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I. INTRODUCCION

En los ovinos la mejora del plano nutricional previo a la encarnerada para
incrementar la tasa ovulatoria, es una de las estrategias mas eficientes para aumentar el
namero de ovejas paridas y el tamafio de camada (Rattray et al., 1981; Azzarini, 1985;
Banchero y Quintans, 2004). Sin embargo, existen otros factores que repercuten
directamente sobre los resultados reproductivos, destacandose entre ellos, las pérdidas
reproductivas. Las principales causas de pérdidas durante la prefiez son las muertes
embrionarias (15 - 30 % de los ovocitos liberados), ya que las pérdidas durante la etapa
fetal son generalmente menores (5 - 7 %; Edey, 1969; 1976; Berain, 1984; Wilkins y
Croker, 1990; Ferndndez Abella et al., 2006; 2007; 2008 a,b).

En un estudio sobre el origen de las pérdidas reproductivas en el Sur de
Australia, Kleemann y Walker (2005), obtuvieron resultados distintos respecto a los
observados en otros paises e inclusive en otras regiones de Australia. Por tal motivo,
estos autores destacan la necesidad de definir los problemas reproductivos para cada
region. Esto subraya la importancia de conocer como interactGan estas variables en el
Uruguay, a los efectos de cuantificar y conocer el origen de las pérdidas que se
ocasionan, para de esta manera poder generar alternativas para superar el problema.

Las pérdidas reproductivas pueden ser clasificadas segin el momento de su
ocurrencia en: fallas en la fertilizacion, muertes embrionarias y/o fetales y pérdidas
perinatales. En presente trabajo se analizan las pérdidas durante la gestacion,
remarcando la informacién existente en el pais.

Il. FALLAS EN LA FERTILIZACION
Existe escasa informacion sobre el tema ya que la evaluacion de la tasa de
fertilizacion requiere la colecta de huevos u ovocitos mediante laparotomia. Segln

Edey, 1976, es posible asumir una tasa de fertilizacion de alrededor del 85 a 90%.

En nuestro pais, la tasa de fertilizacién varia entre un 75 y 94%, siendo la
alimentacion el factor que mas la afecta. (Fernandez Abella y Formoso, 2007).
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Las fallas en la fertilizacion se pueden adjudicar a defectos en los gametos,
desequilibrios o deficiencias hormonales (Fernandez Abella, 1993).

I1l. MUERTES EMBRIONARIAS Y/O FETALES

La mortalidad embrionaria se define como la pérdida del producto obtenido
entre la concepcion y el fin del periodo embrionario de diferenciacion (35-40 dias de
gestacion).

Las muertes embrionarias se pueden dividir en precoces y tardias. La muerte
embrionaria precoz se considera entre la concepcién y los 20 dias, siendo denominadas
tardias aquellas que ocurren entre los 21 y los 35-40 dias aproximadamente. Las
pérdidas precoces representan el mayor porcentaje de las muertes (15 - 30 % de los
ovocitos liberados), mientras que las pérdidas tardias de embriones o fetos son de menor
magnitud (5 - 7 %) (Edey, 1969; Berain, 1984; Wilkins y Croker, 1990).

Kleemann et al., 1990, trabajando con ovejas con y sin el gen Booroola,
obtuvieron la mayor proporcién de las pérdidas embrionarias en los primeros 21 dias de
gestacion (54.7 y 40.3%, respectivamente). A su vez el 64% de dichas pérdidas ocurrian
en los primeros 13 dias del ciclo estral.

Tomando el estro como dia cero, la ovulacion y la fertilizacién usualmente
ocurren en el dia uno, y el 6vulo fecundado pasa al Utero al cuarto dia con 16-32 células
(mérula). Entre los dias 7-8 el embrion se encuentra como blastocisto, y finalmente
hacia los 14 a 16 dias ocurre el inicio de la implantacion, alcanzando la union total en
las paredes uterinas entre los 22 y 30 dias (Wintenberger-Torres y Sevellec, 1987).

