
1. INTRODUCCIÓN

Generalmente el gato doméstico (Felis catus) es un 
animal de compañía que llega a ser considerado como 
parte de la familia. Su importancia como mascota tam-
bién recae en su papel como proveedor de bienestar y 
terapia emocional, sobre todo en individuos de edad 
avanzada 66, 98 . Sin embargo, su relevancia va más allá 
de una simple mascota ya que se ha despertado interés 
en compilar su mapa genético debido a las grandes apli-
caciones biológicas que esto proporcionaría 57 . Parte de 
su importancia biológica no solo radica como medio 

para ayudar a la conservación de otras especies felinas 
que están en peligro de extinción, 29, 61 sino también por 
su uso como modelo experimental para investigar en-
fermedades letales en seres humanos, como el cáncer 78, 

92 y el virus de inmunodeficiencia humano 14, 37 .
Los conocimientos sobre factores involucrados en 

la pérdida de la preñez y la supervivencia temprana 
después del parto en la hembra felina doméstica, in-
cluyendo las técnicas de reproducción asistida, son de 
gran importancia para cualquier profesional involucra-
do en la práctica veterinaria e investigación, no solo 
desde el punto de vista técnico sino también desde la 
perspectiva del bienestar animal. Esto se torna aún más 
trascendente debido al gran valor sentimental que un 
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gato puede representar. Debido a la relevancia que el 
gato doméstico tiene como animal de compañía, esta 
información es útil no solo desde el punto de vista del 
bienestar humano y animal, sino también por su papel 
en enfermedades zoonóticas 16, 44 .

2. OBJETIVOS

La presente revisión bibliográfica tiene como ob-
jetivo principal proporcionar información relacionada 
con los factores que pueden interferir con una preñez 
exitosa en gatas domésticas y con la supervivencia del 
neonato felino en las primeras semanas de vida, acorde 
a los conocimientos generados en las últimas décadas. 
Asimismo, se presentan también algunas sugerencias 
para su diagnóstico y tratamiento, que pueden ser uti-
lizados por cualquier profesional involucrado en la clí-
nica veterinaria de pequeñas especies. También inclu-
ye datos relacionados con las técnicas de reproducción 
asistida que se han llevado a cabo hasta nuestros días 
en gatos domésticos y su impacto durante la preñez y el 
período temprano posparto, con la finalidad de orientar 
a clínicos veterinarios sobre las posibles consecuencias 
que pueden ocurrir por la utilización de biotecnologías 
reproductivas en felinos domésticos.

3. ETIOLOGÍA

3.1. Causas de pérdida de la preñez. La ocurrencia y 
el tipo de pérdida de preñez en la hembra felina (i.e. re-
absorción embrionaria, aborto, nacimiento de animales 
muertos, momificaciones) dependen de la causa de la 
pérdida y el tiempo durante la gestación en la cual ocu-
rre dicho acontecimiento 38 . Cuando la muerte embrio-
naria ocurre en los estadios tempranos de la gestación 
usualmente no se presentan signos y por lo regular no 
hay descarga vulvar 36 . Si los ovocitos no son fecunda-
dos después de la ovulación, los cuerpos lúteos alcan-
zan su mayor producción de progesterona entre los días 
10 y 25 después del apareamiento, retornando poste-
riormente a valores basales en los días 30–40 después 
de la primera copulación 89, 95 . Esta fase luteal corta es 
denominada seudopreñez y aproximadamente dura la 
mitad del período de gestación normal 1, 75 . 

Dependiendo que después de la ovulación haya o 
no preñez, la progesterona puede producir desarrollo 
mamario y ganancia de peso; las hembras felinas con 
muerte embrionaria temprana pueden aparentar estar 
preñadas hasta que ocurre la regresión luteal entre los 
30 y 50 días después de la ovulación 36 . Se ha reportado 
que en gatos domésticos ocurre un 30% de pérdidas 
embrionarias aproximadamente 84 . Dichas pérdidas 
ocurren principalmente antes del proceso de implanta-
ción 73 , el cual comienza en los días 13–14 después de 
la cópula 43 .

