal de parto (Arthur y col., 1991).

El feto entra en un estado de hipoxia debido a las contracciones uterinas y hay
compresion o ruptura del cordén umbilical. Esta hipoxia hace que el feto comience a



moverse y esto promueve contracciones uterinas aun mas fuertes. En este sentido
de cierta manera el feto controla su momento de expulsién (Senger, 1999).

Las ovejas normalmente permanecen en decubito lateral durante el parto, pero
frecuentemente el parto es completado con la oveja de pie y el cordéon umbilical se
rompe sin intervencion de la madre (Alexander, 1988; Jackson, 2004).

La mayoria de los corderos nacen en presentacion longitudinal anterior y posicion
dorsal. Algunos corderos pequefos pueden llegar a nacer en presentacion anterior
con un miembro flexionado en el codo (Jackson, 2004).

En los partos en que la madre pare en decubito lateral, generalmente la cria nace
con el cordén umbilical intacto y pueden pasar algunos minutos antes de que el
cordén se rompa por el movimiento de la cria o de la madre. Es importante que esto
ocurra de manera natural, ya que la rotura prematura o la ligadura del cordén, puede
privar al neonato de gran cantidad de sangre que recibira normalmente a través de
la placenta. Cuando se produce la ruptura de las dos arterias umbilicales y el uraco,
las arterias se retraen y se forma un coagulo sanguineo, lo cual evita la hemorragia
(Arthur y col., 1991).

4.2.1.3. Fase de expulsién de la placenta o secundinacion

Luego del parto las contracciones abdominales disminuyen de amplitud y son mas
frecuentes y menos regulares. Estas contracciones, junto con cambios
degenerativos de maduraciéon que se observan en las carunculas, son importantes
para la rotura y expulsion de las membranas fetales (Arthur y col., 1991).

La duracién promedio de esta fase varia entre una a seis horas (Arthur y col., 1991).
Segun Wallace 1949 (citado por Arthur y col., 1991) el 72% de las ovejas terminan la
segunda fase del parto en una hora y la mayoria de ellas expulsan la placenta a las
dos o tres horas siguientes de la expulsién del cordero.

Luego del parto el cordero recién nacido durante la primera hora posparto mama, lo
cual provoca la liberacion de oxitocina que contribuye a la bajada de la leche, la
expulsién de la placenta y los loquios (Arthur y col., 1991).

4.2.2. Duracion del parto en diferentes especies

La duracién de las fases del parto en las grandes especies domésticas se presenta
en el Cuadro 1 para mejor comparacion.

Cuadro 1. Duracion de las fases del parto en diferentes especies domésticas.

Especie Fase 1 Dilatacion Fase 2 Expulsion Fase 3
(Horas) (Minutos) Secundinacion(Horas)
Vaca 2-6 30-60 6-12
Oveja 2-6 30-120 5-8
Cerda 2-12 150-180 1-3
Yegua 1-4 12-30 1

Datos tomados de Senger (1999)



4.3. ASFIXIA NEONATAL

4.3.1. Definicidon e importancia de la asfixia nheonatal

La importancia de la asfixia fetal comenzb a ser considerada a partir del primer
informe de Little, 1862 (citado por Low, 1996) que relacioné en nifios recién nacidos
la condicion mental y fisica con eventos perinatales tales como parto distocico,
nacimiento prematuro y asfixia del neonato. Estudios posteriores estimaron que un
8% de los niflos con paralisis espastica cerebral, tuvieron problemas de asfixia al
parto (Low, 1996).

La asfixia se define como la falla en el intercambio gaseoso materno-fetal, que
resulta en una situacién de déficit de oxigeno en el sistema circulatorio (hipoxemia),
asociada a grados variables de exceso de diéxido de carbono (hipercapnia) y
acidosis respiratoria (Low, 1996; Volpe, 2001). Esta situacion empeora cuando el
oxigeno comienza a faltar a nivel tisular (hipoxia), afectdndose el metabolismo
celular normal, que puede dar como consecuencia una acidosis metabdlica por
produccién de acido lactico resultado de un metabolismo anaerobio (Robert, 2000;
Salamanca y Miranda, 1969).

Este metabolismo anaerobio es menos eficiente que el aerobio con mayor consumo
de glucégeno por unidad de ATP generado. A su vez durante la hipoxia se produce
un agotamiento de los carbohidratos y hay una menor produccion de energia
(Scenzi, 2002).

En animales domésticos hay pocas referencias. Estudios en bovinos citan que la
mortalidad neonatal tiene como causa mayoritaria a la asfixia, siendo la incidencia
estimada de un 5 a 7% (Sheidegger, 1986).

En cerdos la incidencia de la asfixia puede llegar a ser del 85 a 90% en una camada
(Herpin y col., 1996; Alonso-Spilsbury, 2005).

La asfixia y los partos distocicos son responsables de la muerte de un 19% de los
potrillos en las primeras 24 horas de vida (Martin, 1996). Estos animales suelen
presentar lesiones hipdéxico isquémicas en el sistema nervioso central como
consecuencia de la asfixia (Giuguére y col., 2008).

La importancia de la asfixia al parto no esta bien estudiada en ovinos, aunque se
sospecha que es un factor predisponente importante de la mortalidad perinatal
(Dutra y col., 2007).



4.3.2. Circulacion fetal

Conducto
arterioso

Aorta

;X Arteria pulmonar
2 Y/ Vena porta \ Arterias
e \ \ / umbilicales

pulmonar__—*

)@

Vena cava )
craneal A.D

\\ g
\l

Ombligo

\ q‘\

Agujero ovall ,.5

onducto venoso

Vena cava caudal

Figura |. Diagrama de la circulaciéon sanguinea fetal (las flechas indican la direccion de la corriente
sanguinea). Extraido de: Roberts (1979).

La circulaciéon fetal es diferente de la postnatal tanto desde el punto de vista
anatémico como fisiolégico. Antes del nacimiento la sangre se oxigena a través de la
placenta y después del nacimiento por los pulmones (Porth, 2007). El intercambio de
gases y otras sustancias a través de la placenta esta determinado por varios
factores, entre los que se incluyen la yuxtaposiciéon de los tejidos fetales y maternos
y numero de capas celulares que separan la sangre de ambos (Cunningham, 2003).
El flujo a contracorriente de la sangre materna y fetal es, la forma de intercambio
mas eficaz al permitir que se equilibren las presiones de gas arterial en ambos
(Cunningham, 2003).

La circulaciéon fetal, a diferencia del adulto en el cual la circulacién pulmonar vy
sistémica estan separadas, mezcla la sangre oxigenada y desoxigenada en varios
puntos, por lo que el feto se encuentra en estado de relativa hipoxemia
(Cunningham, 2003).