Desarrollo normal del embridén ovino

Estro 4 células Blastocisto

T 29h 48h T 4 dias T 14 - 16 dias

0 l l 66 h l 7-8 dias l

Ovulacion 2 células 16 células Implantacién

Las muertes embrionarias provocan la reabsorcion total del embridn sin
observacién de ningun sintoma, salvo el aumento anormal del intervalo entre celos. Los
huevos o embriones que mueren hasta el dia 12 no causan disturbios en el largo normal
del ciclo, pero aquellos que sobreviven mas alla de ese tiempo previenen la regresion
del cuerpo lateo. Esto pareceria estar explicado por la elongacion rapida de las
membranas, que comienza en el dia 12, por lo que las muertes resultan en un atraso del
estro debido a que la secrecion del cuerpo lGteo es mantenida hasta que la reabsorcion
de las membranas es sustancialmente completa. La fertilidad en ese celo es menor,
asociado esto a un deterioro en el transporte espermatico (Fernandez Abella, 1993).



Segun Edey, 1976, estos problemas se verian atenuados en condiciones normales
de produccidn, debido a que la mayoria de las muertes ocurren lo suficientemente
temprano en la prefiez como para permitir al menos un servicio mas antes de que los
carneros sean retirados. Los principales efectos serian retrasos en las pariciones,
incrementos en su distribucion temporal, reduccion de la tasa mellicera y aparicion de
algunas ovejas estériles.

IV.FACTORES QUE AFECTAN LAS PERDIDAS
a. [Factores genéticos

Defecto de los gametos

Tanto los espermatozoides como los ovocitos, tienen una vida media muy corta,
envejeciendo rapidamente, provocandose pérdidas por muerte embrionaria precoz
(Fernandez Abella, 1993). Por este motivo cobra importancia cuando se realiza
inseminacién artificial, la adecuada sincronizacion entre la deposicion del semen y el
momento de la ovulacién (Wilkins y Croker, 1990).

Raza

La distinta constitucion organica entre razas confiere una mejor o peor
predisposicion al asentamiento inicial de la gestacion, invocandose en este sentido
posibles anormalidades de los propios embriones y/o fallos en el proceso de
reconocimiento maternal de la gestacion, reconocimiento que implica modificaciones de
los sistemas inmunitario y vascular de las madres bajo el control, principalmente de la
progesterona. Al parecer habria diferencias entre razas en la respuesta a los estimulos
propulsores de la produccion y liberacion de dicha hormona.

Por otra parte, la tasa ovulatoria esta estrechamente relacionada con las raza. En
los genotipos prolificos existe una mayor mortalidad embrionaria, dada por la alta tasa
ovulatoria (ver item especifico).

Desequilibrio o deficiencia hormonal

Las alteraciones endocrinas provocan pérdidas embrionarias en distintos estadios
de desarrollo del huevo o embrioén, afectando el transporte gamético, la fertilizacion y la
implantacion.

Existe una estrecha relacién entre el nivel de progesterona y las pérdidas
embrionarias (Edey, 1976; Brien et al., 1981; Torres et al., 1983; Harrison et al., 1987,
Ainsword et al., 1988). Kleemann et al., 1991, reportan una reduccion en la mortalidad
embrionaria asociada a la suplementacion con progestagenos. La respuesta a la
progesterona es observada en los primeros 4 a 7 dias luego de la ovulacion, afectando la
formacion del blastocito. A su vez, los niveles de progesterona durante los primeros dias
del ciclo estral podrian estar influenciando las fallas parciales (muerte de parte de los
embriones) luego de ovulaciones maltiples.



Por otra parte, altos planos nutricionales previo y durante la gestacion temprana
se han visto asociados con incrementos en las fallas parciales. La relacion inversa entre
la nutricion y los niveles de progesterona durante estas primeras etapas de la prefiez,
podrian estar explicando dichas pérdidas reproductivas (Parr et al., 1982).

Anomalias cromosémicas

Las mismas determinan la muerte embrionaria en la mayoria de los casos entre
el dia 2 0 3 de edad de los embriones, siendo su incidencia de baja magnitud (6 - 10 %),
(Long y Williams, 1980).

Tasa ovulatoria

El incremento del numero de embriones aumenta las pérdidas debido a la
competencia entre éstos por un sitio adecuado en el Utero. En este sentido, a partir de
una tasa ovulatoria de 4 ovocitos las muertes embrionarias crecen en forma exponencial
con la tasa ovulatoria (Kelly y Allison, 1976; Meyer et al., 1983; Kelly, 1984).

Kleemann et al., 1990, trabajando con ovejas prolificas que presentaban 2,3y 4
cuerpos lateos, observaron una supervivencia embrionaria de 88, 73 y 60 %
respectivamente. Por su parte cuando analizaron en ovejas Merino, encontraron una
respuesta positiva de las pérdidas parciales en ovulaciones mdltiples frente a
incrementos en la tasa ovulatoria.