Knospe ha sugerido que el período fetal del gato 
empieza entre los días 28–32 después de la cópula 43 . 
Cuando la muerte fetal ocurre en la segunda mitad de 
la preñez los contenidos uterinos son expulsados como 

una descarga vulvar o en forma de aborto. La expulsión 
de partes fetales es más obvia conforme la muerte fetal 
ocurre en estadios tardíos de la gestación. Sin embargo 
es importante destacar que muchas veces es muy difícil 
para el propietario visualizar el aborto, ya que la gata 
generalmente se come los fetos y membranas fetales. 

La muerte del producto cerca del término de la ges-
tación da como resultado el nacimiento de crías muer-
tas (mortinatos) 36 . Es importante poder identificar una 
preñez normal de una preñez ectópica 39 o de cualquier 
otra patología que pueda causar una distensión abdo-
minal 65 .

3.1.1. Causas infecciosas. Los agentes infecciosos 
pueden ejercer su efecto sobre la madre, el feto y/o la 
placenta. Dentro de los virus implicados en el aborto 
felino y nacimiento de animales muertos se encuentran 
los de la panleucopenia (parvovirus [FPLV, por sus 
siglas en inglés]), rinotraqueítis viral felina (Herpes-
virus 1 [FVR]), virus de la leucemia felina (Oncovi-
rus [FeLV]), peritonitis infecciosa felina (Coronavirus 
[FIP]), virus de la inmunodeficiencia felina (Lentivirus 
[FIV]) 58, 70, 79, 81, 88, 93 . El aborto causado por Calicivirus 
felino (FCV) ha sido reportado, pero es relativamente 
raro 96 .

Dentro de las bacterias que pueden causar aborto y 
nacimiento de animales muertos se encuentran Brucella 
spp, Salmonella spp, Leptospira spp, Escherichia coli, 
Streptococcus spp y Mycoplasma felis 36, 67, 70 . Infeccio-
nes por Chlamydophila felis (antes llamada Chlamydia 
psittaci variedad felis) generalmente están asociadas a 
casos de conjuntivitis 85 . Se ha sugerido que esta bacte-
ria puede llegar a causar problemas reproductivos, in-
cluyendo abortos 97 . En pruebas experimentales se ha 
reportado que este microorganismo se puede diseminar 
hasta los tejidos vaginales, aun cuando la inoculación 
del organismo sea ocular o nasal 49 . Sin embargo, aun-
que se ha observado una respuesta inflamatoria a nivel 
de oviducto 41 , no hay literatura que reporte una rela-
ción de causa–efecto entre esta bacteria y problemas de 
tipo reproductivo en gatas domésticas. 

La incidencia de abortos en felinos a consecuencia 
de infecciones bacterianas se desconoce. De hecho en 
algunos casos las hembras felinas pueden llevar a tér-
mino un feto viable en un cuerno uterino y presentar 
piometra en el otro cuerno uterino 70 . Esta situación 
se complica aún más en gatos callejeros, ya que aun-
que su capacidad reproductiva aparentemente es alta 56 
, la recopilación de información relacionada con pérdi-
das embrionarias y fetales en este tipo de población es 
muy difícil. Por otro lado, se ha sugerido que los casos 
de aborto asociados a Toxoplasma gondii se dan casi 
exclusivamente como consecuencia de desbalances 
maternos ocasionados por la presentación secundaria 
de otras enfermedades en forma aguda, ya que no hay 
evidencia de que se haya producido lesión uterina o in-
fección fetal en pruebas controladas 70 . Sin embargo, 
este microorganismo ha sido aislado en fetos bovinos 
abortados 12 . 
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3.1.2. Causas no infecciosas. Errores cromosómicos 
espontáneos han sido imputados como causantes de 
pérdida de la preñez en el felino doméstico 2, 70 . Hem-
bras felinas con abortos recurrentes en las cuales anor-
malidades virales, bacterianas, parasitarias y cromo-
sómicas fueron descartadas, han sido tratadas exitosa-
mente con progesterona, lo cual sugirió que la causa de 
la condición fue el desbalance endocrino materno 70 . 
De acuerdo a lo anterior mencionado, en programas de 
superovulación y transferencia embrionaria felina se 
ha observado que los abortos espontáneos pueden ser 
evitados cuando las hembras receptoras son tratadas 
con progesterona 91 . Sin embargo, las concentraciones 
de esta hormona no son el único factor que determina 
que un embrión sea capaz de implantarse 83 . 