La sangre materna oxigenada ingresa al feto a través de la vena umbilical la cual
pasa del ombligo al higado, donde se anastomosa con la vena porta y por medio del
conducto venoso se une a la vena cava caudal. Una vez en el atrio derecho, la
sangre de la vena cava caudal deriva un 50% al atrio izquierdo a través del agujero
oval. El resto pasa al ventriculo derecho de donde es bombeado a la arteria
pulmonar, la mayor parte de la sangre de la arteria pulmonar pasa directo a la aorta
por medio del conducto arterioso y el resto de la sangre sigue por la arteria pulmonar
hacia los pulmones. La escasa perfusion del pulmén se debe a que los pulmones
fetales no funcionan hasta el nacimiento. Luego de pasar por los pulmones la sangre
vuelve al corazén por las venas pulmonares y desemboca en el atrio izquierdo
donde se mezcla con la sangre que proviene del atrio derecho por el agujero oval.
Desde el atrio izquierdo la sangre pasa al ventriculo izquierdo y es bombeada hacia
la aorta y desde alli se distribuye por el resto del cuerpo. Luego de circular por el



cuerpo la sangre vuelve a la auricula derecha del corazén por medio de la vena cava
(Observar figura 1) (Roberts, 1979).

La aorta en su region caudal emite dos arterias umbilicales que transportan en gran
medida la sangre venosa hacia la placenta, donde se pueden intercambiar los
productos de desecho y el anhidrido carbénico por nutrientes y oxigeno (Roberts,
1979).

Para compensar la baja pO, (presion parcial de oxigeno) en sangre existen en el feto
dos mecanismos: el primero, tiene el gasto cardiaco alto que distribuye mayor
cantidad de sangre por minuto a los tejidos y el segundo produce eritrocitos con
hemoglobina con gran afinidad por el oxigeno (Porth, 2007). Al nacer o poco
después de nacer se rompen los vasos umbilicales, disminuye la resistencia
vascular pulmonar y se cierra el agujero oval y el conducto arterioso (Cunningham,
2003). Luego del nacimiento el neonato respira por primera vez y la oxigenacion de
la sangre deja de ser placentaria pasando a pulmonar (Porth, 2007).

4.3.3. Equilibrio acido-base fetal

El funcionamiento 6ptimo de las células que componen el animal requiere el
mantenimiento de la composicién iénica de los liquidos corporales dentro de unos
limites muy estrechos. El hidrogeno es uno de los principales iones que determina la
acidez o alcalinidad de los liquidos corporales (Cunningham, 2003).

El pH (concentracion de i6n hidrogeno en sangre) de la sangre se mantiene en sus
valores normales entre 7,35 y 7,45 por una serie de sistemas amortiguadores.
Valores inferiores a esta cifra se conocen como acidosis, mientras que los
superiores constituyen alcalosis. Los niveles de pH compatibles con la vida estan
entre 6,85-7,8, aunque rara vez se acercan a estos extremos (Cunningham, 2003).

Existen tres vias de regulacién del pH corporal: pulmones, rifiones y amortiguadores
corporales, de los cuales el mas importante es el sistema del bicarbonato
(Cunningham, 2003).

Los pulmones inciden en la regulacién del pH eliminando el diéxido de carbono, que
representa el 98% de la carga acida total, pero esto no es posible en el feto
(Cunningham, 2003). El diéxido de carbono, aunque no sea un acido pues no
contiene hidrogeniones, es un acido potencial ya que mediante su hidratacion en
una reaccién catalizada por la anhidrasa carbénica genera acido carbénico (HCO3)
(Ruiz y col., 1999).

En el feto, la placenta cumple con la funcién del puimén del adulto. En algunas
circunstancias la placenta no puede eliminar el exceso de CO, que se acumula en
sangre provocando una acidosis respiratoria (Salamanca y Miranda, 1969, Vispo y
col., 2002).

La segunda via de regulacion del pH es la renal, ésta se encarga de eliminar los
acidos provenientes del metabolismo de las proteinas, las grasas y de la oxidacion
incompleta de la glucosa a acido lactico durante el metabolismo anaerobio, pero este
es un mecanismo lento que no protege al feto durante el parto (Ruiz, y col., 1999;
Cunningham, 2003). Por ello, cuando aumenta la producciéon de acido lactico y otros
acidos no volatiles, el feto puede entrar rapidamente en una situacién de acidosis
metabdlica (Cunningham, 2003).



En el feto, los amortiguadores corporales, denominados también sistemas tampoén o
buffer, representan la primera linea de defensa ante los cambios bruscos de pH,
gracias a la capacidad que tienen para captar o liberar hidrogeniones de modo
inmediato en respuesta a las variaciones de pH que se produzcan. Un sistema
tampén es una solucién de un acido débil y su base conjugada. Las sustancias
buffer mas importantes son: proteinas, fosforo inorganico, bicarbonato y acido
carbénico (Ruiz y col., 1999).

4.3.4. Valores acido-base normales al parto

Normalmente ocurre una disminucién del pH sanguineo en un periodo de
aproximadamente una hora antes del parto debido al efecto de las contracciones
uterinas. El pH sanguineo puede descender de 7,35 a 7,21 (Rutter, 2004).

Al iniciarse la respiracion ocurre un aumento de la pO2 en sangre y a su vez
aumenta el flujo periférico de sangre (vasodilatacién) y el acido lactico que habia
aumentado debido al metabolismo anaerobio, es liberado a la circulacién. Esto
explica el descenso del pH inmediatamente luego del parto (Szcenci, 2002; Rutter,
2004).

Comline y Silver (1972) realizaron estudios en ovejas prefiadas en el ultimo tercio de
gestacion, midiendo la tension de gases (oxigeno y dioxido de carbono) y pH
sanguineos en los fetos, obteniendo valores de pH>7,35, pO,>25 mmHg, pCO,<50
mmHg y BE>-2,5 mmol/L. Estos valores presentaron variaciones a los 15 minutos
antes del parto, donde el pH y la pO, comenzaron a disminuir en tanto que la pCO;
comenzé6 a aumentar (Comline y Silver, 1972).

Por otro lado Dutra y col. en un trabajo realizado en conjunto por INIA y DILAVE en
Uruguay, obtuvieron valores promedios de pH de 7,23 y 7,19 en partos normales y
distécicos respectivamente (Dutra y col., 2008). Los mismos autores midieron
también gases sanguineos al parto con un analizador portatil, obteniéndose los
siguientes resultados: pH: 7,21, pO; 18 mmHg, pCO; 52,8 mmHg y BE 3,9 mmol/L.
En este estudio se observé que los corderos de partos mas prolongados y partos
asistidos y los del biotipo Ideal x Texel tuvieron menor pO; y SO, (saturaciéon de
oxigeno de la hemoglobina) indicando hipoxemia, una de las causa principales de
encefalopatia hipoxico isquémica (Dutra y col., 2008).

Van Dijk y col. (2006) obtuvieron en cerdos recién nacidos valores similares de los
distintos parametros sanguineos: pH de 7,32, 57,7 mmHg de pCO,, 2,9 mmol/L de
HCO3; (Bicarbonato).

Los parametros acido-base normal en diferentes especies se observan en el cuadro
2 para mejor comparacion.

Cuadro 2.Valores acido-base al parto en diferentes especies.

