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RESUMEN

El presente estudio tuvo como obijetivo el identificar alteraciones presentes en
organos producto de ovariohisterectomia y orquiectomia, mediante el examen
anatomopatolégico en camparfas de esterilizacion y en un refugio canino de
Quito, durante el periodo octubre — diciembre 2014. Se recolecté un total de
568 muestras, de las cuales el 69.5% (n=394/568) fueron de hembras y el
30.5% (n=174/568) de machos. En lo referente a la edad: la media fue de 31.4
meses con un rango entre 3 y 180 meses de vida. Con respecto a la raza: el
59.2% (n=336/568) de 6rganos estudiados pertenecieron a caninos mestizos,
el 10.7% (n=60/568) a la raza French poodle y el 5.5% (n=31/568) a la raza

Schnauzer.

Al finalizar el estudio fue posible identificar varias alteraciones fisiologicas y/o
patologicas. En hembras las mas comunes fueron: cuerpos liteos quisticos con
el 4.6% (n=18/394), hiperplasia quistica endometrial con el 3.5% (n=14/394), y
piometras con el 3.5% (n=14/394); mientras que en machos se identifico:
degeneracion testicular en un 5.7% (n=10/174), tumores de células de Sertoli
con el 2.9% (n=5/174) y epididimitis linfoplasmocitica en un 1.8% (n=3/174).

Mediante el test estadistico de Chi-cuadrado se intentdé relacionar la
manifestacion de alteraciones con las variables edad, sexo y raza, logrando
establecer que la edad es un factor predisponente para el desarrollo de ciertas
patologias como neoplasias ovaricas y testiculares, mientras que las variables

sexo Yy raza no son mutuamente dependientes.
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ABSTRACT

The aim of the present study was to identify disturbances in reproductive organs
through anatomopathological examination. The organ samples were collected
from ovariohysterectomies and orchiectomies that were performed in neutering
campaigns and in a canine shelter in Quito, during the October-December,
2014 period. A total of 568 reproductive organ samples were collected and it
was found that 69.5% (n=394/568) were females and 30.5% males. Concerning
age: the average was 31.4 months with a range between 3 and 180 months of
life. Regarding breed: the majority of samples belonged to crossbred dogs with
a 59.2% (n=336/568), followed by French poodle with a 10.7% (n=60/568) and
Schnauzer with a 5.5% (n=31/568).

The results obtained at the end of this investigation identified both physiological
and pathological disturbances in the reproductive organs of males and females.
In females, the most common pathologies were: cystic corpus luteum wit a
4.6% (n=18/394), endometrial cystic hiperplasia with a 3.5% (n=14/394) and
pyometra with a 3.5% (n=14/394); while in males it was possible to identify:
testicular degeneration with a 5.7% (n=10/174), Sertoli cell tumor with a 2.9%
(n=5/174) and linfoplasmocitical epididimitis with a 1.8% (n=3/174).

The statistical test chi-square was used to correlate the presence of the
identified pathologies with variables that included age, sex and breed. This
statystical analysis demonstrated that age is a predisposing factor for the
development of certain pathologies such as testicular and ovarian neoplasias;
while sex and breed showed no correlation with the presence of any pathology.



INDICE

1. INTRODUCCION....ooooooooooooroeoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 1
1.1 INtrOTUCCION ... 1
1.2 ANEECEUBNTES ... 2
1.3 Planteamiento del problema..........c.cccccooviiiiiieicccccece 2
1.4 ODJEUVOS ..ot 3

3 @ o] [ 11V o T o [=T 1T = | 3
1.4.2 ODbjetivos €SPECITICOS: .....uuuiiiiiieeiiiiiiiee e 3
1.5 JUSHFICACION ... 3

2. BASES TEORICAS ... seeseenees 5

2.1 Embriologiay desarrollo gonadal...............c.cccccoeeviiiciciiciceee, 5
2.1.1 Embriologia del tracto reproducCtor..............cceeeeeriiiiiiiiiiiieeee e 5
2.2 Gonadectomia €N CaNINOS ..........cccoovireiiieeeieee e 6
A R OV T[] 01551 (=T STt (0] 0 VT 6
P A O 1 (o U1 T=Toi (o]0 1 V- TP PRRRRPP 6
2.3 Generalidades de la hembra canina..............ccccooovvieviiicsicceee, 6
P2 B0 R O 1V 0 To 1= 1= 2] £ OO PEURRR 6
2.3.2 FOlICUIOGENESIS ...uviee ettt 7
P2 R T © 1V =TT o 8
2.3.4 Formacion del cuerpo IUtEO0 .......ccceeeiiiiiiiiiiic e, 8
2 S T V) =Y 0 1S 1 8
2.3.6 Anatomia y fisiologia de los 6rganos reproductores internos de la
hembra CanINa. .........ooooiiii e 9
2.3.7 Ciclo estral de la hembra ............ccoovviiiiiiiiiie e 10
2.4 Alteraciones y desérdenes del tracto reproductor de las
NEMDBIas CaNINAS .........c.cc.cooviicceee e, 12
2.4.1 Desordenes ovaricos No proliferativos ...............eeeeveeeeeviiiiiiiniiniiinnnnns 12
2.4.2 Desordenes ovaricos proliferativos.........ccoooeeeeiiiiiiiiiiiiieceecen, 15
2.4.3 TumMOres epitelidles..........uuuuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiii 15
2.4.4 Neoplasias del estroma del corddn sexual ...........cccceeeeeeeeeiiiiiiiinnnnnn. 16

2.4.5 Alteraciones no proliferativas del Utero.............cccuvvvvvveiiiiiiiiiiiiiiinnnnns 17



2.4.6 Alteraciones del eNdOmMEeLrio ....c.ooeeeeeee e, 19

2.5 Generalidades del macho canino...........c.cccccocoovivieccceccecee, 20
2.5.1 Diferenciacién y maduracion de los testiculos...........cccccoeevvvvviinnnnnnn. 20
2.5.2 ESPErmMatOgENESIS .....cccoveeiiiiiiiii et 20
2.5.3 Descenso teSHtCUIAr.............uuuiiiii i 22
2.5.4 Aparato reproductor del macho canino...........cccccvvciiiiiiicceiceeiiinnnnn, 22
2.5.5 Alteraciones frecuentes del tracto reproductor de los machos
(072 1 71101 1 24

3. DESCRIPCION DE LA INVESTIGACION........cccccooeeeeeeerrn. 31

3.1 Tipo y nivel de investigacion ..............ccccoovoeeiccieeeeeeeeeeeeeeas 31

3.2 Descripcion del area de estudio.............c.coooovceueveeeceeeeeecceees 31

3.3 Materiales Yy MEtOdOS ... 32
3.3.1 MEtodo eStadiStiCO.......uuuurrrriiiiriiiiiiiiiiiiitii e 32

4. 4. RESULTADOS Y DISCUSIONES ..., 35

4.1 Hallazgos MacroSCOPICOS..........cccoviveveiieeieieieieeieeee e 35
O R o 1T 0] o] = TS 35
I |V =T o 1N 43

4.2 Hallazgos MICrOSCOPICOS .........ccveveeieeiieeeeeeeee e 47
o R o 1T 0] o] = TS a7
T V- o o 1 58
4.2.3 Relacion €dad...........cccccuuuuuiuiiiiiiiii e —————— 61
VN S U1 = o o] o I = - 62
4.2.5 Resultados cOmplementarios................uuuuuueiiiiiiiimiiiiiiiiiiiiiiiinenns 65

5. CONCLUSIONES ..., 66
6. RECOMENDACIONES ..o, 67
REFERENCIAS ..o 68

AN E X O S oo e, 80



1. INTRODUCCION
1.1 Introduccién

El tracto reproductor es considerado un sistema importante para la
preservacion de la especie (Zachary y McGavin, 2012, p.1085), sin embargo,
se presentan alteraciones que comprometen no solo la reproduccién, sino
también, la salud de los pacientes. Varios factores pueden influir en la
manifestacion de estas alteraciones tales como: la edad para el desarrollo de
tumores testiculares/ovaricos y la predisposicion racial para piometras
(Santibafiez, 2004; Smith, 2006). Existen otro tipo de alteraciones que no se
relacionan con los factores antes mencionados y permanecen silentes,

pudiendo, eventualmente, desarrollar cuadros patoldgicos.

El sistema reproductor de la hembra es uno de los sistemas organicos que
exhibe una gran variedad de cambios microscopicos y macroscopicos en
tejidos normales debido a los diferentes niveles y tipos hormonales dentro del

ciclo estral normal.

El dominio de las patologias del sistema reproductor del macho consiste
principalmente en reconocer las enfermedades que pueden afectar a cada
porcion del tracto y sobre todo relacionar estos con la significancia clinica.

Como se ha mencionado, algunas alteraciones del tracto reproductor pueden
poner en riesgo la salud de los pacientes, por lo cual la practica de la
gonadectomia, de manera oportuna, puede constituir una alternativa para
disminuir la probabilidad de patologias de dichos érganos y de igual manera,
puede ser una alternativa para controlar la poblacién canina. Debido a lo antes
expuesto y tomando en consideracion la falta de informacién en nuestra region,
el objetivo de esta investigacion pretende proporcionar datos relevantes sobre
las alteraciones encontradas en cirugias de rutina llevadas a cabo en una

fundacion de rescate animal y en cuatro campafas de esterilizacion en Quito.



1.2 Antecedentes

En 2006, Baca realiz6 un estudio en Veracruz, México, para determinar las
alteraciones del aparato reproductor en un programa de esterilizacion canina y
felina. Las alteraciones frecuentes en hembras fueron: piometra 47%, metritis
29%, quistes ovaricos 23% vy fibrosis uterina 3%. El criptorquidismo se

diagnosticé con mayor frecuencia en los machos.

En cuanto a las neoplasias ovaricas, Dow 1960 indica que en un estudio en
400 perras se encontro un total de 93 hembras, mayores de 5 afios, positivas a
neoplasias y de éstas el 27% eran primarias de ovarios (McEntee, 1990, p.68).
Cotchin, 1959, determind que las neoplasias ovaricas se presentaron en una
frecuencia de 1.2% en muestras postquirdrgicas o post mortem (McEntee,
1990, p.69).

