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RESUMEN 

RAHOS !lUSTAf!ANTE, LUIS ANTONIO. Infertilidad en la Perra y en la Gata, Es

tudio Recnpitulativo (bajo la dirección de: Socorro Lara Díaz y He~ón J. 

Pazzi Gómez). 

Se recopiló información sobre el tema de infertilidad en 1a perra y en la 

gata, publicada entre los años de 1977 a 1986 y se clasificó en: causas m.!_ 

dioambicntales y de mnnejo, anatómicas, h0rmonales. infecciosas y genéti

cas. En al.gunos casos se hizo .. menc.ióri. a la etíolog!a, paeogenia, signos 

c,l!nicos, diagnóstico y pronóstico. 



.. . ~ 

I N T R o D u e e I o N 

Es notorio el aumento en el interés por las animales de compañía y en 

tenerlos en buen estado de salud, por lo que ahora existe un enorme moví-

mienca co~ercial alrededor de éstos. Uno de los vértices de este mercado 

es la compra-venta de perros. y gatos que ha dado lugar a la formación de 

criaderos bien establecidos donde se requieren los servicios de Médicos V!_ 

terinarios Zootecnistas capacicados tanto en e1 aspecto ~l!~icü como rep~.2. 

ductivo debido ~l Cüráccer comercial de estas empresas. 

Por infertilidad se enciende la incapacidad temporal para reproducir-

se, a diferencia de esterilidad, que es la pérdida permanente de la capac_! 

dad de procrear (63), lo cual es importante establecer en un paciente, ya 

que las hembras destinadas a la reproducción con problemas para quedar ge.!!_ 

tantea o en llevar a término sus camadas, representan una pérdida económí-

ca. Mucho hay escrito acerca de la fisiología de la reproducción, pero po-

cos trabajos se encuentran sobre infertilidad, sus causas, métodos de día& 

nóstico y tratamientos posibles (60,69). En los últimos años varios inves-

tigadores han estudiado el ·tema en forma práctica y sus observaciones mue~ 

tran d:l.ferentes etiologías de infertilidad en las perras y en las gatas; 

aunque sobre estas últimas muy poco hay publicado (l,ll,19,37,59,60,69). 

El interés de esta tesis es recopilar la información exisrente entre 

los años de 1977 a 1986, sobre la etiología, diagnóstico y tratamiento de 

infertilídad en la perra y en· la gata. haciendo mención, en algunos casos. 

de la patogenia, signos clínicos y pronóstico, para que los Médicos Veter.!,_ 
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narios l.ootecnistas y estudiantes de habla hispana inte~esados en la re

producción de estas especies cuenten con una fuente de consulta actualiz,!_: 

da en idioma español. 

En este trabajo se considera causa de infertilidad a todo aquello que 

sea capaz de impedir la fecundación del óvulo o el desarro1lo del embrión. 

Las causas de aborto, mortinatos y muertes neonatales escán más allá.de 

los objetivos de esta tesis y sólo se mencionan, por su í~portancia, como 

signos. clini.cos de .::!gunüa causas infecciosas de infertilidad. 

Para realizar esta recopilación se utilizaron cuatro fuentes biblio

gráficas que son: 

- Biblioteca de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 

U.N.A.M. 

Centro de Información Científica y Humanística (C.I.C.H.) de la 

U.N.A.M. 

- Biblioteca del Departamento de Medicina y Zootecnia para Pequeñas 

Especies de la F.M.V.Z. de la U.N.A.M. 

- Bibliotecas particulareS. 
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CAPITULO I. 

CICLOS REPRODUCTIVOS NORMALES. 

La perra tiene características particulares en su ciclo estral que di

fieren lIJUcho de las demás especies domésticas (40, 73), por lo qu"" e:: ~1.1tpo.!_ 

tante conocer e1 funcionamie~ta físioiógicd del ciclo, para poder entender 

los problemas de infertilidad (38,73). 

De acuerdo a la presentac16n del ciclo estral, 1a perra ha sido clasi-. 

ficada como mono.r'stric.n estaciorlal,. es dec'ir', que presenta un solo e_stro 

por cada estación reproduct:l.va (25,40,73)¡ aunque algunos investigadores 

reconocen que la perra no muestra relación entre la aparición de sus "ce

los" y las estaciones cl:l.mát:icas. (38,40,50,69,73). Dependiendo de su raza, 

las perras presentan uno ó dos ciclos estrales al año, con intervalos que 

van de 4 a 18 meses entre un ciclo y el siguiente; así, por ejemplo> la r~ 

·za Basenjii, el Dingo y algunas cruzas de perro lobo,. sólo entran en "ca

lor" una vez al año (8,38,50,73). 

El ciclo estraf de la perra se divide ·en 4 etapas a saber: proestro, 

estro, m~taestro y, anestro; aunque algunos autores prefieren utilizar el 

término diestro en lugar de metnestro (38,50,53,63,69). Pnra facilitar su 

comprensión, las c~racterísticas hormonales. cit:ológ.icas, de duración,. an!,_ 

tómicas y conductuales que sufre la perra en cada una de las etapas, serán 

estudiadas a continuación, por sep;:i:rado. 
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1.1. Aspectos hormonales. 

El ciclo se inicia en el p r o e s t r o con la maduración y desarr~ 

!lo <le los folículos de Graaf, por acción de la hormona hipofisiaria es~i

mulante de J.os folículos (FSH), con ayuda sinérgica de pequeñas cantidades 

de hormona luteinizante (LH), también de origen hipofisiario· (26,40,63, 71). 

Con la maduración de los folículos ováricos comienzan a elevarse los nive

les plasmáticos de estrógenos (50,53,69,il) [17 @-~stradiol, proveniente 

principalmente de la e~~~ ~nt~rna del folículo (26)] y alcanzan su pico de 

concentración para el final del proestro, 1 ó 2 días antes del inicio del 

estro (40,50,63). Sin embargo, por la dificultad de establecer con exacti

tud el inicio o finalización de cada etapa, existen discrepancias ligeras 

sobre la sucesión de los eventos; así, hay quien afirma que el pico de es

crógenos en sangre se alcanza l ó 2 días después de iniciado el estro (8). 

Los niveles de FSH aparecen en su menor concentración sérica hacia el fi-

nal del proestro (50). 

El e s t r o comienza con una repentina elevación de los niveles 

plasmáticos de LH, hasta alcanzar su pico, que se mantiene por 2 a 4 días, 

para 1 1_1ego desce_nder bruscamente. Este relativamente largo período de ele

vnción de LH puede ser la respuesta de la ovulación tan prolongada en la 

perra, que sucede en un rango de 12 a 96 horas después del pico de LH (8, 

40,50,63,71). Algunos aucores comentan que junto con la elevación de los 

niveles plasmáticos de LH hay un ligero incremento de FSH y que, s:Lnérgic~ 

mente., ambas hormonas logran la. ovulación (50). Los niveles de estrógenos 

comienzan a descender al inicio del estro, pues sólo una pequeña cantidad 

de é::;t:os se requieren para mnntener la receptividad sexual una ve?. lnic.ia-
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da (63); y llegan a concentraciones basales hacia el día 6 u 8 de esta et!_ 

pa (50); mientras que la progescerona alcanza niveles séricos considera

bles hacia el final del estro, por los días 7 a 10 de su inicio (40,50). 

El me ta e s t ro es lü ecapa de.predominancia proges~acional 

(38,71). La progesterona proviene principalmente de los cuerpcs lúteos de 

los ovarios; ·aunque la placenta puede llegar a producir cantiCades sufi

cientes para mantener la gestación por s! sola (26) [en contrauos1éit5fr;: 

otros autOres señalan que ln 0~.·.:ir l.c;:c i:omía realizada en un~ per-::a gestante, 

antes del día 56 de preñez, produce el aborto (40,63)] .• ta." pro¡;escerona al

canza su máxima concentración sanguínea hacia la mitad del mecaestro, con 

un rango variable entre el día 20 y 30 después del estro (40,50). Las de

más hormonas se mantienen relativamen~e estables durante esta etapa (50). 

El comportamiento hormonal de la perra durante el metaestro no difiere si& 

nificativamente con o sin preñez. La duración de la actividad del cuerpo 

lúteo puede ser más prolongada s~ no hay gestación, repo'rtándcsa s~ y has

ta 105 días (8,40,69,71); mientras que en la gestante, la .actividad del 

cuerpo lúteo cesa 24 horas antes del parto (48). 

Después·de todos estos cambios hormona~es compl~jos» se sucede un pe

ríodo de inactividad ovárica, conocido como a ne s t ro (38,50,69,71), 

iniciado por el descenso de los nive~es de progesterona en sangre, a menos 

de l ng/ml (63). Aunque se acepta que no hay actividad hormonal duran~e el 

anestro, hay indicios de que los eventos para la aparición del proestro. 

comienzan varias semanas antes y par lo tanto, es un área de la reproduc

ción canina que requiere más estudio (SO). 
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- 1.2. Citología vaginal. 

~a citología vaginal exfoliativa es un elemento útil y confiable para 

determinar en qué etapa del ciclo estral se encuentra una perra, además 

de que ayuda al diagnóstico de varios problemas' reproductivos (53,57,63) 

y hace posible determinar el momento óptimo para presentar el macho .a la 

hembra en celo (o para la inseminación de la misma) al detectar la cerca

nía de la ovulación (50,53,57). 

Frecuentemente se han 11~::::..:!o los t:érminos "cornifícado" y "no cornifi

cudo11 para describir los tipos de cé1ulas encontradas en un frotis va:gi.

nal (8,.14,50,53,69); sin embargo,. éstos son inadecuados ya que el primer 

término es sinónimo de queratinizado y aunqu~ en las células de1 epitelio 

vaginal de la perra hay precursores de la queratina, éstas no llegan a 

queratinizarse. Esta terminología surgió de los estudios en conejillos de 

Indias en los cuales el epitelio vaginal sí se c:ornifica (61). Por esta 

razón se presenta a continuación una clasif~cación celular en base a su 

morfolog!a y al lugar que ocupan en el epitelio vaginal (53,57,61): 

a~ Cé.lulas basales: Son células germinales que se encuentran en la b!, 

se del endometrio y ·raramente se observan en un frotis vaginal. Son redo.!! 

das u ovaladas,. de bordes lisos·y con un citoplasma muy redt,1cido. 

b. Células parabasales: Son las más pequeñas células epiteliales que 

normalmente se ven en un frotis. Son ci~culares y de núcleo redondeado, 

que abarca gran parte del citoplasma. Tienen una relación núcleo:citopla_!! 

''"' de 1: 1. 
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c. Células intermedias: En general son el doble de tamaño que las an

teriores, pero el núcleo es similar al de las células parabasales, con 

una relación núcleo:citoplasma de 1:2. 

d. Células superfici.ales intermedias:· Más grandes que todas las ante

riores, pero con núcleo similar en tamaño y forma. La relación núcleo:ci

toplasma es de 1:3. Los bordes de la membrana celular son angulosos y con 

dobleces. 

e .. Células superficiales: También llamadas "anuclei(da~" (73) ó "esca

mas" (51,61). Son las células epiteliales más grandes en un frotis vagi

nal, con los bordes celulares angulosos y con dobleces. Sus núcleos, si 

los presentan, se observan picnóticos o desvanecidos. 

Además se pueden encontrar otras células en un frotis vaginal como 

eritrocitos, neutrófilos, bacterias, detricus ce1ulares. células de meta

estro (células parabasales con ~nf1ltraci5n leucocitaria) y celulas vacu~ 

ladas o espumosas (células parabasales con vacuo1as en su citóplasma) (8, 

50,53,57,61). 

Examen d e frotis v a g 1 n a 1 (durante el ciclo 

estral). 

Al principio del p r o e s t r o en el frotís se encuentran neutró

rilos, eritrocitos, células parabasales, intermedias, superficiales i~te~ 

medias y anucleadas. Hacia m~diados y fin del proestro los neutrófilos d~ 

~recen en número hasta casi desaparecer ~ predominan las células superf!-
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ciales o anucLeadas; mientras que las intermedias tienden a disminuir. 

Los glóbulos rojos pueden ir de abundantes (en la.mayoría de los casos) a 

ausentc8. A menudo hay bacterias presentes. 

Más del 90% de !as células epiteliales encontradas en un frotis vagi

nal, tomado durante el e a t r o , son células superficiales. No hay ne.!:!_ 

trófilos presentes, a menos que exista una repuesta inflamatoria, a pesar 

de que puede haber la presen~ia de varias bacterias. Los eritrocí~os pue

den ser escasos. 

En el m e t a e a t r o hay un cambio citológico abrupto: el número 

de células superficiales decrece por lo menos en un 20%; las células par.e_ 

basales e intermedias que durante el estro están ausentes o en porcetaje 

menor al 5%, se aumentan a más del 50%. Los neutrófilos se presentan en 

números variables, pudiendo ir de abundantes (57) a ausentes (50,53) y 

también· se pueden encontrar células de metaestro y ef~pumosas (50~61). Los 

eritrocitos frecuentemente se encuentran en los frotis obtenidos durante 

el metaestro, aunque no es lo común, y pueden hacer difícil la diferenci~ 

ción de esta etapa con el proestro, por lo que no se deben basar los re

sultados en el estudio de una sola muestra. 

Se ha sugerido que el inicio del metaestro se determine por los cam

bios citológicos can marcados y no por los cambios de conducta en la pe

rra, ya que los primeros ·Son signos más objetivos (50,53). 

El a n e s t r o está caracterizado citológicamente por el predomí

n1o de célulns paraba.sales e intermedias en el frotis. Los neutrófilos 
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pueden estar presentes, pero en menor número que durante ·e1 metaestro. 

Del mismo modo, pueden haber bacterias en ·el frotis, pero menos de las 

que se pueden encontrar durante el estro (8,14,40,53,55,56,57,61,73). 

1.3. Cambios anatómicos y de comportamiento. 

Los cambios anatómicos y de coníportamiento son los factqres que pue

den ser observados en la perra y en general, son los que dan la pauta de 

una manera prBccica para áefinir y diferenciar las distintas etapas del 

ciclo; aunque no siempre son datos precisos e iµducen ~ errores en el ma

nejo reproductivo, al no poder determinarse con exactitud en qué etapa 

del ciclo estral se encuentra la perra. 

El p r o e s t r o está caracterizado por una descarga vulvar san

guinolenta (8,14,38,40,48,50,69,71,73), que va de ligera a muy abundante, 

pudiendo incluso causar anemia (8,40) normocítica-normoc.rómica en ciertas 

perras. Por ejemplo, el Saluki, el San Bernardo y el Pastor Alemán, con 

frecuencia tienen una descarga profusa (40). Es importante diferenciar 

este sangrado de la menstruación de los primates superiores: los estróge

nos en la perra favorecen el desarrollo de epitelios y vasos sanguíneos 

del endometrio, que predispone a la salida de _eritrocitos por diapedesis 

a la luz uterina (40,53,73); mientras que el sangrado en los primates co

rresponde a la ruptura de algunos capilares por el desprendimiento del e~ 

dometrio necrosado después de la involución del cuerpo lúteo, al no hnber 

gestación. La necrosis sucede por la caída drástica de los niveles de pr~ 

gesterona y estrógenos que provoca el colapso endometrial y cese del apo

yo vascular (73). 
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Otro cambio notorio durante este período es la congestión y edema de 

los genitales externos (8,48,69,73) e ineernamente del útero y vagina 

(~0.73). La duración del proestro es variable de acuerdo con cada autor. 

per:> '' mi!yoría coinciden con el promedio de 9 días (25,26,38,50,71,73), 

reportandose el rango más amplio de O a 28 días (40) y el más estrecho, 

de 6 a 9 días (8). Durante este tiempo la hembra es atractiva a los ma

chos, pero rechaza la monta (38,40,48,71,73). 