Parametro Bovinos? Ovinos * Cerdos' Humanos?
pH 72-74 7,21 7,32 7,17-7,48
pCO, mmHg 39,7-90 52,8 57,7 26,2-59,2
pO2, mmHg 8,25-34,5 18 -- -
HCO; mmHg -- -- 29 --
BE.cs, mmol/L - 3,9 -- -1,2-9,0

Referencias: * Van Dijk y col., 2006; 2Sundstom, 2000; *Szcenci (2002); * Dutra y col., (2008).



4.3.5. Respuesta fetal a la asfixia

En primer lugar, la respuesta defensiva del feto contra la hipoxemia es intentar una
captura mas eficiente del oxigeno. El feto durante esta etapa disminuye su actividad
(movimiento, respiracién y crecimiento) como forma de minimizar sus requerimientos
de oxigeno y energia, y por consiguiente buscar mantener un balance energético.
Esta situacion puede ser enfrentada sin mayores consecuencias durante dias y
hasta semanas (Sundstrom, 2000). Sin embargo el metabolismo fetal puede resultar
afectado si el sistema buffer se agota y seria de esperar que un feto expuesto a
episodios intermitentes o prolongados de hipoxemia intrauterina tenga menos
capacidad para hacer frente a la hipoxia aguda durante el parto (Sundstrom, 2000).

El sistema nervioso auténomo es el principal responsable de la distribucién del flujo
sanguineo, por medio de la activacién de quimiorreceptores alfa adrenérgicos
localizados a nivel de las arterias carétidas. Con la activacion de estos receptores
aumenta la actividad vagal provocando una bradicardia, asi como también un
aumento de la actividad simpatica que provoca la vasoconstriccion periférica,
favoreciendo el flujo sanguineo a nivel central para preservar los 6rganos vitales
criticos como cerebro, corazén y glandulas adrenales (Alonso-Spilsbury, 2005).
Otros factores que contribuyen a la resistencia vascular incluyen la liberacion de
angiotensina, vasopresina y catecolaminas (Low, 1996).

La redistribucién sanguinea desde el intestino hacia los érganos vitales provoca un
aumento del peristaltismo y relajacion del esfinter anal. Esto conduce a una
descarga de meconio en el liquido amnidtico. Si la anoxia persiste, aumentan los
movimientos respiratorios a glotis abierta y se produce la aspiracion de liquido
amniético contaminado con meconio hacia los pulmones (Alonso-Spilsbury, 2005).
La presencia de meconio en las vias aéreas provoca una respuesta inflamatoria, que
causa un aumento de la permeabilidad vascular con formaciéon de edema en los
espacios alveolares. Esta respuesta inflamatoria sumada al edema alveolar inactiva
el surfactante pulmonar que culmina con la disminuciéon de la presion pulmonar
(Alonso-Spilsbury, 2005).

4 .3.6. Encefalopatia Hipoxico Isquémica

La encefalopatia hipdxico isquémica (EHI), conocida en el pasado como el sindrome
de mal-ajuste neonatal, forma parte del sindrome de asfixia perinatal. La EHI es la
patologia mas comun del sindrome de asfixia perinatal aunque también pueden ser
afectados otros 6rganos como rifiones y tracto gastrointestinal (Katz, 2006).

La EHI es una causa comunmente reconocida como responsable de la mortalidad
perinatal en nifios (Volpé, 2001), cerdos (Van Dijk y col., 2006) y potrillos (Vaala,
1999).

Clinicamente es definida como una alteracion de la funcion neuroldgica, dada por la
deprivacién de oxigeno e isquemia a nivel del sistema nervioso central durante la
primera semana de vida. Se manifiesta por la dificultad en iniciar y mantener la
respiracion, depresion de los reflejos, nivel de conciencia alterada, y convulsiones
frecuentes (Wilkins, 2003).

Los corderos que sufren dafos en el SNC pueden presentar dificultades locomotoras
y para mamar, ademas de una mala termorregulacioén (Haughey, 1980; Dutra y col.,
2007).
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La EHI esta asociada de forma frecuente con eventos adversos en el periparto,
incluyendo la distocia y la separacién prematura de la placenta en yeguas (Wilkins,
2003); en cerdos el efecto acumulativo de las contracciones uterinas (Randall, 1971;
Alonso-Spilsbury y col., 2005), y en bovinos por maniobras obstétricas de larga
duracién (Eigeman, 1981, citado por Sheidegger, 1986).

La hipoxia-isquemia a nivel del sistema nervioso central causa necrosis de neuronas
y elementos gliales, dando como resultando areas de infartos. Cuando la situacién
de isquemia es resuelta se producen interacciones entre los componentes de la
sangre y el tejido dafiado y como resultado aparecen lesiones mas severas, esto se
describe como injuria por reperfusién. Varios factores han sido sugeridos como
responsables de este tipo de lesiones incluidos productos leucocitarios, radicales
libres y el calcio (Summers, 1995).

Las lesiones macro y microscopicas mas comunes en el sistema nervioso central de
los corderos muertos en el periodo perinatal son edema cerebral, hemorragias
perivasculares e intra parenquimatosas en el bulbo raquideo y la médula espinal
cervical, necrosis isquémica parasagital de la corteza cerebral, infartos agudos de
sustancia blanca periventricular y necrosis isquémica de las neuronas en corteza
cerebral como nucleos de la base y talamo, entre otras regiones neuroanatomicas
(Dutra y col., 2007).

La especie ovina parece estar bio-anatdmicamente proclive a desarrollar este tipo de
lesiones al momento del parto, ya que los corderos tienen al nacer un cuello
cilindrico, largo y muscularmente muy poco desarrollado, con articulaciones
cervicales inestables y sumamente flexibles, que lo predisponen a desarrollar
lesiones isquémicas al momento del parto. El desarrollo muscular y la madurez
esquelética del cuello varian segun el biotipo y la raza de los corderos (Dutra y col.,
2007). Dutra y col. (2008) basandose en los trabajos de Ganzabal y col., (2005),
investigaron los motivos por los cuales las madres Texel tenian corderos con mayor
supervivencia neonatal frente a otros biotipos en las mismas condiciones,
encontrando que esto se debe principalmente a una menor duracién de parto y a
una conformacién anatémica particular de sus corderos. Los corderos nacen con
mayor masa muscular principalmente alrededor del cuello lo que lo protege de
posible compresion al parto.

4.4. COMPORTAMIENTO MATERNO- FILIAL

4.4.1. Comportamiento de la oveja parturienta

En la mayoria de los mamiferos la sobrevivencia de los recién nacidos depende en
gran medida de la expresion del comportamiento maternal. EI comportamiento
materno incluye a todas aquellas conductas que expresa la hembra gestante o
lactante que facilitan la sobrevivencia del recién nacido (Dwyer, 2008).