En Valdivia, Chile se realiz6 un estudio anatomo e histopatologico en ovarios,
Utero y vagina de perras. El 16% de la poblacion estudiada present6 trastornos
degenerativos a nivel de ovarios, principalmente en hembras de edad
avanzada. A nivel de utero el 100% de las hembras presentaron alteraciones
microscépicas, entre las cuales se hallaron principalmente trastornos
circulatorios en un 66%, seguido de alteraciones inflamatorias con 52% vy
fibrosis en un 40%. La hiperplasia quistica endometrial fue observada en un
12%, principalmente en hembras de edad avanzada y en la etapa lutea del

ciclo estral (Santibafiez, 2004).

En Peru, Dextre, 2011, realiz6 un estudio retrospectivo en el laboratorio de
histologia, embriologia y patologia de la facultad de medicina veterinaria de la
Universidad Nacional Mayor de San Marcos. De un total de 95 casos se logro
determinar que la frecuencia de neoplasias del tracto reproductor masculino
canino en de 3.07% (Dextre, 2011).

1.3 Planteamiento del problema

En la actualidad no se han realizado estudios para identificar las alteraciones

mas comunes del tracto reproductor de hembras y machos caninos de



muestras post quirdrgicas en Quito ni Ecuador. Considerando lo antes
mencionado, no se conocen las alteraciones de comun manifestacion en
caninos en nuestro pais, por lo tanto existiran patologias que mantengan un
curso silente y eventualmente generen complicaciones sistémicas que pongan

en riesgo la supervivencia de los pacientes.
1.4 Objetivos
1.4.1 Objetivo general

Identificar mediante un estudio anatomopatoldgico las alteraciones presentes
en muestras de érganos de caninos luego de haber sido sometidos a cirugias
de ovariosalpingohisterectomia y orquiectomia en campafias de esterilizacion y

una fundacién de rescate animal en Quito.
1.4.2 Objetivos especificos:
- Analizar macroscopicamente los 6rganos colectados.

- Analizar microscépicamente las muestras seleccionadas del analisis

macroscopico.

- Evaluar la relacion existente entre las variables edad y raza con la

manifestacion de las alteraciones.
1.5 Justificacion

Existen varias alteraciones que afectan al aparato reproductor de caninos,
como es el caso en hembras de tumores ovaricos, tumores uterinos, ovarios
poliquisticos; en machos se presentan tumores testiculares, tumores
escrotales, tumores prostaticos, los cuales pueden no manifestar ningun tipo de
signo clinico que revele su presencia (Withrow, Vail y Page, 2013, p.532); por
lo tanto la esterilizacién oportuna representa un método para mejorar la calidad

de vida de las mascotas.



Los resultados de este trabajo proporcionan datos estadisticos de las
alteraciones mas frecuentes en los organos internos del sistema reproductor
canino. Los datos pueden ser empleados por médicos veterinarios en ejercicio
de la profesidon como referencia para mejorar el diagnéstico frente a casos

clinicos con compromiso de dicho sistema.

Adicionalmente, este trabajo contribuye como un fundamento tedrico para
recomendar oportunamente la esterilizacion de mascotas e intentar reducir las
probabilidades de desarrollo de patologias que comprometan la salud de los

pacientes y de manera indirecta, controlar la poblacién canina.



2. BASES TEORICAS
2.1 Embriologiay desarrollo gonadal
2.1.1 Embriologia del tracto reproductor

Al momento de la fertilizacion se establece el sexo cromosémico del cigoto, sin
embargo, el embrion atraviesa por una etapa indiferenciada (Hyttel, Sinowatz y
Vejlsted, 2010, pp.260-261). Segun el sexo cromosOmico cada sistema
reproductor se desarrollard mientras que el otro atravesara por procesos de
regresion (McGeady, FitzPatrick y Ryan, 2006, p.245).

La diferenciacion sexual se inicia con la separacién de los cordones sexuales
del epitelio celémico. En los machos inicialmente ocurre una invasién del
mesénquima del epitelio celdmico que provoca la compactacion de los
cordones testiculares. En hembras se aprecia un agrandamiento mediao por la
proliferacion de las células germinales y somaticas; en este proceso los
cordones epiteliales se fragmentan y cada ovocito es rodeado de células
epiteliales cubiertas por una lamina basal (Galina y Valencia, pp.15-22). Los
embriones poseen sus respectivas goénadas y adicional dos pares de sistemas

de conductos especificos para cada sexo:

- Machos: conductos mesonéfricos o de Wolff. A partir de estos
conductos se desarrollan los conductos eferentes, epididimo,

conductos deferentes y vesiculas seminales (Galina y Valencia, p.22).

- Hebras: conductos paramesonéfricos o de Miller. Originan los

oviductos y utero (Galina y Valencia, p.22).

En los machos los conductos de Miller se atrofian por influencia de la hormona
fetal antimulleriana. En hembras la ausencia de esta hormona permite el
desarrollo de los conductos de Miller y la atrofia de los conductos de Wolff

(Galina y Valencia, p.22).



2.2Gonadectomia en caninos
2.2.1 Ovariohisterectomia

Consiste en retirar los ovarios, los cuernos uterinos y el cuerpo del utero
(Fossum, 2009, p.714). Es practicada para evitar el estro, prevenir tumores
mamarios, tratar piometras, metritis, neoplasias, quistes, torsidon uterina,
subinvolucion de zonas placentarias, control de alteraciones enddcrinas como
dermatosis (Fossum, 2009, p.710).

La ovariohisterectomia puede ser considerada como plan terapéutico para
suprimir posibles cambios hormonales que interfieran con la terapia médica de

la diabetes mellitus o epilepsia (Tobias, 2010, p.241).
2.2.2 Orquiectomia

La cirugia consiste en retirar los testiculos, con su epididimo correspondiente y

porcion del cordon espermatico (Fossum, 2009, p.714).

Esta cirugia puede ser realizada para disminuir la agresividad, la conducta de
miccién inadecuada y el escapismo (Fossum, 2009, p.714). La orquiectomia es
indicada también para la prevencion o tratamiento de adenomas perianales,
quistes prostaticos, prostatitis, hiperplasia prostatica benigna y alopecia
asociada a hormonas sexuales (Tobias, 2010, p.215).

2.3Generalidades de la hembra canina
2.3.1 Ovogénesis

Las oogonias se originan a partir de las células germinales primordiales en el
endodermo y atraviesan por varias divisiones mitéticas en el ovario fetal. La
mitosis de estas células disminuye poco antes del nacimiento y se detiene
completamente en la profase de la primera division meiotica recibiendo el
nombre de oocitos primarios o foliculos primordiales. Los foliculos primordiales
inician una etapa de reposo hasta recibir estimulos de hormonas
gonadotropicas en la pubertad que permiten finalizar la primera meiosis dando

como resultado dos células diploides, de las cuales la célula con mayor



cantidad de citoplasma recibira el nombre de oocito secundario (haploide) y la
célula con menor cantidad de citoplasma recibir4 el nombre de primer cuerpo
polar. El oocito secundario iniciard la segunda division meidtica (McGeady,
Quinn, FitzPatrick y Ryan, 2006, p.13). La fertilizacién ocurre entre dos y cinco
dias luego de la ovulacion cuando la primera etapa de la meiosis se ha
completado. El oocito secundario fertilizable puede mantenerse viable hasta 6

o 7 dias luego de la ovulacion (Bonagura y Twedt, 2009, p.974).
2.3.2 Foliculogénesis

Los foliculos son reclutados de la reserva primordial y paulatinamente se
convertiran en foliculos primarios, secundarios y terciarios. Durante el
desarrollo folicular la gran mayoria sufren atresia y unos pocos alcanzan su
crecimiento hasta estar aptos para la ovulacion. Tras la formacion de un foliculo
primordial, las células foliculares se replican y forman una capa de células de la
granulosa alrededor del oocito. (Hyttel, Sinowatz, Vejlsted, 2010, pp.41-43)

El oocito atraviesa por varios cambios morfolégicos durante el crecimiento
hasta llegar a foliculo secundario cuando las células de la granulosa proliferan
formando varias capas al rededor del oocito. La zona pellcida es formada por
glicoproteinas sintetizadas por las células de la granulosa y el oocito. Las
glicoproteinas se ubican en los espacios existentes entre las células de la
granulosa y el oocito. Las células del estroma que rodean la granulosa se
diferencias en la teca interna y externa. La teca interna, junto con las células de
la granulosa, posee una funcion secretora de esteroides y la teca externa tiene

una funcién de soporte (Hyttel, Sinowatz, Vejlsted, 2010, pp.41-43)

La formacion del foliculo terciario inicia con el desarrollo del antro folicular. El
antro consiste en la formacion de una cavidad llena de fluido entre las células
de la granulosa. El oocito se instala en una porcion de células de la granulosa
denominada el cumulus oophorus (Hyttel, Sinowatz, Vejlsted, 2010, pp.41-43).
Un foliculo maduro en la perra puede medir de 5 a 8 mm (McEntee, 1990,
p.53).



2.3.3 Ovulacién

En el foliculo maduro existe una red de vasos sanguineos en la teca interna
que van avanzando paulatinamente hasta llegar a la proximidad de la
granulosa. Por esta red vascular llegan gonadotropinas y otras sustancias
bioquimicas para el desarrollo folicular. La ovulacion se produce por una
interaccion entre la LH y factores locales como los esteroides, prostaglandinas
y péptidos. El pico de LH provoca cambios bioguimicos y estructurales en el
foliculo que tiene como resultado la liberacion de un oocito inmaduro. La
degradacion de las fibras de colageno presentes en la tlnica albuginea, teca y
la membrana basal contribuyen a la ruptura folicular (Acosta y Miyamoto,
2004). La ovulacibn ocurre 48 horas posteriores al pico de LH

Inmendiatamente inicia la formacion del cuerpo lateo (Lévy y Fontbonne, 2007).
2.3.4 Formacién del cuerpo lateo

El pico preovulatorio de LH provoca una luteinizacion de las células de la
granulosa y teca alterando las vias esteroidogénicas, por lo tanto la
progesterona se convertird en la hormona sintetizada principalmente por dichas

células (Niswender, Juengel, Silva, Rollyson, Mcintush, 2000).

Las células de la teca y la granulosa dan origen a dos tipos de células que se
diferencian por su morfologia; las células de la granulosa luteinizadas se
denominan células lateas grandes mientras que las células tecales luteinizadas
adquieren el nombre de células luteas pequefias. En la fase lutea del ciclo
estral el cuerpo lGteo incrementa su tamafio hasta su maduracion donde
alcanza su maximo potencial de produccion de progesterona. Esta funcion
permanece constante hasta el momento del parto; si no hubo fertilizacion el
cuerpo luteo sufre regresion lo que permite que la hembra pueda seguir

ciclando (Niswender et al, 2000).
2.3.5 Lutedlisis

Se entiende por lutedlisis a la regresidon del cuerpo lateo. Ocurren dos eventos

para que la lutedlisis se lleve a cabo; el primero consiste en la pérdida de



capacidad para sintetizar progesterona y el segundo en la pérdida de células
lateas (Niswender, et al, 2000).