El e s e r o es la etapa de aceptación sexual (l~.ZS,38,40,48,SO, 

69,7t,73) y dura en promedio 9 días (25,26,38,50,73), con el ran,;c mac ª!!! 

plio renorr~do, da J ~ ¿i días (33) y el más estrecho de 4 a 7 días (40). 

El sangrado vulvar puede disminuir e incluso desaparece= o permanecer y 

cambiar a un color amarillento (48); la vulva permanece turgente, hincha

da (8.~0.~8.50,71,73) y movible (~8). 

El m e t a e s t r o $e inicia el primer día que la hembra ya no 

acepta al macho (48,50,53), pero es más preciso definir su inicio por los 

cambios del epitelio vaginal que se describieron en la ci.=clog!a exfolia

tiva (R~~S.,50,jJ). Durante esta etapa sucede la regresión del edema y de 

la infla:;l.ación vulvnr (8), si no hay gestación. 

La Curación del metaestro es motivo de controversia: alsunos investi

gadores ~encionan qu~ dura entre 6 y 10 semanas (40) y otros reportan ra~ 

gos miís a;:;¡>llos que fluctúan entre 60 y lOS días (8). Estas diferencias se 

deben a la diversidad de criterios sobre si el término metaestro abarca 

deSJe la f~rmación del cuerpo lúteo hast~ la involución del rtl.smo o incl~ 

ye además, la reparación del endometrio (48). VDrios autores e.o.inciden en 
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un promedio ce 60 días, que pueden prolongarse hasta 80 Cua<>dO n.; hay ge_!! 

tación (14,26,38,69,71,73). 

Los caa~~os anatómicos y de conducta pueden ser los miscos con preñez 

o sin ella cuando existe pseudogestación expuesta; incluso 1a conducta. m~ 

ternal, auz:i.e:ito de tamaño de ¡as glándulas mamarias y hast.a la eyección 

de leche, pueden suceder en una perra· no gestante cerca del final del me

taestro. Est:e fenómeno ·se conoce como "pseudogestación" o "pseudociesi.s" 

y los signos que la acompañan pueden ir de ligeros a seve:os (8,40.73); 

pe~o no se considera causa de infertilidad (73) y por lo ~eneral tiene r~ 

cuperación espontánea (40,73) cuando el cuerpo lúteo involuc~ona. La fre

cuencia de presentación de la falsa preñez es variable; ~lgunos investig!!' 

dores menci~an 3% y otros hasta el 50 y 75 por ciento (73), pero se tie

ne la idea de que su aparición es mayor de lo que se reporta (40). Otro 

fenómeno de conduc.ta que puede presentarse durante el metaestro son las 

montas homosexuales (48) (Rangel Quintanar mene.lona que tanibi.én se pue: .;en 

observar. en el proestro*). 

El a n e s t r o es otra etapa del ciclo ~stral y hay controversia 

entre los in~estigadores en cuanto a su duración. Sin embargo~ se puede 

tomar el rango de 5 a 7 meses Como normal (26,38,7l,73); auque se repor

tan extremos que van desde los 15 días· (69) hasta 18 meses (25). Durante 

el anestro, e2 útero involuciona, hay descamación del endomecrio y repar!!_ 

ci6n de los tejidos (38,69) preparándose para el siguiente ciclo reprodu.!:_ 

tivo. La perra durante este período no muestra ninguna actitu¿ reproduct.!, 

va. 

* Comuni.c.a:cíón personal. 
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A la gata se le clasifica como poliéstrica estacional (12,25,50,73), 

presentando de 4 a 25 ciclos por año, con promedio de 13 (12); sin embar-

go, Valencia, Calderón y Páramo mencionan que en México la gat:a puede te-

ner actividad sexual durante todo el año, presentando ciclos cada dos a 

cuacro semanas, si no hay ovulación o cada 30 a 40 días si hay ovulación 

sin concepción o después de la gestación, que dura de 59 a 69 días (73). 

Algunos autores estadounidenses mencionan el efecto de 1a ln7. e:: l.a esta

cionalidad de la gata y .::firman que la fase de anestra va de mediados de 

Septiembre a principios de Enero (12,31,50) (esto es válido sólo en el 

hemisferio norte). El aumento de horas-luz por día al acercarse la prima-

vera activa el ciclo reproductivo (31) y hay estudios que apoyan la teo-

r!a de que es la glándula pineal la que controla el efecto lumínico sobre 

el ciclo estral. La glándula pineal o epífisis es el único órgano que po-

see la enzima necesaria para la síntesis de la melatonina, que es un fac 
. -

tor cutáneo del cual hay experimentos que demuestran tiene un efecto inh~ 

bidor de laa gónadas (13). 

La pubertad sucede entre loa 5 y los 7 meses de edad (12,73) cuando 

alcanza un peso promedio de 2.3 Kg (73), variando por raza, medio ambien-

re, etc.; 3unque algunas razas, como la Persa, muestran su primer ce1o al 

año y medio aproximadamente (siendo la raza Siamés la más precoz*). Su 

ovulación es inducida, ya sea por el coito, por estimulación del cuello 

uterino o por excesivo manejo del área vulvar (12,25,50,73). 

* Comunicación personal del M.V.Z. Manuel Rangel Quintanar. 



2.1. Aspectos hormonales. 

El cic1o comienza en el p r o e a e r o con el crec~miento y madur!!_ 

ción de los fo1~culos ováricos por acción de la FSHª Los fol!culos madu

ros producen estrógenos que por retroal.!.zlentación neg.:itiva suspende_n la 

secreción de FSH proveniente de la hipófisis (12,26). 

Cuando los estrógenos alcanzan una concentración elevada, el e e -

t ro se manifiesta conductualmente. Si ha.y estímulo p~r~ ln ovulación, 

!=:. L!I b~rá secretada en cantidades suficientes y 24 hOr~s:después se lib_!! 

rará el óvulo (12). Sí no hay ovulación, los folículos degeneran, sufren 

regresión, no hay formación del cuerpo lúceo y el celo vuelve a presenta,;: 

se en dos a cuatro semanas (12,50,73), con una nueva elevac~ón de la con-

centración de estrógenos (50). 

El m e t a e e t r o corresponde a 1.a. fase progestágena del ciclo, 

que sucede sólo si hay ovulación. En este caso habrá formación del cuerpo 

lúteo y éste involucionará al rededor de los 20 días (12), si no hay ges

tación. La progesterona en la gata proviene de dos fuentes: e1 cuerpo lú

teo y la placenta, por 1o que la ovariectaaí.a realizada después del día 

50 de preñez no ocasiona aborto por deficíenc:ia progestacíonal (12). _Las 

concentraciones circulantes de esta hormona son notorias dos días después 

de la ovulación y llega a su máximo entre 10 y 20 días, para luego comen

zar a descender hasta a1canzar niveles basa1es alrededor de los 40 días, 

en caso de no haber preñez y un poco antes de1 parto, por el día 65 de 

gestación, si la hay (50). Ar metaestro le sigue un nuevo proestro si _co.!!. 

tinúa en su estación reproductiva o el anestro (12). 
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Si la gata tuvo su último ciclo estral de la estación, entra en la 

etapa de a ne s t ro o inactividad reproductiva (12,50). La concentr~ 

ción de hormonas reproductivas durante esta fase no ha sido cuantificada 

(50). 

2.2. Citología vaginal. 

La citología vaginal en la gata, permite proporcionar un diagnóstico 

más exacto de las etapas del ciclo est~~l en que se encuentre (12,50,73). 

Las células epiteliales encontradas en los frotis vaginales de gatas, son 

similares a las encontradas en frotis de perras. 

En el p r o e a t r o se observan células de diferentes tipos: para 

basales, intermedias y superficiales (50), existiendo más células de nú

cleo prominente (parabasales) al inicio del período y de núcleo más pequ,!_ 

ño o picnótico (intermedias y superficiales respectivamente) hacia el fi

nal (12). 

El e s t r o está caracterizado por la abundancia de células supe!: 

ficiales (50). de núcleo muy reducido y picnótico. Las paredes celu1ares 

son irregl1lnres. (12). 

La reaparición de células parnbasa1es e intermedias y e1 rápido des

censo del número de células superficiales define el inicio del me t a 

es C· ro (50). Pueden observarse bacterias y leucocitos en esta etapa 

(12). 
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Durante el ·a n e s t: r o las células más abundantes en el frC:Jti.s 

son parabasales, que son células pequeñas, de núcleos bien definidos y 

con los bordes del citoplasma lisos y de forma ovalada (12,SO). También 

se pueden encontrar leucocitos y material amorfo en frotis tomados duran

te el anest:ro .. 

2.3. Cambios anatómicos y de comportamiento. 

La gata' tiene un período corto de ~ r o ~ a e r o que dura entre 

uno y cinco días (12,50). En este tiempo.no hay. ningún t::ambio en el ani

mal, excepto que puede mostrarse niás cariñoso; n.o existe secreción sangu.f 

nolenta por vulva como en la perra (50,73); aunque en.ocasiones puede 

haber secreción serosa.. Sólo hay cambios significativos en la citología 

vagÚ1al (12). 

El e s t r o es la única etapa de la gata en la que se observan CS!!, 

bias en su conducta. La gata en celo orina y maúlla con más frecuencia. 

está más inquieta y su estado de ánimo se altera, ya sea que se muestre 

más afectuosa, que es lo más frecuente o más agresiva (12.73). Al acar~

ciar la piel del dorso y cuello adopta posición coita!. o sea que levan~a 

los miembros posteriores y se apoya sobre sus codos, manos y esternón. b!!._ 

jando la parte anterior del cuerpo y apartando la cola hacia un lado para 

permitir la penetración del pene; al soltarla puede rodar por el suelo e~ 

mo en la actitud post-co.ital. Un manejo excesivo o rudo en el área geni

tal, puede inducir la ovulación (12). Anatómicamente no se observa ningún 

cambio externo, excepto que l·a vagina puede presentar moco ( 12). 
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En la ausencia de un macho, la gata se mantendrá en celo por 10 a 21 

d!as y se volverá a presentar el calor a intervalos de dos a tres semanas 

(12,50). Si hay 1a presencia de un gato, el estro durará de tres a seis 

d!as (12,73) y por lo general, la hembra permitirá la cópula entre e1 te_!: 

cer y cuarto día de celo. El estro comienza y termina en forma abrupta; 

en general el rechazo a la monta significa el fin de la etapa (12,73). No 

es raro que se presente un celo en la gata gestante o recién parida Y. am

bos pueden ser fértiles~ resultando en el primer caso una sobrefetn~ién 

(12,71). 

Durante el a e t a e s t r o no se presentan cambios anatómicos ni 

de comportamiento que sean considerables. Lo más notorio es que la hembra 

ya no acepta al macho (12). Los sucesos evidentes son citológicos y horm~ 

nales. La duración de este per!odo es de 30 a 40 días (26,73). 

El período de inactividad reproductiva o a n e s t r o en la gata 

es te!:kl de controversia, pues no todos los investigadores reconocen la e~ 

tacionalidad del ciclo estral de ésta. Se menciona una duración de 30 ó 

más d!as (50). Nett y Olson dicen que 90% de las razas de pelo largo pre

sentan anest~o estacional y sólo 40% de las razas de pelo corto, tienen 

un per!odo de inactividad reproductiva relacionado con la época de1 año 

(50). Esta fase es mejor identificada a través de la citología vagina1 

(12). 
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C A P I T U L O II • 

INFERTILIDAD EN LA PERRA. 

1. ~medioambientales~~ manejo. 

Algunas causas por las que muchas perras se reportan al Médico Vete

rinario como fracaso para quedar gestantes, corresponden a problemas en 

el manejo de la actividad repr~du:tiva o a.factores del medio ambiente 

que impiden la fertilidad y no a situaciones patológica.s intrínsecas de 

los pacientes. La reproducción es la primera actividad que se sacrifica 

en la economía orgánica de un individuo, si las condiciones de sobrevive!!. 

cia son dificultosas (26,63), por lo que un ambiente propicio, una nutri

ción adecuada y un trato amable por parte del dueño o manejador, son ese~ 

ciales para que se logre una fecundación óptima (72). 

P u b e r t a d • 

La presentación del primer celo puede variar considerablemente, depe_!! 

diendo de la raza y el individuo (26,40,71,73),. sin que esto implique una 

anormalidad. As!, la pubertad aparece, en general, antes del primer año 

de edad (l,40,50,71), pero no es raro que se presente hasta los 18 meses 

o más (1>38,39,40). por lo que se recomienda no evaluar las causas de in

fercilidad hasta pasados los dos primeros años, si el calor no se ha pre

sentado en este lapso (38,39,40,70). Sin embargo, hay faccores que pueden 

retrasar la pubertad como son la nutrición y el estado emocional como fa~ 

rores tensionantes (26,46,70,72,73), hipotiroidismo, diferenciación se~-ual 
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anormal, disfunción ovárica pricaria, disfuncié~ adrenal o administración 

prolongada de esteroides (38,39). que serán es:udiados por separado a lo 

largo de este trabajo. 

N u t r i e i ó n . 

Una nutrición inadecuada puede retrasar t~to la aparición de la pu

bertad como cualquier celo en la hembra que h2?;:;t ciclado normalmente {26, 

36,40,46,71). No hay conocimientos esp~~íficcs ~~~e~ deficiencias nutri

cionales como causa de infertilidad, pero se ha rel.acionado una reducción 

de los niveles sanguíneos de hormonas gonadocró;;:.cas con deftciencia pro

teica (8). Raciones alimenticias exclusivamente ¿e mantenimiento pUeden 

provocar estros silenciosos (sin manifestaciones observables), ausenciade 

actividad cíclica o pubertad ret:ardada (36,40). A 

Vejez. 

Algunos autores mencionan que 1as perras de ~dad avanzada pueden de

jar de ciclar o tener ciclos muy irregulares (8.3~,72), tal vez por alte

ración del eje hipotálamo-hipofisiario-ovárico c;ce lleva a una disminu

ción de la secr~ción gonadotrópica, o bien, a alg""Jn cambio en la respue~ 

ta ovárica a estas hortnonas. Johnst:on dice que La eficiencia reproducti

va decae cerca de los 6 años de edad en la mayoría de las perras y cesa 

abruptamente después de los 8 años (38). Buckner J?.o:nciona que el número 

de óvulos en una perra es alrededor de 700,000 al :t..icimiento; en la pu

bertad de 250. 000; .a los 5 años el número decrece a 33, 000 aproximada

mente y por los 10 años de edad. el ñúmero de óvul~s es de 500 (8,71). 
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También se dice que una perra a la que se le evite la posibilidad de pro

crear, puede dejar de ciclar poco después de los 3 años en los casos más 

graves. comenzando por presentar ciclos estrales más breves y con signos 

menos obvios (40). 

F a 1 1 a s e n e 1 m a n e j o r e p r o d u c t i v o . 