Se ha demostrado que la activacion de la conducta maternal depende de factores
maternos internos relacionados con el parto, altamente influenciado por efectos
hormonales (estradiol y oxitocina intracerebral) y por estimulos mecanicos
desencadenados en el parto, principalmente durante la fase de expulsién del feto
(Dwyer, 2003; Banchero y col., 2005, Poindron, 2005). A su vez el rol del cordero es
importante en estimular el desarrollo de la conducta materna (Dwyer, 2003).

Alexander (1988) senalé que son deseables ciertas caracteristicas maternas para
aumentar la supervivencia de los corderos, dentro de las cuales menciond el
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aislamiento y busqueda de un lugar protegido en el momento del parto, y que éste al
producirse transcurra lo mas rapidamente posible, sin complicaciones, y libre de la
interferencia de otras ovejas parturientas.

Luego del parto las ovejas comienzan una actividad selectiva correspondida por los
corderos que conlleva el establecimiento de fuertes vinculos entre ambos (De la
Fuente y col., 2001).

Hay un periodo especifico de receptividad a las sefales sensoriales tactil, olfativo y
auditivo, proporcionadas por el recién nacido que varian entre las especies
(Poindron, 2005).

El sentido del olfato es el de mayor importancia para el reconocimiento de la cria
(Zamit y col., 2009).

Los liquidos fetales despiertan en la oveja una gran atraccién al momento del parto,
mientras que en cualquier otro estadio reproductivo desencadenan una fuerte
repulsién al mismo (Ferreira y col., 1991). El lamido del cordero parece ser una
respuesta a esta atraccion que despiertan los liquidos fetales en la oveja, en algunas
ocasiones las mismas consumen los remanentes de las membranas fetales
(Alexander, 1988). Las ovejas comienzan lamiendo la cabeza y luego recorren toda
la superficie del cordero estimulando el comienzo de la respiraciéon del neonato asi
como también la circulacién sanguinea y el secado de la piel (Banchero, 2003).

Existen diferencias en cuanto al comportamiento de ovejas adultas y borregas. Las
ovejas adultas probablemente desarrollen un mejor comportamiento materno debido
a un reflejo condicionado por la experiencia previa. Por otro lado en las borregas, el
comportamiento materno se inhibe por el dolor producido al parto, llevando a una
mayor tasa de abandono de sus crias con consecuencias adversas sobre las
mismas (Alexander, 1960, Dwyer, 2008).Se ha demostrado que en los partos
multiples, las ovejas multiparas tienden a prestar mas atencion al cordero que nace
en segundo lugar, mientras que las primiparas atienden mas al primer cordero,
llegando a morir en algunas ocasiones el segundo por quedar envuelto en las
membranas fetales (Banchero, 2003).

El comportamiento maternal esta relacionado con la nutricion. Thomson y Thomson
(1949) demostraron que una mala nutricibn durante la gestacién deprime el
comportamiento maternal e incrementa la mortalidad de corderos unicos y mellizos.
Esta falta de capacidad materna debida a una inadecuada nutricién, se ha asociado
con una baja produccion de leche en la oveja y puede estar bajo control hormonal
(Thompson y Thompson, 1949). Una subnutriciéon severa en los primeros tres meses
de gestacion, reduce el crecimiento y desarrollo de la placenta (Buratovich, 2010).

4.4 2. Factores que favorecen el vigor de los corderos

En mamiferos, la ingestién temprana de calostro después del nacimiento influye en
la sobrevivencia del recién nacido, ya que provee energia, agua, y es la Unica fuente
de inmunoglobulinas (Ramirez y col., 2007). Ademas, se ha demostrado
experimentalmente que los corderos que consumen calostro muestran también una
mejor habilidad para reconocer a su madre que aquellos que por alguna razén no lo
consumen (Banchero, 2007).

Banchero (2007) determin6é que periodos cortos de suplementacion preparto con
granos ricos en almidén incrementé significativamente la produccién de calostro
tanto en ovejas unicas como melliceras.
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Otro factor que influye en la sobrevivencia de los corderos es la condicion corporal
de las ovejas. Se ha demostrado que ovejas con buena condicion corporal y bien
alimentadas cuidan mas a sus hijos y se mantienen mas tiempo cerca de éstos
luego del parto (Banchero, 2003). A su vez, la pérdida de condiciéon corporal durante
la gestacion incide negativamente en el comportamiento de los corderos luego del
nacimiento (Dwyer, 2003).

El peso del cordero al nacer condiciona en forma importante sus probabilidades de
supervivencia, aspecto que es mas relevante en el caso de las borregas de primera
paricion que tienen corderos con pesos menores al nacimiento (Sienra y Kremer,
1988). Fernandez Abella (1993) cita que los pesos Optimos para corderos unicos
varian entre 3,3 y 4 kg y para mellizos entre 3,2 a 3,85 kg.

Se ha demostrado en humanos la existencia de una alta relacién entre el peso de los
nifos al nacer y la concentracion en sangre de hemoglobina, incidiendo esta relacién
en la vitalidad del neonato (Shohela y col., 2010, Eneroth y col., 2010).

4.43. Test de Apgar

El test de Apgar fue ideado por la Dra. Virginia Apgar en 1952 como un sistema para
evaluar el bienestar neonatal en humanos inmediatamente después del nacimiento
(Apgar, 1966) El test consiste en asignar un puntaje a cada uno de los siguientes
signos: Ritmo cardiaco (frecuencia), Respiracion (normal, lenta o nula), Tono
muscular (fuerza de los movimientos, flexién de las extremidades), Reflejos, Color
de piel (rosado, azulado o palido).

Cada uno de estos parametros se puntia de 0 a 2 y la suma de los cinco alcanza
una puntuacion maxima de 10. Si el resultado es de 7 a 10 puntos, indica que el
bebé esta en buenas condiciones. Si es de 4 a 6, indica que algo no va del todo bien
y requiere actuacién inmediata. Si es igual o menor de 3, el recién nacido necesita
atencion de emergencia como respiracion asistida o medicamentos (Apgar, 1966).

Sin embargo, la utilidad de este puntaje se cuestiona porque no siempre se
correlaciona con el estado acido base del paciente, el aspecto clinico o el resultado
neurolégico.

En medicina veterinaria, el test de Apgar se ha modificado para evaluar la viabilidad
de lechones (Randall, 1971), caninos (Veronesi y col; 2009), equinos (Vaala, 1999) y
recientemente también en corderos (Dutra y Banchero, 2011).

4.4 4. Comportamiento del cordero recién nacido

El comportamiento adecuado del cordero en sus primeras horas de vida incide de
manera importante en su posterior sobrevivencia (Dwyer, 2003). Las primeras
mamadas constituyen un factor importante para la fortaleza del vinculo materno-filial
(De la Fuente y col., 2001; Banchero, 2003).

El cordero debe ser capaz de pararse y mamar en forma temprana luego del parto,
asi como también debe seguir a su madre y mantenerse junto a ella (Alexander,
1988). La mayoria de los recién nacidos se paran dentro de la media hora luego de
la expulsion e inician la actividad de mamado dentro de la primera o segunda hora
post parto (Dwyer y Lawrence, 1996; Arthur y col., 1991; Banchero, 2003).