Los tratamientos superovulatorios pueden provocar 
un ambiente no apto para el desarrollo normal del em-
brión en el tracto reproductivo, probablemente debido 
a la alta producción de estrógenos que se propicia con 
la administración de gonadotropinas 31, 94 . Las elevadas 
concentraciones de estrógeno durante la superovu-
lación han sido asociadas con alteraciones en el trans-
porte del embrión a través del oviducto 31 y con una pro-
ducción aumentada del factor de crecimiento similar a 
la insulina tipo 1 (IGF–1) a nivel de tracto reproductivo 
94 . Estas elevadas concentraciones de IGF–1 pueden 
ocasionar la regulación descendente de sus receptores a 
nivel de embrión de tal manera que se induce la muerte 
celular por apoptosis 13, 94 ; ello repercute directamente 
en la calidad embrionaria y consecuentemente en la 
posibilidad que una preñez se lleve a término.

Además del uso de la superovulación, embriones de 
felino doméstico han sido producidos por métodos es-
tándares de fertilización in vitro 28, 30 , inyección esper-
mática intracitoplasmática (ICSI) 5, 63 , inyección esper-
mática de la subzona en el espacio perivitelino (SUZI) 62 
y clonación 77, 99 . Aunque se ha reportado el nacimiento 
de crías viables de gato doméstico en la mayoría las 
técnicas de reproducción asistida mencionadas 50 , se 
sabe que estas biotecnologías tienen un efecto negativo 
sobre la supervivencia embrionaria, fetal y neonatal 
en varios de los mamíferos estudiados hasta nuestros 
días 24, 33, 51 incluyendo gatos de compañía (Tabla 1). Los 
efectos adversos se producen a través de alteraciones 
en la expresión de genes de importancia para el cre-
cimiento embrionario, que tienen repercusión en el 
desarrollo subsecuente del individuo 47, 55 . Aunque se 
ha examinado la expresión genética del receptor alfa 
estrogénico (ERα) y el receptor de progesterona en em-
briones producidos in vitro en gatos domésticos 45 , aún 
no se han llevado a cabo estudios comparativos entre 
embriones producidos por apareamiento natural y los 
producidos de manera asistida.

Las interacciones feto–maternas durante el período 
previo a la implantación no han sido muy estudiadas 
en gatos a diferencia de otras especies domésticas. Por 
consiguiente, en especies rumiantes se sabe que para 
que haya un exitoso reconocimiento materno de la pre-
ñez se necesita de un embrión bien desarrollado que 

produzca suficientes cantidades de interferón–tau, lo 
cual a su vez depende de un apropiado patrón de secre-
ción de progesterona 26, 48 . El endometrio del gato do-
méstico secreta proteínas que probablemente asuman 
importancia en los eventos reproductivos 6 . 

El patrón de síntesis de estas proteínas endometria-
les dependientes de progesterona ha mostrado una co-
rrelación con eventos relacionados con la implantación 
de blastocistos en felinos domésticos 8 . Otro grupo de 
proteínas denominadas “proteínas del concepto felino” 
(fCP) han sido identificadas en embriones preimplan-
tarios de felino doméstico. Estas proteínas tienen un 
papel importante en la proliferación celular, actividad 
inmunosupresiva y transporte de iones 87 . Sin embargo 
es necesario llevar a cabo investigaciones que provean 
información más detallada sobre los procesos de reco-
nocimiento materno de la preñez e implantación en ga-
tos domésticos. Esto permitiría desarrollar estrategias 
más eficientes para asegurar el éxito de la preñez.