La disminucion de la secrecion de progesterona se debe a un descenso del
fluo sanguineo al cuerpo lateo y también disminucion de la capacidad

esteroidogénica de las células lateas.

2.3.6 Anatomia y fisiologia de los érganos reproductores internos de la

hembra canina

El aparato reproductor de la hembra se encuentra conformado por: ovarios,
cuernos uterinos, Utero, vagina, vestibulo, vulva y clitoris (Evans y de Lahunta,
2013, p.386). Todos estos érganos pueden ser divididos en internos y externos,

de los cuales los internos son:
2.3.6.1 Ovarios, anatomiay fisiologia

Se localizan a una distancia corta del polo caudal de cada rifién entre las
vértebras L3 o L5 (Guetty, 2001, p.1739). Se encuentra rodeado por la bursa
ovarica, la cual es una bolsa peritoneal compuesta de gran cantidad de grasa y
musculo liso (Guetty, 2001, p.1736). En la subsuperficie del ovario se ubican
las criptas de la subsuperficie epitelial (SES), las cuales son caracteristicas de
los ovarios de algunos carnivoros, marsupiales y primates. Estas estructuras
son influenciadas por los estrogenos produciendo hiperplasia, quistes y
neoplasias (McEntee, 1990, p.37). La red ovarica se localiza en la region
medular del ovario y se compone de una red de tubos anastomosados de
células epiteliales y cumple un papel importante en el control de la meiosis de
las células germinales (Evans y de Lahunta, 2013, P,390).

Las células de la granulosa del foliculo sintetizan estrégenos y se encargan de
inhibir a la FSH y promover el pico de LH preovulatorio, promueve la hipertrofia
del miometrio del utero y las caracteristicas femeninas (Gartner y Hiatt, 2002,
p.448). La progesterona es secretada por las células de la teca y granulosa del
cuerpo lateo inhiben la secrecion de GnRH en el hipotalamo y como

consecuencia disminuye la secrecion de LH en la adenohipoéfisis. Se encarga
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también de la produccion del moco del cérvix uterino y del desarrollo del
endometrio (Gartner y Hiatt, 2002, p.448). La activina es secretada por el oocito
y su funcion principal es promover el desarrollo y proliferacion de las células de
la granulosa. La inhibina es secretada por las células de la granulosa e inhibe

la secrecion de FSH a nivel adenohipofisiario (Gartner y Hiatt, 2002, p.448).
2.3.6.2 Utero, natomiay fisiologia e histologia

Los cuernos de la hembra canina no gestante, de tamafio mediano y
sexualmente madura pueden llegar a medir 12 cm (Budras et al, p.66).
Caudalmente los cuernos se unen al cuerpo del Utero, el cual tiene una
dimension que varia entre 2 a 3 cm (Budras et al, p.66). El Gtero se encuentra

suspendido por el mesometrio o ligamento ancho (Fossum, 2009, p.707).

El endometrio y sus productos secretorios participan en el transporte de
espermatozoides desde el sitio de eyaculacion hasta el oviducto y regulan la
funcién del cuerpo luteo. La funcidn ovérica influye directamente en la funcién
uterina (Hafez y Hafez, 2002, p.24).

Los cuernos y el cuerpo del Utero se componen de tres capas: mucosa o
endometrio, muscular o miometrio y serosa o perimetrio. El endometrio posee
una capa de tejido cuboidal. La ldmina propia es una capa profunda de tejido
conectivo vascular con glandulas simples tubulares que se abren hacia la luz
del utero. El miometrio se compone de una capa interior profunda de fibras de
musculo liso dispuestas circularmente y una capa externa de fibras dispuestas
longitudinalmente. Las dos capas musculares se encuentran separadas por el

estrato vascular (Aughey y Frye, 2010, p.191).
2.3.7 Ciclo estral de la hembra

Es considerada como monoéstrica debido a los largos periodos de inactividad
ovarica (Reece, 2009, p.481). La fase lutea, de la hembra no gestante, dura
alrededor de 65 dias seguida de 5 0 6 meses de anestro (Bonagura y Twedt,
2009, p.974).
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El tiempo promedio de manifestacion de estro en perras es de 7 meses y no se
han registrado datos sobre la influencia de factores como la raza o clima
(Noakes, Parkinson y England, 2001, p.33). El ciclo estral de la hembra
comienza desde la pubertad y es interrumpido solamente por la prefiez o
estados nutritivos deficientes. La regularidad del ciclo estral se puede ver
afectada por alteraciones patologicas como infecciones uterinas o cuerpo luteo

persistente (Senger, 2003, p.145).
El periodo estral de la perra se divide en cuatro fases:
2.3.7.1 Anestro

Esta fase dura alrededor de cuatro meses. Durante este periodo no existe
actividad ovarica y se lleva a cabo la involucién uterina mediante procesos de
reparacion en el endometrio. No se observan cambios etoldgicos ni clinicos en
el transcurso del anestro, incluso no es posible reconocer una hembra canina
en anestro, diestro u ovariohisterectomizada. Los niveles de FSH y LH se
mantienen moderados durante el anestro. Poco antes del final de la fase se
producen descargas pulsaties de GnRH a nivel del hipotdlamo vy
consecuentemente los niveles de FSH y LH incrementan para estimular a los
ovarios. Cuando esta etapa llega a su fin, los niveles de estrogenos se
mantienen en un nivel basal (Marti, 2011, pp.3-4).

2.3.7.2 Proestro

En esta etapa es caracteristica la presencia de edema vulvar junto con
descargas sanguinolentas; en algunos casos no se evidencia ningun tipo de
descarga vulvar, pero la hembra presenta un comportamiento de limpieza
continua en la zona perineal (Senger, 2003, p.33). Al final del proestro ocurre el
pico de LH que permite la ovulaciéon en el estro (Reece, 2009, p.481). La
duracion es variable y puede mantenerse entre 2 y 25 dias con un promedio de
9 dias. El nivel de estrogeno llega al maximo en el proestro mientras que la

progesterona mantiene niveles basales hasta el final de la fase e incrementa
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paulatinamente luego del pico de LH. El proestro termina cuando la hembra se
encuentra receptiva al macho (Marti, 2011, p.5).

2.3.7.3 Estro

Es importante considerar que la perra no ovula, en su lugar, ocurre una
eclosion folicular (luego de 48 horas del pico de LH) y se liberan ovocitos
primarios que deben cursar por la segunda etapa de la meiosis para
convertirse en ovocitos secundarios con capacidad de fecundacion (Marti,
2011, p.6). El nivel de progesterona incrementa casi simultdneamente con el
pico de LH y el nivel de estrégenos se reduce disminuyendo las caracteristicas
fisicas del estro (Marti, 2011, p.6).

2.3.7.4 Diestro

La progesterona es la hormona dominante hasta el dia treinta; gradualmente
disminuye su concentracion llegando a niveles bajos entre las 24 y 36 horas
antes del parto (Marti, 2011, p.7). Si la hembra no se encuentra gestante esta
etapa tiene un periodo de duracion que varia entre 70 y 80 dias (Reece, 2009,
p.481). La prefiez dura entre 64 y 66 dias a partir del pico de LH.
Paulatinamente el nivel de prolactina incrementa mientras que la progesterona

disminuye hasta el final del diestro (Hofheim, 2007).

2.4 Alteraciones y desordenes del tracto reproductor de las hembras

caninas
2.4.1 Desé6rdenes ovéricos no proliferativos
2.4.1.1 Quistes de las estructuras subsuperficiales epiteliales

Se presentan a lo largo de la superficie ovarica y generalmente se transforman
en estructuras neoplasicas (Maxie, 2007.p.446). Las estructuras se originan a
partir del contacto existente entre una porcién de células peritoneales y la
superficie ovarica (Meuten, 2002, p.548). Este epitelio es mas numeroso

durante el anestro y responde a estimulos hormonales formando estructuras
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quisticas en hembras de edad avanzada. Todavia no se conoce la importancia
de este tejido en la fisiologia reproductiva (Haschek, 2013, p.2611).

Las estructuras quisticas suelen ser pequefas, con un didmetro de 5 mm, sin
embargo pueden ser de mayor tamafio. Generalmente se localizan en la
superficie del ovario pero también pueden desarrollarse en cualquier regién
dentro del mismo (Maxie, 2007, p.446).

2.4.1.2 Quistes paraovaricos

Se presentan alrededor del ovario y pueden derivarse de varias estructuras
como los ductos mesonéfricos, ductos paramesonéfricos y mesosalpinx. Los

quistes se encuentran llenos de fluido.

Cuando su origen se deriva del ducto paramesonéfrico se puede observar una
capa de tejido cuboidal que incluye células ciliadas y no ciliadas. El quiste se
encuentra rodeado por una capa de musculo liso (Meuten, 2002, p.556).

2.4.1.3 Quistes foliculares

Es una condicion, unilateral o bilateral, no muy frecuente en perras multiparas
o nuliparas. (McEntee, 1990, p.57; Maxie, 2007, p.449). Esta patologia
desencadena un hiperestrogenismo lo que representa una condicion especial
debido a la sensibilidad de los caninos hacia los estrogenos (exdgenos o
enddgenos) que puede producir una supresion de la médula ésea de caracter
letal (Maxie, 2007, p.449).

En varias ocasiones se han manifestado quistes foliculares sin que se
presenten cambios endometriales, posiblemente debido al anestro o metaestro
(McEntee, 1990, p.57). Los quistes foliculares pueden originarse por
anormalidades en el eje hipotalamo-adenohipdfisis-ovario y la consecuente
deficiencia de LH; o puede existir un deficiencia y alteracion de los receptores
ovaricos de LH (Zachary y McGavin, 2012, pp.1096-1097).

Microscopicamente, las células de la granulosa persisten en la pared del

foliculo quistico. En la degeneracion folicular, las células de la granulosa se
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ordenan en la pared del quiste. Casi el 50% de quistes presentan a su
alrededor porciones de tejido luteinico (McEntee, 1990, p.57).