Son probablemente las principales causas por las que una perra no qu~ 

de gestante y son varicG lob aspectos a considerar. Como ~n otras espe

cies, la inhabilidad para detectar el estro es una de ~as~principales li

mit.antes de una óptima fertilidad (60) y esto es particularmente difícil 

en la perra por la variabilidad de duración de cada una de las etapas del 

ciclo estral. como se revisó en el capítulo anterior. Además alg~nos ind~ 

viduos no muestran signos aparentes característicos del p_roestro, como 

son el edema y congeStión vulvares y descarga sanguinolenta vaginal, d8n

do lugar a lo que se conoce como "estros silenciosos" (36,40, 70). En los 

criaderos esto se puede reso1ver acercando a un macho de líbido probada a 

las hembras, das veces al día y si hay perras ciclando, el perro será 

atraído por éstas (60). 

Otro aspecto es el día en qu~ se permite la monta. Muchos criadores 

tienen una fórmula para determinar el día que deben mostrar el macha a la 

perra en celo, por ejemplo: el día 10 del inicio del estro o entre los 

días 9 y 14 (l,2,40,60). Este método funciona en términos generales, pero 

es inefectivo en las perras que no entran en estro al noveno día del ci

cla; y si la· perra entró en c·e10 días antes, pue~e que ya no acepte al ID;!. 

~ho por estar en metaestro, o que la ovulación haya sido temprana y los 
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óvulos ya no sean viables para la fertilización (1,2). La ovulación en la 

perra es un evento con características muy particulares, pues los óvulos 

son liberados en la fase de ovocitos primarios y deben de pasar por dos 

divisiones meióticas antes de ser fértiles. Esto ocurre aproximadamente 3 

días después de la ovulación, permaneciendo viables por un lapso de 24 

horas (2,8,9,38). Sin embargo, aunque hay una relación entre 1a concentr.!_ 

ción máxima de estrógenos, ia de LH y la ovulación, 1a aceptación del co! 

to no está firmemente relacionada con los. cambios endócrinos, por lo que 

algunas perras pueden ovular a~~c~ <lé aceptar a1 macho y otras pueden 

hacer~o hasta 9 días después de perm:ltir la primera monta (2). Por otro 

íado, el ~emen es viable dentro de1 conducto genital hasta por 7 días (2. 

8,38,39), dato favorable a la fertilización (38);· pero sí el coito suce~ 

dió antes de la ovulación. es probable que los espermatozoides atraviecen 

la zona pelúcida antes de que los avocitos estén completamente maduros 

{ esta capacidad de los espermatozoides se ha comprobado in ~ (38) 

resultando en infertilidad; y si por el contrario la eyaculación sucedió 

por lo menos cuatro dfAs después de la ovulación, los espermatozoides se 

encontrarán con óvulos no viables para la fertilización (8). 

Estos problemas se pueden evitar presentando el macho a la hembra que 

esr5 clcl~ndo, dos veces al día. hasta que se acepte la monta y luego re

petir la monta varias veces durante el período de aceptación con espacio 

de 48 horas entre una y otra, hasta que la hembra rechace al perro o tan

tas veces como sea posible. También se puede apoyar con citología vaginal 

para determinar el inicio del estro (2,38,39,40,53,57,60,72). 

A~egurar que el coito se ha desarrollndo en la forma requerida, aume~ 
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ta las posibilidades de concepción. El tiempo de unión, es decir el tiem-

po que el macho mantiene su pene "atrapado" dentro de la vagina por e1 

aumento de tamaño del bulbo peneano (39) debe ser por lo menos de 10 ·min~ 

tos (1) para asegurar que la porción del semen rica en espermarozoides 

sea depositada lo más cerca posible del cérvix~ Si no sucede este "at:rap!!; 

miento" la fracción espermática puede quedar en la vagina media o aún Pº.!. 

terior y reducir las posibilidades de fecundación (l,~,39). Aunque hay d~ 

tos de coitos donde el "atrapamiento" no se logr_ó y hubo un resultado po-

sitivo de concepción (l,Z). 

A s p e c t o s p s i c o 1 ó g i c o s • 

Hay perras que aunque muestran todos los signos de· esl:ro y lo c~rif.ir-

me la citología vaginal, se muestran agresivas o simplemente·no permiten 

la monta (1,2,60). Varias causas pueden explicar este fenómeno: puede ser 

que experiencias anteriores con respecto a la monta hayan sido desagrada-

bles (machos agresivos o mal tra~o Jurante el coito) (1,72) y la hembra 

asocia la monta con sucesos negativos; algunos autores recomiendan buscar 

constricciones vestíbulo-vaginales~ tumores u otras entidades que impidan 

la penetración del pene y se asocien con dolor (1,2,38). Una identifica-

ción muy fuerte con los humanos puede impedir el comportamiento normal d~ 

rante el coito (1,5,39). Animales criados solos o con otros de la misma 

raza pueden no aceptar la monta de otros perros; esto es particularmente 

cierto en Afganos y Salukis (5). Otros investigadores proponen que la no 

aceptación del macho por la perra se deba a la inhabilidad de los centros 

neurales que gobiernan la re~eptividad sexual de respo~der a lo que pare

ee ser un estímulo normal, ya sen i.nterno (hormonal: estrógenos y progest!_ 
~ 
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rona) o externo (presencia del perro) (60). A veces con sólo cambiar al 

semental se resuelve el problema; también se recomienda llevar a la perra 

al lugar del macho para efectuar la ~onta y evitar así problemas de terr! 

torialidad, ya que si la hembra escá en su territorio puede mostrarse más 

agresiva y viceversa. La inseminación artificial puede ser otra opción en 

estas perras (40). 

M a c h o i n f t! r t i 1 • 

Algunas veces el causante del Problema de infertilidad es el perro y 

no la perra (38,39,70) y suele no prestársele mucha atención a la evalua

ción r~productiva del macho. Las causas de infertilidad en el macho son 

tan variadas que ameritan un. estudio aparte. 

C a u s a s 1 a e r o g é n 1 e a s • 

Un tratamiento hormonal en determinadas enfermedades puede alterar el 

curso normal del ciclo estral, reflejándose como infertilidad (70), ·por 

lo que es muy importante saber en la anamnesis de un paciente con histo

ria de infertilidad, cualquier cipo de tratamiento dado en enfermedades 

previ~s (8,9,40,68,69,70). La manera cómo las hormonas administradas pue

den nctuar será estudiada más adelante en este mismo capítulo (véase pág. 

34). Una ovariohisterectomía no reportada puede confundirse con un probl~ 

ma de infertilidad, por lo que debe buscarse una posible cicatriz quirúr

gica en el examen físico (70). 

· Para poder llegar a detectar alguna causa de infertilirlad inducida 



., 
' 

24 

por el l!lBnejo o el medio ambiente, es necesaria .:ina cuidadosa, det:allada y 

completa hist:oria clínica y así poder descartar el uso de métodos de diag 

nóstico más complicados y costosos. El laboratorio puede apoyar por medio 

de la citología vaginal y la determinación de la concentración sanguínea 

de LR, estrógenos o progesterona para verificar la normalidad el ciclo e~ 

tral o la etapa del mismo. 

2. ~ anatómiCas. 

Se con~i-1oe:-~n ca.usas anatómic'as de infertilidad en ·esie esc.udio reca

pitulativo, aquellas que impiden físicamente el encuentro de los óvulos 

con los espermatozoides, o sea, la fecundación; y bBsicamente se refieren 

a barreras anatómicas a cualquier nivel de1 conduce.o genital femenino. E~ 

tas pueden ser congénitas o adquiridas. Por lo general los paciences son 

perras de las que se reportan ciclos normales, pero fracasan en concebir 

o rechazan la monta (l,2,33,38,39,40). El diagnóstico de las barreras an_!! 

tómicas se logra instilando solución salina estéril en el conducto geni

tal .por laparocomía (9,70). 

2.1. Las causas ~ongénitas son muy variadas: 

V a_ g i n a "p o r a r r i b a 11 • 

En este caso el vestíbulo se dirige en un ángulo vertical más allá de 

J.o normal, hasta alcanzar su m·áxirna elevación por arriba del pi_.so de la 

pelvis, donde tiende a volverse horizontal y en casos extremos, ventral 

~on dirección craneal. Esta situación impide 18 correcta introducción d~l 
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pene, al igual que la siguiente anormalidad (40). 

V a g i n a h o r i z o n t a 1 . 

Donde el vestíbulu tiene una dirección casi horizontal en lugar de 

una ligera elevación normal. Esto hace que el pene choque con el tºecho de 

la vagina durante el coito (40). Por otro lado, en la perra.puede formar

se un 11~ncharcamiento 11 de orina en e1 vestíbulo, provocando irritación y 

es necesario diferenciar est-a condición de ureteres ectópícos. El frot.is 

vaginal de perras ce~ encharcamiento de orina contiene células epitelia

l':_: ...:uu Oor<les defectuosos (probablemente debido a cítolisis) y abundante 

material amorfo (54). 

Estas anormalidades en la dirección de la vagina quizás tengan que 

ver con la conformación de los huesos pélvicos y su diagnóstico puede_ ha

cerse por palpación (38,40), endoscopía (38) o radiología y no se repor

ta tratamiento alguno. 

E a t e n o s 1 s v e s e í b u i o - v a g i n a 1 . 

Resulta de un estrechamiento o hipoplasia del canal genital a nivel 

de la unión vestíbulo-vaginal y es de carácter congénito. La~ perras con 

esta anomalía presentan signos que incluyen prurito vulvar, incontinencia 

urinnrin, frecuencia de mic¿i6n aumentada (33,40) y dificultades en el 

aparenmicnto (l,2,33,38.39,40). La incontinencia urinaria puede deberse a 

1'enc}1arcamiento" de orina en el vestíbulo, provocado por la misma cons

tricción y se m.anif iesta como escurrimiento vulvar cuando la perra cambia 
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de posición, por ejemplo, cuando se echa al piso (33,54). Esta situación 

debe diferenciarse de ureteres ectópicos (54). La infertilidad puede es

tar dada ya sea porque el macho o la hembra rehúsan la·monta por dolor al 

momento del coito, o porque el semen es depositado muy lejos del cérvix o 

se impide su paso (38,40). El diagnóstico"además de la historia clínica y 

signos. se puede apoyar con palpación digital, endoscopía (ambas deben 

realizarse bajo anestesia total) e histerosalpingdgrafía (23,38;40). La 

histerograf!a _no es muy usada en la clínica canin.::Í, pero cada vez hay más 

informes de su uso, como instrumento eficiente de diagnós~ico (23). El 

tratamiento es quirúrgico ,., !'""!'.' tl:!.1~:.nci5n ru.auual ( i, 2 ~33:, 38,40). Holt y 

Sayle (33) utilizaron 3 métodos con relativo éxito para corregir la cons

tricción vestíbulo-vaginal: dilatación digital, vestíbulo-vaginoplastía y 

vaginectomía, entendiendo que ésta última no corrige la infertilidad, si

no los demás signos (prur~to, incontinencia, etc.). De los dos primeros 

métodos, a1gunos pacientes del estudio recayeron en la estenosis por la 

cicatriz post-operatoria; aunque Janes y Joshua (40) mencionan que l_a ci

catrización de cirugías sobre vagina y vestíbulo es buena y raras veces 

acaciana dificultedes. Se deb6 t~ner cuidado de no ocluir la uretra al 

corregir la estenosis (33). 

H i me n i m p e r f o r a d o • 

Esta anormalidad que también impide el coito (2,33,40), se caracteriza 

porque el himen puede estar completo o parcialmente perforado, pero sus r~ 

manentes causan la misma dificultad (2,33). El diagnóstico y tratamiento 

son iguales que para la este~osis vestíbulo-vaginal. Es importante hacer 

notar las menciones de Holt y Sayle (33) por un lado y Janes y Joshua (40) 
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por el otro> donde estos últimos mencionan sobre la estenosis vesc!bulo

vaginal que puede confundirse con un himen perforada> pero persistente y 

11
no se sabe hasta que punto se deba a una anornalía en la relajaci.ón del 

músculo constrictor del vestíbulo" y agregan "la tensión de la región del 

cíngulo; .. por lo general responde rápidamente a1 trataMiento con clo

ropromazina" y Holt y Sayle advierten la necesidad de una buena relaja

ción ·(anestesia general) del paciente durance el examen clínico para evi

tar confundir un espasmo del músculo vestíbulo-vaginaL con una estenoSis 

o un himen persistente, pero perforado. 

Restos d e e o n d·u et O·• de Hül.ler. 

Que forman bandas fibrosas que ·a veces se les encuentra en la zona de 

unión vestíbulo-vaginal, produciendo también una estenosis que impide el 

coito. También se diágnostica y crata con los mismos métodos que se uti

lizan en la estenosis por hipoplasia vaginal e himen imperf orado o persi~ 

tente (40, 70). 

A p l a s 1 a s e g m e n t a r i a • 

La falta de cualquier segmento del conducto genital es causa de infe!. 

tilidad (8,39,41,70) permanente, por lo que su estudio se limita a cono

cer su existencia para usarse como diagnóstico diferencial, aunque diag

~osticar una aplasia no es fácil y es más bien un hallazgo~post-mortem 

(40). Por lo general se recomienda para el diagnóstico de defectos anató

micos m.:lcroscópicos en genitales internos la laparotomía (!,40) y no se 

sabe hasta que punto la histerografía y pneumosalpingografía pueden ayu-
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dar al reconocimiento del problema (33,38,40). Poco hay investigado sobre 

el uso de la s3lpingograf!a en perras, pero algunos infoTt:les como los de 

Sweeney en 1958 (40) y Funkquist y colaboradores en 1985 (23) son alenta

dores y estimulan el interés por ampliar las· investigaciones al respecto. 

Como información complementaria se menciona que la agenesia ovárica 

puede estar acompañada de agenesia de los cuernos uterinos o infantilismo 

en el cual todo el conducto genital está subdesarrollado; 1a agenesia de 

los cuern.os puede ser bilateral (8) o unilateral, en cuyo caso no afecta 

a la fertilidad (8,40,41). 

T~~=~ estd~ dnoaa.lías .congénitas son raras en las perras (8,40,41),. 

pero es importante conocerlas para diagnósticos diferenciales. A~gunos a~ 

tares mencionan que son hereditarias y que la raza Chow presenta una ínc! 

dencia significativa (40). 

2.2. No todas las barreras anatómicas que interfieren con la ferti1i

dad son congénitas (33). Algunas causas adquiridas tienen 1os mismos efe~ 

tos: 

C i c a t r i c e a p o s t q u i r ú r g i c a s • 

Aunque se dice que la cicatrización del conducto genital es buena 

(40), un procedimiento obstétrico puede producir una estenosis (33,39, 

40). Por lo general. las cicatrices provienen de un intento de e1iminar 

una estenosis anterior (33). ·Los procedimientos de diagnóstico y trata

miento son los mismos que para estenosis congénita. 
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A d h e r e n c i a e y f i b r O B i S • 

Las reacciones post-inflamatorias de procedimientos crónicos, pueden 

dejar como resultado bandas fibrosas o adherencias (39,40). Algunos inves

tigadores han informado el hallazgo de adherencias provocando estenosis e~ 

mo secuela de una ovariohisterectomía mal realizada (33). Burke (9) menci.2_ 

na haber encontrado fibrosis significativas y cambios crónicos en las bio.2 

sias de perras que no respondieron a la terapia vigorosa de antibióticos 

para tratar endometritis. Estas perras se presume que eran permanentemente 

infértiles. 

