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Resumen

Velazquez, M.A.; Nuiiez, H.: Fracaso de la preiiez y pérdidas neonatales en el gato do-
meéstico (Felis catus). Rev. vet. 17: 2, 113—121, 2006. El gato doméstico tiene una gran im-
portancia en la sociedad no solo como animal de compaiiia y proveedor de bienestar sino
también como modelo para la investigacion cientifica. Las causas de pérdida de la prefiez
y pérdidas neonatales dependen del tipo de poblacion (i.e. gato de casa, gato de la calle,
criadero de gatos), ambiente, condiciones sociales y manejo (i.e. calendario de vacunacion,
dietas). Los abortos y muertes de las crias recién nacidas suelen inducir pedidos de eutanasia
en gatos domésticos, pero ello no es asi en criadores y duefios de grandes poblaciones felinas,
quienes requieren encontrar la causa del problema. Es necesario llevar a cabo investigacion
sobre los posibles efectos adversos que las técnicas de reproduccion asistida pueden infrin-
gir en el desarrollo embrionario, fetal y neonatal de los gatos. Se requieren estudios que
proporcionen informacién mas detallada sobre el reconocimiento materno de la prefiez y el
proceso de implantacion en felinos domésticos para poder desarrollar estrategias eficientes
que aseguren una prefiez exitosa.
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Abstract

Velazquez, M.A.; Nuiiez, H.: Pregnancy failure and neonatal losses in the domestic cat
(Felis catus). Rev. vet. 17: 2, 113—121, 2006. The domestic cat has a great importance in so-
ciety not only as a companion animal and welfare provider, but also as a model for scientific
research. Causes of pregnancy and neonatal losses depend on type of population (i.e. pet
cat, free—roaming cat, breeding cattery), environment, social conditions and management
(i.e. vaccination schedules and diets). As a consequence, euthanasia is requested by some
owners; however, in cases with big populations, it may be useful to find out the cause of the
problem. It is necessary to carry out research regarding on the possible adverse effects that
assisted reproduction techniques may infringe in the embryonic, fetal and neonatal develop-
ment of domestic cats. Studies are required to give more detailed information of the maternal
recognition of pregnancy and the implantation process in domestic felids in order to develop
efficient strategies that guarantee a successful pregnancy.

Key words: cat, pregnancy failure, neonatal losses.

1. INTRODUCCION

Generalmente el gato doméstico (Felis catus) es un
animal de compaifiia 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 % °% . Sin embargo, su relevancia va mas alla
de una simple mascota ya que se ha despertado interés
en compilar su mapa genético debido a las grandes apli-
caciones biologicas que esto proporcionaria *'. Parte de
su importancia biologica no solo radica como medio
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para ayudar a la conservacion de otras especies felinas
que estan en peligro de extincion, 2*¢' sino también por
su uso como modelo experimental para investigar en-
fermedades letales en seres humanos, como el cancer 7
22y el virus de inmunodeficiencia humano %37,

Los conocimientos sobre factores involucrados en
la pérdida de la prefiez y la supervivencia temprana
después del parto en la hembra felina doméstica, in-
cluyendo las técnicas de reproduccion asistida, son de
gran importancia para cualquier profesional involucra-
do en la practica veterinaria e investigacion, no solo
desde el punto de vista técnico sino también desde la
perspectiva del bienestar animal. Esto se torna aiin mas
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 compaiiia, esta
informacion es util no solo desde el punto de vista del
bienestar humano y animal, sino también por su papel
en enfermedades zoondticas 44,

2. OBJETIVOS

La presente revision bibliografica tiene como ob-
jetivo principal proporcionar informacién relacionada
con los factores que pueden interferir con una prefez
exitosa en gatas domésticas y con la supervivencia del
neonato felino en las primeras semanas de vida, acorde
a los conocimientos generados en las tltimas décadas.
Asimismo, se presentan también algunas sugerencias
para su diagnostico y tratamiento, que pueden ser uti-
lizados por cualquier profesional involucrado en la cli-
nica veterinaria de pequefias especies. También inclu-
ye datos relacionados con las técnicas de reproduccion
asistida que se han llevado a cabo hasta nuestros dias
en gatos domésticos y su impacto durante la prefiez y el
periodo temprano posparto, con la finalidad de orientar
a clinicos veterinarios sobre las posibles consecuencias
que pueden ocurrir por la utilizacion de biotecnologias
reproductivas en felinos domésticos.