Como se mencionó anteriormente, la calidad em-
brionaria también juega un papel muy importante en el 
desarrollo de una preñez exitosa. En un estudio realiza-
do por Roth y colaboradores no se encontró correlación 
entre cambios histológicos endometriales aberrantes y 
calidad embrionaria 73 , lo cual sugiere que otros fac-
tores deben estar involucrados con la viabilidad em-
brionaria en gatos domésticos. Factores de crecimiento 
como el IGF–1 y el factor de crecimiento epidérmico 
(EGF) han mostrado tener un efecto positivo en el de-
sarrollo embrionario en felinos domésticos 42, 52 . Asi-
mismo, receptores para EGF son expresados en el en-
dometrio de gatas preñadas, lo cual hace suponer un 
papel importante de EGF en el proceso de implantación 
del embrión felino 9 . La proteína ligadora 1 de IGF–1 
ha sido también detectada en sitios de implantación 
en gatos domésticos 7 . No obstante, estudios sobre la 
manipulación del sistema IGF con la finalidad de tener 
una actividad reproductiva más eficiente no han sido 
desarrollados en gatos. 

Por otro lado, dietas deficientes en taurina y áci-
dos grasos esenciales han sido asociadas con abortos y 
nacimiento de crías muertas en felinos 15, 54, 60. 82 . Otras 
causas de pérdidas de la preñez incluyen torsión del 
útero grávido 3 , medicamentos, agentes tóxicos y trau-
ma 35, 36, 69 .

Tabla 1. Efectos adversos asociados a técnicas de re-
producción asistida en el gato doméstico.

biotecnología anormalidad referencia
superovulación aborto Tsutsui y col. 91

producción in vitro aborto Gomez y col. 28

inseminación artificialA aborto Tsutsui y col. 90

inseminación artificialB aborto Tanaka y col. 86

clonación mortinato Yin y col. 99

clonación muerte postnatal Yin y col. 99

ICSIC mortinato Gomez y col. 27

AEsperma epididimal congelado, BSemen fresco, CInyección 
espermática  intracitoplasmática
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3.2. Causas de pérdidas neonatales. En felinos do-
mésticos la muerte de crías en los primeros días des-
pués del parto es referido como el “síndrome de la 
cría debilitada” (fading kitten syndrome) 10 . La mor-
talidad neonatal se estima que ocurre en un 6–12% de 
las gestaciones, aunque en algunos criaderos el valor 
pueden llegar hasta un 50% 70, 80 . Las pérdidas de crías 
en felinos domésticos en las primeras dos semanas de 
vida son usualmente asociadas a causas no infecciosas, 
mientras que muertes ocurridas después de este perío-
do generalmente se atribuyen a etiologías infecciosas 
10 . Sin embargo hay que considerar que en gatos de la 
calle las pérdidas podrían ser más altas y en la mayoría 
de los casos desconocida, debido a la dificultad para 
obtener dicha información 56 .

3.2.1. Causas infecciosas. Las infecciones respirato-
rias y gastrointestinales son las más predominantes. 
Las infecciones virales mas comúnmente observadas 
son las causadas por herpervirus 1 y calicivirus. Otras 
etiologías virales incluyen FeLV, FIP y parvovirus 10 . 
Infecciones bacterianas conocidas como “sepsis neona-
tal felina” son causadas principalmente por Staphylo-
coccus, Escherichia, Klebsiella, Enterobacter, Strep-
tococcus, Enterococcus, Pseudomonas, Clostridium, 
Bacteroides, Fusobacterium y Salmonella spp 34 . Se ha 
reportado la muerte de crías en gatas infectadas expe-
rimentalmente durante la gestación con cepas de Toxo-
plasma gondii 17, 64 . 

Aunque no propiamente una infección sino una in-
festación, el parasitismo es un problema menor en gatos 
que son desparasitados regularmente. Sin embargo un 
parasitismo severo puede causar muertes neonatales. 
Giardiasis y coccidiosis pueden causar signos clínicos 
de enteritis y por consiguiente una falla en la supervi-
vencia de la cría. Las muertes debidas a ectoparásitos 
no son comunes, sin embargo, una alta infestación con 
pulgas y garrapatas puede causar anemia y debilidad 10 . 

3.2.2. Causas no infecciosas. El sistema locomotor del 
gato tiene gran importancia en el período inmediato 
al parto, ya que de éste depende que la cría sea capaz 
de obtener alimento de la madre. El comienzo de la 
actividad locomotora es el resultado de la maduración 
de varios sistemas neurales que pueden ser afectados 
por diferentes factores 46 . En este aspecto la nutrición 
juega un papel importante, ya que se ha observado que 
gatas alimentadas con dietas bajas en proteína durante 
las ultimas semanas de preñez y durante la lactación, 
dan como resultado crías con una deficiente función 
locomotora y un estado emocional alterado, reflejado 
en una excesiva vocalización que puede conducir even-
tualmente a la pérdida de la cría 23 . 