T u m o r e s • 

Los tumores que crecen a lo largo del conducto geni=al también son re

portados como barreras físicas que impiden la fecundación (1,2,9,72). Sin 

embargo, no se relaciona a ningún tipo de neoplasia en particular, por lo 

que se mencionarán los tumores más comúnmente encontrados en genitales in

ternos. 

Los 1 e 1 o m i o m a a o fibromas son las neoplasias más frecuentes 

en útero, vagina y vulva y por lo general son benignos (8,9,40,41 1 54). Se 

sospechu 'JUe tengan origen hormonal por su asociación cor. quistes folicu

lares (8,41). Suelen estar bien delimitados, sin encapsula~ y unidos al 

conducto genital por un pedúnculo a veces largo [hasta 10 cm (40)] por lo 

que su resección quirúrgica es fácil y rápida (8 1 40,41). Pueden alcanzar 

un tamaño mayor al de una uva y su consistencia es carnosa cuando son pe

queños y firmes y duros cuando crecen (41). Es posible detectarlos a la 
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palpación (8) y cuando están en el ves~íbulo o en la vulva pueden ser vi

sibles y diagnosticarse por biopsia (9) o con citología vaginal (8,54). 

También se puede apoyar el diagnóstico con radiografía (8) y ultrasonogr~ 

fía (58); este último método probablemente sea muy costoso y de difícil 

acceso en Latinoaméric~. 

Los tumores vaginales son generalmente .benignos y más frecuentes.en 

perras adultas (40,54), pero su incidencia es incierta, pues Burke afirma 

que las neoplasias de los genitales tubulares no son comunes (9); mien-

tras que Janes y Joshua dicen que son hasta cierto punto frecuentes (40), .. 
por lo que la experiencia clínica de cada médico veterinario formará su 

punto de vista. 

1

0tra neoplasia importante de mencionar es el t u m o r v e n é 

r e o t r a ns mis i b 1 e (TVT), no sólo por la posibilidad de ser 

causa de infertilidad, sino también por su carácter transmisib1e y el pr~ 

blema que representa en salud animal. Su etiología no es muy c1ara aún9 

pero hay muy p~ca evidencia que ampare la propuesta de un origen viral, 

además de que no se ha logrado transmitir por filtrados y su transmisión 

requíere la implantación de células intactas (41,72). El contagio más co-

mún es por el coito (S,~0,41,54,72). Tiene la particularidad de ser más 

frecuente en perras jóvenes (9,54) y no se ha encontrado e~ perras vírge-

nes (8); aunque animales de cualquier edad son suceptibles (54,72). Tiene 

la importancia histórica de ser la primera neoplasia transmitida experi-

mentalmente por el médico veterinario ruso Novinski, en 1863 (41). 

El tumor aparece en casi todo el mundo principalmente en los pa!ses 
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subdesarrollados y no es raro encontrarlo en los puertos, po= la introdu~ 

ción ilegal de perros y en zonas donde abundan los perros call.ejeros que 

viven an promiscuidad y mal nutridos (40, 41). De hecho es· comm que apa

rezca en lu. historia de perras afectadas, el dato de que haya-'"?. sido re

ciantemente ~entadas por un perro callejero (40). Los signos cifnicos más 

frecuentes son el sangrado por vulva y el constante lamido de lsca; a ve

ces los tumores son visibles externamente y a la palpación se Cetectan m~ 

sas papilares o papulosas, hasta masas lobuladas de conSistenc~a friable 

y por lo general ulceradas (9,40,41172). También pueden encontra=se nódu

los t.umorales en piel (8,41) de carnl ?:cmú.cos y otras regiones {72), pues 

~sea neoplasia presenta metástasis poco común a nódulos linfáticcs, bazo, 

h{gado, tonsilas, pulmones, cerebro, piel y ojo (8,41,72). El dia3llóstico 

puede apoyarse después·de la anarnnesis, con la palpación digital, endose~ 

p!a, radiografía, laparotomía exploracoria, biopsia y citología vaginal 

(8,9,40,54). El examen histológico es determinante (40). 

El tratamiento quirúrgico ti en.e buenos resultados (8, 9, 40, 72) y rara 

vez hay reapar~ción. si la extirpación es completa. Hay informes d.e! uso 

de terapias inmuno15gicas por transfusión sanguínea de un don.ador recupe

rado de TVT a un p:iciente afectado (8.9) .. También se menciona el t!'"at:a

miento quirnioterapéutico (8,9,72) con drogas como vincristina. methc~rex~ 

to y particularmente ciclofosfamida que se administra a dosis oral de 10 

a 25 mg al día, dividida en 2 tomas, por 7 a 10 días y repetir si la ~ea

plasin reincide según The M'erck Veterinary Manual (72), o la misma dcsis 

por 6 semanas continuas según Buckner (8). Otra opción terapéutica, au~

que probablemente de difícil acceso, es la radioterapia a dosis de 2000 a 

5000 rnds (r), repartida en 300 a 400 r, 3 veces por semana, de acuerdo 
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con Buckner ó 1000 a 2000 r, dividido en dos a cuatro dosis, como lo men

ciona The Merck Veterinary Manual. 

Otras neoplasias relativamente raras que se pueden encontrar en el 

conducto genital son adenocarcinomas. adeñomas, leiomiosarcomas y fibro

aarcomas (8). 

H i p e r p 1 a s i a y p r o 1 a p s o v a g i n a 1 e a • 

Aunque Jones y Joshua (40) mencionan que estns ~roLJemas no intervie

nen con el evito ni el parto, varios autores coinciden en que el trata

miento adecuado interfiere con la fertilidad normal (8,40,72) y uno de 

ellos (72) relaciona directamente tanto la hiperplasia como el prolapso, 

con dificultad~s para realizar la monta. Es importante diferenciar la 

hiperplaaia del prolapso de la vagina para proporcionar la terapéutica C.2_ 

rrecta: la hiperplasia vaginal aparece generalmente durante el final del 

proestro, pues está relacionada con una sobre-estimulación de estrógenos 

(8,40',62,72) y en contados casos se presenta poco antes del parto, momen

to en el que eambién se registra una elevación de los niveles de estróge

nos en la perra (40); mientras que el prolapso sucede generalmente des

pués del parto o de algún trauma (8) y se puede involucrar el útero (62). 

La hiperplasia se limita frecuentemente al piso (8,72) o a la pared de la 

vagina (72) y se reporta con mayor incidencia en las razas braquicefáli

cas (Bulldog, Bullmastiff y principalmente, Boxer) (B,40,72) y la razas 

Dálmata (40) y Danés*. El prolapso involucra generalmente todo el anillo 

de la vagina, algunas veces ei cervix y hasta un cuerno uterino (8). Otra 

* Comunicación personal del M.V.7.. Manuel Rangel Quintanar. 
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diferenciación entre ambas ent~dades patológicas es que el prolapso vagi

nal se presenta como una masa voluminosa de tejido (en foTIIIa de dona) con 

una base de fijación ~mplia; mientras que la hiperplasia, por lo general, 

está pedunculada (72) y es necesario diferenciarla de pólipos vaginales u 

otro tipo de neoplasias (8,72). 

El diagnóstico inicia con la historia clínic3 que hab.tará de la pro

cr,1sión de tejido vaginal durante o después del parto, si s~ trata de un 

prolapso, o durante el estro o antes del parto si el problema es hiperpl~ 

sia (8,40,72) Y deberá apoyarse con p3l~~~ión digital, citología vagina1 

y biopsias si es necesario, para diferenciar de neoplasias del conducto. 

genital. 

La gravedad de estos problemas radica en que la masa de tejido que se 

protruye al e~terior a través de la vulva suele traumatizarse, ulcerándo

se, lo que la predispone a la infecciOn bacceriana y consecuente necro

sis. El tratamiento en estos casos es la resección quirúrgica; sin embar

go, en el caso de la hiperplAsia, ~1 problema puede reincidir en el si

guience ciclo, por lo que la ovariohisterectomía o el tratamiento con pr!:!. 

gescágenos esrán indicados (8,40,62.72), teniendo en cuenta que éste últ_!. 

~ puede inducir una piometra. Sin embargo, ambos métodos evitarán la pr~ 

sent~ción de ciclos escrales subsecuente~. interfiriendo así con la ferti 

lidnd (40). 51 no hay daño en el tejido, la hiperplnsia vaginal tiene re

gresión natural hacin mediados del meraestro (B,40,62). En las pacientes 

con hiperplasia de la vagina 1ue se quiernn utilizar como rep~oductoras, 

peed< intentarse la insemin3ción artificial (72). 
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3. ~ hormonales. 

La endocrinología de la reproducción es sumamente compleja y en la p~ 

rra se desconoce mucho sobre el tema (6)~ por lo que algunos aspectos de 

patogénesis y etiología hormonal de infe?"tílidad son todavía un misterio. 

En lossiguientes párrafos se menciona de una manera didáctica lo que las 

investigaciones más recientes refieren sobre los factores hormonales que 

afectan la fer-t:ilidad. Algunos defectos prO"JOcan el mismo efecto, pero su 

origen es dist:~nto, por lo que se han agrupado por el si~no clínico más 

Anest:ro p r o l o n g a d o • 

Debido a la variedad en los parámetros normales es difícil determinar 

cuando el t.iempo de duración del anest:rO (o apari-ción de .la pubertad) ha 

sido anormalmente prolongado (1). Sin embargo, hay quien afirma que más 

de 8 meses entre un ciclo y otro, puede considerarse pa_tológico (38); 

mientras que otro autor menciona que 12 o más meses de intervalo son eví-

dencia probable de algún problema (40). Lo cierto.es que cada individuo 

es un caso particular y su historia clínica dará la pauta de los paráme

tros normales. Para el caso de pubertad retardada, no se debe considerar 

patológica antes de los 2 años de edad (38,39.40,70) como ya se mencionó 

anteriormente (véase "Pubertad" en pág. 18) .. Después de ese tiempo debe 

pensarse en las mismas etiologías que anulan o retrasan la presentación 

del ciclo. 

Se reportan las siguientes causas: hipotiroidismo, hipoest:rogenismo, 
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hipogonadismo, disfunción adrenal, desórdenes hipofisiarios, estros sile~ 

ciosos, estados de intersexos (9,38,39,40,42,70) e incluso hasta enferme-

dades del páncreas [aunque probablemente no sea debido a factores hormon~ 

les, sino a los desórdenes sistémicos que provocan (70) ]. 

H i p o t i r o i d i s m o • 

Es una enfermedad metabólica relacionada con la deficiencia de las 

hormonas triyodotironina (t 3 ) y tiroxina (t4 ) (6,9,41,72). Muchos y muy 

variaOÍct:; son los signos clínicos de los pacientes hipoc.iroideos y entre 

ellos están los problemas reproductivos que pueden ser: prolongación del 

anestro, retraso de la pubertad, ausencia de ciclos o estros débiles (6, 

9,18,38,39,70,72). Otros signos son la caída del pelo, letargia, debili-

dad ouscular, hipotermia, aumento o pérdida de peso, pelaje seco y de le~ 

to crecimiento. diarrea o estreñimiento, anemia normocítica-normocrómica 1 

bajo voltaje en el electrocardiograma. hipercolesterolemia, etc. (6,9,41, 

72), la lista eS aún mayor sin que ningún signo sea más importante ni de 

mayor frecuencia, lo que hace difícil su diagnóstico. 

Varios autores reportan e1 hipotiroidismo como causa de infertilidad, 

pero no se menciona nada del mecanismo de acción. Se sabe que las horma-

nas tiroideas intervienen directamente en e1 crecimiento corporal, la di-

ferenci~ción de tejidos y el consumo tisular de oxígeno (18,72) •. Dickson 

menciona en el libro Fisiología <le los animales domésticos (18) la inter

vención de la t 3 y t 4 en la r.eproducción, pero tampoco esclarece la mane

ra cÓClO actúan. Sin embargo, sí se conoce el ·origen de la deficiencia ti

roidea; éHt.n puede ser primaria, ya sua por una tiroidit:is [generalmente 
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linfocitaria y de etiología desconocida (6)] o congénita [por un gen rec~ 

sivo autosómico (72)] (38,72) o bien, hipotiroidismo secundario por defi

ciencia de hormona estimulante de la tiroides (debida a hipopituitarismo 

congénito o por un tumor hipofisiario en perros adultos) o por disminu

ción en la ingcsta de yodo (6). Belshaw y
0

Rijnberk (6) hacen notar que en 

su Práctica personal la mayoría de sus casos de hipotiroidismo han sido 

primarios por tiroiditis linfocítica y menos del 10% son secundarios¡ que 

el hipotiroidismo congénito por defecto en la síntesis de ciroxina es ba~ 

tante raro en perros y que la deficiencia de yodo es virtn_~Jm~nte -:!c.cccnE_ 

cida en los lugares donde se utiliza alimento comercia~. Hay sustancias 

que inhiben la correcta utilización del yodo y se conocen como bociogéni-

cas. Algunas se encuentran en plantas alimenticias como el frijol de soya, 

la colza y la col entre otras (18,41,72), pero es extraño encontrarlas en 

la dieta de 1os perros. Otros bociógenos son drogas como l..a fenilbutazona, 

clorpromacina, sulfonamidas, fenobarbital, corticoestero~des, anfenoma y 

fanitina, que pueden alterar las lecturas de las pruebas de ·1abo~~torio, 

pues disminuye la concentración de t
4 

plasmfitica (6,18). 

La historia y signos clínicos hacen considerar hipotiroidismo como 

diagnóstico diferencial; pero se debe confirmar con medicíones de t
4 
pla~ 

mátic'1 (6,9,38,39) siendo el radioinmunoensayo la prueba más recomendable 

(6,38). El laboratorio debe poder medir rangos de t
4 

entre 1.0 y 2.s· 

¡J.g/dl. Una hembra normal debe tener concentraciones séricas mayores de i 

)'8/dl antes y de 4 j'Z/dl 8 horas después de la inyección intravenosa de 

10 UI de hormona estimulante de la tiroides (38). El tratamiento consiste 

en la administración oral de tiroxina a dosis de 20 /48/Kg (de peso normal) 

al día (6) ó de 0.2 a 0.8 mg en dos tomas al día (38), ambas ter'1pias ha2_ 
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ta que des.aparezcan los signos, que a veces requieren de varios meses, P.!. 

ro la recuperación suele ser favorable. 

H i p o e s t r o g e n i s m o • 

El hipogonadismo y una disfunción ovárica provocan una escasez de es

trógcnos y consecuentemente falla o retardo en la presentación del ciclo 

estral (9,38,39,72). El hipogonadismo puede ser congénitc, retardando la 

pubertad más de 24 meses o ;uJrpdrid-:o, po= cjéw.plú, por neoplasia hipo tal.!_ 

mica (9). La etiología de la deficiencia de estrógenos no está bien defi

nida (9) y por los informes de algunos investigadores, no se limita a la 

disminución de su secreción, sino también se debe a lo que parece ser una 

falla del Sistema Nervioso Central en responder a un estímulo hormonal 

{60,72). Un efecto de estos problemas son los "estros silenciosos" que al 

no detectarlos, el anestro parece ser más largo de lo normal (40,60,70, 

72). 

El diagnóstico preciso es difícil por la variedad de causas con efec

to similar. Sin embargo, una detallada anamnesis puede relegar a un segu~ 

do plano situaciones complejas como hipotiroidismo o disfunción adrenal. 