El proceso de ubicacién de la ubre es estimulado por el comportamiento de la madre
y las caracteristicas de la ubre como la temperatura, consistencia y olor (Zamit y col.,
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2009). El tiempo que le lleva mamar al neonato depende del comportamiento de su
madre; para facilitar el amamantamiento las ovejas con experiencia tienden a
arquear su espalda y estirar sus patas traseras o levantan una de de las patas a
medida que el cordero se acerca a la ubre (Alexander, 1960). Las ovejas menos
experimentadas, particularmente las primiparas, podrian exhibir un comportamiento
anormal (retrocediendo y andando en circulos) y retrasan el acceso del cordero
hacia la teta (Banchero, 2003).

Luego de las 2 horas de nacidos los corderos deberian ser capaces de seguir a su
madre (Banchero, 2003).

5. OBJETIVOS DE LA PRESENTE INVESTIGACION

5.1. Objetivo general

Relacionar la duracién del parto de ovejas Corriedale con la concentracién de gases
en sangre, equilibrio acido base de sus corderos al nacimiento, vitalidad,
comportamiento y mortalidad perinatal de los mismos bajo condiciones de pastoreo.

5.2. Objetivos especificos

A) Relacionar la duraciéon del parto de la madre con los siguientes parametros
sanguineos en corderos Corriedale al nacimiento: presion parcial de oxigeno (PO,),
presion parcial de diéxido de carbono (PCO,), saturacién de oxigeno de la
hemoglobina (SO,), hematocrito, calcio, potasio, glucosa, concentracion total de
dioxido de carbono en sangre (TCO;), concentracion de ién hidrogeno en sangre
(pH), equilibrio acido base (BEecf), hemoglobina (Hb).

B) Estudiar la vitalidad y comportamiento de los corderos durante la primera hora de
vida y relacionarlos con el grado de asfixia y duracion del parto de la madre.

C) Realizar mediciones anatémicas de los corderos al nacimiento para caracterizar
el biotipo Corriedale y relacionarlos con su grado de asfixia al nacimiento y/o
duracién del parto de la madre.
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6. HIPOTESIS s
]

6.1. Los corderos nacidos de partos prolongados estan mas predispue tos a
presentar signos de asfixia al nacimiento y valores de bioquimica sanguinea
alterados.

6.1.2. Los corderos de mayor tamario tienen mas probabilidad de nacer asfixiados y
presentar problemas durante el parto.

7. MATERIALES Y METODOS

El estudio se llevo a cabo en el afio 2008 en la Unidad Experimental “Palo a Pique”
de INIA, Estaciéon del Este ubicado en el Departamento Treinta y Tres, Ruta 8 km.
284.

Para el experimento se contdé con un lote de 160 hembras durante el periodo de
observacion parieron 124 ovejas y se pudo registrar el parto de 118, de las cuales 43
fueron borregas y 75 ovejas. Se inseminaron en la estacion reproductiva en el mes
de abril. Al dia 75 de gestacién se realizd ecografia transabdominal para conocer la
edad gestacional y carga fetal. A su vez se realizdé la medicion de la condicién
corporal y peso vivo a los 70, 100, y 145 dias de gestacién. Las borregas tenian un
estado corporal promedio de 3,6 (escala utilizada 1-5) y un peso promedio de 39,5
kg y las ovejas un estado corporal promedio de 3,92 y un peso promedio de 50,21 kg
a los 145 dias de gestacion.

El periodo de observacién y registro fue de 15 dias consecutivos, las 24 horas del
dia. Las ovejas se encontraban pastoreando en campo natural desde el servicio
hasta el dia aproximado de parto. Durante el ensayo fueron trasladadas a parcelas
diarias de 1 hectarea (campo natural mejorado) durante el dia. En la noche se
encerraron en parcelas de menor tamafo acondicionadas con un foco de luz para
mejor visualizacion de los partos y al lado de una casilla en la cual se encontraba el
material de trabajo. Ademas de esto las ovejas se identificaron con numeros
correlativos del 1 al 160 con pintura en la parrilla costal.

Al momento del parto y en la hora siguiente al mismo se realizaron las siguientes
mediciones:

A) Duracién del parto, desde:

I-aparicion de membranas hasta la apariciéon de las manos.
ll-apariciéon de las manos hasta la expulsion del cordero.
Ill-expulsién del cordero hasta expulsion de la placenta.

B) Extraccion de sangre de vena yugular del cordero inmediatamente luego de
nacido y antes que el mismo respire correctamente.

Los gases sanguineos y el pH se midieron con un gasémetro portatil (i-Stat Portable
Clinical Analyzer, Abbott, Uruguay) y la glucosa con un glucometro portatil
(Medisense2 blood glucose meter (Medisense, Inc. Massachusetts, EEUU).

C) Observacion y registro del comportamiento del cordero durante la primera hora de
vida. Se realizé el test de Apgar al primer y al quinto minuto luego de nacido, con el
objetivo de determinar el escore de vitalidad (adaptado de bebes humanos por Dutra
y Banchero, 2011).
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D) Al terminar el periodo de observacion se pesaron todos los corderos.
E) Con una cinta métrica fueron tomadas las siguientes medidas anatémicas:
¢ Circunferencia de la cabeza: a la altura de los ojos.

e Largo del cuello: desde la articulacion atlanto occipital hasta la insercién del
cuello con el tronco.

¢ Circunferencia del cuello anterior a nivel del atlas
¢ Circunferencia del cuello posterior a nivel de la entrada de térax.

e Largo desde la articulacion atlanto-occipital hasta la articulacién sacro-
coccigea del cordero.

e Circunferencia del térax: detras de las escapulas.
e Ancho de térax: entre ambos articulaciones escapulo-humeral.

e Altura anterior del cordero: desde la pezuia (inclusive) hasta la region de la
cruz.

Diariamente y los 3 dias siguientes de terminada la observacién y registro se
recolectaron los corderos muertos y se les realiz6é la necropsia utilizando la técnica
de Mc Farlane (Mc Farlane, 1965), para determinar su causa de muerte.

7.1. Andlisis estadistico

Se calcularon las estadisticas descriptivas crudas y especificas por sexo y tipo de
parto de las variables cuantitativas.

La duraciéon del parto y las variables de comportamiento se analizaron luego de
transformarlas en logqo.

El pH y los gases sanguineos, la duracion del parto (logqo), y las medidas corporales
se analizaron con la prueba de ANOVA de doble via, con el sexo, tamafo de
camada y sobrevivencia como factores fijos, y el peso al nacer como covariables.

Los analisis estadisticos se realizaron utilizando el paquete estadistico MINITAB®
Statistical Software 14.1 (Minitab Inc. 2005).
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8. RESULTADOS

8.1. Datos Generales

En total nacieron 162 corderos, de los cuales 98 fueron machos y 63 hembras, y un
cordero que no se pudo registrar el sexo. Del total de corderos, 87 (53,7%) fueron
anicos, 72 (44,4%) mellizos y 3 (1,85%) trillizos.