Michels et al. (1998) utilizando ovejas Merino Booroola x Merino, encontraron
que cuando las éstas eran sincronizadas con esponjas de progesterona, se aumentaba la
supervivencia embrionaria, ya que quedaba disponible mayor cantidad de progesterona
por embrién.

Contrariamente, cuando se sincroniza con prostaglandina F2alfa, las pérdidas
embrionarias aumentan (Fierro, 2010).

b. Factores internos

Peso vivo y Condicién corporal

Existe abundante evidencia acerca de la menor supervivencia de los embriones
en ovejas con muy bajo peso (Guerra et al., 1971; Edey, 1976). En cambio, cuando los
animales presentan buenos o altos pesos corporales, existe acuerdo entre los
investigadores que el peso vivo per se no afecta la supervivencia de los embriones
(Edey, 1976).

La condicién corporal (CC) estd mas relacionada con el estado nutricional de las
ovejas que el peso vivo.
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En nuestro pais se observa que la CC determina cambios en tasa ovulatoria y
fertilidad de las ovejas (Cuadro 1). La fertilidad, resultado de la tasa de fertilizacion y
supervivencia embrionaria, resultd significativamente inferior en las ovejas de
condicion 2.25. La fertilidad de las ovejas de condicidn corporal regular (2.25 a 2.75)
estd estrechamente relacionada con las pérdidas embrionarias. Por este motivo, cuando
se ha mejorado su calidad de ovulacion a través de la sincronizacidn con progestagenos,
se ha logrado incrementar los porcentajes de ovejas que paren (Fernandez Abella et al.,
1992).

En las ovejas de buen estado corporal (> 3.0), las pérdidas embrionarias no
explican la fertilidad obtenida, y estas pérdidas aumentan al incrementar la tasa
ovulatoria como ya se menciono anteriormente.

Cuadro 1. Efecto de la condicién o estado corporal sobre la tasa ovulatoria, fertilidad y
pérdidas embrionarias (Fernandez Abella y Formoso, 2007).

Condicion Tasa ovulatoria Fertilidad Pérdidas
corporal (%) embrionarias (%)
2.25 1.00a 80.0a 22.7a
2.5-2.75 1.08 ab 89.1p 12,5b
3.0-3.25 1.17 be 93.6b 16,7 ab
3.5-3.75 1.33¢ 9390 16,5 ab

Distintas letras por columna indican diferencias significativas al 5%.

Edad

La mortalidad embrionaria es mayor en las borregas que en las ovejas (Quirke y
Hanraham, 1977; McMillan y Mc Donald, 1985) debido a un desequilibrio hormonal, lo
que también lleva a menores porcentajes de fecundacion, asi como la falta de desarrollo
uterino.

En corderas, los niveles bajos de progesterona en plasma podrian aumentar las
pérdidas embrionarias en situaciones de subnutricion severa (Chu y Edey sin publicar,
citados por Edey, 1976).

Localizacién del embrion

El sitio de ovulacion es determinante, ya que normalmente el embrion se fija en
el cuerno uterino del lado de la ovulacion, permitiendo esto una relacion local entre el
ovario y el cuerno gravido (Moor y Rowson, 1966). ElI embrion de esta forma presenta
un efecto luteotrépico que de migrar al lado opuesto de la ovulacion se puede diluir
determinando la luteolisis (Fernandez Abella, 1993).



En ovejas con ovulaciones maltiples no existe relacion en el sitio o distribucion de
las ovulaciones en los ovarios (1/2; 2/1; 3/0; 0/3, ovocitos liberados por ovario
derecho/ovario izquierdo; respectivamente) y la supervivencia embrionaria (Michels et
al., 1998).

c. Factores ambientales
Nutricion

Segln Edey, 1969, situaciones de subnutricion muy severas previo al servicio,
ocasionan elevados niveles de mortalidad embrionaria antes de la implantacion.

La subalimentacion es la de que causa alteraciones en la puesta en marcha de los
mecanismos antiluteoliticos que aseguran la implantacion y la supervivencia
embrionaria. La duracion de la subnutricién y no el momento de la aplicacion fue el
determinante de la supervivencia embrionaria. Las primeras muertes se registran en
ovejas gestando mellizos, las cuales primero pierden un embrién y con el paso del
tiempo el otro (Edey, 1976b).

