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Generalidades 

 

En los ovinos las pérdidas reproductivas pueden ser clasificadas según el 

momento de su ocurrencia en: fallas en la fertilización, muertes embrionarias 

y/o fetales, y muertes perinatales. Las pérdidas acontecidas durante la 

gestación se diferencian en mortalidad embrionaria y fetal, existiendo un mayor 

porcentaje de las mismas durante la etapa embrionaria (30% de los ovocitos 

liberados), siendo las muertes durante la etapa fetal generalmente inferiores (5-

7%) (Edey, 1969, 1976; Berain, 1984; Wilkins y Croker, 1990). Como  

consecuencia de las pérdidas gestacionales se observa una reducción de las 

tasas de parición de la majada, que incrementará las pérdidas económicas 

para el sistema de producción ovina (Dixon y col., 2007). Cabe mencionar que 

la sobrevivencia embrionaria disminuye cuando la tasa de ovulación se 

incrementa, indicando que en preñeces múltiples el potencial de cría individual 

puede disminuir, sin verse afectado el porcentaje de parición total de la majada 

(Rhind y col, 1980; Schrick y Inskeep, 1993). 

El mantenimiento de la preñez requiere de una serie de interacciones 

adecuadas entre el sistema materno de gestación y el desarrollo de los 
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embriones, tanto el endometrio como el embrión sintetizan y secretan a la 

interfase embrio-maternal una miríada de factores de crecimiento, proteínas, 

citoquinas, hormonas y otras sustancias que actúan entre ambas partes para 

un correcto desarrollo y sobrevivencia de los embriones (Martal y col., 1997).  

La mortalidad embrionaria se define como la pérdida del embrión entre la 

concepción y el fin del período embrionario de diferenciación (35-40 días de 

gestación). En este período, se puede producir la reabsorción completa del 

embrión sin observación de ningún signo clínico, salvo una extensión anormal 

del intervalo entre celos cuando la muerte del embrión se produce luego de la 

implantación. Contrariamente, las pérdidas fetales o abortos, se manifiestan por 

la momificación o expulsión prematura del feto no viable (Fernández Abella, 

1993). 

A continuación en el presente capítulo se desarrollan brevemente las 

principales causas y factores intervinientes en la presentación de la mortalidad 

embrionaria y fetal en el ovino. 

 

 

Mortalidad embrionaria 

 

La mortalidad embrionaria (ME) es una de las mayores causas de las fallas 

reproductivas en todos los animales domésticos (Diskin y Morris, 2008; Walsh y 

col., 2011). Se ha observado que entre un 25 y un 55% de todos los embriones 

mamíferos no continúan su desarrollo durante la etapa embrionaria (Niswender 

y Nett, 1994). En los ovinos, la mayor ME ocurre alrededor del momento de 

implantación uterina (día 9 a 15 de gestación), no manifestando alteraciones 

del ciclo estral (Hafez, 1996). 

 

Las modificaciones del medio materno pueden interferir gravemente sobre el 

desarrollo futuro del embrión y jugar un papel determinante en la etiología de 

ciertas embriopatías. 

La degeneración del cigoto representa la primera etapa de la ME, en la cual 

la división en blastómeros (futuro embrión) se presenta irregularmente. La ME 
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en el curso de la organogénesis (formación de los órganos) sigue esta 

secuencia: reabsorción del líquido embrionario, descomposición del embrión y 

posteriormente de las membranas embrionarias. En los rumiantes, el embrión 

puede ser reabsorvido mientras que las membranas embrionarias y el cuerpo 

lúteo se mantienen, lo que determina anestros prolongados por imposibilidad 

de secreción de prostaglandina endometrial, hormona que desencadena la lisis 

del cuerpo lúteo.  

 

Si el embrión muere al principio de la gestación, es generalmente absorbido 

y termina la gestación. En una poliovulación, al contrario, la muerte o la 

reabsorción de uno o más embriones no lleva necesariamente al fin de la 

gestación, ya que los fetos normales pueden llegar a término de la gestación. 

 

Las pérdidas embrionarias se pueden clasificar como: 

 

Mortalidad embrionaria temprana: es la muerte del embrión previa al 

reconocimiento materno de la gestación (día 14 de gestación).  

 

El embrión antes de su implantación debe establecer los mecanismos que 

evitarán la regresión del cuerpo lúteo, lo cual consigue mediante la secreción 

de interferón tau (INFτ), que bloquea la liberación de agentes luteolíticos. 

 

Mortalidad embrionaria tardía: es la muerte embrionaria que tiene lugar 

después del reconocimiento materno de la gestación, pero antes de que la 

organogénesis se complete. 

 

La ME tardía puede ser sospechada de su incidencia en toda hembra sana 

que retorna al celo postservicio después de un plazo superior a la duración 

normal del ciclo estral. Según Edey (1976), estos problemas se verían 

atenuados en condiciones normales de producción extensiva, debido a que la 

mayoría de las muertes ocurren lo suficientemente temprano en la preñez 

como para permitir un servicio sobre el celo retorno, antes que los carneros 
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sean retirados. En consecuencia, se presentaran pariciones retrasadas con un 

incremento en la distribución temporal de los nacimientos. 