8.2. Momento y causas de las muertes perinatales

Murieron 34 corderos (20,9%) en el periodo perinatal, de los cuales un 2,94% (n=5)
muri6 al nacer, y las 24 horas, 8,02% (n=13) entre 48 y 72 horas 6,79% (n=11) entre
96 y 120 horas, y 3,08% (n=5) entre 144 y 168 horas (Figura 2).

Muertes perinatales

Parto-24 h 2-3 dias 4-5 dias 6-7 dias

B Muertes 5 13 11 5

Figura 2. Distribucidén de las muertes perinatales de corderos.

Las causas de muerte fueron: inanicién (67,6%), distocia (11,7%) exposicién al frio
(5,8 %) y otras causas (14,7%). El pico de las muertes ocurri6 entre las 48 y 72 hrs
(Observar figura 2) siendo la principal causa de muerte en este periodo el sindrome
de inanicién-exposicion (8,02%).

8.3. Duracién del parto y factores que lo afectan

La duracién del parto varié entre 1 a 103 minutos, con un promedio de 24,7 min, una
mediana de 19,5 min y un amplio coeficiente de variacién (95,2%). (Observar cuadro
3).

Cuadro 3. Duracion del parto en ovejas Corriedale.

N Media DS Coef. Var. Min Mediana Max

Duracion de parto (min) 152 24,7 23,5 95,2% 1 19,5 103

DS: desvio estandar; Coef. Var: coeficiente de variaciéon
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La duracién del parto estuvo significativamente afectada por el peso al nacer, el tipo
de parto y la sobrevivencia de los corderos (Cuadro 4). La duraciéon del parto
aumento linealmente (P<0,001) con el peso del cordero al nacer, en una relacién de
10 minutos por cada 273 gramos adicionales de peso corporal. A igual peso de
nacimiento, los mellizos, tomados individualmente, presentaron una menor duracion
de parto que los corderos unicos (P<0,01), en tanto que los corderos que murieron
en el periodo perinatal tuvieron un parto mas largo que los sobrevivientes (P<0,05)
(Observar cuadro 4). El sexo de los corderos no tuvo ningun efecto.

Cuadro.4. Anilisis estadistico de la duracién de parto segun el modelo ANOVA

Variable Duracién de parto (Media £+ ES)  Significancia estadistica
Sexo cordero NS
Macho 151+1,17

Hembra 139+1,15

Tamaiio de la camada P<0,01
Unico 19,0+ 1,18

Mellizo/Triple 10,9+ 1,17

Sobrevivencia P<0,05
Vivo 12,8 £ 1,11

Muerto 16,2+ 1,19

Covariable -—--

Peso al nacer, kg. 0,273 + 0,067 P<0,001

8.4. Equilibrio acido-base al parto y factores que lo afectan

Para cada una de las mediciones realizadas que se presentan en las siguientes
tablas el numero de animales muestreados varidé, debido a que no se pudieron
obtener todos los datos en todos los corderos, por diferentes motivos, como
problemas en la obtencion de muestras de sangre, falla en el funcionamiento del i-
STAT y errores humanos. Solo se obtuvieron valores de glucosa de 10 corderos
debido al mal funcionamiento del glucometro por lo cual no se analizaron estos
datos.

Los valores promedio y la estadistica descriptiva de los parametros sanguineos
medidos se muestran en el Cuadro 5. Un valor relevante que se observa es el alto
coeficiente de variaciéon (>10%) de la mayoria de los parametros, excepto el pH, lo
cual permitié6 analizar los factores que influyeron en la asfixia de los corderos al
nacer.

Cuadro 5. Parametros acido-base y glicemia en corderos al momento de nacer.

N Media DS Coef Var Min. Mediana Max.
pH 144 7,27 0,09 1,25% 6,64 7,28 7,55
BE..; mmol/L 143 2,42 3,85 158,6% -13,00 3,00 10,00
PCO,, mmHg 146 62,37 11,29 18,1% 23,60 61,40 130,00
PO, mmHg 146 15,80 9,60 60,75% 4,00 14,00 63,00
HCO; mmol/L 144 29,25 3,59 12,30% 15,50 29,65 41,00
Glucosa, mg/dL 10 26,10 8,61 32,9% 20,00 22,00 48,00

DS: desvio estandar; Coef Var: coeficiente de variacion

De los factores incluidos en el modelo estadistico para el analisis de la bioquimica
sanguinea, el que presentd mayor influencia fue el peso corporal de los corderos,
que afect6 los valores de pH, PCO, y la hemoglobina en forma significativa
(Observar cuadro 6). Los animales con mayores pesos tuvieron menor pH
(P<0,015), mas PCO; (P=0,002) y mas hemoglobina (P=0,015) en sangre. También
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se observé una relacién entre la concentracién de hemoglobina con la duracién del
parto, los corderos con concentracion mas alta de hemoglobina nacieron en menor
tiempo (P=0,03). A su vez, los animales que murieron en el periparto tuvieron en
promedio menor concentracion de hemoglobina al nacimiento (P=0,05).

Cuadro 6. Analisis estadistico de valores de bioquimica sanguinea de corderos al parto (LS

Media + ES).

H PCO, PO, HCO, BEcs Hb
Variables P mmHg mmHg mmHg mmol/L gIdL
Duracion del parto 0,011+0,01 -1,613 -1,83 -0,54 0,388 -0,594
valor-P NS NS NS NS NS 0,03
Peso al nacer -0,026+0,01 4,60+1,12 1,022+1,35 0,838+0,51 -0,109+0,5 0,600+0,24
valor-P 0,015 0,002 NS NS NS 0,015
Sexo
Macho 7,2940,01 61,2+1,40 15,88+45 29,72+0,51 3,24+0,53 12,2+0,23
Hembra 7,28+0,00 61,7+41,27 16,3+1,31 29,57+0,46 2,79+0,48 12,31+0,21
valor-P NS NS NS NS NS NS
Tamaiio de la camada
Unicos 7,29+0,01 59,8+1,51 17,2+1,57 29,55+0,55 3,07£0,57 12,640,25
Mellizos 7,27+0,01 63,0+1,57 15,08+1,52 29,74+0,53 2,96+0,55 12,0+0,25
valor-P NS NS NS NS NS NS
Sobrevivencia
Vivos 7,27+0,00 62,6+1,01 1527+1,04 29,38+0,36 2,31+0,38 12,70,17
Muertos 7,30£0,01 60,2+1,86 17,04+1,93 29,91x067 3,72¢0,70 11,920,16
valor-P NS NS NS NS NS 0,05

Valor-P: probabilidad estadistica, NS: no significativo

La oxigenacion y los valores de pH tendieron a ser menores, y la PCO; mayor, en
los corderos muertos dentro de los 3 primeros dias post-parto que en corderos vivos
(Observar cuadro 7). El unico cordero que murié al momento del parto tenia un pH
6,64, PCO; 130 mmHg y un PO, 5 mmHg, indicando que la muerte se produjo por
hipoxia con acidosis.