3. ETIOLOGIA

3.1. Causas de pérdida de la preiiez. La ocurrencia y
el tipo de pérdida de prefiez en la hembra felina (i.e. re-
absorcion embrionaria, aborto, nacimiento de animales
muertos, momificaciones) dependen de la causa de la
pérdida y el tiempo durante la gestacion en la cual ocu-
rre dicho acontecimiento *. Cuando la muerte embrio-
naria ocurre en los estadios tempranos de la gestacion
usualmente no se presentan signos y por lo regular no
hay descarga vulvar *. Si los ovocitos no son fecunda-
dos después de la ovulacion, los cuerpos lateos alcan-
zan su mayor produccion de progesterona entre los dias
10 y 25 después del apareamiento, retornando poste-
riormente a valores basales en los dias 30—40 después
de la primera copulacion *-% . Esta fase luteal corta es
denominada seudoprefiez y aproximadamente dura la
mitad del periodo de gestacion normal 7.

Dependiendo que después de la ovulacion haya o
no prefiez, la progesterona puede producir desarrollo
mamario y ganancia de peso; las hembras felinas con
muerte embrionaria temprana pueden aparentar estar
prefiadas hasta que ocurre la regresion luteal entre los
30y 50 dias después de la ovulacion *. Se ha reportado
que en gatos domésticos ocurre un 30% de pérdidas
embrionarias aproximadamente * . Dichas pérdidas
ocurren principalmente antes del proceso de implanta-
cion 7, el cual comienza en los dias 13—14 después de
la copula .

Knospe ha sugerido que el periodo fetal del gato
empieza entre los dias 28-32 después de la copula +.
Cuando la muerte fetal ocurre en la segunda mitad de
la prefiez los contenidos uterinos son expulsados como
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una descarga vulvar o en forma de aborto. La expulsion
de partes fetales es mas obvia conforme la muerte fetal
ocurre en estadios tardios de la gestacion. Sin embargo
es importante destacar que muchas veces es muy dificil
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-
tacion da como resultado el nacimiento de crias muer-
tas (mortinatos) *°. Es importante poder identificar una
prefiez normal de una prefez ectdpica *° o de cualquier
otra patologia que pueda causar una distension abdo-
minal .

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]), rinotraqueitis 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]) %8 70.7.81.88.93 E] aborto causado por Calicivirus
felino (FCV) ha sido reportado, pero es relativamente
raro *°.

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 36770 Infeccio-
nes por Chlamydophila felis (antes llamada Chlamydia
psittaci variedad felis) generalmente estan asociadas a
casos de conjuntivitis ¥ . Se ha sugerido que esta bacte-
ria puede llegar a causar problemas reproductivos, in-
cluyendo abortos °7. En pruebas experimentales se ha
reportado que este microorganismo se puede diseminar
hasta los tejidos vaginales, aun cuando la inoculacion
del organismo sea ocular o nasal *°. Sin embargo, aun-
que se ha observado una respuesta inflamatoria a nivel
de oviducto *, no hay literatura que reporte una rela-
cion 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 . Esta situacion
se complica ain mas en gatos callejeros, ya que aun-
que su capacidad reproductiva aparentemente es alta 3
, la recopilacion de informacion relacionada con pérdi-
das embrionarias y fetales en este tipo de poblacion es
muy dificil. 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 presentacion secundaria
de otras enfermedades en forma aguda, ya que no hay
evidencia de que se haya producido lesion uterina o in-
feccion fetal en pruebas controladas 7 . Sin embargo,
este microorganismo ha sido aislado en fetos bovinos
abortados 2.
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3.1.2. Causas no infecciosas. Errores cromosomicos
espontaneos han sido imputados como causantes de
pérdida de la prefiez en el felino doméstico > 7. Hem-
bras felinas con abortos recurrentes en las cuales anor-
malidades virales, bacterianas, parasitarias y cromo-
somicas fueron descartadas, han sido tratadas exitosa-
mente con progesterona, lo cual sugirié que la causa de
la condicion fue el desbalance endocrino materno .
De acuerdo a lo anterior mencionado, en programas de
superovulacion y transferencia embrionaria felina se
ha observado que los abortos espontaneos pueden ser
evitados cuando las hembras receptoras son tratadas
con progesterona °' . Sin embargo, las concentraciones
de esta hormona no son el unico factor que determina
que un embridn sea capaz de implantarse *.