Parr et al., 1982, trabajando con ovejas Merino, concluyen que ovejas que sufren
una subnutricion en los primeros 35 dias luego de la encarnerada, ven reducido el
tamafio y peso de sus embriones. Los autores sugieren la existencia de algiin mecanismo
que reduce el crecimiento y desarrollo embrionario en situaciones de nutricion limitante.
Como posible explicacion plantean la existencia de un control del crecimiento del
embrion a través de una reduccion del aporte maternal de glucosa, en respuesta a
situaciones de estrés nutricional. Este retardo en el crecimiento embrionario repercute
negativamente en la fecundidad del individuo adulto (Rhind, 2004).

Altos niveles nutricionales (cercanos al 200% de mantenimiento) en la prefiez
temprana (12 dias) reducen la concentracion de progesterona en plasma, pudiendo
alcanzar en algunas razas, niveles cercanos al umbral critico para la supervivencia del
embrion. Parr, 1992, por su parte menciona la existencia de una correlacion negativa
entre nivel de consumo en la prefiez temprana (8 a 14 dias pos-concepcién) y la
concentracion de progesterona en plasma, llevando a reducciones en la tasa de prefiez en
situaciones de altos niveles de consumo.

McEvoy et al., 1996, trabajando con ovejas alimentadas con una dieta de
mantenimiento mas una suplementacion con distintas concentraciones de urea,
observaron un incremento en el nivel de urea y amonio en plasma y en Utero, para el
suplemento con 30 gramos de urea por kg de alimento consumido. Dicho incremento se
asocio con un aumento en la mortalidad embrionaria.

Dada la relacién directa que existe entre tasa ovulatoria y mortalidad
embrionaria, la nutricion podria estar afectando indirectamente la mortalidad
embrionaria mediante una alteracién de la tasa ovulatoria (Fernandez Abella, 1993).



Faichney et al., (1987) y McCrab et al., (1992) reportan que ovejas con alto peso
vivo y condicion corporal (mayor a 3,5) a la encarnerada, expuestas a una subnutricion
moderada durante la prefiez temprana y media podrian incrementar el peso de la
placenta y el feto, e incrementar posiblemente la supervivencia. Sin embargo, existen
otros trabajos sobre respuesta a la subnutricion que contradicen dicha afirmacion (Curll
etal., 1975y Kelly et al., 1962).

Kelly et al., 1989, encontraron que ovejas Merino gestando mellizos sometidas a
una subnutricion en la mitad de la prefiez, redujeron el peso vivo en promedio 6 a 8 kg,
presentaron niveles significativos de mortalidad de fetos.

Trabajos realizados en el SUL, muestran que la calidad y composicion de las
pasturas afectan las tasas de fertilizacion y concepcion. Igualmente, la disponibilidad de
forraje afecta dichas tasas y también la supervivencia embrionaria (Fernandez Abella y
Formoso, 2007; Fernandez Abella et al., 2007).

Cuadro 2. Efecto del tipo de pastura y la dotacion sobre las tasas ovulatoria, de
fertilizacion, de concepcién, pérdidas embrionarias y fetales, y fecundidad (Fernandez
Abella y Formoso, 2007).

LOTES
1 2 3
5,5 ovejas ha™ 4 ovejas ha™ 1,5 ovejas ha
Lotus subbiflorus Campo natural Campo natural

ASIGNACION DE 6.1 49 6.1
FORRAJE (%)
TASA
FERTILIZACION 85.0a 80.0 ab 75.0b
CONCEPCION 83.5a 80.0ab 75.0b
OVULATORIA 1.25a 1.16 ab 1.10b
PERDIDAS
EMBRIONARIAS 15.8 ab 13.1b 238 a
FETALES 3.2 1.8 0
FERTILIDAD 92.1a 89.5ab 85.9b
PROLIFICIDAD 1,17 a 1.10ab 1.06b
FECUNDIDAD 107.8 a 98.5ab 91.1b

Distintas letras por fila indican diferencias significativas al 5%.

En los rumiantes, la deficiencia de Se, nutriente relacionado con la vitamina E,
reduce la fertilidad. La performance reproductiva de las ovejas puede ser disminuida por
insuficiencias de Se asociada a la mortalidad embrionaria tres a cuatro semanas luego de
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la concepcion (Edey, 1976). En el Basalto, trabajando con ovejas Merino, se mejoro la
fertilidad y fecundidad (Irabuena et al., 2010).