Cuadro 7. Valores promedio (+ DS) de bioquimica sanguinea de segun tiempo de muerte.

pH 7,21+0,32 7,26 £ 0,07 7,33+£0,10 7,25+0,12
PCO, mmHg 69,50 £ 35,3 63,93+580 5483+13,88 66,48+ 9,56
PO,, mmHg 12,40 £ 8,91 12,92 +6,21 20,50+1854 17,80+7,33
HCO;, mmol/L 29,95 + 2,53 29,98+207 2865+388 2936+475
BE,., mmol/L 3,75+163 3,30+ 2,35 3,00 + 3,83 220+6,34

8.5. Vitalidad y comportamiento neonatal y factores que los afectan

En el test de Apgar se incluyeron en total 151 corderos, obteniéndose un indice de
vitalidad promedio de 7,85 (Observar cuadro 8).
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Cuadro 8. APGAR score al minuto de vida (Media + SD y Median + Rango interquartil).

N Media . DS Mediana RIQ
Pulso 151 1,73 0,55 2 0
Respiracion 151 1,70 0,58 2 0
Tono muscular 151 1,50 0,61 2 1
Irritabilidad 151 1,56 0,60 2 1
Meconio 151 1,39 0,56 1 1
APGAR 151 7,85 2,18 9 1

El 50% de los corderos (mediana) intenté parase a los 11 min, se pararon a los 25
min., intentaron mamar a los 28 min. y finalmente mamaron a los 36 min. (Observar

figura 3).

100 Intenta pararse
— — Separa
~~ - Intenta mamar
— - Mama
80
Media Mediana IQR
14,7063 11 15
26,6212 25 19
w 29,6509 28 17
2 60+ 36,5345 36 21
[T}
T
0,
S 50%
3
40
o
o
20 -
0 — T T
0 20 30 40 50 60
Minutos

Figura 3. Comportamiento de los corderos durante la primera hora de vida.

Del analisis de las variables estudiadas para evaluar el comportamiento de los
corderos, el peso al nacer fue el que tuvo mayor incidencia. El peso se relacion6 con
el tiempo que demoraron los corderos en intentar pararse: por cada por cada 114
gramos de peso adicionales los corderos demoraron 10 minutos menos en intentar
pararse (P<0,05). También se observé una influencia del peso en el tiempo que
demoran los corderos en intentar mamar, por cada 82 gramos de peso adicionales
los corderos demoraron 10 minutos menos en intentar mamar. Respecto al sexo, se
observé que los machos demoraron mas en intentar pararse que las hembras
(P<0,05), independientemente del peso (Cuadro.9).
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Cuadro 9. Analisis estadistico de los valores de comportamiento neonatal (en minutos) segun
modelo ANOVA.

Intenta pararse Se para Intenta mamar Mama
Duracion del parto, log,, min. -0,024+0,07 0,053+0,05 0,071+0,04 0,060+0,05
Peso, kg. -0,114+0,05*  -0,059+0,04 -0,082+0,03* -0,009+0,04
Sexo
Macho 12,3+0,05* 23,0+0,03 26,5+0,03 35,2+0,03
Hembra 9,0+0,04 23,9+0,02 27,3+0,02 35,3+0,02
Camada
Unicos 11,6+0,05 22,9+0,03 27,31+0,02 32,5+0,03
Mellizos 9,5+0,05 24,0+0,03 26,5+0,03 38,2+0,03
*P < 0,05.

8.6. Peso y biotipo de los corderos al nacer y factores que lo afectan

Los valores promedio y la estadistica descriptiva del peso y las medidas anatémicas
de los corderos al nacer se observan en el cuadro 10.

Cuadro 10. Peso corporal y medidas anatomicas de corderos al momento de nacer.

N Media DS Coef. Var. Min Max
Ancho cabeza, cm. 154 8,97 0,94 10,43 7 13
Circunf. cabeza, cm. 154 26,06 1,77 6,78 19 31
Largo cuello, cm. 154 10,02 2,61 26,04 7 29
Circunf. cuello ant., cm. 154 19,20 1,91 9,95 13 24
Alto manos, cm. 154 24,34 1,89 7,77 18 34
Ancho pecho, cm. 154 8,78 1,08 12,35 5 11
Circunf. térax, cm. 154 36,78 3,14 8,54 25 46
Circunf. cuello post., cm 154 20,75 1,97 9,49 14 26
Peso, kg. 159 3,88 0,72 18,57 227 56

Los mellizos y los corderos muertos en el periparto fueron significativamente mas
livianos al nacer. El peso influyé notoriamente sobre todas las medidas anatémicas
(P<0,001), exceptuando el largo de cuello (Observar cuadro 11). Los corderos
mellizos eran no solo mas livianos al nacer sino que, a igual peso, tenian un cuello
mas delgado con menor circunferencia anterior (P <0,05) y posterior (P <0,05). A su
vez los miembros anteriores eran mas largos en los mellizos que en los corderos
unicos (P <0,001). Los machos tenian también mayor circunferencia anterior del
cuello que las hembras. Los corderos muertos en el periparto eran no solo mas
livianos al nacer sino que también tenian el cuello mas delgado en su circunferencia
posterior que los corderos sobrevivientes (P<0,01).
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Cuadro 11. Peso y medidas anatémicas de corderos al momento de nacer.

Sexo Camada Muertes

Peso® Macho Hembra Unicos Mellizos Vivo Muertos
Ancho cabeza, cm 0,47*** 8,92 9,03 9,07 8,87 8,97 8,97
Circunf. cabeza, cm 1,13** 261 26,1 26,19 26,05 26,07 26,18
Largo cuello, cm 0,36 9,83 9,79 9,91 9,72 9,76 9,86
Circunf. Cuello ant.,cm  1,19*** 19,38 19 19,54 18,83 19,31 19,08
Circunf. Cuello post,cm 1,27*** 20,84* 20,36 20,84 20,36* 2156 20,19**
Circunf. térax, cm 3,40 36,9 36,96 36,87 36,99 37,03 36,83
Ancho pecho, cm 0,88*** 8,81 8,74 8,71 8,85 8,83 8,72
Alto manos, cm 1,27*** 242 24,48 23,74 2494 2435 2433
Peso, kg. : -- 3,83 3,73 4,16 3,40*** 3,90 3,66*

*= P <0,05); **= P <0,01; ***= P < 0,001.  Coeficiente
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9. DISCUSION !:/
La mortalidad registrada en el experimento fue de 20,9% siendo este valor
concordante con los datos nacionales e internacionales (Perdomo y col., 1988; Mari,
1989; Denis, 1972). El pico de mortalidad fue entre las 48 y 72 hrs (periodo
hebdomadal), este resultado también coincide con los datos obtenidos a nivel
nacional (Perdomo y col., 1988; Mari y col., 1989) e internacional (Denis, 1972). Los
valores de peso promedio obtenidos en este experimento para corderos unicos y
mellizos estan dentro de los rangos citados por Fernandez Abella (1993) para la raza
Corriedale en condiciones pastoriles.