2.4.1.4 Foliculos luteinizados

Esta alteracion se desarrolla cuando aparentemente ha existido una liberacion
defectuosa de LH, la cual no es suficiente para producir la ovulacion. Sin
embargo el estimulo es suficiente para que se desarrollen células luteales y

revistan al foliculo anovulatorio (McEntee, 1990, p.58).
2.4.1.5 Cuerpo luteo quistico.

En esta alteracion existe un cerramiento prematuro del foramen de ovulaciéon y
como consecuencia se acumula liquido en el centro del cuerpo lateo en
formacion (McEntee, 1990, p.59).

En la superficie permanece una papila o protuberancia ovulatoria que es el
indicativo de un cuerpo Iiteo quistico y no un quiste luteinizado. El diametro de
los cuerpos luteos quisticos es usualmente mas grande que un cuerpo lateo
normal (McEntee, 1990, p.59).

2.4.1.6 Quistes de lared ovéarica

Los quistes de la red ovarica pueden ser definidos como dilataciones de la red
tubular (McEntee, 1990, p.62). La manifestacion de quistes de la red ovarica en
perros es bastante comun (McEntee, 1990, p.62). La rete ovarii en las perras
consta de varios tubulos en el hilio del ovario y funciona principalmente
controlando la meiosis y proveyendo de células que formaran parte de los
foliculos (Evans y de Lahunta, 2013, p.390).

Los quistes pueden medir entre 1 y 2.5 cm de diametro y generalmente

comprimen la corteza ovarica (McEntee, 1990, p.62).
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2.4.2 Desordenes ovéricos proliferativos

Las neoplasias ovéricas deben ser diferenciadas entre primarias o secundarias,
aunque en perras, las neoplasias secundarias en ovarios, no son comunes
(Maxie, 2007.p.450). La clasificacion de tumores ovaricos en caninos se

encuentra descrita en la tabla 1.

Los tumores que se originan del tejido ovéarico pueden ser divididos en tres

categorias:

- Tumores epiteliales.
- Tumores del estroma gonadal.

- Tumores de células germinales.

Tabla 1: Clasificacion de los tumores ovéricos en caninos (Withrow y Kleun,
2013, p.611).

Tumores epiteliales Tumores de células Tumores del estroma
germinales gonadal

Clasificacion Adenoma papilar Disgerminoma Tecoma

histolégica Adenocarcinoma papilar Teratocarcinoma Luteoma
Adenoma quistico Teratoma Tumor de células de la
Carcinoma indiferenciado granulosa.

Incidencia Ocasional Rara Rara

bilateral

Incidencia Rara Rara Aprox. 50%

funcional

Tasa de Aprox. 50% Aprox. 50% < 20%

metastasis en la
clasificacion de

malignidad

2.4.3 Tumores epiteliales

La mayoria de los tumores ovaricos se originan a partir del epitelio superficial

del ovario o de las estructuras SES, (Meuten, 2002, p.548). Dentro de este
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grupo se incluyen los adenomas papilares, adenocarcinomas papilares,
adenomas quisticos y carcinomas indiferenciados (Withrow y Klein, 2013,
p.611). Es una condicién que se puede manifestar bilateralmente. Los tumores
papilares y los adenocarcinomas quisticos del ovario pueden originar

metéstasis en la cavidad peritoneal (Multon, 1990, p.502).

Son bastante frecuentes en perros, representando el 40 y 50 % de la totalidad

de las neoplasias ovéaricas (loan y Catoi, 2007).

Su tamafio es variable, pudiendo permanecer desapercibidos y dificultar el
diagndstico, o pueden presentarse como masas irregulares de mas de 10 mm
de didmetro (loan y Cétoi, 2007). Su apariencia puede ser alargada y nodular.
La superficie de corte contiene quistes de color amarillo o café (Meuten, 2002,
p.548).

2.4.4 Neoplasias del estroma del corddn sexual

2.4.4.1 Tumores de células de la granulosa

Esta patologia es comun en canidos y generalmente es de presentacion
unilateral. Varias hormonas pueden ser producidas por este tipo de tumor,
entre las cuales se encuentran estradiol, progesterona e inhibina. Segun el tipo
de hormona producida, el tumor puede provocar estro persistente, descarga
vulvar serosanguinolenta, alopecia, complejo hiperplasia quistica endometrial-
piobmetra y atrofia mediada por inhibina del ovario contralateral (Zanghi,

Catone, Marino, Quartuccio y Nicotina, 2007).

La superficie de la neoplasia se compone de sitios nodulares y areas suaves.
Al corte se observa una superficie grisacea, blanquecina y amarillenta. Al tacto
su textura es firme (McEntee, 1990, p.81). En el interior del tumor se pueden
diferenciar estructuras similares a foliculos de distintos tamarios, los cuales se
encuentran rodeados de un septo fibroso irregular de células de la granulosa
en proliferacion. Puede contener areas de necrosis y hemorragia (Zanghi et al.,
2007).
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Dentro del mismo tumor se pueden presentar varios patrones histologicos. En
general, consisten en una acumulacion irregular de células de la granulosa
separadas por un estroma de células fusiformes que le otorgan una apariencia
desorganizada de formacion folicular (Meuten, 2002, p.551). El estroma puede
ser similar a las células tecales; en este caso, se denomina a la neoplasia
como tumor de la granulosa-teca. Es también comun encontrar en este tipo de
tumores conformaciones de células de la granulosa en capas solidas,
trabéculas o similares a nidos (Meuten, 2002, p.551). La visualizacion de los
cuerpos de Call-Exner es muy comun en los tumores de células de la
granulosa. Estos cuerpos estan conformados de un agregado radial de células
tumorales alrededor de un depdsito central proteindceo y eosinofilico (Meuten,
2002, p.551).

2.4.5 Alteraciones no proliferativas del Gtero
2.4.5.1 Quistes deinclusion de la serosa

Generalmente se han observado en perras multiparas y de edad avanzada.
Estos quistes se forman a partir de pequefios pliegues de peritoneo que se
adhieren a porciones de la serosa uterina. Los quistes de inclusion de la serosa
se pueden presentar durante la involucién uterina o cuando existe perimetritis.
En la citologia del contenido quistico no se observan infiltrados de células
inflamatorias (Maxie, 2007, p.466; McEntee,1990, p.60).

2.45.2 Piometra

La piometra, por lo general, es desencadenada por cuadro de hiperplasia
quistica endometrial (HQE), la cual propicia el acimulo de fluido en la luz del
Gtero mediante una produccion exacerbada de secrecién glandular. La
secrecion interactla con bacterias y se lleva a cabo la manifestacion de la
piometra como tal (Baithalu, Maharana, Mishra, Laxminarayan y Samal, 2010;
Bigliardi, Parmigiani, Cavirani, Luppi, Bonati y Corradi, 2004; Verstegen,
Dhaliwal y Verstegen-Onclin, 2008). La hiperplasia quistica endometrial es

detallada en la seccidn de alteraciones endometriales.
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Las hembras ovariohisterectomizadas pueden presentar este tipo de
complicacion debido a un sindrome denominado “sindrome de ovario
remanente”. Este sindrome se refiere a la presencia de un ovario, 0 una

porcidon, completamente funcional (Miller, 1995).

La piémetra se puede presentar desde cuatro semanas a cuatro meses luego
del estro y se registran razas predisponentes como Golden retriever,
Schnauzer miniatura, Terrier irlandés, San bernardo, Terrier airedale, Cavalier
king charles spaniel, Collie de pelo largo, Rottweiler y Boyero de Berna (Smith,
2006).

Se considera como factores predisponentes a los quistes ovaricos luteos y
foliculares para el desarrollo de piometras, sin embargo también se registran en
menor cantidad quistes paraovaricos (Jain, Upadhye, Dhoot, Khante y Chipde,
2012).

Clasificacion:

Se ha identificado cuatro etapas de la piometra canina:
I. Etapa I: en el endometrio se desarrolla una hiperplasia quistica no
complicada (Smith, 2006).
II. Etapa ll: la hiperplasia quistica endometrial se combina con infiltrados
de células plasmaticas (Smith, 2006).
[ll. Etapa lll: la hiperplasia quistica endometrial se complica con
endometritis aguda (Smith, 2006).

IV. Etapa IV: la endometritis se transforma en crénica (Smith, 2006).

En etapas tempranas el Utero puede solamente presentar una ligera hiperplasia
endometrial e inflamacion. En etapas avanzadas se aprecia una distencion
marcada de los cuernos uterinos que puede llegar a ocupar un espacio
considerable de la cavidad peritoneal. La distension de los cuernos puede ser
simétrica o asimétrica. La superficie de la serosa uterina posee un color oscuro
con vasos sanguineos congestivos. El exudado generado posee varias

caracteristicas, por ejemplo, el exudado producido por la proliferacién de E. coli
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o Proteus spp suele ser viscoso, opaco, rojizo o café y con olor fétido (Maxie,
2007, p.470).

2.45.3 MucoOmetra e hidrémetra

La diferencia entre la hidrometra y mucometra radica en las propiedades fisicas
y el grado de hidratacion de la mucina en la luz del utero. Estas alteraciones se
relacionan con actividad estrogénica (Maxie, 2007, p.465). La incidencia de
estas dos alteraciones no es conocida debido a que suelen ser encontradas de
manera incidental en pacientes que han sido sometidos a procesos de
ovariohisterectomia. El desarrollo de la hidrometra se ha relacionado con una
estimulacion crénica estrogénica por sustancias exodgenas (Payan-Carreira,
Pina, Costa, Seixas y Pires, 2006). La estimulacion de la progesterona
endoégena es un factor importante para el desarrollo de la hidrémetra y
mucOmetra. Durante la fase Iatea ocurren los siguientes eventos: la
progesterona mantiene niveles séricos altos, la actividad secretora de las
glandulas endometriales incrementa, disminuye la contractibilidad del
miometrio. El cierre funcional del cérvix permiten el acimulo de fluido en la luz

uterina (Sontas, Toydemir, Erdogan, Sennazli y Ekici, 2013).
2.4.6 Alteraciones del endometrio

2.4.6.1 Hiperplasia quistica endometrial

En caninos se produce por un estimulo de progesterona y consiste en una
distension de las glandulas presentes en el endometrio cuyas secreciones se
acumulan en la luz uterina. Esta condicion propicia el desarrollo del complejo
hiperplasia quistica endometrial — piometra ya que el fluido representa un

medio adecuado para la proliferacion bacteriana (Maxie, 2007, pp.461-462).