Cuadro 3. Efecto de la administracion de selenio y cinc a partir de tres semanas previas
al servicio (Irabuena et al., 2010).

TRATAMIENTOS FERTILIDAD | PROLIFICIDAD | FECUNDIDAD
SELENIO 87.1a 121.1 98.9a
CINC 75.0ab 117.9 88.4 ab
SELENIO-CINC 83.9a 114.9 96.4 a
TESTIGO 69.0b 120.7 83.5b

Distintas letras por fila indican diferencias significativas al 5%.

En cambio en corderas Corriedale la administracion de Selenio al destete no
mejora las ganancias diarias, ni tampoco la fertilidad cuando se suministra 3-4 semanas
previas al servicio (Arocena et al., 2010). No obstante, si el mismo es suministrado al
inicio del servicio, se mejora la fertilidad (71.0 vs 50.0 %), como consecuencia de una
menor mortalidad embrionaria (Fernandez Abella et al., no publicado).

Temperatura

Las temperaturas elevadas afectan marcadamente las muertes embrionarias
alterando tanto la maduracién ovocitaria (Moor y Crosby, 1985), como la implantacién
y desarrollo embrionario (Dutt, 1964; Lindsay et al., 1975). En efecto temperaturas
superiores a los 32° C durante la encarnerada aumentan la tasa de retorno al celo y
disminuyen la fertilidad, lo cual podria estar explicado por un incremento en las muertes
embrionarias (Kleemann y Walker, 2005). Asimismo, periodos prolongados (una
semana 0 mas) pueden provocar pérdidas embrionarias tardias (Smith et al., 1966).

En el carnero, las altas temperaturas en interaccion con una elevada humedad
ambiente determinan anormalidades a nivel del esperma que incrementan la mortalidad
embrionaria. El esperma sometido a temperaturas elevadas pierde primero la capacidad
de engendrar un embrién viable y luego el poder de fecundar (Rathore, 1968, 1970;
Waites y Ortavant, 1968).

Fotoperiodo

El fotoperiodo incide sobre las muertes embrionarias a través de niveles
deficitarios de progesterona en primavera, asociados a ovulaciones de mala calidad.
Este efecto se da a través de un menor tamafo del cuerpo liteo formado que redunda en
menores niveles de progesterona en sangre (Fernandez Abella et al, 1994).



En Uruguay trabajando con dos épocas de inseminacion, se encontraron
diferencias en la mortalidad embrionaria tardia y fetal (entre los 30 y 60 dias de
gestacion), reportandose un 2,13 % de peérdidas para inseminaciones en abril y un
22,92% para ovejas inseminadas en noviembre (Ferndndez Abella y Villegas, 1995). En
este caso, existio también una interaccion entre el fotoperiodo y la temperatura.

Estrés pluviométrico

Precipitaciones abundantes (>100 mm) bloquean el celo, reducen la tasa
ovulatoria e incrementan la mortalidad embrionaria precoz (Doney et al., 1973). Si las
mismas van acompafadas de bajas temperaturas se incrementan el estrés, lo cual
aumenta las pérdidas (Braden y Moule, 1964).

En nuestro pais los trabajos realizados evaluado el estrés pluviométrico artificial
y natural, mostraron que las pérdidas embrionarias no son afectadas por las
precipitaciones (Fernandez Abella et al., 2007; 2008a). No obstante, los resultados
obtenidos indican que en periodos de Iluvias abundantes la fecundidad ovina se reduce,
al disminuir la prolificidad. Si las precipitaciones son frecuentes durante el periodo de
apareamientos la fertilidad también podria verse afectada. En efecto, las lluvias reducen
la actividad sexual (celo) y ovérica (tasa y nivel ovulatorios).

Probablemente el estrés de la lluvia actué a nivel hipotalamico. En efecto, el estrés
activa las neuronas productoras de GABA (acido gama-animo-butirico) inhibiendo la
secreciéon de GnRH, llegando a bloquear el pico preovulatorio y por ende la ovulacion
(Dobson et al, 2003; Sliwowska, et al, 2006).

