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INDICADORES PRECOCES DE RIESGO EN LA TOXEMIA DE LA PREÑEZ OVINA
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RESUMEN

La toxemia de la preñez ovina es un desorden
metabólico que se produce cuando al incrementarse los
requerimientos fetales de glucosa al final de la gestación,
las ovejas no son capaces de mantener la homeostasis
energética. Se reprodujo la toxemia de la preñez en ovejas
con distintos manejos nutricionales, sometiéndolas a ayu­
no durante la gestación avanzada. Se determinaron diaria­
mente durante el ayuno B-hidroxibutirato y cortisol, y cada
12 horas glicemia, cuerpos cetónicos y pH urinarios. En
base a los valores de glicemia se propone una zona de
riesgo que permitiría un diagnóstico precoz de esta patolo­
gía.

SUMMARY

Ovine pregnancy toxaemia is a metabolic disorder
determined by an increase of foetal glucose requirements
during late gestation, being ewes not capable of maintaing
energetic homeostasis. The disease was induced by
starvation in ewes with advanced gestation, under different
nutritional managements. Cortisol and B-hidroxibutyrate
were dosed daily during the starving period; and glicemia,
urinary ketone bodies and pH every 12 hours. A risk zone
for proper early diagnosis of this condition is suggested
based on glicemia values.

INTRODUCCION

La toxemia de la preñez es un trastorno metabólico
que afecta a las ovejas durante las últimas seis semanas
de la gestación, debido a que no son capaces de mante­
ner la homeostasis energética cuando aumentan los re­
querimientos fetales de energía ( Sargison et al., 1994). Si
bien se han realizado estudios de esta patología en ani­
males que espontáneamente presentan la enfermedad
(Sargison et al., 1994; Scott, 1995, Wierda et al., 1985), la
inducción experimental ha permitido alcanzar enormes pro­
gresos en el conocimientos de la misma (Egan et al., 1970;
Forbes &Singleton, 1964). En este trabajo se reprodujo la
patogenia de la toxemia de la preñez en ovejas al final de
la gestación sometiéndolas a ayuno. Se determinaron con­
centraciones plasmáticas de algunos indicadores de alte­
raciones metabólicas precoces, bajo distintas condicio­
nes de alimentación, con el fin de determinar una zona de
riesgo.

MATERIALES Y MÉTODOS

Los celos de 20 ovejas Corriedale adultas fueron
sincronizados, registrándose el día de la monta como día
Ode la gestación. Se mantuvieron a campo natural y a los
100 días de gestación fueron divididas al azar en dos gru­
pos de 10 animales cada uno: el grupo B (baja alimenta­
ción) continuó solamente con pastura natural, y el grupo A
(alta alimentación) se suplementó con 300 gramos de maíz
entero por animal y por día. A los 130 días de gestación 5
ovejas de cada grupo fueron sometidas a un ayuno duran­
te 10 días (grupos Alta-encierro, AlE y Baja-encierro, Al
E), encerrándolas en un corral. Las restantes 10 ovejas
permanecieron sueltas (Alta-suelta, AlS y Baja-suelta, BI
S) bajo el mismo plano nutricional. A partir del encierro se
dosificó diariamente B-hidroxibutirato (3-BOB) y cortisol.
Cada 12 horas se determinó glicemia, y cuerpos cetónicos
(CC) y pH urinarios. Los resultados en la forma A ± B co­
rresponden a ± DS.

RESULTADOS Y DISCUSiÓN

A partir de las 72 horas de encierro se observó una
disminución significativa (p< 0,05) de la glicemia en AlE al
compararlo con AlS; la que se mantuvo hasta las 168 ho­
ras inclusive, con una media de 27,9 ± 4.9 mgldl en ese
período. En B/E el descenso es significativo (p< 0,03) a
partir de las 60 horas de encierro y hasta las 144 horas
inclusive, con una media de 27,4 ± 5,4 mgldl para ese
período. Cuando los animales de estos 2 grupos presenta­
ron sintomatología clínica, la glicemia mostró una gran
variación (57,5 ± 20,5 y 36,5 ± 20,8 para AlE y B/E respec­
tivamente), coincidiendo con lo propuesto por Sargison et
al., (1994) y Wierda et al., (1985) quines sostienen que la
glicemia posee un valor limitado como elemento diagnósti­
co en este momento, al presentar gran variación individual.
En los grupos controles (AlS y BIS) no se detectaron ce
urinarios, determinándose bajos niveles en B/E y en AlE
a las 36 y 48 horas de comenzado el ayuno respectiva­
mente, coincidiendo con lo reportado por Cal et al. (2000).
Los niveles alcanzados durante la presentación clínica fue­
ron similares a los reportados por Sienra et al. (1984) y
González & Rejas (1995). En lo referido al pH urinario,
descendió únicamente en los animales ayunados coinci­
diendo con la aparición de ee urinarios, por lo que parece
lógico atribuir a esta causa la tendencia observada en el
descenso del mismo, lo que concuerda con lo encontrado
por Sienra et al. (1984) y Cal et al.. (2000). Los valores de
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3-BOB de los grupos AJE y B/E, mostraron diferencia sig­
nificativa (p< 0,009) con respecto a los controles a partir
de las 72 horas de iniciado el ayuno. Esta diferencia se
mantuvo durante el encierro y hasta 24 horas antes de
finalizado. Los niveles máximos alcanzados fueron de 2,5
mmol/I para AJE y de 4,36 mmol/I para B/E, siendo simila­
res a los considerados como indicativos de toxemia clíni­
ca (> 2 mmol/I Lindsay et al., 1983; Cantley et al.,1991).
Los animales de los grupos AJE y B/E con sintomatología
clínica mostraron valores de cortisol sérico superiores a
los considerados por Ford et al. (1990) como indicativos
de toxemia, 14,92 ± 6,36 y 15,07 ± 8,24 ng/dl respectiva­
mente. Los resultados se resumen en la Cuadro 1.

En base a los perfiles metabólicos obtenidos se con­
cluye que una marcada disminución de la glicemia indica
una zona de riesgo previo a la aparición de síntomas clíni­
cos.
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Cuadro 1. Los valores que se muestran como A(B), corresponden a ±DS.

Controles Zona de riesgo Presentación de
sintornas

A/S BIS AlE BIE AlE BIE
Glicernia 60,8 48,8 27,9 27,4 57,5 36,6

(rnv/dl) (4,6) (2,9) (4,9) (5,4) (20,5) (20,8)
CC orina 0,0 0,0 12,8 54,5 20,0 65,0

(rnv/dl) ---- --_ .. (5,1) (105) (141) (404)
3-B08 0,4 0,4 1,8 2,3 1,4 3,4

(rnrnoVl) (0,0) (0,1) (0,7) (0,9) (0,5) (1,9)
Cortisol 3.5 2,6 5,6 5,4 14,9 15,1
(nv/dl) (16) (O 8) (46) (48) (64) (82)