Los tratamientos superovulatorios pueden provocar
un ambiente no apto para el desarrollo normal del em-
brion en el tracto reproductivo, probablemente debido
a la alta produccion de estrogenos que se propicia con
la administracion de gonadotropinas *"-**. Las elevadas
concentraciones de estrogeno durante la superovu-
lacion han sido asociadas con alteraciones en el trans-
porte del embrion a través del oviducto * y con una pro-
duccion aumentada del factor de crecimiento similar a
la insulina tipo 1 (IGF-1) a nivel de tracto reproductivo
%4 . Estas elevadas concentraciones de IGF—1 pueden
ocasionar la regulacion descendente de sus receptores a
nivel de embrion de tal manera que se induce la muerte
celular por apoptosis *°4; ello repercute directamente
en la calidad embrionaria y consecuentemente en la
posibilidad que una prefiez se lleve a término.

Ademas del uso de la superovulacion, embriones de
felino doméstico han sido producidos por métodos es-
tandares de fertilizacion in vitro *3° | inyeccion esper-
matica intracitoplasmatica (ICSI) > | inyeccion esper-
matica de la subzona en el espacio perivitelino (SUZI) ¢
y clonacion 7%, Aunque se ha reportado el nacimiento
de crias viables de gato doméstico en la mayoria las
técnicas de reproduccion asistida mencionadas *, se
sabe que estas biotecnologias tienen un efecto negativo
sobre la supervivencia embrionaria, fetal y neonatal
en varios de los mamiferos estudiados hasta nuestros
dias 2*33-5! incluyendo gatos de compania (Tabla 1). Los
efectos adversos se producen a través de alteraciones
en la expresion de genes de importancia para el cre-
cimiento embrionario, que tienen repercusion en el
desarrollo subsecuente del individuo #* % . Aunque se
ha examinado la expresion genética del receptor alfa
estrogénico (ERa) y el receptor de progesterona en em-
briones producidos in vitro en gatos domésticos +*, atin
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 periodo
previo a la implantacion 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-
fiez se necesita de un embrion bien desarrollado que
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Tabla 1. Efectos adversos asociados a técnicas de re-
produccion asistida en el gato doméstico.

biotecnologia anormalidad referencia
superovulacion aborto Tsutsui y col. %!
produccion in vitro aborto Gomez y col. 2
inseminacion artificial® aborto Tsutsui y col. %
inseminacion artificial® aborto Tanaka y col. %
clonacion mortinato Yiny col. *
clonacion muerte postnatal  Yiny col. *
ICSI¢ mortinato Gomez y col. %’

AEsperma epididimal congelado, BSemen fresco, “Inyeccion
espermatica intracitoplasmatica

produzca suficientes cantidades de interferon—tau, lo
cual a su vez depende de un apropiado patron de secre-
cion de progesterona * ** . El endometrio del gato do-
méstico secreta proteinas que probablemente asuman
importancia en los eventos reproductivos 6.

El patron de sintesis de estas proteinas endometria-
les dependientes de progesterona ha mostrado una co-
rrelacion con eventos relacionados con la implantacion
de blastocistos en felinos domésticos ®. Otro grupo de
proteinas denominadas “proteinas del concepto felino”
(fCP) han sido identificadas en embriones preimplan-
tarios de felino doméstico. Estas proteinas tienen un
papel importante en la proliferacion celular, actividad
inmunosupresiva y transporte de iones ¥ . Sin embargo
es necesario llevar a cabo investigaciones que provean
informacion mas detallada sobre los procesos de reco-
nocimiento materno de la prefiez e implantacion en ga-
tos domésticos. Esto permitiria desarrollar estrategias
mas eficientes para asegurar el éxito de la prefiez.

Como se menciond anteriormente, la calidad em-
brionaria también juega un papel muy importante en el
desarrollo de una prefiez exitosa. En un estudio realiza-
do por Roth y colaboradores no se encontro correlacion
entre cambios histologicos endometriales aberrantes y
calidad embrionaria 7, 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 ** *2. Asi-
mismo, receptores para EGF son expresados en el en-
dometrio de gatas prefadas, lo cual hace suponer un
papel importante de EGF en el proceso de implantacion
del embrion felino °. La proteina ligadora 1 de IGF-1
ha sido también detectada en sitios de implantacion
en gatos domésticos 7. No obstante, estudios sobre la
manipulacion del sistema IGF con la finalidad de tener
una actividad reproductiva mas eficiente no han sido
desarrollados en gatos.