Por otro lado la hipotermia ambiental o la asociada 
a enfermedades, puede conducir a un decremento en la 
actividad de la cría y por la tanto a una menor frecuen-
cia de amamantamiento. El manejo frecuente también 
puede disminuir los períodos de sueño y el consumo 
de leche. A su vez, individuos con bajos pesos al naci-

miento debido a desordenes congénitos, malnutrición o 
flujo sanguíneo materno inadecuado durante la preñez, 
dan como resultado crías débiles y enfermas 18, 68 . Esta 
circunstancia se relaciona con el manejo practicado so-
bre la madre durante la preñez, ya que se ha observa-
do que gatas sometidas a ambientes estresantes tienen 
crías con bajos pesos al nacimiento 4 .

Las causas de muerte neonatal directamente rela-
cionadas con la madre felina incluyen distocias, caniba-
lismo, trauma causado por sobreatención, negligencia 
materna y desórdenes de la lactación como agalactia y 
mastitis 18, 68 . Crías que sufren anoxia severa durante el 
proceso del parto sobreviven de 2 a 3 días o más; sin 
embargo maman muy pobremente y pueden desarrollar 
infecciones a las 3 o 4 semanas de edad. La negligencia 
materna (falta de amamantamiento y de estimulación 
para que la cría orine y defeque) puede ser resultado de 
condiciones de hacinamiento y ambientes estresantes 
y ruidosos 10 . Esto debe ser considerado sobre todo en 
animales que residen en instalaciones dedicadas a la 
investigación, ya que se ha reportado un porcentaje de 
mortalidad cerca del 30% en este tipo de poblaciones 
felinas 72 . De tal manera, el enriquecimiento ambiental 
debe ser tomado muy en cuenta y puesto en práctica so-
bre todo en gatos que son conservados en condiciones 
de laboratorio y/o criaderos 59 . 

Aproximadamente del 10 al 20% de las muertes 
neonatales son debidas a desórdenes hereditarios 10 

. Las anormalidades congénitas pueden ser de origen 
genético o causadas por la influencia de factores tera-
togénicos en el útero 22 . Las anormalidades congénitas 
incluyen enfermedades cardíacas, hernias inguinales y 
diafragmáticas, deformidades craneales, agenesia de 
órganos internos y anomalías musculoesqueléticas y 
del tracto urinario 10 . 

La isoeritrólisis neonatal (IN) es otra patología 
asociada al síndrome de la cría debilitada. En este 
desorden inmunogenético los eritrocitos del neonato 
se ven dañados por anticuerpos del calostro materno. 
La ingestión de los anticuerpos del calostro que actúan 
directamente sobre los antígenos de superficie de los 
eritrocitos del neonato, resulta en una acelerada des-
trucción de los eritrocitos circulantes, provocando ane-
mia y otros problemas secundarios que conllevan a la 
muerte del individuo 11, 25 .

En lo concerniente a las técnicas de reproducción 
asistida se sabe que las camadas obtenidas son de me-
nor tamaño comparadas con el apareamiento natural 74 

. No obstante cabe destacar que el nacimiento de crías 
viables ha sido reportado 27, 28, 40, 76, 91, 99 . Aunque algunos 
de estos animales han mostrado un estado de salud nor-
mal meses después del nacimiento, otros han muerto 
en los primeros días de nacidos 99 ; la vida postnatal de 
estos animales ha sido poco documentada. 

4. DIAGNÓSTICO

4.1. Pérdida de la preñez. Signos clínicos de la pérdi-
da de la preñez van desde la ausencia de signos hasta 
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la evidencia de enfermedad sistemática con un severo 
compromiso materno 36, 70 . El diagnóstico debe empe-
zarse mediante la obtención de información concernien-
te a cambios en el ambiente, calendario de vacunación, 
la actual aplicación de medicamentos y la suplemen-
tación dietética. En los casos de grandes poblaciones 
como criaderos, se debe tomar en cuenta información 
sobre las instalaciones de manejo y cuarentena, uso de 
los utensilios de comida, presencia de enfermedad en 
otros miembros de la población, la adquisición reciente 
de nuevos animales en la población así como la rutina 
de higiene 36, 88 .