 

 

Factores que afectan la sobrevivencia embrionaria 

 

Las pérdidas embrionarias según sus causas pueden ser clasificadas como 

basales, aquéllas independientes de los efectos ambientales y ligadas con 

anormalidades genéticas, o por deficiencias del sistema materno para 

mantener la preñez. Las causas inducidas son aquéllas afectadas por los 

factores ambientales entre los que se considera primordial al factor nutricional. 

Tanto la subnutrición como la sobrealimentación pueden provocar alteraciones 

en el medio materno que impiden un adecuado desarrollo del embrión, 

afectando su viabilidad.  

 

1. Causas Basales 

 

Alteración de los gametos  

 

Los espermatozoides y los ovocitos liberados para el proceso reproductivo, 

tienen una vida media muy corta, y envejecen rápidamente, pudiendo 

presentarse una disminución de la tasa de fertilidad e incremento del riesgo de 

que ocurra una ME precoz (Fernández Abella, 1993). 

 

Desequilibrio o deficiencia hormonal 

 

El transporte de los gametos, la fertilización y la implantación están 

condicionados por los niveles de las hormonas que tienen incidencia en el 

proceso reproductivo. Esto lleva a que alteraciones endocrinas provoquen 

pérdidas embrionarias en distintos estadios de desarrollo del embrión. Los 

niveles de progesterona son responsables directos de la sobrevivencia de los 

embriones (Ainsworth y col., 1988). Algunos autores reportan una reducción en 
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la ME asociada a la suplementación con progestágenos (Peterson y col., 1984; 

Kleeman y col., 1991).A su vez, los estrógenos juegan un papel secundario 

favoreciendo el flujo sanguíneo en el útero por medio de la vasodilatación y 

mantenimiento del cuerpo lúteo, responsable de la producción de progesterona. 

 

Factores genéticos 

 

La frecuencia y repetición de las pérdidas embrionarias están en parte 

condicionadas por el genotipo del padre y de la madre. Anomalías 

cromosómicas determinan la muerte embrionaria en la mayoría de los casos 

entre los días 2 a 3 de edad de los embriones, siendo su incidencia de baja 

magnitud (6-10%) (Long y Williams, 1980). En los genotipos prolíficos existe 

mayor ME a causa de su alta tasa ovulatoria. Se debe considerar que las 

pérdidas embrionarias son un medio biológico de eliminar tempranamente a los 

individuos con cromosomas defectuosos. 

 

2. Causas inducidas 

 

Factores nutricionales 

 

En sistemas extensivos, el esquema nutricional al que están sometidos los 

animales presenta grandes fluctuaciones a lo largo del año (Lindsay y col., 

1993), siendo la subnutrición un problema en los rebaños comerciales donde la 

alimentación está basada en el pastoreo. En ovinos algunos autores han 

reportado un incremento de la mortalidad embrionaria en diferentes días 

(11,15, 21) de gestación en ovejas subnutridas sometidas a dietas restringidas 

o por un consumo disminuido (Abecia y col., 1999; Rhind y col., 1985). Parr y 

col., (1982) concluye que en ovejas con subnutrición en los primeros 35 días 

luego de la encarnerada, se presenta un efecto de reducción del tamaño y peso 

de sus embriones, al verse limitado el desarrollo de los mismos. Estos autores 

plantean la existencia de un control del crecimiento del embrión a través de una 

reducción de las concentraciones de glucosa materna, en respuesta a 
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situaciones de estrés nutricional. Deficiencias en minerales, particularmente en 

selenio y yodo, así como vitamina A, también incrementan las pérdidas 

embrionarias. Si la subnutrición es severa antes del servicio se puede 

presentar una tasa elevada de ME temprana antes de la implantación (Edey, 

1969). 

Cabe consignar que también los altos niveles de alimentación, asociados a 

elevado consumo en la preñez temprana, reducen la concentración de 

progesterona en plasma, pudiendo alcanzar concentraciones cercanas al 

umbral crítico para la supervivencia del embrión. 

 

Factores ambientales 

La temperatura ambiente alta es especialmente perjudicial cuando se 

combina con una humedad elevada, resultando en bajos porcentajes de 

concepción y altas tasas de ME (Kleeman y col., 2005). Las alteraciones se 

produce  en la maduración ovocitaria (Moor y Crosby, 1985), en el proceso de 

implantación y en el desarrollo embrionario (Dutt, 1964; Lindsay y col., 1975). 

Las precipitaciones pueden generan un efecto estresante por pérdida de 

calor en la oveja, el estrés incide a nivel hipotalámico, activando las neuronas 

productoras de GABA (ácido gama-amino-butírico) inhibiendo la secreción de 

GnRH, llegando a poder bloquear el pico preovulatorio de LH y por ende 

alterando el proceso de la ovulación (Dobson y col., 2003). Las precipitaciones 

abundantes pueden bloquear el celo, reducir la tasa ovulatoria e incrementar la 

ME precoz (Doney y col., 1973).) 