Cuadro 4. Tasa ovulatoria y actividad sexual (celo) segun tratamiento. Ovejas
protegidas con capas versus sin proteccion. (Capas colocadas el 3 de Abril; el efecto
lluvia evaluado el 5 de mayo (166 mm) en ovejas sincronizadas con esponjas vaginales
retiradas el 7 de mayo. Fecha de esquila: Julio del afio anterior) (Fernandez Abella et
al., 2008 a).

Tratamiento | Ovejas que | Intervalo | Duracién Tasa Nivel
manifiestan | retiro de del celo |ovulatoria | ovulatorio
celo (%) esponja- (horas)
celo (min)
SIN CAPA 50.0 5 36 h 47, 16 h 48, 1.00 , 44.0 5
CON CAPA 100.0p 32 h 03, 19 h 44 1.20p 96.0,

Distintas letras por columna indican diferencias significativas al 5%.

Sanidad

Los problemas sanitarios afectan indirectamente la condiciéon corporal de los
animales, asi como inhiben el consumo voluntario, por ejemplo las parasitosis
gastrointestinales. En nuestro pais la incidencia de Haemonchus contortus (lombriz del
cuajo) es la mas relevante (Nari y Cardozo, 1987).




Un ensayo realizado en el CIEDAG (SUL) con ovejas Ideal estabuladas
presentando tres niveles de HPG (huevos por gramo de heces) de Haemonchus mostré
que la carga parasitaria afecta la mayoria de los parametros reproductivos (Cuadro 5).
La tasa ovulatoria se reduce entre 15 a 20%, confirmando otros resultados obtenidos con
ovejas Merino Booroola heterocigotas (Fernandez Abella et al., 2006a). Esta menor tasa
ovulatoria se explica por una reduccion en el desarrollo folicular, que determina un
menor reclutamiento, posiblemente al alterar los nematodos el metabolismo proteico.
Igualmente, bajo los condiciones de cria de Uruguay, se han reportado pérdidas en la
calidad de ovulacion (cuerpos luteos mal desarrollados) provocados por altas cargas
parasitarias (Ferndndez Abella et al., 2000).

Cuadro 5. Efecto del nivel de carga parasitaria sobre las tasas ovulatorias, de
fertilizacion, concepcion, pérdidas embrionarias y fecundidad. (Fernandez Abella et al.,
2006).

INFESTACION PARASITARIA

TASA BAJO HPG MEDIO HPG ALTO HPG
OVULATORIA 121a 1.06 b 1.00 b
FERTILIZACION 944 a 875b 80.0c
CONCEPCION 929a 81.3b 80.0b
PERDIDAS

EMBRIONARIAS 5.6 a 125b 20.0c
FERTILIDAD 85.7 a 813 a 75.0b
PROLIFICIDAD 1,16 a 1.00b 1.00 b
FECUNDIDAD 994 a 81.3b 75.0c

a tasa de fertilizacion se reduce marcadamente, lo mismo que la tasa de concepcion.
Todo esto determina menor fertilidad, prolificidad y fecundidad (Cuadro 5).

En otro ensayo donde se estudio el desempefio reproductivo de ovejas Corriedale
con acceso a diferentes pasturas y con diferentes cargas parasitarias; se observo que la
calidad y disponibilidad de las pasturas afecta el niumero de ovejas melliceras,
independientemente de la carga parasitaria. No obstante, a altas cargas parasitarias en
ovejas pastoreando en pradera el nivel ovulatorio descendia al menar el nimero de
ovejas que ovulaban. Analizando los valores de HPG en forma individual, animal por
animal, sin importar el tipo de pastura que pastoreaban se observd que la tasa y el nivel
ovulatorio, asi como la fertilidad disminuian significativamente cuando la carga
parasitaria superaba los 900 HPG debido a que los paréasitos gastrointestinales reducian
el reclutamiento folicular Cuadro 6).

10



W o *‘s

Cuadro 6.Actividad ovarica y fertilidad segin HPG (Fernandez Abella et al., 2008b).

HPG Fertilidad TASA OVULATORIA NIVEL
OVULATORIO

0-200 1.00 a 140 a 1.18 ab

250-850 1.00 a 1.60 a 1.33 a

=900 0.89 b 1.14b 1.00 b

Nota: letras distintas en la misma columna difieren a P<0,05

El footrot o pietin es una enfermedad que determina una rapida pérdida de
condicion corporal de los animales. En un ensayo preliminar, se observo en ovejas
grado 3 presentaban altas pérdidas embrionarias tardias (> 70%) (Fernandez Abella y
Villegas, no publicado).