Si la estimulación hormonal del eje hipotálamo-hipófisis-ovario resuelve 

el problema, el diagnóstico será positivo a disfunción ovárica (70). El 

tratamiento consiste en la administración de hormonas gonadotrópicas o e~ 

t rc;genos o ambas. Las dosis varían dependiendo de la experiencia de cada 

clínico. Algunos investigadores recomiendan O. 75 mg/Kg/día U!, por 10 

d!as, de hormo11 .. folfculo estimulante (FSI!); del día 10 al 12 administrar, 

100 UI/Kg/d!a IH ó IV de gonadotropina coriónica humana, que tiene efecto 
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de LH y (supuestacente) la perra aceptará al macho entre el día 10 y 20 

de iniciado el tratamiento (9). Otra terapia consiste en la aplicación de 

gonadotropina sérica de yegua preñada (PMSG) a dosis entre 50 a 200 Ur al 

día por varios días, con la salvedad de que la duración del proestro es 

impredecible y es difícil planear la cópula por adelantado (2). Este =iis

mo autor menciona el uso de estrógenos a dosis bajas administradas repeti

damente para el mis~o finª Rentan y colaboradores (60) informan haber te

nido éxito en el tratamiento de inducción del estro, usando dosis bajas 

crecient~s ¿e dipcopionato de estilbestrol (estrógeno sin~ético} de 0.05 a 

l mg a intervalos de l a 5 días, sin tomar en cuenta ei; p~so corporal; pe

ro no recomiendan el uso de PMSG para la misma causa, por lo inconstante y 

no exitoso de la respuesta en su experimento, en el cual, de seis perras 

r:ra.tadas, cuatro norcales y dos con ausencia de estro por más de 18 meses, 

ninguna mostró signos de celo después de administrar la hormona. Fuentes y 

Sumano (22) proporcionan el tratamiento a base de PMSG y HCG (gonadotropi

na coriónica humana) para la inducción del estro en perras. Por ~ía su~:u

t"5nca y con 2 horas entre una y otra, se aplica una inyección de PMSG y 

luego otra de HCG a la razón siguiente: de PMSG usar 200 a 300 UI en pe

rras de 5 a 10 Kg de peso; 300 a 500 UI de 10 a 25 Kg; 600 ur para perras 

de mas de 25 Kg y de HCG usar 100 a 150 UI para 5 a 10 Kg; 150 a 250 UI de 

10 a 25 Kg y 300 UI para animales de 25 Kg o mas. El manejo de hormonas en 

cualquier tratamiento es delicado, por lo que debe evitarse. su uso· indis

criminado (70). 
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B i p e r a d r e n o e o r t i e 1 s m o • 

~ una enfermedad metabólica causada por el exceso de corticcesteroi

des, que pueden ser de o~i.gen pituitario por excesiva secreción de hormo

na ~drenocorticotrópica (ACTH) (la cual es la más común alteración adre

nal e~ los perros), por CL~or adrenocortical o por causa iatrogénica (que 

represent3 el mayor número de los casos) (47). Entre sus signos clínicos 

está el anestro prolongado (38,39,47) junco con letargia, abdomen pendul~ 

so, problemas en piel y pelo, polidipsia, poliuria y otros (41,47). Los 

autc~es consultados (18.38,39,41,47,70,72) no mencionan la patogine~t~ <l~ 

la relación entre hiperadrenocorticismo e infertilidad, pero puede sospe

charse que el aumento en la secreción de esteroides sexuales de origen 

adrenal provoquen un efecto de retroalimentación nagat:iva en hipotálamo 

bloqueando as! la ciclicidad normal de la perra, al inhibir la secreción 

de gonadotropinas hipofisiarias. Dickson (18) menciona que la progestero

na y los est:rógenos, en algunas especies domésticas, provienen de fuentes 

extraov~ricas como la placenta (yegua, oveja) y que en la perra no se han 

detec~ado hormonas se~uales placentarias, pero la ovariectomía ~n e! ~lt,! 

mo tercio de gestación no detiene la preñez y es posible que la corteza 

adrenal suministre las horcanas necesarias. 

Esta enfermedad es grave y complicada y probablemente el paciente no 

sea presentado a la clfnica ?eterinaria por infertilidad. El diagnóstico 

es difrcil y el definitivo se obtiene con pruebas de dexamet~sona; en al

gunos casos la laparotom{a exploratoria es útil. La prueba de respuesta 

a 1\CTH ;:;irve para diferenciar el tipo de hiperadrenocorticisr.io. El trat!!_ 

oiento es tambien complicado y varía dependiendo de.l tipo de alteración, 
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desde hipofisectomía en hiperadrenocorticismo pituitario o quimioterapia 

con o,p'-D D D [paraclorofenil-dicloroetano (41)) que es un agente cito

tóxico que afecta la zona reticular y fascicular de la corteza de.la glá~ 

dula adren3l, en el caso de disfunción de dicho órgano. Un tratamiento 

prolongado con glucocorticoides es a vece~ recomendado para controlar un 

hipoadrenocorticismo (síndrome de Addíson) secundario, con el fin de res

tablecer la función del eje hipotálarno-hipófisis-adrenal. 

El síndrome de Cushing o hiperadrenocorticismo. iatrog~nico es el más 

común de estos padecimientos y su problema principal es;l~ insuficiencia 

adrenocortical secundaria que produce. La administración exógena de gluc2 

corticoides deprime la secreción endógena de ACTH y al suprimir en forma 

súbita la terapia corticoide, los pacientes que sufr~n un astado de tensión 

(trauma, infección, gestación, cirugía) no r.esponderán a la demanda de ho!:, 

monas adrenales por falta de estímulo a la glándula suprarrenal y la insu

ficiencia puede ser fatal. El tratamiento adecuado para evitar un hipoadr~ 

nocorticismo secundario es la administración de esteroides en días altern~ 

dos, de la siguiente forma: 0.5 a 1 mg/Kg de prednisolona oral, dos veces 

al d!a, por 5 n 7 días. Después, de a 2 mg/Kg de prednisolona oral, por 

las mañanas {entre 7 y 10 am) en días alternados y cada semana reducir la 

dosis a la mitad, hasta que se llega a dosis de mantenimiento, que en pro

medio es 0.5 mg/Kg, pero varía en cada individuo. La prednisolona, predni

sona y la metilprednisolona, son los únicos glucocorticoides que adminis

trados oralmente en mañanas alternadas, no alteran el mecanismo natural de 

retroalimentación de la ACTH ni los ciclos circadianos de liberación (22, 

67), pues se ·sabe que los niveles de cortisol más altos en perros, se re

gistran entre las 7 y las LO horas; mientras que los de ACTH, entre las 22 
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y·las 24 horas del día. 

Mucho más se puede decir de esta interesante enfermedad, pero no es el 

objetivo de este trabajo. Afortunadamente Lubberink, Scott, Meijer y 

Schaer hacen una a::iplia descripción de la patogénesis, diagnóstico y tra

tamiento de los diferentes tipos de hiperadrenocorticismo, en el libro Te

rapéutica Veterinaria (45,47,66,67). 

D e s O r d e n e s h i p o f i s i a r i o s • 

O mejor dicho, desórdenes dei' eje hipotálama-hipofisiario son aquellos 

padeclmi.entos generalmente tumorales, aunque pueden ser congénitos,. que 

provocan alteraciones hormonales como las descritas antcrion¡:¡ente: Hipoti

roidismo, hipogonadismo, hiperadrenocorticismo pituitario y falla en la 

ovulación. 

I n t e r s e x o s • 

Aunque están involucrados ciertos factores hormonales, los problemas 

de interseXos se estudian con mayor detalle más adelante (véase "Inter

sexos" en pág. 60) • 

Anestro d e e o r t: a d u r a e i ó n • 

Se cons1dcra patológicamente corto el anestro cuando dura menos de 4 

meses (38,39,40). El estro que sucede antes de 4 meses después del último 

ciclo se considera inf~rtil en base a que no es suficiente cíempo para que 
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el endometrio involucione y esté listo para una implantación (38,40,69). 

·La etiología de esta situación es desconocida, pero quizá tenga que ver 

con los factores que gobiernan el fin del anestro, los cuales tampoco se 

conocen (39); aunque se sospeCha que las ferhormonas están involucradas 

(2, 9). 

El diagnóstico es en base a la historia clínica y se puede intentar ª.!:!. 

primir el estro p·ara ·permitir que el endomet:rio se res.tablezca." Para esto 

se han. utilizado progestágenos (40) y más ·recientemente agdrógenos, que 

tiene menos efectos colaterales indeseables (38,40). Jo~e~ (40) recomienda 

de los progestágenos, el uso de proligestona subcutánea durante cualquier 

momento entre proestro y estro y de preferencia en el.proestro temprano, a 

una dosis hasta de 33_ mg/Kg sin sobrepasar un máximo de 600 mg o acetato 

de megestrol oral al inicio del proestro, en dosis de 2 mg/Kg por 4 días ó 

., 0.5 mg/Kg por 16 días. El acetato de delmadinoma es también efectivo y de 

uso oral, lo cual da la ventaja de controlar mejor la dosificación (17,40). 

Estos fármacos tienen pocos efectos indeseables y las dosis están muy aba

jo de lo necesario para inducir piometra. Johnston (38) menciona al mibol.!':_ 

rone-como un esteroide androgénico que suprime el estro sin alterar la ef.! 

ciencia reproductiva futura. Estas terapias parecen dar una solución favo

rable al problema. 

Fa 1 s o e a 1 o r o e a 1 o r d Í V i d i d O • 

El calor dividido es una situación relativamente común en perras jóve- _ 

nes en las que se presenta déscarga vaginal, edema vulvar, atracción a los 

machos como en cualquier proestro normal. pero en lugar de pasar a una fa-
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se de estro regresa al anestro por 3 a 6 semanas, para luego entrar en un 

nuevo ciclo que se desarro~la normalmente (l,26~38,39). Parece que se de

be a una secreción insuficiente de gonadotropina por parte de la pituita

ria anterior (1). El falso calor no se reporta como un problema de infer

tilidad, más que por lo desconcertante de los. primeros signos cuando no 

se conoce el suceso y general~ente el siguiente ciclo es fértil (38,39). 

En perras adult."ls una descarga vaginal puede deberse a vaginitis y confu.!!. 

dirse con estro dividido (1). 

Proestro p r o 1 o n g a d o (o ninfomanía). 

Se considera patológicamente prolongado cuando el sangrado y demás 

signos proestrales persisten por más de 20 días (9,38,39,40). Está asoci!!:_ 

do a una concentración muy elevada d~ estrógenos en forma crónica (9,38) 

y las causas que pueden producirla son hiperestrogenismo, quistes folicu

lares, falla en la ovulación y tumor en las células de la granulosa (8,9, 

38,39,40,42,69,70,72). Algunos cánidos silvestres como lobos, coyotes y 

chacales tienen períodos proestrales normales de hasta 2 meses y cruzas 

híbridas de estos animales pueden comportarse igual (69,70). Muchos auto

res llaman a este problema "ninfomanía" por la atracción qu~ eje.4:'ce la 

hembra hacia los machos; aunque ella no permite la cópula (8,9,40,69,72) .. 

Shille y colaboradores (69) acertadamente proponen el término más preciso 

de "proest:ro prolongado", ya que ninfomanía significa "deseo sexual exce

sivo" (7) y la perra en este estado no permite la monta. 

El diagnóstico preciso de la causa de proestro prolongado a veces es 

dificil de det:erminar, pero puede apoyarse con mediciones de estrógenos y 
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progesterona sanguíneos (69), radiografía, histerografía e incluso ultra-

sonografía (23,58). El tratamiento para cada etiología de proestro prolo!!. 

gado se menciona a continuación. 

Quistes f o 1 i c u 1 a r e s· 

Estos se desarrollan probablemente por una contínua estimulación· de 

FSH o una estimulación deficiente de LH (8) o ambas (8,69), dando como r~ 

sultado una elevada secreción de estrógenos y la falta d~ luteinizaciónno 

permite la producción de la progesterona necesar5a pRr~ qU~ ~~n=inúa el 

ciclo (69). El tratamiento recomendado es la ovariohisterectomía. Sí ésta 

no se desea, se puede intentar la terapia médica y aunque los resultados 

son inseguros, algún grado de éxito se ha obtenido usando 100 a 500 UI de 

HCG por vía IM (8,69,70) o por vía IV (39,42) ó 50 mg IM de LH, ambas en 

una sola dosis a repetir a las 48 horas (40,69). Johnston (38,39) refiere 

el tratamiento sólo si el problema se repite en más de un ciclo y rcco-

mienda la administración de 1000 UI de HCG, aplicada intramuscularmente ó 

5 mg de LH por vía IV o L"I y el aparertmiento dcbc.::-á: perutltirse 24 a 48 

horas después .. 

Fa 1 1 a en 1 a ovulación. 

Es probable que la etiología sea la misma que para la formación de 

quistes foliculares, pero por alguna razón no se desarrollan quistes y s~ 

lo falla la ruptura del folículo y la 1uteinización del mismo. La falla 

en 1.:1 ovulación puede presentarse sin la prolongación del proe:st.ro, es. d.!, 

~ir, con ciclo estral normal, pero con falla en la concepción (10,39,40). 
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"E1 tratamiento es farmacológico y es el mismo que para quistes ováricos, 

pudiendo también usarse 500 UI a 100 f'8T!l de hormona liberadora de gonado

tropinas por v!a IM (39,42). Puede usarse acetato de melengestrol, 2 mg/Kg 

por 8 días, para disminuir los signos clínicos (sangrado prolongado) por 

retroalimentación negativa sobre la hipófisis, pero 3 a 4 semanas Cespués 

se debe castrar a la perra para evitar una posible piometra (70). Carter 

(10) menciona haber tenido éxito en 18 casos de perras con estro nc=w.al 

que fallaban en concebir, con el siguiente tratamiento: en el primero o S.!:_ 

gundo día del proestro se administran 2500 UI de PMSG que incremen:a.~ el 

número de folículos y a partir del primer día que la hembra acepta al ma-

cho hasta el primer d!a que lo rechace, dar 12.5 mg orales de ci~rato 

ée clomifen, que es un agenee que induce la ovulación por acción a.n~iestr~ 

génica en el hipotálamo. 

Tumores o v á r i e o s • 

La mayoría de los tumores ováricos producen aberraciones en el ciclo 

esCr3l (8,9) y entre el 10 y 15% son malignos (9). La neoplasia ma~ fr~

cuentemente asociada a infertilidad es el tumor en células de 1a gra::ulosa 

que produce hiperestrogenise10 (8,9,39,72). Otras neoplasias ováricas son 

ios disgerminomas, teratomas, luteomas; tumores de la teca y cistadenoma y 

cistadenosarcoma papilares (que comprenden el 40% de los tumores ováricos 

encontrados en la perra) (8). Algunas veces se logra palpar una masa en la 

región de los ovarios, pero el diagnóstico debe apoyarse con radiografía 

o ult:rasonografía (58), laparotomía exploratoria y evaluación citológica 

(8). El trat.::u::?.iento en general es quirúrgico y dependiendo del caso, la 

ovarlohinterectom!a es lo indic~do. Otrn opción es la quimioterapia; aun-
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que su uso en tumores ováricos no está bien investigado (8,9). La cirugía 

debe hacerse con mucha precaución (9) pues de casi todos 1os tumores se i_!! 

fo~a metástasis, excepto los disgerminomas. Las neoplasias ováricas pue

den aparecer a cualquier edad, pero aumenta su incidencia con la ~dad. El 

pronóstico de estos pacientes es pobre. 