2.4.6.2 Polipo endometrial

Se componen de proliferaciones benignas de las glandulas endometriales y el
estroma . El rango de edad en el que se ha logrado identificar esta alteracion
se encuentra entre los 4 a los 12 afios de edad (McEntee, 1990). No se ha
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reportado una predisposicion racial. Algunos pélipos pueden llegar a protruir
por el cérvix siendo visibles en el examen vaginal. Se han encontrado polipos
endometriales simultdneamente con cuadros de piometra o tumores de células

de la granulosa (Marino, Barna, Rizzo, Zanghi y Catone, 2013).

Dependiendo del tamafio del pdlipo los cuernos pueden observarse
agrandados en el area de localizacion. Pueden presentarse simultdneamente
varios polipos que pueden ser sésiles o pedunculados. Su apariencia puede
ser rosacea o café y puede presentarse con zonas hemorragicas o necroticas.

Su consistencia es firme o suave (Marino et al, 2013).
2.5Generalidades del macho canino
2.5.1 Diferenciacién y maduracion de los testiculos

Las génadas en desarrollo producen una sustancia quimioactiva que provoca
estimulos migratorios de las células mesonéfricas hacia la misma génada, poco
a poco rodean el testiculo para convertirse en tejido mioide contractil. La tunica
albuginea puede ser diferenciada a los 29 dias en los caninos y se forma de
una capa densa de tejido conectivo fibroso que va rodeando la superficie
epitelial de la gbnada (Hyttel, Sinowatz y Vejlsted, 2010, p.264).

2.5.2 Espermatogénesis

Las células espermaticas se localizan en la base de los tubulos seminiferos.
Estas células son diploides cursan por procesos meidticos para finalmente
obtener espermatides haploides que daran origen a los espermatozoides
(Cunningham y Klein, 2009, p.520). Al momento del nacimiento los tubulos
seminiferos se encuentran delimitados por tejido intersticial y carecen de luz
(Galina y Valencia, 2008, p. 23).

Las hormonas implicadas en el proceso de espermatogénesis son la LH, FSH e
inhibina. La LH estimula la secrecion de testosterona en el testiculo (células de
Leydig), por lo tanto se produce una proliferacion del epitelio seminifero. El

transporte de andrégenos se encuentra mediado por la proteina transportadora
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de androgenos (ABP) la cual se encarga de movilizar dichas hormonas desde
el espacio intersticial hasta los receptores de esteroides de las células
germinales. La FSH ayuda a mantener la funcion espermatogénica normal e
interactia con los receptores localizados en las células de Sertoli para la
produccion de inhibina y ABP. La inhibina posee un mecanismo de
retroalimentacion negativa para la FSH y estimula la liberacion de LH (Galina y
Valencia, 2008, p,23).

La espermatogénesis se divide en tres fases:

e Espermatocitogénesis: en este proceso se lleva a cabo la division
mitética de las espermatogonias dando como resultado
espermatogonias de tipo A y una segunda que no entra en el ciclo. Este
evento ocurre para mantener un equilibrio en la poblacion de células
indiferenciadas. Las espermatogonia tipo A se transformaran en
espermatogonias tipo B, la espermatogonia tipo B dara origen, por

mitosis, a espermatocitos primarios (Cunningham y Klein, 2009, p.520).

e Meiosis: los espermatocitos primarios se dividiran por procesos
meidticos para la produccion de espermatozoides, los cuales son células
haploides (Cunningham y Klein, 2009, p.520).

e Espermiogénesis: inicia antes que las espermatides sean liberadas en
el lumen de los tubulos seminiferos. En esta etapa ocurre la formacion
del acrosoma, elongacion del nucleo, pérdida de citoplasma y formacion
del flagelo (Cunningham y Klein, 2009, p.520).

El control hormonal de la espermatogénesis esta dirigido por el eje hipotalamo-
adenohipofisis-génada. El hipotdlamo secreta GnRH que actia en las células
gonadotropas de la adenohipdfisis y se liberan las gonadotropinas FSH y LH
que van a influir en la actividad testicular (Cunningham y Klein, 2009, p.523).

La LH posee receptores en las células de Leydig, las cuales se encargan de la

sintesis de testosterona y andrégenos y son transportados a la sangre y linfa
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por uniébn a proteinas transportadoras de androgenos, sintetizadas por las
células de Sertoli (Cunningham y Klein, 2009, p.520).

La FSH posee receptores en las células de Sertoli. La testosterona y FSH
tienen varias funciones en las células de Sertoli: sintesis y liberacion de ABP,
sintesis de inhibina, estrégenos, activina y transferrina (encargada del
transporte de nutrientes a las células germinales) (Cunningham y Klein, 2009,
p.523).

La inhibina sintetizada por las células de Sertoli, en respuesta a la FSH, puede
estimular la producciéon de andrégenos mediada por las células de Leydig. La
inhibina y la testosterona realizan una retroalimentacion negativa a nivel
hipofisiario. La testosterona estimula la sintesis y liberacion de LH
(Cunningham y Klein, 2009, p.523).

2.5.3 Descenso testicular

En caninos ocurre luego del nacimiento El descenso testicular se lleva a cabo
en tres etapas:
1) Etapa de migracion transabdominal: esta etapa esta controlada
por la sustancia inhibitoria Mulleriana (Maxie, 2007, p.573)
2) Etapa de migracion intrainguinal: en esta fase juega un papel
importante le presion intraabdominal que se puede generar para que
el testiculo descienda (Maxie, 2007 , p.573)
3) Etapa de migracion extrainguinal: en esta fase se produce la
interaccibn de andrégenos y el péptido gen relacionado de la
calcitonina (Maxie, 2007, p.573)

2.5.4 Aparato reproductor del macho canino

El aparto reproductor del macho canino se encuentra compuesto por escroto,
testiculos, epididimo, ducto deferente, cordon espermatico, prostata, uretra y
pene (Evans y de Lahunta, 2013, p.368).
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El escroto es una bolsa de piel dividida en dos compartimientos por un septo
medial, en los cuales se aloja un testiculo, epididimo y una porcion distal del
cordon espermatico (Evans y de Lahunta, 2013, p.368). Por debajo del escroto
se ubica una capa denominada tunica dartos que se compone de una mezcla
poco desarrollada de musculo liso con fibras de colageno y elastina (Evans y
de Lahunta, 2013, pp.368-369).

2.5.4.1 Testiculo, anatomia, fisiologia e histologia

Es una estructura ovalada a la cual se adhiere, en la superficie dorsolateral, el
epididimo y juntos se localizan dentro del escroto. La superficie testicular se
encuentra cubierta por la tunica albuginea visceral y seguida a esta capa se
localiza la tunica albuginea parietal. Esta tunica se une con el mediastino
central testicular por el septo testicular, el cual converge al centro del érgano
(Evans y de Lahunta, 2013, p.372). El testiculo en su interior alberga a una red
de canales denominados tubulos seminiferos (Aspinall y Cappello, 2009,
p.123).

En los testiculos se lleva a cabo la produccion de espermatozoides y la sintesis
de testosterona, hormona involucrada en los procesos de espermatogénesis y
manifestacion de las caracteristicas secundarias masculinas (Aspinall y
Cappello, 2009, p.123).

La espermatogénesis se lleva a cabo a una temperatura inferior de la corporal,
por este motivo, los testiculos se encuentran alejados de la cavidad corporal y

a una temperatura inferior.

Los tubulos seminiferos se componen, desde el exterior, de una capa de tejido
conectivo delgado denominado tunica propia seguido por una lamina basal y
finalmente un epitelio seminifero grueso. El epitelio seminifero se compone de
las células de Sertoli y espermatogenas en diferentes etapas de maduracion
(Gartner y Hiatt, 2002, p.467).

En los testiculos se diferencian tres tipos de células:
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1) Células de Sertoli: se localizan dentro de los tubulos seminiferos y
proveen sostén y nutrientes a las células germinales en desarrollo
(Cunnigham y Klein, 2007, p.518). Estas células responden al estimulo
hormonal de la FSH y la consecuente produccion de inhibina, la cual
realiza una retroalimentacién negativa con la produccion de FSH; de
esta manera se mantiene un control de la produccion de
espermatozoides (Tartaglia y Waugh, 2002, p.51). Las células de Sertoli
también tienen la funcion de liberar los espermatozoides en el lumen de
los tubulos (Tartaglia y Waugh, 2002, p.51).

2) Células de Leydig: se localizan en el tejido intersticial que rodea a los
tubulos seminiferos y producen testosterona (Cunningham y Klein, 2009,
p.518).

3) Células espermatogénicas: estas células se encargan de la
elaboracion de los gametos masculinos (Tartaglia y Waugh, 2002, p.51).

2.5.4.2 Epididimo

La cabeza del epididimo se localiza en la porcién craneal del testiculo, el
cuerpo es la porcion mas larga y se localiza en el borde dorsal testicular
continuando con la cola del epididimo en la porcibn mas caudal que a su vez
se prolonga con el conducto deferente. En general, la funcién principal del
epididimo consiste en almacenar los espermatozoides que son transportados
hasta la uretra por el ducto deferente (Adams, 2004, p.256; Evans y de
Lahunta, p.374). La luz se compone por epitelio seudoestratificado cilindrico
donde se encuentran las células basales y células principales (Gartner y Hiatt,
2002, p.476).

2.5.5 Alteraciones frecuentes del tracto reproductor de los machos

caninos
2.5.5.1 Criptorquidismo

El criptorquidismo en perros es la alteracion mas frecuente y considerada como

una caracteristica hereditaria autosémica recesiva limitada al sexo; sin
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embargo esta condicion también puede manifestarse por: fallas en la expresion
genética, regulacion o produccién normal de testosterona, receptores de
androgenos y del péptido gen relacionado de la calcitonina (Zachary y
McGavin, 2012, p.1137). Esta condicion puede ser unilateral o bilateral y ocurre
cuando el descenso testicular no se ha llevado a cabo de manera completa
(Zachary y McGavin, 2012, p.1137). En los perros los testiculos deben
descender completamente hasta los 3 meses de edad (Maxie, 2007, pp.573).
El testiculo que no desciende puede alojarse comunmente en la cavidad
abdominal, cercano al anillo inguinal y la regidon subcutanea justo fuera del

anillo inguinal (Zachary y McGavin, 2012, p.1137).

Los pacientes criptérquidos tienen mayor probabilidad de desarrollar
neoplasias en el testiculo que no haya descendido completamente hasta el
escroto (Zachary y McGavin, 2012, p.1137). Los tumores de células de Sertoli
son las neoplasias mas comunes en los testiculos localizados en la zona
abdominal, mientras que los seminomas se presentan con mayor frecuencia en
los testiculos localizados en la regidn inguinal (Zachary y McGavin, 2012,
p.1138).