Segun Bonino y Cavestany (2005), a nivel mundial las principales causas
infecciosas de mortalidad embrionaria, fetal, abortos, mortinatos y nacimientos de
corderos débiles son Toxoplasmosis (Toxoplasma gondii), Aborto ovino enzodtico
(Chlamydia psitacci) y Campilobacteriosis (Campylobacter fetus var. Intestinalis).

La toxoplasmosis es la primer o segunda causa en importancia de aborto ovino
de naturaleza infecciosa en el mundo, y la primera en el Uruguay. (Freyre et al., 1983).

La infeccion no se transmite ni del carnero a la oveja, ni de esta a su cordero por
la leche. Tampoco es posible su transmisién de una oveja que abortdé a una sana, en
forma directa, siendo la Unica forma de infeccidn de esta enfermedad la ingestion de
alimentos contaminados con ooquistes emitidos por los felinos (Freyre, 2003).

El efecto de la enfermedad varia segin el momento en que se contrae la
infeccion. La misma contraida poco antes del servicio tiene poco efecto sobre la
gestacion subsiguiente (Freyre, 2003). Cuando la infeccion ocurre al inicio de la prefiez,
se produce la muerte y reabsorcion del embrion, dejando ovejas aparentemente
infértiles. Los fetos infectados hacia la mitad de la gestacion resisten a la infeccién en
gran proporcién, siendo posible su muerte en el Gtero, en cuyo caso son expulsados
como fetos momificados, o0 su sobrevivencia durante varias semanas, para al final ser
mortinatos, o nacer vivos pero debiles y morir a las pocas horas del nacimiento (Freyre,
2003).

En un experimento realizado por Irabuena et al., 2005, la infeccién por
toxoplasmosis en ovejas de cria determiné la interrupcion de la gestacion de todas las
ovejas que se encontraban en el primer mes de prefiez, siendo las pérdidas muy elevadas
entre el segundo y tercer mes (> 70%) y de menor incidencia cuando la infeccion se
iniciaba en el cuarto o quinto mes de gestacion (< 25%).
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Segun Freyre, 2003, las ovejas infectadas con toxoplasma durante la gestacion
avanzada (desde 110 dias en adelante), tienen una paricion normal; aunque sus corderos
pueden estar infectados, creceran sin ningun sintoma aparente. Irabuena et al., 2005, no
observaron diferencias de peso vivo al mes de nacidos, entre los corderos hijos de
madres seroconvertidas con aquellos nacidos de madres seropositivas 0 seronegativas.

Se ha encontraron una incidencia de la infeccion toxoplasmatica entre el 5y 50
%, dependiendo de las majadas y de las generaciones de ovejas estudiadas
(Bremermann et al., 1992; Berreta, 1996; Savio y Nieto, 1995; Freyre et al., 1997;
Ferndndez Abella et al., 2007; 2008 a).

A través de los ensayos realizados evaluando pluviometria artificial no se
observaron diferencias en la cantidad de ovejas seroconvertidas (Fernandez Abella et
al., 2007; 2008 a). Lo cual indica, que afios lluviosos la mayor incidencia de
toxoplasma, es debida una mayor supervivencia de los ooquistes en el suelo (Freyre et
al., 1997) y no a una mayor susceptibilidad de las ovejas.

Si bien las muertes fetales normalmente son de baja magnitud (2 a 7%), la
mayoria de estas son debidas a una infeccion de Toxoplasmosis.

CONCLUSIONES

La valoracion de las pérdidas embrionarias a traves de la relacion del nimero
cuerpos luteos y la cantidad de embriones 20 a 30 dias mas tarde, es escaso valor dado
el elevado porcentaje de fallas en la fertilizacion, especialmente cuando las ovejas
tienen una dieta de mala calidad y/o existe una baja asignacion de forraje.

Las pérdidas embrionarias estan afectadas por varios factores que interactdan
entre si, pero las parasitosis internas al afectar todos los pardmetros reproductivos,
son el factor més relevante, pues reducen el porcentaje de fecundidad aun en ovejas
bien alimentadas.

El manejo de la condicion corporal, de la alimentacion y la sanidad previos al

servicio son claves para reducir las pérdidas embrionarias y fetales, logrando de
esta forma capitalizar el potencial genético del rebafio.

12
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