Por otro lado, dietas deficientes en taurina y aci-
dos grasos esenciales han sido asociadas con abortos y
nacimiento de crias muertas en felinos '3 68 Otras
causas de pérdidas de la prefiez incluyen torsion del

utero gravido *, medicamentos, agentes toxicos y trau-
ma 35,36, 69 .
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3.2. Causas de pérdidas neonatales. En felinos do-
mésticos la muerte de crias en los primeros dias des-
pués del parto es referido como el “sindrome de la
cria debilitada” (fading kitten syndrome) '° . 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% 3. Las pérdidas de crias
en felinos domésticos en las primeras dos semanas de
vida son usualmente asociadas a causas no infecciosas,
mientras que muertes ocurridas después de este perio-
do generalmente se atribuyen a etiologias infecciosas
12 Sin embargo hay que considerar que en gatos de la
calle las pérdidas podrian ser mas altas y en la mayoria
de los casos desconocida, debido a la dificultad para
obtener dicha informacion .

3.2.1. Causas infecciosas. Las infecciones respirato-
rias y gastrointestinales son las mas predominantes.
Las infecciones virales mas comunmente observadas
son las causadas por herpervirus 1 y calicivirus. Otras
etiologias virales incluyen FeLV, FIP y parvovirus .
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 **. Se ha
reportado la muerte de crias en gatas infectadas expe-
rimentalmente durante la gestacion con cepas de 7oxo-
plasma gondii "%,

Aunque no propiamente una infeccion sino una in-
festacion, 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 clinicos
de enteritis y por consiguiente una falla en la supervi-
vencia de la cria. Las muertes debidas a ectoparasitos
no son comunes, sin embargo, una alta infestacion con
pulgas y garrapatas puede causar anemia y debilidad '°.

3.2.2. Causas no infecciosas. El sistema locomotor del
gato tiene gran importancia en el periodo inmediato
al parto, ya que de éste depende que la cria sea capaz
de obtener alimento de la madre. El comienzo de la
actividad locomotora es el resultado de la maduracion
de varios sistemas neurales que pueden ser afectados
por diferentes factores *°. En este aspecto la nutricion
juega un papel importante, ya que se ha observado que
gatas alimentadas con dietas bajas en proteina durante
las ultimas semanas de prefiez y durante la lactacion,
dan como resultado crias con una deficiente funcion
locomotora y un estado emocional alterado, reflejado
en una excesiva vocalizacion que puede conducir even-
tualmente a la pérdida de la cria ».

Por otro lado la hipotermia ambiental o la asociada
a enfermedades, puede conducir a un decremento en la
actividad de la cria y por la tanto a una menor frecuen-
cia de amamantamiento. El manejo frecuente también
puede disminuir los periodos de suefio y el consumo
de leche. A su vez, individuos con bajos pesos al naci-
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miento debido a desordenes congénitos, malnutricion o
flujo sanguineo materno inadecuado durante la prefiez,
dan como resultado crias débiles y enfermas '® 8. Esta
circunstancia se relaciona con el manejo practicado so-
bre la madre durante la prefiez, ya que se ha observa-
do que gatas sometidas a ambientes estresantes tienen
crias con bajos pesos al nacimiento *.

Las causas de muerte neonatal directamente rela-
cionadas con la madre felina incluyen distocias, caniba-
lismo, trauma causado por sobreatencion, negligencia
materna y desordenes de la lactacion como agalactia y
mastitis '*% . Crias que sufren anoxia severa durante el
proceso del parto sobreviven de 2 a 3 dias o mas; sin
embargo maman muy pobremente y pueden desarrollar
infecciones a las 3 0 4 semanas de edad. La negligencia
materna (falta de amamantamiento y de estimulacion
para que la cria orine y defeque) puede ser resultado de
condiciones de hacinamiento y ambientes estresantes
y ruidosos . Esto debe ser considerado sobre todo en
animales que residen en instalaciones dedicadas a la
investigacion, ya que se ha reportado un porcentaje de
mortalidad cerca del 30% en este tipo de poblaciones
felinas . De tal manera, el enriquecimiento ambiental
debe ser tomado muy en cuenta y puesto en practica so-
bre todo en gatos que son conservados en condiciones
de laboratorio y/o criaderos ¥ .