Al igual que en otras investigaciones realizadas en Uruguay, Argentina y Brasil (Mari,
1979; Olaechea y col., 1981; Riet Correa y Méndez, 2007; Escariao y col., 2005), la
principal causa de mortalidad en nuestro trabajo fue inanicién, en segundo lugar
distocia y en tercer lugar la exposicion al frio .

El alto porcentaje de muertes por el sindrome de inanicidn-exposicién puede ser
atribuido al abandono de los corderos por parte de las ovejas, conducta observada
sobre todo en borregas por la falta de experiencia (Alexander, 1988). También
puede deberse a que los corderos nacieron débiles y no lograron mamar o seguir la
madre, ya que la duracién del parto fue mayor y la concentracion de hemoglobina en
sangre fue menor en los corderos muertos que en los sobrevivientes. La baja
condicién corporal con que llegaron las ovejas al parto, es responsable también del
comportamiento de abandono de los corderos por parte de las ovejas (Dwyer, 2003).
A su vez la baja condicién corporal de las ovejas sumado a una situacion de crisis
forrajera y condiciones climaticas adversas (registradas durante el experimento),
tienen un efecto negativo en los corderos mas pequefios (Dalton y col., 1980) y en la
produccion de calostro por parte de las ovejas (Banchero, 2003). Los corderos que
murieron eran mas pequefos y delgados que los que sobrevivieron, lo cual puede
explicar su mayor susceptibilidad a las condiciones climaticas adversas. Todos estos
factores contribuyen a un menor desarrollo del vinculo madre hijo y un menor vigor
del cordero, afectando negativamente la sobrevivencia del mismo.

Como segunda causa de muerte se encontro la distocia. Una posible explicacion a
esto es la estrechez pélvica de las borregas, la baja condicidén corporal de las ovejas,
y el alto peso de algunos corderos al nacimiento (Arthur y col., 1991). El peso influyo
positivamente sobre la duracién del parto y la concentracién de didxido de carbono.
En cuanto a estos resultados se deduce que los corderos mas pesados tuvieron mas
dificultades para nacer y presentaron cierto grado de asfixia (pCO, elevado) por esta
causa. Estos factores predisponen a la aparicién de lesiones hipéxico-isquémicas a
nivel del SNC que ponen en riesgo la vida de los corderos (Haughey, 1973; 1980;
Dutra y col., 2007). Esto puede estar agravado por el parto mas prolongado y el
cuello mas delgado de los corderos que murieron en el periodo perinatal, pues un
parto prolongado causa asfixia en los corderos y un cuello mas delgado predispone
a lesiones hemorragicas en el cerebro (Dutra y col., 2007).

El valor promedio de pH sanguineo al nacimiento fue de 7,27, lo cual coincide con
los resultados obtenidos por Dutra y col. (2007), en los cuales se encontrdé que los
pH promedios fueron con parto normal 7,19 y con parto asistido 7,23. Los valores
normales de pH son > 7,35, por lo que los corderos nacieron con acidosis moderada
como sucede en humanos y otras especies (Sundstom, 2000; Szcenci, 2002 Van
Dijk y col., 2006). El unico cordero que murié al momento del parto presenté pH
6,64, PCO, 130 mmHg y un PO, 56 mmHg, indicando que la muerte se produjo por
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asfixia severa con acidosis, mientras que los corderos que murieron en los primeros
3 dias posparto también tenian mas acidosis que los restantes, por lo que podemos
concluir que la asfixia al parto es una causa importante de muerte perinatal.

La concentracién de hemoglobina en sangre se relacioné positivamente con el peso
de los corderos y negativamente con la duracién del parto. Esto podria ser explicado
por el hecho de que corderos con mas hemoglobina en sangre tienen mayor
oxigenacion y son mas vitales. Estos resultados coinciden parcialmente con lo
descrito por Shohela y col. (2010), Eneroth y col. (2010) que sostienen en humanos
la existencia de una alta relacion entre el peso de los nifios al nacer y la
concentracion en sangre de hemoglobina, incidiendo esta relacion en la vitalidad del
neonato.

Del analisis estadistico se concluy6 que los corderos mellizos tenian al nacer menor
peso y eran de cuello mas delgado y patas mas largas que los unicos, coincidiendo
con lo citado por Dwyer (2003). Esta diferencia de peso y conformacién se debe a
que durante la gestacion el numero de carunculas sobre la pared del utero es
limitado y cuando existe mas de un feto se reduce el numero de carunculas por feto,
por lo que el tamafio de cada placenta es menor y su capacidad para transferir
nutrientes y oxigeno al feto también es menor (Arthur y col., 1991).De aqui se
deduce que los mellizos estan mas predispuestos a morir durante el parto por asfixia
y luego del parto por inaniciéon y exposiciéon al frio. Conforme con lo visto en
bibliografia esta diferencia de peso se encuentra dentro de lo esperado ( Fernandez
Abella, 1993).

En nuestro trabajo se observé que el peso del cordero tenia ademas influencia sobre
el comportamiento influyendo favorablemente sobre el vigor de los mismos: los
corderos con mayores pesos demoraron menos tiempo en intentar pararse e intentar
mamar. Estos resultados son coincidentes con los obtenidos por Sienra y Kremer
(1988).
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10. CONCLUSIONES

La mortalidad registrada en el experimento fue del 20%. La causa principal de
muerte perinatal fue la inanicién-exposicién y luego la distocia. En este experimento
se demostrd una asociacion entre la mayor duracién del parto de las ovejas con la
mortalidad de los corderos en los primeros 3 dias. Estos nacian mas asfixiados ya
que presentaban una menor PO2, menor PH y mayor PCO2 que indican que nacian
con una leve acidosis y con menor concentraciéon de hemoglobina. Demostrandose
asi los objetivos planteados y la hipotesis, sugiriendo la asfixia al parto como causa
oculta importante que explica un numero elevado de muertes perinatales en
corderos Corriedale.

Con respecto al peso de los corderos al nacer, el cual estaba dentro de los rangos
normales citados por los diferentes autores antes mencionados en la revisién
bibliografica, se encontré una asociacién con la sobrevivencia de los mismos, ya que
el peso influyo en la vitalidad de los corderos. Se concluye que los corderos mas
pesados demoran menos tiempo en intentar pararse y mamar, siendo esto altamente
beneficioso para el establecimiento del vinculo materno filial.

Por otro lado el peso al nacer influyé en la concentracién de hemoglobina en sangre
a mayor concentracidbn mayor sobrevivencia.

En cuanto al estudio de vitalidad de los corderos evaluados segun el test de Apgar el
valor promedio de los mismos indico una muy buena vitalidad.

En cuanto a lo mencionado anteriormente se concluy6é que es importante lograr que
los corderos nazcan con pesos adecuados, debiendo estar dentro de ciertos limites
acordes a cada raza. Para esto es fundamental que la alimentacién de las ovejas
durante la gestacién sea adecuada en los momentos de maximos requerimientos y
que se realice un mejor control de los partos para evitar la asfixia. '
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