H i p e r p 1 a s i a e n d o m e t r i a ~ q U Í S t i C a • 

La hiperplasia endometrial se desarrolla durante el metaestro inducida 

por la progesterona, como una funci~n normal del útero para asegurar el d.!, 

sarrollo del embrión (28), haya o no sucedido fertilización de un óvulo. 

La hiperplasia quística del endometrio es una respuesta anormal del útero 

a la progesterona (8,9,26,28,40,69,70,72) y aunque los estrógenos por si 

solos no ocasionan el problema, incrementan la habilidad de la progestero

na de inducir la hiperplasia (8,69). Shille (69) menciona que los periodos 

cortos de anestro repetidos no permiten la recuperación completa del útero 

y pueden, en ocasiones, inducir a hiperplasia quística. En esta enferme

dad, el exceso de moco producido por las glándulas endometriales hipertro

fiadas no permite la implantación y desarrollo del embrión (28) y es el p~ 

so anterior para una infección bacteriana y consecuente piometra (8,9,26, 

28,40,41,69,72). El síndrome de piometra se estudia más adelante con mayor 

detalle (véase "Piometra" en pág. 56). 

La hiperplasia quistica del endometrio suele presentarse sin más sig

nos que falla en la concepción, antes de desarro11arse la piometra, por lo 

que su diagnóstico temprano e.s muy difícil. Sin ecbargo, la histerografia 

(23) y la ultrasonografia (58) pueden ser de especial ayuda en este caso y 
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muy útil también, la citología vaginal, en la cual pueden aparecer estrías 

de moco y neutrófilos (54). Si se logra diagnosticar antes del desarrollo 

de piometra, varios investigadores proponen el uso de prostaglandina F2 c:< 

(PGF
2 

o<.) como tr.:icamienro efectivo (29). Cualquier tratamiento farmacoló

gi~o es el mismo que se utilizaría en piometra, por lo que se comentarán 

al estudiar este tema. 

Causas í a t r o g é n i c a s • 

Muchas vP-ces l~ causa de ínfertilidad es por alguna droga administrada 

con ese fin o para algún otro tratamiento. Substancias androgénicas o pro

gestacionales se administran para suprimir o retrasar e1 estro (9,38,40). 

·Los glucoCorticoides se utilizan con frecuencia por su efecto antiinflama-

tc=io en <llferentes padecimientos y pueden causar hiperadrenocorticismo. 

La ?rostaglandina F2o<. se usa como abortígeno y en tratamiento de piometra 

(29} y la dietilcarbazina [un derivado de la piperazina. utilizado en pe

rros cenera Toxocara y Toxáscaris (22)] se ha incriminado como causante de 

infertilidad en p~rros (9). 

~. ~ infecciosas. 

La etiología precisa de las infecciones del aparato reproductor es di

f fc! I de determinar por la dificultad de obtener muestras del contenido 

uterino y porque. la mayoría de los gérmenes incriminarlos como causantes de 

infecciones genitales se han aislado de la vágina de perias normales (l,2, 

4,8,9.19.28,32.38,40,43,51,52,54). A pesar de esto, los investigadores ob

tie?nen c.J.cla vez más y me.Jnr información para afrontar el problcm.a. 
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V a g i n i t i e • 

No es raro que se presente ante el Médico Veterinario perras con seer.!_ 

ción vaginal (4) y si ésta va asociada a inflamación y congestión de 1a ffi.!!_· 

cosa de la vagina, los casos serán so.specl1osos de vaginitis (9,52). Se de-

ben de diferenciar 1as distintas causas de descarga va8inal, eritre·las CU!!, 

les hay situaciones norm~les como durante el proestro y alguna~ ocasiones 

al inicio del metaestro (52). También existe descarga vaginal normal des-

pués del parto, que puede perdurRr l..,.. p~r dé: s~manas sin gue esto ª': cons.!, 

dere patológico (4,52). Piometra y metritis aguda son o;r9s diagnósticos 

diferenciales; aunque generalmente ambos cursan con signos de enfermedad 

sistémica y las descargas pueden ser purulentas o sanguinopurulentas (4, 

52). Además la metritis aguda es una en.fermedad postpart:o (44). La s.ubinv.2_ 

} lU~ión de los sitios placentarios también presenta un escurrimiento vul-

var, pero está asociada a una historia de parto anterior y la secreción es 

hemorrágica (52,54). 

Hay factores no infecciosos tales como la hipertro.fia del clítoris, t.!!_ 

mores vaginales, constricciones vestíbulo-vaginales o.cuerpos extraños que 

pueden conducir a vaginitis secundarias (4,33,52). Algunas perras desarro-

llan vaginitis mecánica después de recibir esteroides· androgénicos que 

hipertrofian el clítoris (9,52). Se debe considerar también que el origen 

del padecimiento sea una enfermedad urinaria descendente, por lo general. 

cistitis (4,40,52). En las cachorras suele presentarse una vaginitis·prep.!!. 

beral que generalmente·desapnrece con el primer calo~ (tal vez por efecto 

de los estrógenos sobre el eñdometrio) (4,8,9). 
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Determinar con exactitud el agente microbiol~gico.causante de la vagi

nitis es muy difícil, ya que los estudios realizados con la flora bacteri!!_ 

na <lel conducto genital han .most:rado los mismos datos en perras normales 

c¡ue en perros con signos cl!nicos; sin embargo, estin involucradas las si

gui.entes bacteria~: 2scherichia co li, Streptoccccus spp, principal::aente . ...§.. 

~-her.iol!tico y ..§.. ~; Haemophilus 5pp, con más frecuencia !!· cafiis; 

Psct:Jomon.:i spp, en particular ~- a e ruginosa; ~ spp, especialmente .f· 

mlrabilis; Stapiiilococcus spp, de los cuales§_. ~y§_. ~ son los 

más frecuentemente aislados y Pasterela s~p {l,2,4,8,9,19,32,38,43,51,52, 

72). Se ere~ que la manera cómo las bacterias causan inf~~t!lidacl ~~ por 

un etecco espermicida (8). 

Rec~entemente se han aislado y reconocido como causantes de infertili

dad a diferentes espec.ies de Micoplasma, particularmente ~· canis y !:!_. 

cynos y n varlos serotipos de Ureaplasma (4,43). En cuanto a agentes vira

les, se ha asociado al herpes virus canino con vaginitis vesiculares junto 

con rinitis (4,38) o eritema y edema del tercer párpado (8). Las lesiones 

de viruela canina en vagina y vestíbulo no son raras y es probable que foE 

men una barrera ocasional a la introducción del pene (8,40), además de pr~ 

disponer a infecciones bacterianas. Las infecciones micóticas de la vagina 

son aparentemente infrecuentes (8). 

P:ira· e~ diagnóstico deben de tomarse muestras para cultivo al inicio 

del p~oestr~ o cuando exista descarga mucopurulenta. Estas deberán ser to

madas de la vagina craneal y de la secreción. de preferencia con un hisopo 

estéril prote~i<lo que p~eJa pasar por el vestíbulo sin contaminarse (1,2, 

4,H,9,JY,~!J,11,32). I.os cultivos ~o deben in~erpretar8e por la presencia 
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de1 agente sospechoso, sino por el grado de crecimiento bacteriano y no d~ 

be de sorprender el encontrar infecciones mixtas (9,43). ·si se sospecha de 

Micoplasmn·o Ureaplasma deben mandarse las muestras a un laboratorio que 

sea capaz de cul:ivar estos .gérmenes, pues requieren de medios de cultivo 

especiales y de ::!ifer.c"ntcs .3tmósferas pa_ra su crecimiento (43). Además de

·bc de realizarse la vaginoscopía y la. palpaci.Sn ·digít;al· bajo anestesia ge

neral (4,9,52.) para. eXaminar_ la integridad de !.a mucas.a. La-citología va

gina.l debe de aer seriada· cada semana durante u~ mes (4), para asegurq.r 

que no se trata Je una perra en inicios de meta.estro, ya que tanto en es-

ta etapa del. ciclo coriio en vaginitis se espera encontrar. abundantes neutr'ª- ~

filos (4,52,54). Se debe de solicitar también cultivo de orina y glucosa 

en orín~ ya qu~ los pacientes con diabetes mellitus·pueden desarrollar ci~ 

titis y vaginitis (4). 

La terapia debe de instituirse en base a un antibiograma cuando sea P! 

sible determinar cuál es el agente causal. Deberá eliminarse la causa pri

maria cuando el origen de la vaginitis no sea infeccioso. Al usar antibió

ticos tópicos debe tomarse en .cu~nta que en ocasiones tienen efectos espeE_ 

micidas y que algunos fármacos sistémicos son teratogénicos (8,9,43~52). 

Buckner (8) recomienda el uso de carbencilina y gentamicina como los anti

bióticos efectivos contra infecciones vaginales administrando 100 mg/Kg/IM 

[Fuentes menciona la aplicación hasta de 300 mg/Kg/IM (22)) del primero, 

diario dividido en ~ dosis, por 5 días y 2 mg/Kg/IM dividido en 3 dosis 

diarias de gentamici~a por el mismo tiempo. Por otra parte,· Allen (2) men

cion~ al trimecopri~ como la droga de elección~ por la concentración que 

alcanza eri los fluidos vaginales. El cloranfenicol y las .tetraciclínas son 

los antibióticos efectivos contra Nicoplas?:1a y Ureaolasma (43), pero ti.e-
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non el inconveniente que el cloranfenicol es inmunosupresor y la teeraci-

4 clina es teratogénica (9,43); aunque se ha informado que el primero es De 

guro en la última mitad de la gestación (43). La eritromicina, ampicilina, 

penicilinas semisintéticas y·cefa.losporinas se recomiendan por ser seguras 

' durante la preñez (9,43). Debido a la dificultad para e.rradicar las infec-

ciones genitales, la mayoría de los autores recomiendan establecer tera

pias antibióticas de un mes y reforzar con lavados vaginales a base de yo

do al 0.5 a l% (4 1 8,9,38,43) o con una solución de vinagre a razón de una 

cucharada de éste por ocho de agua (8) hervida. Algunos autores prefieren 

no dar tratamiento durante el tiempo de montn ni ~ p=incipluo del metaes

tro (o gestación) (9). Otros sugieren iniciarlo 2 días antes de la fecha 

esperada de aceptación del macho, hasta 4 días después de la última monta 

(2). La vaginitis prepuberal puede ser tratada con 0.25 a 1.25 mg/Kg/IM de 

cstilbcstrol, sin exceder una dosis total de 25 mg (8). Las infecciones 

por Urcaplasma y Micoplasma están asociadas con criaderos muy saturados, 

por lo que el tratamiento incluye hac~r grupos menos promiscuos (43) y es

to se puede extender como medida profiláctica a cualquier criadero (40). 

Se menciona también el uso de vacunas l?utógcnas esp~cialmente contra Es

treptococos y coliformes (1), pero hay muy poca información al respecto. 

El pronóstico de las infecciones del conducto genital es variable, a 

veces ln va~fnitis se vuelve crónica y los tratamientos decepcionan al el! 

nico. Tal vez un muestreo tenaz permita localizar al agente etiológico y 

31 antiblótlco efectivo (40). 
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En dom e t·r i ti s • 

La infección uterina leve o endometritis es considerada por Burke (9) 

la causa más común de infertilidad adquiri9~ en perras e igual que algunos 

casos de vaginitis los p~cientes no muestran más signos que la inhabilidad 

para concebir. 

Los agentes etiológicos son los mismos que para vaginitis primarias. 

Se asocia a Micoplasmn., Ureaplasma y H~rpes virus con un ~índrome de infA.!:, 

cili<l~d c~ract~cl~aáo por concepción pobre, muerte' y reabsorción embriona-, . 
ri.as, abortos, mortinatos, muerte neonatal y cachorros débiles (1,2,38,39, 

43). Los microorganismos pueden entrar en el útero cuando el cérvix está 

abierto; esto sucede durante el proestro, estro, parto y algunos días des-

pués del parto (1,2,38). 

El diagnóstico, tratamiento y pronóstico tiene las mismas dificultades 

y procedimientos que en vaginitis. Las citologías vaginales tomadas duran-

te~ ~ndometritis pueden aparecer normales (9). 

B r u e e l o s i s • 

La brucelosis es una enfermedad infecto-contagiosa, producida en el p~ 

rro por la bacteria Brucella canis y que se manifiesta por abortos sin sig 

nos clínicos, concepción pobre y a veces descargas vaginales y aumento ge-

nerali:ado del tamaño de los ganglios linfáticos (3,8,9,15,20,24,37,38,39, 

70',72). También se reporta qoe .!!.• ~ (1,8,72) y.!!.· mellitensis (72) 

se han aislado de perras con abortos; estos suelen suceder durante el 
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último tercio de la gestación, por lo común entre los d!as 45 y 55 de la 

preñez. Otros signos que pueden existir son muerte y reabsorción embrion~ 

rias (que se manifiestan como inhabilidad para quedar gestante), mort! 

natos, cachorros débiles que mueren a edad temprana (3,8,9,20,24,72) y 

con frecuencia hay una descarga vaginal mucosa parduzca (8) que se manti~ 

ne por varias semanas después del aborto (3,8,72)• La infección se trans~ 

mite por las placentas, fetos y descargas vaginales, que contienen gran

des cantidades del microorganismo y por vía venérea. Los perros infecta

dos liberan continuamente las Brucellas durante las primeras semanas y 

luego se vuelven inten<JitentP.~; pudiendo ser portadores hasta por 2 años. 

Los que se liberan del germen quedan resistentes a una nueva infección 

(24) y algunos llegan a recuperarse espontáneamente (3,9,37), pudiendo i~ 

cluso recobrar la fertilidad (37). 

El d·iagnóst:ico presuntivo se puede obtener fácilment:e por aglutina

ción rápida en placa. Esca prueba no da falsos negativos, pero si puede 

dar falsos positivos, por lo que todo individuo posit:ivo en aglut:inación 

en placa, debe hacérsele !a prueba de ag1utinac~ón en tubo. que es ni§s 

precisa (3,20,38), Títulos de 1:100 ó mayores, se concideran positivos 

(8,9); aunque algunos casos crónicos pueden dar títulos de 1:50 en perío

dos de abacteremia (3). Sin embargo, el diagnóst:ico definitivo debe obte

nerse del aislamiento del agente causal. La Brucella fácilmente se puede 

culrivar a part:ir de sangre, médul4 6sea, descargas vaginales, riódulos 

11nf,t1coa, placentas y fetos ~bort:ados (8,9,37). !seo es muy importante, 

pues la única manera de erradicar la enfermedad es mediante la eutanasia 

de los individuos positivos (9,24,72), de manera que un falso diagnóstico 

puede originar el sacrificio innecesario del paciente: 
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El tratamiento es dificil porque la Brucella parasi.ta intracelularmen

te y hace problemático el acceso de los medicamentos ·(21,73). Aunque nin

gún tratamiento se considera seguro (3,20), hay informes de éxito con alg!! 

nos antibióticos y a pesar de que se dice que el cloranfenicol es el único 

con acción intracelular y por lo tanto el 'ID.edicamento de elección (21), la 

literatura menciona como lo más adecuado. la combinación tetraciclina-es-

treptomicina (8,9,20,37,64,65). Esta combinación ha sido considerada ·como 

efectiva en casos de Brucellosis humana (3,64,65) y recientemente se ha 

mencionado a la minociclina [antibacterian°' del grupo d~ !•s tetraciclinas 

(65)] jc~tc con 1a escreptom~cina como terapia más segu;a:contra Brucello

sis canina (3,9,20). Se ha observado que con estos tratamientos se logra 

la erradicación del microorganismo, de los tejidos de hembras afectadas. 