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

. Las anormalidades congénitas pueden ser de origen

genético o causadas por la influencia de factores tera-
togénicos en el utero . Las anormalidades congénitas
incluyen enfermedades cardiacas, hernias inguinales y
diafragmaticas, deformidades craneales, agenesia de
organos internos y anomalias musculoesqueléticas y
del tracto urinario .

La isoeritrolisis neonatal (IN) es otra patologia
asociada al sindrome de la cria debilitada. En este
desorden inmunogenético los eritrocitos del neonato
se ven dafiados por anticuerpos del calostro materno.
La ingestion de los anticuerpos del calostro que actiian
directamente sobre los antigenos de superficie de los
eritrocitos del neonato, resulta en una acelerada des-
truccion de los eritrocitos circulantes, provocando ane-
mia y otros problemas secundarios que conllevan a la
muerte del individuo .

En lo concerniente a las técnicas de reproduccion
asistida se sabe que las camadas obtenidas son de me-
nor tamafio comparadas con el apareamiento natural ™

. No obstante cabe destacar que el nacimiento de crias

viables ha sido reportado ?7-28:40.76.91.9 - Aunque algunos
de estos animales han mostrado un estado de salud nor-
mal meses después del nacimiento, otros han muerto
en los primeros dias de nacidos *°; la vida postnatal de
estos animales ha sido poco documentada.

4. DIAGNOSTICO

4.1. Pérdida de la preiiez. Signos clinicos de la pérdi-
da de la prefez van desde la ausencia de signos hasta
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la evidencia de enfermedad sistematica con un severo
compromiso materno 3¢ 7. El diagnostico debe empe-
zarse mediante la obtencion de informacion concernien-
te a cambios en el ambiente, calendario de vacunacion,
la actual aplicacion de medicamentos y la suplemen-
tacion dietética. En los casos de grandes poblaciones
como criaderos, se debe tomar en cuenta informacion
sobre las instalaciones de manejo y cuarentena, uso de
los utensilios de comida, presencia de enfermedad en
otros miembros de la poblacion, la adquisicion reciente
de nuevos animales en la poblacion asi como la rutina
de higiene 388,

La gata debe ser minuciosamente examinada en
busqueda 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 atin mas debido a que en
la mayoria de las veces la gata ingiere los tejidos abor-
tados, tras lo cual realiza un minucioso acicalamiento.
La palpacion abdominal puede ayudar en el diagnostico,
sin embargo, radiografias y/o ultrasonido son las herra-
mientas de mas utilidad para evaluar los contenidos ute-
rinos 2%3%:36:100 T a salud general y el estado metabolico
deben ser monitoreados por pruebas apropiadas (e.g.
hemograma, perfil bioquimico sanguineo). De ser po-
sible, deben realizarse cultivos y/o histologia de descar-
gas fetales, placentarias y vulvares, asi como cariotipos
de fetos abortados, incluyendo pruebas serologicas para
descartar causas virales (e.g. FeLV, FIV) 36.:38.70,

4.2. Pérdidas neonatales. Los duefios de gatas domés-
ticas (mascotas) que abortan y/o cuyas crias mueren en
el periparto, suelen solicitar la eutanasia del animal. En
cambio, los criadores y duefios de grandes poblaciones
de gatos con alta mortalidad neonatal generalmente se
interesan en obtener un diagndstico para evitar futuras
pérdidas de crias. Debe recabarse informacion detalla-
da sobre los desordenes clinicos de la gata y llevarse a
cabo examenes clinicos completos de las crias, inclu-
yendo muestreo sanguineo para pruebas de laborato-
rio (e.g. hemograma, perfil metabolico) ** . Cuando se
sospeche de causas virales se deben realizar pruebas
serologicas. En casos de septicemia los cultivos san-
guineos son utiles, sin embargo el volumen minimo de
sangre requerido (5 ml) a veces es dificil de obtener en
la cria. No obstante, muestras de orina también pueden
utilizarse para este proposito '°. Las muestras de orina
son alin mas importantes cuando se sospeche de NI, ya
que la hemoglobinuria es un hallazgo clinico importan-
te de esta condicion. Un examen coproparasitoscopico
se debe llevar a cabo para descartar parasitosis '°.