Un testiculo criptérquido tiene una apariencia pequefia y fibrosa a pesar de que
el paciente haya pasado la pubertad. Debido a la temperatura a la que se
encuentra el testiculo, ocurre atrofia en estos 6rganos luego de la pubertad
(Zachary y McGavin, 2012, p.1138).

2.5.5.2 Degeneracion testicular

La degeneracion testicular es una manifestacion clinica que se atribuye a

procesos atroficos, de mineralizacion y fibrosis (Maxie, 2007, pp.581-582).

Debido a la estrecha relacién funcional que existe entre las células de Sertoli,
células intersticiales enddcrinas y células germinales, cualquier alteracion o
lesion que afecte a un grupo de estas las mismas tendra el mismo efecto

perjudicial en el resto de grupos (Maxie, 2007, p.581).
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Es una condicién unilateral o bilateral, dependiendo si la causa que origina esta
alteracion es sistémica o local. Cuando los testiculos son pequefios en relacion
al tamafio promedio y el paciente no ha llegado a la pubertad, no es posible
diferenciar si se trata de una condicion atréfica o hipoplasica (Zachary y
McGavin, 2012, p.1149). Existen varias causas (tabla 2) por las que se puede
originar un incremento de la apoptosis de las células germinales y como
consecuencia desencadenar un proceso de degeneracion testicular (Zachary y
McGavin, 2012, p.1149).

Tabla 2: Causas de degeneracion testicular.

Causas

Quimicas:

- Quimioterapia.

- Compuestos halogenados.

- Compuestos con metales toxicos.
Epididimitis

Calor

Hormonas:

- Dexametasona.

- Estrégenos.

- Testosterona.

Neoplasias

Desordenes nutricionales:

- Deficiencia de zinc.

- Deficiencia de vitaminas y aminoacidos.
Radiacion, ultrasonido

Traumatismos

Infecciones virales

Adaptado de Zachary y McGavin, 2012, p.1149.

Si la degeneracién es leve o moderada, no se aprecia macroscépicamente
cambios evidentes (McEntee, 1990, p.258). El testiculo puede tener una textura
flacida con falta de turgor y la tunica albuginea puede presentar ligeros
pliegues (Maxie, 2007, p.581). Si la degeneracion se encuentra en un grado
avanzado el testiculo disminuye su tamafo y adquiere una textura firme debido
a la perdida de fluidos y reduccion del epitelio germinal (McEntee, 1990, p.258).

El interior del testiculo adquiere una coloracion café oscura.
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2.5.5.3 Orquitis

Usualmente se presenta junto con epididimitis y generalmente se describe la
orquitis cuando existe inflamacion del contenido escrotal. Se ha identificado

cuatro tipos de orquitis:

- Hematdgena: generalmente la orquitis es primaria cuyo agente
etioldgico es Brucella spp. (Zachary y McGavin, 2013, pp.1141-1142).

- Intratubular: la inflamacién se limita a los tubulos seminiferos, por lo
tanto se asume que el agente inflamatorio que desencadena la
alteracion se ubica en esta zona (Zachary y McGavin, 2013, pp.1141-
1142).

- Intersticial: cuando la inflamacion se encuentra en el espacio intersticial
(Zachary y McGavin, 2013, pp.1141-1142).

La orquitis de origen bacteriano, en caninos, es considerada de tipo
ascendente. Comunmente es causada por E. coli y Proteus vulgaris que
pueden colonizar el tejido testicular desde la vejiga o vas deferens (Robinson y
Huxtable, 2003, p.416). Se puede originar por contagio hematdégeno, ascenso
de patégenos desde el tracto urogenital y por heridas traumaticas (Nelson y
Couto, 2009, p.p 972-973). En caninos generalmente un cuadro de orquitis se

presenta también con epididimitis (Maxie, 2007, p.584).

Los principales agentes etioldgicos causantes de orquitis son Mycoplasma spp,
Brucella canis, Blastomyces spp, Erlichia spp (Nelson y Couto, 2009, p.973).

En infecciones agudas, los testiculos con su respectivo epididimo se
encuentran agrandados. Su textura es firme (Nelson y Couto, 2009, p.973). La
orquitis intratubular es exclusiva de los tubulos seminiferos, por lo tanto, se
presume gque el agente desencadenante de la inflamacién se encuentra en los
estas estructuras. Macroscopicamente se observa poca definicion con focos
amarillos de 1 cm. Mientras la lesion avanza, la textura del testiculo se
endurece y adquiere una coloracion blanquecina (Zachary y McGavin, 2007,
p.1142).
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2.5.5.4 Epididimitis

La epididimitis puede estar provocada por agentes virales como el virus del
distemper canino, agentes bacterianos como Brucella spp, Escherichia coli,
Burkholderia pseudomalleni, Mycoplasma canis y agentes micoticos
Rhodotorula glutinis, Blastomyces dermatitidis (Slatter, 2003, p.1529; Maxie,
2007, p.592). Debido a la conformacion enrollada del epididimo, cualquier
lesion que se presente a lo largo de éste conducto podra ser un factor
desencadenante para causar obstruccion del flujo normal de espermatozoides
y cOomo consecuencia se genera un granuloma espermatico (Zachary y
McGavin, 2012, p.1140). La epididimitis bacteriana mediada por Brucella canis
puede provocar cambios unilaterales o bilaterales como la prostatitis, dermatitis

escrotal y atrofia testicular
2.5.5.5 Tumor de células de Sertoli

Este tumor se origina de las células de soporte de los tibulos seminiferos y es
también conocido como tumor de células sustentaculares (Meuten, 2002, pp.
561-562). Es comun en perros criptorquidos, sin embargo también se registra
una alta incidencia en perros de raza schnauzer miniatura con sindrome de

conducto Mulleriano persistente (Meuten, 2002, pp. 561-562).

El tumor secreta estrégenos que provocan una aparente feminizacion
manifestada principalmente con cuadros de letargia, pérdida del libido,
ginecomastia, alopecia y atrofia de la médula 6sea. La produccion de inhibina
reduce la produccion de testosterona mediante una retroalimentacion negativa
con la glandula adenohipdfisis (Meuten, 2002, pp.561-562). Generalmente

ocurre atrofia del testiculo contralateral (Multon, 1990, p.480).

Pueden adquirir una forma alargada y causar una apariencia distorsionada del
testiculo afectado. La mayoria de tumores llegan a ocupar todo el tejido
testicular y en algunos casos pueden extenderse a estructuras adyacentes
como la tunica albuginea, epididimo o cordén espermatico (Meuten, 2002,

p.562). Al corte, los tumores se observan firmes, lobulados con una coloracién
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blanquecina y grisacea (Withrow, Vail y Page, 2013, p.561) con una textura
similar a la grasa (Multon, 1990, p.480). En ocasiones se presentan areas

hemorragicas amarillentas (Meuten, 2002 , p.562).

La mayoria de tumores de células de Sertoli son benignos y solo ocurren
procesos metastasicos en tumores de células de Sertoli de gran tamafio
(Meuten, 2002, p.562).

2.5.5.6 Tumor de células de Leydig

Este tumor tiene su origen en las células enddcrinas del intersticio testicular y
junto con los tumores de las células de Sertoli se clasifican en tumores del
corddn sexual o estroma. Esta patologia es comunmente encontrada en perros
de edad avanzada (Maxie, 2007, p.597).

En algunos casos la presentacién de esta patologia ha sido bilateral y con la
caracteristica de que se pueden presentar uno 0 mas tumoraciones en un

mismo érgano (Meuten, 2002, p.563).

Normalmente son pequefios y provocan una distorsion testicular ligeramente
apreciable. Su coloracién es amarillenta o café y su textura es suave. El tumor
se encuentra delimitado por tejido testicular. Al corte se observa el tumor con
areas hemorragicas, quistes y lesiones que varian desde 1 mm hasta 7 cm de
diametro. En ocasiones, el tumor llega a ser tan grande que puede reemplazar
completamente a los tubulos seminiferos (McEntee, 1990, p.283; Meuten,
2002, p.563).

2557 Seminoma

Esta patologia se presenta unilateralmente, sin embargo se han reportado
casos bilaterales y multiples. Se considera que el criptorquidismo y la edad son
factores predisponentes para la manifestacion de esta alteracion (Multon,
1990, p.318).
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Los seminomas son derivados de las células germinales y abarcan el epitelio
espermético localizado dentro de los tubulos seminiferos (Meuten, 2002,
p.563).

Estos tumores no secretan ningun tipo de hormonas y generalmente no

desarrollan malignidad (Maxie, 2007, p.597).

Al corte se observa una superficie lobulada por varias trabéculas y su
coloracién varia entre blanca y gris. Es posible que emane una sustancia
blanquecina similar a leche cuando se ejerce ligera presiéon (Maxie, 2007,
p.597). Pueden llegar a medir 6cm o mas de didmetro pudiendo llegar a
deformar la tunica albuginea (loan y Cétoi, 2007).

2.5.5.8 Tumores mixtos: de células germinales y cordon sexual

Este tipo de tumores no ha sido reportado con frecuencia en caninos. Se

conforma por células germinales y células de Sertoli (Owston y Ramos, 2007).

Estos tumores se denominan “tumores de colision” debido a que ocurren
cuando los seminomas se encuentran en contacto con tumores de células de
Sertoli que propicia a la formacién de un solo tumor (Maxie, 2007, p.566,
Meuten, 2002, p.566). Son tumores comunes en pacientes criptérquidos y
usualmente no son malignos (Maxie, 2007, p.566).



31

3. DESCRIPCION DE LA INVESTIGACION
3.1 Tipo y nivel de investigacion

El presente trabajo consiste en una investigacion de campo aplicada,
descriptiva y explicativa que proporciona informacion de fuente primaria y
directa del estudio anatomopatoldgico. Los resultados intentan explicar la

presencia de ciertas alteraciones con las variables edad, sexo y raza.
3.2 Descripcion del area de estudio

El Distrito Metropolitano de Quito es la capital de la provincia de Pichincha. La
zona urbana de Quito comprende alrededor de 37.091 hectareas y se
encuentra rodeada por zonas periurbanas, suburbanas y rurales con una
extension de 253.655 hectareas (FAO, 2008).

La Secretaria de Salud del Distrito Metropolitano de Quito indica que la relacion
animales de compafiia y personas es de uno a seis, es decir, con una
poblacion aproximada de 2'600.000 habitantes existen alrededor de 430.000
animales de compariia con una gran mayoria de caninos. Se estima que solo el
20% de estos animales se encuentran bajo custodia responsable (Arroyo,
2015).