La gata debe ser minuciosamente examinada en 
búsqueda de signos de enfermedad o de fetos que ha-
yan quedado en el tracto reproductivo. Algunas gatas 
pueden abortar parte de la camada y llevar a término el 
resto. Lo anterior se complica aún más debido a que en 
la mayoría de las veces la gata ingiere los tejidos abor-
tados, tras lo cual realiza un minucioso acicalamiento. 
La palpación abdominal puede ayudar en el diagnóstico, 
sin embargo, radiografías y/o ultrasonido son las herra-
mientas de más utilidad para evaluar los contenidos ute-
rinos 20, 35, 36, 100 . La salud general y el estado metabólico 
deben ser monitoreados por pruebas apropiadas (e.g. 
hemograma, perfil bioquímico sanguíneo). De ser po-
sible, deben realizarse cultivos y/o histología de descar-
gas fetales, placentarias y vulvares, así como cariotipos 
de fetos abortados, incluyendo pruebas serológicas para 
descartar causas virales (e.g. FeLV, FIV) 36, 38, 70 . 

4.2. Pérdidas neonatales. Los dueños de gatas domés-
ticas (mascotas) que abortan y/o cuyas crías mueren en 
el periparto, suelen solicitar la eutanasia del animal. En 
cambio, los criadores y dueños de grandes poblaciones 
de gatos con alta mortalidad neonatal generalmente se 
interesan en obtener un diagnóstico para evitar futuras 
pérdidas de crías. Debe recabarse información detalla-
da sobre los desórdenes clínicos de la gata y llevarse a 
cabo exámenes clínicos completos de las crías, inclu-
yendo muestreo sanguíneo para pruebas de laborato-
rio (e.g. hemograma, perfil metabólico) 34 . Cuando se 
sospeche de causas virales se deben realizar pruebas 
serológicas. En casos de septicemia los cultivos san-
guíneos son útiles, sin embargo el volumen mínimo de 
sangre requerido (5 ml) a veces es difícil de obtener en 
la cría. No obstante, muestras de orina también pueden 
utilizarse para este propósito 10 . Las muestras de orina 
son aún más importantes cuando se sospeche de NI, ya 
que la hemoglobinuria es un hallazgo clínico importan-
te de esta condición. Un examen coproparasitoscópico 
se debe llevar a cabo para descartar parasitosis 10 .

Si el animal muere, la examinación post–mortem 
debe ser llevada a cabo inmediatamente, para evitar 
cambios autolíticos que puedan dificultar el diagnósti-
co. Un estómago vacío puede indicar falta de amaman-
tamiento por parte de la madre y un estómago lleno de 
leche podría indicar muerte súbita (secundaria a una 
enfermedad hiperaguda o trauma) o una disfunción 
gastrointestinal. Una vejiga urinaria llena puede indi-

car falta de cuidado por parte de la madre o una disfun-
ción renal. Pulmones de un color rojo oscuro y que no 
floten en el agua, son indicativos de que el animal nació 
muerto. Muestras representativas de tejidos deben ser 
llevadas tan pronto como sea posible para exámenes 
microbiológicos, virológicos e histopatológicos 10 . 

5. TRATAMIENTO

5.1. Pérdida de la preñez. La prevención es muy im-
portante y por lo tanto un calendario de vacunación 
debe ser aplicado dependiendo de las condiciones 
ambientales en las cuales se encuentre el individuo o 
población y de la disponibilidad de productos (e.g. en 
países como el Reino Unido no se dispone de vacunas 
para FIV y FIP) 88 . Se recomienda vacunar antes de la 
preñez 21 . Importante también es que la gata reciba una 
dieta adecuada durante todo el período de gestación y 
que permanezca en un ambiente exento de riesgos de 
traumatismos u otra clase de estrés que pueda afectar 
la preñez 71 . Cuando la causa de aborto no está identi-
ficada, se impone una terapia de sostén y sintomática. 
Infecciones bacterianas secundarias pueden ser trata-
das con antibióticos. Si quedan fetos viables, se puede 
permitir que continúe la preñez. En caso contrario, los 
contenidos restantes del útero deben ser removidos por 
cirugía o con el uso de hormonas (e.g. oxitocina, pros-
taglandina F2α) 35, 36 .