Las dosis más usadas son (3,8,9,20): hidrocloruro de tetraciclina 60 mg/Kg 

~~cada 24 horas repartido en 3 dosis, por 3 semanas, suspender por·3 

a 4 semanas y reiniciar el tratamiento anterior junto con éstreptomicina 

20 mg/Kg/día IM. Otra opción es administrar hidrocloruro de minocicÍina 

oral, 50 mg/Kg/día dividido en 2 dosis, por 14 días, simultaneamente a es

treptomicina 20 mg/Kg/IM/24 horas en 2 dosis, durante los primeros 7 días·. 

Johnson y colaboradores (37) en un experimento con 12 perras Beagle con 

títulos mayores a 1:200, utilizaron 3 antibióticos durante 6 semanas con-

secutivas alternándolos cada 2 semanas de la siguiente manera: tetracicl!. 

na 20 mg/Kg/ora1 3 veces al día, por 14 días, seguido de di.hidroestrepto-

mici.na 11 mg/Kg/IM 2 veces al día y las últimas dos semanas, trimetoprim 

sulfadiazina 15 mg/Kg/oral, dos veces al día. Se mejoró notablemente la ' 

concepción y se disminuyó muchísimo la i.nci.dencia de abortos en las hem

bra.a tratadas en contra posición con el grupo control, pero no se logró 

erradicar la Brucella E!!!!.!!· Los títulos y cultivos de sangre fueron muy 
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inconstantes tanto en perras tratadas como en las no tratadas, por lo que 

Johnson recomienda ser muy cautelosos con la interpretación de resultados 

y tenaces en la búsqueda de Brucellas. A pesar del éxito del experimento, 

los autores no recomiendan el tratamiento por el riesgo de contaminación 

ambiental con los loquios y el de mantener perras y cachorros prohableme!!_ 

te infectados. 

LLegar al diagnóstico de Brucellosis puede ser un proceso lento, ya 

que es común la ausencia de signos, excepto la concepción pobr~J adc~~ de 

que los laboratorios clínicos se enfrentan a la dificultad de que "!!.• .se.
~ no posee los antígenos lisos (O) de _!!. ~ y !!.· mellitensis; por 

lo tanto, las suspensiones bacterianas de que se dispone comúnmente ••• 

••• no son de valor en el diagnóstico de Brucellosis can:i.na". Afortunada

mente _!!; ,~ tiene una relación antigén:l.ca similar a_!!. ovis y se ut:l.1:1.

zan suspensiones de ésta para detectar sl germen de 1os perros (24); aun

que la obtención de la Brucella ovina no es fácil. Por todo esto es más iJ!!. 

portante prevenir que tratar de curar. En 1os perros de casa tal vez sea 

costoso un seguimiento preventivo ya que hay que hacer pruebas periódicas 

y no hay bacterinas (8,20); p<!ro en los de los -.;ria,deros está indicado 

hacerlo cuando haya baja en losíndices de fertilidad. Los muestreos inc1.!!. 

yen pruebas de aglutinación y cultivos de sangre o descargas vaginales 

cuando las hay. Los animales sospechosos deberán aislarse y continuar eva

luándoselea. Se considera libre de Brucella a un paciente que da resulta

dos negativos (títulos menores a 1•50) en aglut:l.nación en tubo en tres 

muestreos con un mes de intervalo entre cada uno. Los pacientes francamen

te positivos se eliminan y todo animal nuevo debe ser muestreado antes de 

entrar al criadero. Una buena higiene. el uso de tapetes sanitarios y la 
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desi.nfeccJ.ón per.iódica de l.os locales. cobijas, comederos y bebederos,, es 

indisp~nsable (3,8,9,24,70). La inseminación artificial puede ayudar tam

bién a la prevención (9). 

Es importante hacer notar la posibilidad de infección con ~- ~ a 

1os humanos; aunque los pocos casos reportados han sido en su mayo.ría de 

trabajadores de laboratorio, todos con signos de fiebl:"e, linfadenopatía y 

fatiga, pero que respondieron al tratamiento con tetraciclina (3,8,9,24). 

P i n m e t r a . 

El síndrome piometra se considera el resultado de la.infección bacte

riana en la hiperplasia endoa>etrial quística (8,9,26,28,40,56,69,72). est.!!_ 

diada anteriormente (véase pág. 46). ·De hecho hay quien considera a la 

hiperplasia quística sólo una fase inicial de piometra (8) y no una enti

dad patológica separada. La bact:er:ia complican te reportada. con más rrecuc.!!. 

cía es la Escherichia .s9.!! (8,9,28,72); aunque todas las bacterias mencio

nadas en vagin.itis y endomet:rit:is entre otras. pueden estar involuc·radas. 

La patogenia de cómo interviene la piometra en la infertilidad es similar 

a la. de otras infecciones genitales, no permitiendo la implantación ni el 

desarroLlo de1 embr~ón. Pero generalmente las perras con piometra llegan· 

al. cl:!nico por su estado crít:lco y no por fallas en la fertilidad, ya 

que esca enfermedad si no se trata a ciempo es fata1. Los signos más ca

racte~ticos son: vómito, d~arrea. polidipsia. poliuria, anorexia, depr~ 

sión, abdomen penduloso y si l.a piometra es de cuello abierto puede haber 

descarga vaginal mucopurulenta a sanguinopurulenta (8,9,28,72). Otros ór

·ganos ce-~ el riñó11 '!':. el hígado pueden involucrarse, pero su estud~o está 
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t::.ás allá del objetivo de este trabajo. 

El diagnóstico lo revelan la historia, los signos clínicos observados 

durante el eKamen físico y las pruebas de laboratorio. Pruebas adiciona

les como radiografía, histerografía y ultrasonografía se consideran de 

gran valor diagnóstico, sobre todo si se sospecha de hiperplasia quística 

del endometrio, es decir la fase temprana del síndrome (23,58). La biome

tría hemática es determinante: la cuenta leucocitaria puede variar de 

18,000 a 100,000 ó más células por mm cúbico (con desviación a la izquiP,E. 

da). La temperatura puede veri~r de f~ebre a h~potermia (por lo general 

es normal) y la historia comúnmente revela que el último estro fue hace 2 

a 8 semanas (8,9,28,72). 

El tratamiento adecuado es la ovariohisterectomía, poniendo particu

lar atención a la rehidratación del paciente (8,9,28,72). Algunas veces 

la terapia de fluidos con soluciones electrolíticas deberá ir acompañada 

de I1U1nitol hipertónico intravenoso para mantener el flujo ·sanguíneo renal 

y la velocidad de filtrec15n glomerular (8,28). Retrasar la cirugía puede 

solamence empeorar la sicuación; sin embargo. si el estado del paciente 

no es tan grave y se pretende mantener la capacidad reproductiva del ani

mal, puede intentarse la antibioterapia junto con la administración de 

Prostaglandina F2ot. (PGF
2
0I.) de la cual ya hay varios informes de éxito en 

el. tratamiento del síndrome hiperplasia endometrial qu!stica-piometra (8, 

16.29.35). Hay dato5 más antiguos que mencionan el uso de estrógenos, ox! 

tocina, ergonovina y testosterona para tratar la piometra (8,28). El tra

tamiento con antibióticos es e1 mismo recomendado para vaginitis (véase 

pág. 48) y la dosis más recomendada de PGF
2
o< es de 0.25 a 0.5 mg/Kg por 
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vía subcutánea. aplicada diariamente hasta que la pacienee se considera 

clínicamente restablecida (9,29). Jackson (35) reporta un caso de ruptu

ra del útero utilizando 0.23 mg/Kg de PGF2-.. en un caso tle piometra de 

cuello cerrado. El pronóstico de la ovariohiscerectom!a es favorable si 

se rea1iza a tiempo; pero el tratamiento ~édico se consídera experimental 

y de instituirse, se debe aclarar a los dueños del paciente la posibili

dad de fracaso. 

Mucho se ha publicado sobre el síndrome hiperplasia_ e_;-:i<r.:letrial quís

tica-piomecra y l.a tenninología es a veces confU!::l (9) .· i'~zi (56r reali

zó en 1984 una excelente recopilación al respecto, a la cual el lector 

puede· recurrir si desea mayor información. 

S. ~ genéticas. 

Las causas genéticas se refieren a las anormalidades cro:DOsomales que 

provocan problemas en la fertilidad y no a las causas de infertilidad que 

son hereditarias. A1gunos defectos congénitos como hiperplas:!a gonadal, 

agenesia ovárica y estados de intersexos. que se reflejan como retraso en 

la pubertad, se deben a desórdenes cromosómicos (68) y pueden ser heredi

tarios (26). Aunque estas causas por lo general son irreversibles, es im

portante reconocerlas para detectar a 1os progenitores y evLcar que sigan 

procreando animales improductivos. Algunas muertes y reabsorc:Lanes eobri~ 

narias se deben a defectos en los cromosomas (2,27). En perros probable

mente entre el 10 y 15% de las falias en concepción y muertes e:mbriona

rias son causadas por anormafidades genéticas (27). 
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Individuos fenotípicamente normales pueden tener un defecto autosoma1 

genéticamente balanceado, pero heterozigótico, que es capaz de conducir a 

la for?!Iacicin de productos de la meiosis (ga.oetos) genécicamente no balan

ceados que· producen embriones que mueren en el útero. La muerte embriona

ria puede deberse a que las células embrionales con anormalidades cromosó

m.icas crece11 más .~ento que las células nonaaJ.es y este conduce a dos opci.2_ 

nes: 1) ·que el desarrollo placentario sea más lento que el desarrollo fe

tal y el feto muera; ó 2) que disturbios en los mecanismos de indticción e!!! 

brionaria reduzcan el número y tamaño de las células de los diferentes ór~ 

ganas en el feto y ~s~c ~ú~rd. Los tipos de anormalidades que se asocian 

con absorciones fetales o embrionarias se asemejan a las fallas cromosoma

les asociadas a malfonnaciones congénitas. Las aberraciones ell los cromos~ 

mas pueden ser numéricas. es decir1 que faltan o sobran en el número di

ploide normal, o bien, estructurales. que es un defecto en sí del cºromoso

ma. Esco puede suceder durante la meiosis para la formación de gametos o 

.durante la división celular de los blastocitos por mitosis •. La poliandria, 

que es la penetración de varios espermatozoides en el óvulo y la poligin~a, 

que es la penetración d~ un espermatozoide en un óvulo diploide, también 

puede conducir a anormalidades numéricas de los cromosomas. La incidencia 

de la poliandr.ia y poliginia se aumenta con el envejecimiento de los game

tos y ésto es más común en.los animales de ovulación esponcánca como la p~ 

rra, que en los. de ovulación inducida como la gata (27). 

El diagnóstico de las aberraciones genéticas ~s complicado, pues se n!:. 

cesita de la cariotipificación del individuo para lo cual, se requiere el 

cultivo de células sanguíneas (27,38,68). Se puede hacer un estudio direc

to de las células de la médula ósea (27), pero la dificultad par3 su obte~ 
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ción hace poco práctico el método. 

I n t e r s e x o s • 

Los estados de interaexos pueden ser de tres tipos: hermafroditas ve.!. 

daderos, que presentan tejido gonadal de ambos sexos; pseudoherma~rodita 

macho,. que es un animal con· testículos. pero con genitales externos S.!_ 

mejantes a los de la hembra; y pse~doherm.afrodita hembra que presenta ov~ 

rios y genitales externos con caracter!sticas masculinas J34,40,4l,72). 

En los perros es más común ~n~c~~rür p~~uáohermafroditas ~achos que hem~ 

bras o verdaderos hermafroditas (8,34). 

La diferenciar tón sexUal embrionaria ~: formación del sexo fe1totípico 

están controladas por una hormona parec.i.da a los andrógenos, producida 

por el testículo fetal. Un genotipo XY. o sea, masculino, implica la pre

sencia de la hormona y por lo tanto el desarrollo de los conduCtos de 

Wolf, que dan origen a los órganos genita1es del macho; mientras qu~ un 

genotipo XX provoc~ al desarrollo de los conductos de Müller. que se 

transforman en el aparato reproductor fel:!.enino, por ausencia de la hormo

na androgénica. No parece existir una horcona estimuladora femenina y no 

se sabe si la hormona androgénica inhibe los conductos de MUller o estim~ 

la los de lVol.f. Los intersexos surgen como resultado de una diferencia

ción anormal ya sea por la deficiencia de hormona estimulante masculina o 

inhibidora femenina, o por la falta de sensibilidad a cantidades normales 

de la hormona (34). También andrógenos endógenos excesivos como en el sI.!!. 

drome adrenogenital congénito· o andrógenos exógenos pueden provocar laS 

deformaciones (27,70). 
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Algunas veces la inspección clínica puede detectar infanti¡ismo geni

tal. clítoris agrandado conteniendo hueso y otras alteraciones (34); pero 

no es raro que se presente al Médico Veterinario un paciente pseudoherma

frodi ta por retraso de la pubertad simplemente (39,70). El diagnóstico d~ 

be determinarse por laparotomía exploratoria, examen microscópico de las 

gónadas. cariotipificación y determinación de1 sexo por presencia de cro

matina sexual o corpúsculos de Barr (34~39,68). Estos problemas. no tienen 

tratamiento. 
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C A P I T U L O III • 

INFERTILIDAD EN LA GATA. 

Es impresionante la escasez de información que existe sobre la repro

ducción felina. Pocos investigadores publican sus experiencias y aún los 

libros más reconocidos de Reproducción Animal abordan poco sobre el ~ema. 

Muchos de los informes sobre la infertilidad contienen datos vagos sobre 

aspectos como etiología, patogenia, diagnóstico, tratamiento y pronóstico; 

se limitan a men~ion~~ 1~ cbseLVdclón clínica y lo demás ~o refieren como 

posiblemente similar a lo investigado en perros. 

En los siguientes párrafos se pretende condensar de una manera arden~ 

da. la información obtenida de la poca literatura disponible. 

l. Causas medioambientales :i:: de manejo. 

Le vida inJependiente de los gatos hace que no exista gran m a n e -

j o r e p r o d u e t i v o, pero hay algunos aspectos clave que deben 

hacerse notar: l.os animales noviCios en la reproducción pueden tener una 

copulación mal. hecha o incompleta, por lo que es mejor aparear un repro

ductor experimentado con uno novicio; aunque se recomienda ser cautelo::;o 

con la selección del macho, ya que animales muy agresivos pueden formar 

un impacto negativo y la hembra primeriza no permitirá montas subsecuen

tes. Hay gatas tímidas que pueden suspender su conducta estral cu.ando son· 

lrevadas repentinamente con t'.ln macho, por lo que se aconseja trasladar

las al nuevo ambiente desde unos d{as antes para que se familiaricen con 
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el semental. Algunas veces las gatas rechazan a un macho en particular, 

pero copulan con otros rápidamente. Por lo general no es posible cruzar 

macho~ grandes con hembras pequeñas o viceversa, de manera natural. Tam-

~bién e~ más conveniente llevar a las hembras al lugar de los machos por

que estos son reacios a copular en territorio desconocido. Es un error de 

:...os propietarios o manejadores de gatos el llo observar la cópula, pues no 

será posible verificar si la monta se realizó en forma correcta (13,30). 