El municipio de Quito lidera un programa continuo de esterilizacién gratuita de
animales de companiia (entre perros y gatos) en varios sectores de la ciudad.
En el afio 2014 y 2015 lograron intervenir 9.000 y 9.283 animales de compafia

respectivamente (Arroyo, 2015)

En la zona urbana de Quito se localiza una fundacion que promueve el
bienestar y proteccion animal. En esta fundacion se realizan procedimientos
veterinarios de rutina, incluyendo cirugias de ovariohisterectomia y

orquiectomia
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3.3Materiales y métodos

Las piezas quirdrgicas extraidas de las cirugias fueron colectadas en bolsas
herméticas plasticas etiquetadas con los datos: sexo, edad y raza.
Posteriormente se depositaron dichas bolsas en una hielera hasta el final de la
jornada de esterilizacion con el fin de evitar al maximo el proceso natural de

autolisis.

El paso siguiente consistidé en realizar un examen macroscopico de las piezas

quirdrgicas tomando en consideracion todas las variaciones morfolégicas.

Para examinar el ovario fue necesario eliminar completamente la bursa ovarica
El ovario fue separado del cuerno mediante un corte transverso entre el borde
craneal del cuerno y el oviducto. Una vez separado se realiz cortes coronales

a cada ovario para visualizar su estructura interna.

Los cuernos fueron incididos por el borde lateral, iniciando por el cuerpo de

Utero para poder visualizar la luz del Gtero.

Todos los 6rganos que presentaron alteraciones en la morfologia fueron
seleccionados vy fijados en formol al 10% dentro de frascos de boca ancha de
40 ml. Luego de transcurridas 48 horas los oOrganos se encontraban
correctamente fijados y se procedi6 a realizar cortes de 1 cm de las lesiones y
colocarlas en cajas de biopsia para su envio al laboratorio para finalmente
obtener placas histoldgicas. El paso final consistid en el analisis microscopico

de las placas para poder emitir un diagndstico final.
3.3.1 Método estadistico

Se realizaron bases de datos en el programa Microsoft Excel 2011 que fueron
divididas en base al sexo, obteniendo asi 4 bases de datos de las cuales las
dos primeras se encuentran conformadas por los resultados obtenidos del
analisis macroscopico y las dos restantes incluyen los resultados del examen

microscopico.
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Como segundo paso se utilizé el programa de analisis estadistico de datos
SPSS para filtrar los datos en grupos y poder realizar tablas de analisis y

gréaficos de frecuencias.

Se decidié manejar la variable “edad” en base a meses debido a la cantidad de
datos disparejos en esta seccion y se establecieron 4 grupos en base a rangos

de edad, obteniendo asi:

- Grupo 1: Cachorros, piezas quirdrgicas de pacientes de hasta 12

meses.

- Grupo 2: Adultos jévenes, piezas quirurgicas de pacientes de 12 meses
hasta 48 meses.
- Grupo 3: Adultos, piezas quirurgicas de pacientes de 49 a 84 meses.
- Grupo 4: Gerontes, piezas quirargicas de pacientes con mas de 85
meses.
En el tercer pasé se realiz6 las pruebas estadistica de chi-cuadrado para
establecer la asociacién o independencia entre las variables rangos de edad y
raza de los pacientes con las alteraciones. Esta prueba se realiz6 en el
programa SPSS en tablas de contingencia. El andlisis de asociacion pretende
determinar, en variables cualitativas, la existencia de covariacion o de

correlacion, verificando la independencia mutua entre las variables.

Para establecer si entre dos variables existe, estadisticamente, una asociacion
en su comportamiento se plantea como hipétesis nula (Hp) que las dos
variables son mutuamente independientes y que por lo tanto no existe
asociacion entre ellas; como hipotesis alternativa (H;) se establece que existe
asociacion entre estas variables y que por tanto no son mutuamente
independientes. La formulacion estadistica de la hipotesis se expresa de la

siguiente manera:
Ho : Las variables son mutuamente independientes

H; : Las variables no son mutuamente independientes
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El criterio de decision que permitira aceptar o rechazar la hipotesis nula es:
Rechazar la hipétesis nula (Hp) si la significacion bilateral de la prueba chi-
cuadrado es igual o menor que el nivel de significacion a=0.05, en caso

contrario se acepta la hipétesis nula.

Para operacionalizar las hipétesis propuestas se estableceran pruebas entre

las variables “raza, edad” con la variable “alteraciones”.
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4. RESULTADOS Y DISCUSIONES

El universo poblacional del estudio estd compuesto por 568 muestras, que
corresponden a Organos reproductores de hembras y machos, obtenidas
mediante ovariohisterectomia y orquiectomia, en campafias de esterilizacion y
en un refugio canino en el Distrito Metropolitano de Quito (provincia de
Pichincha), durante los meses de octubre a diciembre de 2014 y que fueron

analizados por el método anatomopatologico (macroscopia y microscopia).

En la tabla 3 se detallan los rangos de edad de hembras y machos sometidos a
procesos de ovariohisterectomia y orquiectomia, cuyos o6rganos fueron
analizados macroscopicamente en el estudio. Ahi se puede observar una
mayor frecuencia de hembras 69.5% (n=394/568) que machos 30.5%
(n=174/568).

Tabla 3: Rangos de edad de hembras y machos en el estudio.

GRUPO Frecuencia Frecuencia Porcentaje
machos hembras
(n=174) (n=394)
1 Hasta 12 meses 52 106 27.8%
2 De 13 a 48 92 200 51.4%
meses
3 De 49 a 84 18 70 15.5%
meses
4 De 85y mas 12 18 5.3%
meses
Nota:

El porcentaje se encuentra calculado en base al universo total de hembras y
machos (n=568).

Las muestras fueron obtenida en campafias de esterilizacion de Urbanimal (centro
de gestidon zoo sanitaria de fauna urbana) y PAE (Proteccion Animal Ecuador)
durante los meses de octure — diciembre 2014.

4.1 Hallazgos macroscopicos
41.1 Hembras

Se encontraron 12 alteraciones que representan el 25.1% (n=100/394), entre
cambios fisiologicos propios del estro y/o patologias, mismas que son

expuestas en la Tabla 4.
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Tabla 4: Alteraciones identificadas macroscépicamente en hembras.

ALTERACION FRECUENCIA (n=394) PORCENTAJE
Quiste ovarico 27 6.8%
Piometra 14 3.5%
Hiperplasia quistica endometrial 12 3%
Quiste paraovarico 9 2.3%
Quiste de inclusion de la serosa 8 2%
Mucosa hemorragica 6 1.5%
Quiste endometrial focal 7 1.8%
Mucémetra 5 1.3%
Tumor ovarico 3 0.8%
Hidrémetra 3 0.8%
Pélipo endometrial 2 0.5%
Hemémetra 1 0.3%
TOTAL 100 25.1%
Nota:

La frecuencia de 88 alteraciones indica la cantidad total de alteraciones encontradas,
donde, un érgano pudo haber presentado mas de una alteracion.

Las muestras fueron obtenida en campafias de esterilizacion de Urbanimal (centro de
gestion zoo sanitaria de fauna urbana) y PAE (Proteccion Animal Ecuador) durante los
meses de octure — diciembre 2014.

Los quistes ovaricos fueron la patologia mas frecuente, Mc Entee (1990) indica
que un foliculo maduro debe medir entre 5y 8 mm, por lo tanto se consideré
como estructura quistica a todos los foliculos que sobrepasaron los 8 mm
(figuras 1, 2, 3). Meuten (2002), indica que estos quistes pueden ser divididos
en quistes foliculares, foliculos luteinizados, cuerpos luteos quisticos, quistes
de la red ovérica y quistes SES. Por su parte Knauf (2014) indica que los
quistes mas comunes se originan de la red ovarica seguidos por cuerpos luteos
quisticos, quistes foliculares y foliculos luteinizados. La manifestacion de
quistes ovaricos fue de 6.8% (n=27/394), sin embargo Baca (2006) reportd una
frecuencia mayor de 21.4% (n=21/92). Este rango de variacion puede estar
asociado a que estas alteraciones son de hallazgo comun, pudiendo
representar hasta el 80% de todos los desdrdenes ovaricos como lo indica Dow
(1960) y generalmente poseen actividad hormonal, lo que favorece el
desarrollo de otras patologias como lo establecen Sontas et al. (2011); Jain et
al. (2012); Knauf, Bostedt, Knauf y Wehrend (2014).
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Figura 1: Se observa una estructura de mas de 1 cm de didmetro con contenido liquido.

Figura 2: Se observa una estructura de méas de 1 cm de didmetro con contenido liquido en
el centro.

Figura 3: Se observa una estructura quistica con mas de 1 cm de diametro con contenido
liquido en su centro.
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La apariencia macroscopica de la piometra varia segun el estadio en el que se
encuentre. Maxie (2007) sefala que los cuernos uterinos se distienden
ampliamente cuando la patologia se encuentra en la etapa IV, esta afirmacion
concuerda con lo encontrado durante la investigacion (figura 4). En los uteros
diagnosticados con piometra se identific6 un material purulento de mal olor
ademas de mucosas endometriales engrosadas y presencia de quistes como lo
indican Renton, Boyd y Harvey (1996); Zdunczyk, Janowski y Borkowska
(2006); Moreira et al. (2008) (figura 5). Se puede afirmar que los casos de
piometra se presentaron en la etapa del diestro debido a la presencia de
cuerpos lateos en los ovarios, semejante al trabajo de De Bosschere et al.
(2000). Esta patologia representa el 3.5% (n=14/394) de todas las alteraciones,
similar a lo reportado por Gibson, Dean, Yates y Stavisky (2013) que
establecen una prevalencia del 2.2% (n=38/1728) de casos clinicos durante un
estudio de 6 afos. Sin embargo, estos porcentajes pueden ser mayores
presentandose entre el 9% al 25% antes de los 10 afios como lo reportan
Verstegen-Onclin y Verstegen (2008); Verstegen, Dhaliwal y Hagmane (2012);
Fukuda (2015).

Figura 4: Piometra. Utero con gran distension simétrica bilateral. Se pueden observar vasos
sanguineos congestivos.




39

Figura 5: Hiperplasia quistica endometrial. La mucosa endometrial ha perdido
completamente su arquitectura normal.