Si el animal muere, la examinacion post—mortem
debe ser llevada a cabo inmediatamente, para evitar
cambios autoliticos que puedan dificultar el diagnosti-
co. Un estomago vacio puede indicar falta de amaman-
tamiento por parte de la madre y un estomago lleno de
leche podria indicar muerte subita (secundaria a una
enfermedad hiperaguda o trauma) o una disfuncion
gastrointestinal. Una vejiga urinaria llena puede indi-
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car falta de cuidado por parte de la madre o una disfun-
cion renal. Pulmones de un color rojo oscuro y que no
floten en el agua, son indicativos de que el animal nacié
muerto. Muestras representativas de tejidos deben ser
llevadas tan pronto como sea posible para examenes
microbiologicos, virologicos e histopatologicos .

5. TRATAMIENTO

5.1. Pérdida de la preiiez. La prevencion es muy im-
portante y por lo tanto un calendario de vacunacion
debe ser aplicado dependiendo de las condiciones
ambientales en las cuales se encuentre el individuo o
poblacion y de la disponibilidad de productos (e.g. en
paises como el Reino Unido no se dispone de vacunas
para FIV y FIP) . Se recomienda vacunar antes de la
prefiez *'. Importante también es que la gata reciba una
dieta adecuada durante todo el periodo de gestacion y
que permanezca en un ambiente exento de riesgos de
traumatismos u otra clase de estrés que pueda afectar
la prefiez 7' . Cuando la causa de aborto no esté identi-
ficada, se impone una terapia de sostén y sintomatica.
Infecciones bacterianas secundarias pueden ser trata-
das con antibioticos. Si quedan fetos viables, se puede
permitir que continue la prefiez. En caso contrario, los
contenidos restantes del titero deben ser removidos por
cirugia o con el uso de hormonas (e.g. oxitocina, pros-
taglandina F o) >3,

5.2. Pérdidas neonatales. Como se menciond ante-
riormente, la prevencion es muy importante. La gata
debe tener un lugar limpio para tener a sus crias. 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 crias sin molestarlas, de
tal manera que se pueda asistir cuando la madre y/o las
crias lo requieran *' . No debe permitirse el contacto
de las crias con animales ajenos, sean de la misma o
diferente especie. En el caso de grandes poblaciones
de gatos (criaderos, guarderia de mascotas, clinicas),
cualquier deficiencia en las instalaciones y practicas de
manejo debe ser corregida.

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

. A este respecto es importante considerar que anima-

les de raza pura tienen un mayor riesgo de presentar
un parto dificil *2. Si la madre muere durante el parto
y las crias sobreviven, éstas dependeran de la crianza
personal del duefio. El cuidado de crias huérfanas invo-
lucra no solo una alimentacioén adecuada, sino también
condiciones ambientales similares a las que la madre
les proporcionaria *'.

Por otro lado, si las crias muestran signos de enfer-
medad después de un parto normal, deben ser tratadas
de una manera inmediata y agresiva . La intervencion
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terapéutica (e.g. terapia de hidratacion, oxigenacion)
debe comenzar inmediatamente ' * . El tratamiento
antimicrobiano debe ser apropiado, aunque en la ma-
yoria de los casos es seleccionado empiricamente * .
Crias que muestren signos de IN deben ser apartadas
de sus madres y alimentadas con suplementos o con
leche de otra gata que esté sana '*2%,

6. CONCLUSIONES

El gato doméstico juega un papel muy importante
en la sociedad, no solamente desde el punto de vista de
animal de compaiiia, sino como modelo biologico para
la investigacion 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 extincion, contribu-
yendo a la perpetuacion de las especies. Los profesio-
nales involucrados en la cria y cuidado de felinos do-
meésticos deben tener un conocimiento adecuado sobre
las posibles situaciones que puedan originar un fallo en
la prefiez y en la supervivencia neonatal. Sin embargo,
muy poca informacion relacionada con la fisiologia re-
productiva del gato ha sido generada, en comparacion a
la lograda para otras especies. Se impone la realizacion
de investigaciones capaces de elucidar en profundidad
los mecanismos endocrinoldgicos y de expresion gené-
tica relacionados con eventos claves como el desarrollo
embrionario temprano, el reconocimiento materno de
la prefiez y el proceso de implantacion. La informacion
generada brindaria la oportunidad de crear estrategias
para asegurar el éxito de la prefiez, principalmente
cuando se utilicen técnicas de reproduccion asistida.
En la actualidad se han aplicado varias biotecnologias
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 relacion humano—animal.
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