El fotoperíodo es otro factor a considerar debido a que incide sobre las ME a 

través de niveles deficitarios de progesterona que se presenta en la primavera, 

asociados a ovulaciones de baja competencia ovocitaria. Este efecto se da a 

través de un menor tamaño del cuerpo lúteo que ocasiona menores 

concentraciones plasmáticas de progesterona en sangre (Fernández Abella y 

col., 1994). 
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Enfermedades reproductivas (infecciosas y metabólicas): 

 

En el ganado ovino, los principales agentes infecciosos que afectan el 

desarrollo y mantenimiento de la gestación provocando ME, son principalmente 

Brucella ovis y Toxoplasma gondii (Bonino y Cavestany, 2005). 

La infección por Brucella ovis en ovejas se produce por vía venérea, 

produciendo pérdidas reproductivas por muerte embrionaria en los primeros 

días de gestación y/o abortos esporádicos. En los países donde se han medido 

las pérdidas ocasionadas por B.ovis, la disminución en la producción de 

corderos ha alcanzado al 20%, reduciendo hasta el 10% el nacimiento de 

mellizos (Homse A. y col., 1994). 

La toxoplasmosis se desarrolla a partir de la ingesta de alimento o pasturas 

contaminadas con ooquistes emitidos por los felinos (Freyre, 2003). El efecto 

de esta enfermedad varía según el momento en que se contrae la infección; 

cuando ocurre en el inicio de la preñez se produce la muerte y reabsorción del 

embrión, dejando ovejas no gestantes. 

 

Factores estresantes 

 

El manejo ganadero inadecuado, el arreo con perros, el transporte, provocan 

una situación de estrés que incrementa la secreción de adrenalina, alterando 

los procesos hormonales involucrados en el mantenimiento y desarrollo de los 

embriones. 

 

Mortalidad fetal 

 

La mortalidad fetal (MF) en ovinos son causa de pérdidas económicas en las 

explotaciones ovinas, observándose la pérdida del feto desde el fin del período 

embrionario (Día 35 de gestación) hasta el final de la gestación. La muerte fetal 

puede advertirse a través de un aborto, cuando se produce la expulsión 

prematura del feto no viable; o presentarse sin expulsión del feto, cuando el 

feto muere dentro del útero, presentando procesos de momificación y/o 
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maceración. La identificación y el diagnóstico de los abortos en explotaciones 

extensivas de cría ovina son difíciles puesto que pocas veces puede 

encontrarse el feto y/o restos del aborto en los potreros de pastoreo de los 

animales (García Pérez y col., 2003). 

 

Factores que afectan la viabilidad fetal 

 

Las causas que afectan la viabilidad fetal son múltiples e incluyen etiologías 

muy diversas pudiendo dividirse comúnmente en 2 tipos: causas infecciosas y 

causas no infecciosas (Robles, 1996). Las causas no infecciosas pueden ser 

metabólicas, nutricionales, plantas tóxicas, medicamentosas, mal manejo y 

estrés. Los principales agentes infecciosos que provocan muerte fetal en el 

ovino se presentan en la Tabla 1. 
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Tabla 1. Principales causas infecciosas de aborto en ovinos 

Robles, 1996 

Enfermedad Agente Transmision Momento Del Aborto Muestras de feto 
para aislamiento 

Muestras de la 
madre para 
aislamiento 

Brucelosis Brucella 

melitensis 

Ingestión 

Inhalación 

Ultimo tercio 

Mortalidad perinatal 

Contenido de estomago, hígado y bazo. 

Placenta 

Flujo vaginal 

Leche 

Brucelosis Brucella ovis Venérea Corderos a término, 

Muerte perinatal 

Contenido de estómago, hígado y bazo. 

Placenta 

Flujo vaginal 

Aborto enzoótico Chamydia 

psittaci 

Ingestión Ultimo mes de gestación 

Muerte perinatal 

Cotiledones fetales. 

Placenta 

Flujo vaginal 

Campylobacteriosis Campylobacter 

fetus 

Ingestión Último tercio 

Muerte perinatal 

Contenido de estómago 

Focos necróticos en hígado 

Flujo vaginal 

Listeriosis Listeria 

monocytogenes 

Ingestión A partir del 3° mes Contenido estomacal 

Focos necróticos en hígado 

Flujo vaginal 

Leche 

Salmonelosis Salmonella 

abortus-ovis 

Ingestión Ultimas 6 semanas Contenido estomacal Flujo vaginal 

Toxoplasmosis Toxoplasma 

gondii 

Ingestión Abortos a término 

Muerte perinatal 

Pequeños focos de necrosis en cotiledones  

Fetales 
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Conclusiones 

 

Para la obtención de una elevada tasa de preñez es fundamental reducir las 

pérdidas embrionarias y fetales mediante un correcto manejo reproductivo, 

nutricional y sanitario, que permitirá la reducción de las pérdidas prenatales. 

Una alta eficiencia reproductiva posibilitará alcanzar el máximo potencial 

productivo de la majada, capitalizar el potencial genético del rebaño, a fin de 

contribuir al logro de un sistema productivo rentable. 
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