Aunque 1a ovulación en la gata es inducida por el coito, no siempre 

une sola cópula es suficiente estímulo, por 1o que es rcco~en<lable se 

ha.gan apareamientos múltiples. No se conoce a que edad dejan de ciclar las 

gatas, pero 1as h e m b r a s v i e j a a tienden a producir camadas 

chicas y las que ciclan por varios años sin que se les permita aparearse, 

parece que sufren cambios endometriales que las inhabilLtan para concebir, 

o bien, producen camadas pequeñas. No hay tratamiento médico para esta 

condición, lo que se aconseja es permitir la concepción alguna vez en los 

pri~eros años de la edad adulta (30). 

No se conocen los efectos de la n u t r i e i ó n en la fertilidad, 

pero una alimentación balanceada favorece los patrones reproductivos (13). 

La deficiencia de. vitamina A puede causar fracaso en la concepción y 

otros signos como ceguera noc~urna, caída del pelo y crecimiento anormal 

de los huesos. También la hipervitaminosis A es una causa potencial de in 
fertilidad, además de producir exostosis (30). 

En las regiones donde las gatas muestran influencia estacional sobre 

los ciclos estrales, un a n e s t r o p r o 1 o n g a d o puede debeE 
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se tan sólo a una exposición inadecuada de horas-luz. La exposición de la 

gata anéstrica a una iluminación de 50 candelas ó 100 watts de luz incan

descente ó 40 watts de luz fluorescente de 2.4 a 3 m del suelo, por per!o

dos de 12 a ·14 horas al d!a, resuelve a veces el problema (9,31,70). Esta 

cantidad de luz equivale a la de una habiración bien iluminada y puede ut_! 

lizarse para prolongar el período receptivo de las gatas (31). 

2. ~ anatómicas. 

T->R~ ~ n o r ;:-¡., a 1 1 d a d e s e o n g é n i t a é del conducto ge-

nital de 1a gata no son comunes (12), pero se han encontrado úteros unico.!. 

nea (no causan infertilidad) y aplasias segmen~arias (más frecuentes) 

(30). Cline (11) ha reportado algunos casos de gatas con estros normales, 

pero que no permitían la monta; la ovariohisterectomía reveló úteros muy 

pequeños, constricciones a nivel cervical y de la unión úterotubal y lo 

que él menciona como hiperplasia vellosa de los oviductos. Radecky (59) r~ 

portó una gata que atraía a los machos, pero nunca concebía. No se sabía 

si había o no cópula porque la gata pasaba la mayor parte del tiempo fuera 

de casa; sin embargo, la castración demostró ovarios y útero subdesarro11_!! 

dos. 

Las n e o p 1 a s i a e uterinas y vaginales deben ser consideradas 

como diagnóstico diferencial en animales que no quedan gestantes después 

de montas exitosas o con problemas en la introducción del pene. Los tumo

res uterinos más comunes son fibromas, lipomas y leiominomas, siendo los 

últimos 1os más frecuentes de
0

1os tres; adenocarcinoma endom.etrial es la 

neoplasia maligna que más se ha encontrado. Los tumores vaginales de mayor 
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incidencia son los leiomiomas. Los tumores de la vagina pueden causar con~ 

tipación crónica y descargas vulvares. 

El diagnóstico de estos tumores se debe hacer en base a la historia r~ 

productiva, palpación abdominal, estudio radiográfico (con medio de con

traste por enema en colon y pneumoperitoneograf!a) y a pruebas citopatoló

gicas e histopatológicas. El tratamiento de elección es la extirpación qu.!_ 

rúrgica. ta ovariohisterectomía escá indicada para 1as neopla~las uterinas 

y las v~gin~l~6 que están muy cerca del cérvix (12). 

3. ~ hormonales. 

La h i p o p 1 a s i a o v á ~ i e a es por lo general un halla~ 

gO a la ovariohisterectomia o a la necropsia y se encuentran unos ovarios 

pequeños, fibrosos e inactivos (30,59). Las gatas con· hipoplasia de los 

ovarios se presentan a la clínica veterinaria porque nunca han ciclado, 

esto puede ser la razóndeunretraso de la pubertad. En gatas adultas los 

e s t r o s s 1 1 e n c 1 o s o s suelen ser la explicación de un ane.§_ 

ero.prolongado (13,70), si no hay otra causa aparente como infección bac

teriana (30,31). La hiperplasia endomecrial qu!scica y la piometra se han 

encontrado en hembras que no ciclan (11,31), por lo que hay que descartar 

esta posibilidad antes de tratar de inducir el estro médicamente. El celo 

se puede inducir aplicando 2 mg de FSH (hormona folículo-estimulante) in

eramuscularmente, cada 24·horaa, hasta que aparezcan 1os signos de calor, 

9in exceder 5 d!as de tratamiento (9,30,70), La ovulación se puede esti

~ular con la admini9tración de PMSG (gonadotropina sérica de yegua preña

da) alternamente con el tratamiento de FSH. Se inicia la terapia con 
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100 UI de PMSG el primer d~a, seguida de 50 UI diarias por dos días y lu~ 

go 25 UI al día por 4 a 8 días (JO, 31). Herron (31) ·recomienda el uso de 

PMSG solo. para la inducción del estro. También se informa el uso de la 

dosis total de 250 a 500 UI de PMSG ó 2pg/Kg de hormona liberadora de gon!!_ 

dotropinas (Gn3El en el pril:lero y segundo· d!a de comportamiento estral P!!. 

ra estimular la ovulación (9.70). 

Los q u 1 s t e s ováricos también han sido reportados en 

gatas.y los signos observables son proestro prolongado o.ninfomanía. Las 

gatas giran sobre el suel.o, se frota!! centra .los mueb1~s,: maú11an, adoptan 

una postura de ariareamiento, los machos son atraídos, pero las hembras no 

permiten la monta. Estos son signos claros de h.iperestrogenismo. Algunas 

hembras incluso ?treden volverse agresivas y ser un problema para sus due

ños (12,30). Las gatas están predispuestas a quistes foliculares, ya que 

la ovulación y la subsecuente liberación de hormona luteinizante (LH) no 

es espontánea (12). 

El tratamiento con LH o HCG (gonadotropina coriónica humana) no ha s.! 

do exitoso (12,30). Si se utiliza el tratamiento médico, primero se deben 

inspeccionar los ql!!.stes por laparotomía, pues hay quistes lúteos en la 

gata y la terapia ho<inonal puede inducir a hiperplasia endometrial quíst.! 

ca (12). Se puede :ü:>•entar la ruptura manua1 de los folículos. El pronós

tico del retorno a la infertilidad es pobre (30). El tratamiento de elec

ción es la ovariohisterectomía (12). La ninfomanía puede no estar relaci~ 

nada con quistes foliculares. sino con una degeneración endometrial quís

tica folicular (13). 
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Se ha reportado en 1a gata una 1 u t e o 1 i s i s p r e m a t u -

r a o h 1 p o 1 u e e o 1 d i s m o que se manifiesta como abortos 

repetidos hacia el día 40 de gestación (30) sin que se pueda determinar 

una ca11sa infecciosa de aborto. El tratamiento consiste en progesterona 

de depósito IM, 0.25 a 0.5 mg/Kg semanalmente. comenzando una semana an-

tes del aborto esperado y suspendiendo una semana antes del parto proba-

ble (9,30), ya que la progesterona exógena inhibe.la relajación del cér-

vix (30) necesaria para el parto. 

La h i p e r p 1 a s 1 a 
._/ 

e n d o m e t r i a 1 quJ:stica 

también existe en las gatas y su origen se asocia a la progesterona y a 

los estrógenos como ~n las perras y también es la antesala de la piometra 

(L2, J 3, 30) • 

Generalmente este estado no manifiesta signos clínicos hasta que se 

complica con bacterias. Las gatas generalmente ciclan, pero no conciben 

(l I, 12). Colby (13j menciona que la hiperplasia· endometrial quística pue-

de ser el resultado de estros anormales ( esto no está comprobado); o 

bien, puede ser debido a factores iatrogénicos. El diagnóstico temprano. 

es difícil por la escasez de los signos, pero Colby y Stein (12) sugieren 

que la experiencia puede llevar a palpar los quistes. La palpación debe 

hacerse con mucho cuidado, pues se pueden romper los quistes y causar he-

morragias que no se exteriorizan porque el·cervix está cerrado. El trata-

:;:1.ento realmence efectivo es la ovariohisterectom:ra (12,13)(véase "Piome-

t:ra" en pág .. 70). 
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4. ~ infecciosas. 

Varios agentes infecciosos han sido asociados con infertilidad en los 

gatos. Se menciona que no padecen infecciones venéreas (30) y que no hay 

reportes de Brucelosis felina (9). Alguna~ bacterias se han aislado de las 

infecciones genitales de las gatas y las más frecuentemente asociadas son 

la Escherichia coli, Estreptococos y Estafilococos (12,13,30). En proble

mas de reabsorción embrionaria. abarcas, mortinatos o cachOrros débiles se 

asocian VRrios virus como el de la Panleucopenia Viral Felina, el herpes 

virus de la Rinotraqueitis Viral Felina, el virus de la ·t<;·ucemia Felina y 

el vir,19 de la Peritonitis Infecciosa Felina, también pueden estar involu

crados ToxoplaE~a y Clamidias (9,13,24,30,31). 

Contra los virus no hay medicamentos.efectivos,· por lo que un buen pr~ 

grama preventivo de vacunación es lo recomendable (9,30), con la salvedad 

de que no se debe de· vacunar a las gatas gest:ant:es, pues los virus tienen 

pred~lección por 1os tejidos de rápido crecimíent:o y los fetos pueden re

sultar con anomal!as del desarrollo (13). 

La.vag:l.n:l.tis en las gatas es provocada la mayoría de las V.!t 

ces por apareamientos excesivos. estro pro~ongado, trauma vaginal por el 

coito o por manipu1ación excesiva en el examen clínico o durante el parto, 

piometra, cistitis y tal vez, por Rinotraqueitis Viral (12,13,24). La vag_! 

n~tis primaria no es común y·generalmente ocurre en gatas prepúberes (12). 

Los signos cirnicos más notorios son el constante lamido de la vulva y el 

enr'ojecimiento de ésta; a vecés se logra observar una descarga vaginal se

rosa o mucoide y puede suceder que una gata con vaginitis rechace ia monta 
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durante el estro, tal vez por dolor. Estos signos ayudan al diagnóstico 

que debe apoyarse en la biometr~ hemática y radiografías del conducto ge

nital, para determinar la gravedad y extensión de la infccciOn. El cultivo 

bacteriológico de la secreción vaginal es primordial y debe hacerse tam

bién un examen general de orina, pues puede existir una cistitis concomi

tante. La citología vaginal puede proporcionar valiosa información, ya que 

encontrar grandes cantidades de leucocitos y pocas células superficiales 

puede ~~ferenciar una infección del estro. 

El trRtRmiento ccnoicta ~n lÁvados vaginales con so1ución salina f~si~ 

16gica tibia hasta que salga limpia. Esto debe hacerse bajo sedaci6n o li

gera anestesia. Una diluci6n de permanganato de potasio de 1:10,000, pue

de usarse después de que todo e1 material mucoso ha salído, pero luego se 

volver~ a lavar con solución sa1ina para evitar un contacto prolongado del 

permanganato con el epitelio vaginal. Lavados con antibióticos como nitro

furazona o clorhexidina, también son recomendados. Ocasionalmente un anti

biótico local en· base oleosa como el furac!n, puede ser beneficioso. Se d~ 

ben usar antibióticos sistémicos de amp1io espectro antes de obtener res

pues~a del antibiograma. No se debe permitir el apareamiento mientras no 

se elimine la infecci6n (12,13). 

La metritis aguda es una infección grave del útero que pone en peligro 

la vida del paciente y que en la gran mayoría de los casos es una secuela 

poatparto, pues resulta de una infección ascendente cuando el cérvix está 

abierto; mintras que la e n d o m e t r i t i s e r ó n ~ e a es una 

infecci6n leve del endometrio, que puede ser el resultado de la recupera

ción de una metritis aguda o de una hiperplasia endometrial quística. Por 
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lo general la endometritis no presenta más signos que la infertilidad que 

se puede expresar como falla en la concepción, ausencia del estro. abor

tos o camadas pequeñas (12,30). Burke (9) menciona que en su eKperiencia 

personal es una de las causas más comunes de infertilidad adquirida en la 

gata. 

El diagnóstico es difícil, Fero la histerograf!a puede revelar el es

tado de la mucosa uterina y reconocer los quistes en el endometrio. El 

pronóstico es pobre con una terapia de antibióticos [menos del 30! c!a los 

casos responden (30)], por lo que la ovariohisterectom~a ~s el tratamien

to de elección (12,30). Entre más tarde se implante 1a terapia médica, m~ 

nores son las probabilidades de recuperar comple~amente la función repro

ductiva (30). 

La p i o m e t r a es la infección uterina más devastadora. Se ori

gina de un hiperplasia endometrial qu!stica y de una infección bacteriana 

concomi~ance. La bacter~a que más se involucra en piometra es la .§..:.. coli, 

aunque ocasionalmence se pueden aislar otras bacterias. Lo~ signos clíni

cos varían dependiendo de la severidad del caso; pueden desarrollarse en 

varios meses y van desde falla en la concepción en ciclos repetidos basca 

pacientes gravemente enfermos con anorexia. descarga vaginal pu~ulenta a 

sanguinopurulenta, debilidad, polidipsia, poliuria y abdomen distendido no 

do1oroso entre ocros. Por lo general no hay fiebre. El díagnóscico es 

igual que en perras con piometra: son esenciales la historia clínica re

productiva, estudio radiográfico, palpación abdominal, cu1tivo de descar

gas vagina1es y la biometr!a hemática. Esta última puede revelar cuentas 

leucocicarias entre 20,000 y 100,000 por milímetro cúbico de sangre. El 
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tratamienco de primera elección es la ovariohisterectoaúa; puede intentaE 

se la ter~pia prolongada de antibióticos y el uso de prostaglandinas, pe

ro le~ resultados son inciertos. No se debe olvidar que ciertas drogas 

son teratogénicas y no es prudente emplearlas durante la gestación (9,12, 

13,30). Burke (9) recomienda el uso de penicilinas semisintéticas y cefa

losporinas en hembras gestantes. Henderson (29) menciona que los gatos 

son más toleran ces a la PGF 
2 

y que dosis de O. 5 a 1 mg/Kg a intervalos 

de 24 a 48 horas se puede usar como terapia adjunta en metricis, endome

tritis y piometra. 

5. Causas genéticas. 

En gatos se han reportado casos de i n t e r s e x o a en las for

mas de hermafroditas verdaderos y pseudohermafroditas machos. Las altera

ciones externas de est.os animales pueden ser menos dram.át:lcas que en los 

perros. Estos gatos pueden atraer a 1os machos e incluso dejarse montar y 

el dueño creerá que es una hembra normal con problemas de :lnfertilj.dad al 

na concebir. Los animales con intcrsexo son estériles (30). E1 seguimien

co de esta patología es idénc.ico que en perros (véase "Intersexos" en 

pág. 60). 
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