5.2. Pérdidas neonatales. Como se mencionó ante-
riormente, la prevención es muy importante. La gata 
debe tener un lugar limpio para tener a sus crías. Este 
espacio debe estar aislado de cualquier estrés térmico o 
sonoro, pero lo suficientemente cerca como para poder 
monitorear a la madre y a las crías sin molestarlas, de 
tal manera que se pueda asistir cuando la madre y/o las 
crías lo requieran 21 . No debe permitirse el contacto 
de las crías con animales ajenos, sean de la misma o 
diferente especie. En el caso de grandes poblaciones 
de gatos (criaderos, guardería de mascotas, clínicas), 
cualquier deficiencia en las instalaciones y prácticas de 
manejo debe ser corregida.

En casos de sospecha de distocia se debe llevar a 
cabo un minucioso examen clínico para identificar si la 
causa es materna o fetal y poder proporcionar la tera-
pia adecuada 19 . Poder identificar a tiempo un caso de 
distocia proporciona una mayor probabilidad de poder 
obtener crías saludables después de un parto difícil 35 

. A este respecto es importante considerar que anima-
les de raza pura tienen un mayor riesgo de presentar 
un parto difícil 32 . Si la madre muere durante el parto 
y las crías sobreviven, éstas dependerán de la crianza 
personal del dueño. El cuidado de crías huérfanas invo-
lucra no solo una alimentación adecuada, sino también 
condiciones ambientales similares a las que la madre 
les proporcionaría 21 .

Por otro lado, si las crías muestran signos de enfer-
medad después de un parto normal, deben ser tratadas 
de una manera inmediata y agresiva 53 . La intervención 

Velázquez M.A. y Nuñez H.: Preñez en la gata. Rev. vet. 17: 2, 113–121, 2006



118

terapéutica (e.g. terapia de hidratación, oxigenación) 
debe comenzar inmediatamente 10, 34 . El tratamiento 
antimicrobiano debe ser apropiado, aunque en la ma-
yoría de los casos es seleccionado empíricamente 34 . 
Crías que muestren signos de IN deben ser apartadas 
de sus madres y alimentadas con suplementos o con 
leche de otra gata que esté sana 10, 25 .

6. CONCLUSIONES

El gato doméstico juega un papel muy importante 
en la sociedad, no solamente desde el punto de vista de 
animal de compañía, sino como modelo biológico para 
la investigación de enfermedades letales en seres hu-
manos. Asimismo, los conocimientos sobre el resguar-
do de la salud del gato doméstico pueden transpolarse 
a los felinos salvajes en peligro de extinción, contribu-
yendo a la perpetuación de las especies. Los profesio-
nales involucrados en la cría y cuidado de felinos do-
mésticos deben tener un conocimiento adecuado sobre 
las posibles situaciones que puedan originar un fallo en 
la preñez y en la supervivencia neonatal. Sin embargo, 
muy poca información relacionada con la fisiología re-
productiva del gato ha sido generada, en comparación a 
la lograda para otras especies. Se impone la realización 
de investigaciones capaces de elucidar en profundidad 
los mecanismos endocrinológicos y de expresión gené-
tica relacionados con eventos claves como el desarrollo 
embrionario temprano, el reconocimiento materno de 
la preñez y el proceso de implantación. La información 
generada brindaría la oportunidad de crear estrategias 
para asegurar el éxito de la preñez, principalmente 
cuando se utilicen técnicas de reproducción asistida. 
En la actualidad se han aplicado varias biotecnologías 
reproductivas en gatos con un éxito moderado. No obs-
tante, poco se ha documentado la vida post–parto de 
animales nacidos merced a estas técnicas. Por lo tan-
to es importante generar datos al respecto, ya que el 
bienestar animal es un factor muy importante que no se 
puede subestimar en la relación humano–animal.
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