Los quistes paraovaricos fueron reconocidos por su ubicacion adyacente a los
ovarios como lo describe Meuten (2002) (figura 6). Representan el 2.3%
(n=9/394) de las alteraciones. No se registran estadisticas sobre la
manifestacion de dichas estructuras. Existen reportes aislados como el de
Rivers y Johnston (1991) donde indican que los quistes paraovaricos se
derivan principalmente de los conductos de Wolff o Miiller, mientras que Jain et
al. (2012) establecen que estos quistes, generalmente, no manifiestan signos
clinicos y son encontrados incidentalmente durante cirugias de

ovariohisterectomia.

Figura 6: Quiste paraovérico. Corte oblicuo de ovario para exponer la cavidad quistica.
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Los quistes de inclusién de la serosa pudieron ser visualizados en la region
antimerometrial de los cuernos y cuerpo del Gtero tal como lo expone McEntee
(1990) (figura 7). Estos quistes se identificaron en un 2% (n=8/394). Arnold et
al. (1996) indican que su aparicion se relaciona con el nimero de partos y edad
avanzada, sin embargo en el presente estudio la edad de manifestacion no se
remite exclusivamente a pacientes adultos o gerontes y posiblemente se

relacione a estados de regresion uterina (McEntee).

Figura 7: Quiste de inclusion de la serosa. Se observa una gran estructura quistica en la
regién caudal del cuerno derecho. El quiste posee varias cavidades en su interior.

Las mucosas hemorragicas se presentaron en un 1.5% (n=6/394), los cuales
se asociaron a cambios fisiolégicos normales dentro del ciclo estral. McEntee
(1990) indica que en el primer dia del proestro en el Gtero se canino desarrolla
edema e hiperemia en la lamina propia, mientras que en el tejido conectivo

subepitelial se presentan areas de extravasacion eritrocitaria.

La clasificacibon de mucometras e hidrometras se realiz6 en base a la
hidratacion de la mucina en la luz del itero como lo explica Maxie (2007) (figura
8), obteniendo un 1.3% (n=5/394) de mucémetras y 0.8% (n=3/394) de
hidrémetras. Pretzer (2008) indica que la presentacion de mucémetra no se

encuentra establecida. Frasson, Lagerstedt, Hellemen, Jonsson (1997)
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realizaron un estudio en 60 Uteros con diagndstico clinico de piometra vy
pudieron establecer que el 13% de esos casos se encontraban afectados por

mucometras y/o hidrémetras y quistes endometriales.

Figura 8: Mucémetra. Los cuernos se encuentran ligeramente distendidos y llenos de un
fluido transparente.

Para establecer procesos proliferativos se analizé la apariencia de las células
neoplasicas y su disposicion en relacion a la arquitectura normal de la gbnada
como lo indica Meuten (2002) (figuras 9). El porcentaje de tumores ovaricos fue
bajo, representando el 0.8% (n=3/394), porcentaje muy similar a lo encontrado
por Sforna, Brachelente, Lepri y Mechelli (2003) con 1.04% (n=49/4770) y
afectando principalmente al Grupo 4 de gerontes 5.3% (n=18/394). Similar a lo
descrito por MacLachlan (1987); McEntee (1990); Maxie (2007).



42

Figura 9: Tumor ovarico. Se observan estructuras quisticas de diferentes tamafios. La
estructura normal del ovario se encuentra alterada.

Se clasificaron como polipos endometriales a proliferaciones rosaceas de tejido
en la luz del utero como lo describen McEntee (1990); Marino et al. (2013)
(figura 10). Su manifestacion ocurri6 en un 0.5% (n=2/394) del total de las
alteraciones. Marino et al. (2013) realizé un estudio donde pudo identificar
polipos endometriales en el 3% (n=21/640) de los casos en hembras de 9 afios
de edad y sin predisposiciéon racial. En este estudio se presentd en conjunto

con cuadros de piometra.

Figura 10: Pdlipo endometrial. Se observa una proliferacion de tejido de color rosaceo
en la mucosa endometrial, la cual se encuentra hemorragica.
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4.1.2 Machos

En el 30.7% (n=174/568) de los 6rganos de machos examinados se pudo
identificar un total de 4 alteraciones patologicas que representan el 19.9%

(n=28/174), las cuales se ilustran en la tabla 5.

Tabla 5: Alteraciones identificadas macroscépicamente en machos.

ALTERACION FRECUENCIA (n=174) PORCENTAJE
Epididimitis 10 5.7%
Tumor testicular 9 5.1%
Criptorquidismo 8 4.6%
Atrofia testicular 1 0.6%
TOTAL 28 16%

Nota:

La frecuencia de 28 alteraciones indica la cantidad total de alteraciones encontradas,
donde un érgano pudo presentar mas de una alteracion.

Las muestras fueron obtenida en campafias de esterilizacién de Urbanimal (centro de
gestidn zoo sanitaria de fauna urbana) y PAE (Proteccién Animal Ecuador) durante los
meses de octure — diciembre 2014.

La epididimitis fue identificada por la apariencia engrosada del epididimo y en
algunos casos fue posible identificar focos palidos con exudado supurativo
como lo describe McEntee (1990). Su manifestacién fue de 5.7% (n=10/174).
Esta alteraciobn generalmente es asociada con cuadros de infecciones
bacterianas ascendentes. Una de las bacterias de mayor importancia en
caninos es Brucella canis, como lo indican Pardo et al. (2009); Uribe y Delgado
(2009); Schaer (2009). En Ecuador los estudios de brucelosis canina son
reportados por: Benitez (2008) con una prevalencia de 15.89% (Brucella spp)
en el canton Mejia, provincia de Pichincha; Pacheco y Tepu, 2013 indican un
6.90% en la provincia de Manabi. Maxie (2007); Zachary y McGavin (2012)
recomiendan considerar el gran tamafio del epididimo frente a casos de
degeneracion o atrofia testicular para emitir un diagnéstico macroscopico de

epididimitis.

Los procesos proliferativos de testiculo fueron identificados debido a la
apariencia neoplasica del tejido testicular y su disposicion en relacion a la

arquitectura normal de la gbnada como lo expone Meuten (2002) (figuras 11y



44

12). Durante el estudio se identifico el 5.1% (n=9/174) de neoplasias
testiculares pertenecientes al grupo cuatro de pacientes gerontes. Mosier
(1989) establece que los pacientes de edad avanzada estan mas
predispuestos a desarrollar tumoraciones testiculares. Estos hallazgos
coinciden con los estudios de Cotchin (1960); Reifinger (1988); Hahn et al.
(1992), cuyos reportes en estudios retrospectivos indican una presentacion
entre 0.9% a 5.8% de tumores testiculares. Zachary y McGavin (2012) informan
que los testiculos retenidos en la cavidad abdominal tienen mayor probabilidad
de desarrollo de neoplasias, sin embargo en el presente estudio los testiculos
identificados como criptérquidos no presentaron tumoraciones. Puede ocurrir la
manifestacion de mas de un tumor en un solo testiculo o su contralateral, como
lo indica Grieco et al. (2008) que reportan un 27% (n=62/232) de neoplasias

mixtas.

Figura 11: Tumor testicular. En la superficie de corte se observan lobulaciones y
estructuras quisticas. La arquitectura del érgano se encuentra modificada.
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Figura 12: Tumor testicular. Dentro del testiculo se identifica una cavidad con zonas
hemorragicas y pequefias depresiones quisticas. La coloracion del tejido testicular restante
es café.

El criptorquidismo represento el 4.6% (n=8/174) de los casos (figura 13). Yates,
Hayes, Heffernan y Beynon (2003), identificaron una incidencia de 6.8%
(n=240/3518) de esta patologia, mientras que Pulling (1953); Turba y Willer
(1988) reportan incidencias desde 1.2% a 10%. Husmann (1995); Backhouse
(1982) mencionan que el criptorquidismo es el resultado de otras
anormalidades del desarrollo de estructuras como las gbénadas, ductos

mesonéfricos o sus derivados, gubernaculo o de la musculatura inguinal.

En menor frecuencia se encontrd atrofia testicular con el 0.57% (n=1/174).
Zachary y McGavin (2012) indican que la atrofia puede originarse como
consecuencia de la epididimitis, por lo tanto esta alteracién posiblemente sea el
resultado de un proceso inflamatorio. Slatter (2003) indica que la atrofia puede

originarse como secuela de infecciones mediadas por Brucella canis.
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Figura 13: Criptorquidismo. Testiculo normal y su contralateral criptérquido. La
disminucién de tamafio es marcada.




47

4.2 Hallazgos microscépicos
4.2.1 Hembras

En el examen macroscopico de las muestras de hembras se identificaron 12
alteraciones que representan el 25.1% (n=100/394), las cuales fueron
clasificadas microscopicamente dando un resultado de 20 hallazgos entre

fisioldgicos y/o patoldgicos, los cuales son detallados en la tabla 6.

Tabla 6: Alteraciones identificadas microscépicamente en hembras.

ENFERMEDAD FRECUENCIA (n=394) PORCENTAJE
Cuerpo lateo quistico 18 4.6%
Hiperplasia quistica endometrial 14 3.5%
Pidbmetra 14 3.5%
Quiste de inclusién de la serosa 12 3.0%
Hiperplasia endometrial segmental 11 2.8%
Endometritis hemorrégica 9 2.3%
Quiste paraovarico 7 1.8%
Mucdmetra 5 1.3%
Pélipo endometrial 5 1.3%
Quiste de la red ovarica 5 1.3%
Foliculo luteinizado 4 1.0%
Tumor de células de la granulosa 3 0.8%
Hidrometra 3 0.8%
Endometritis linfoplasmocitica 3 0.8%
Adenoma papilar de la superficie del 2 0.5%
ovario

Hemodmetra 2 0.5%
Quiste de la subsuperficie epitelial 2 0.5%
ovarica bilateral

Quiste folicular 2 0.5%
Adenoma papilar quistico 1 0.3%
Endometritis supurativa 1 0.3%
TOTAL 123 31.4%

Nota: El porcentaje fue calculado en base al total de hembras (n=394). La frecuencia de 126
alteraciones indica la cantidad total de alteraciones identificadas microscépicamente, donde,
un érgano pudo presentar mas de una alteracion.

Las muestras fueron obtenida en campafas de esterilizacion de Urbanimal (centro de gestion
zoo sanitaria de fauna urbana) y PAE (Proteccion Animal Ecuador) durante los meses de
octure — diciembre 2014.

En el examen microscopico se obtuvo una clasificacibn mas especifica de los
quistes ovaricos: cuerpo lateo quistico, foliculo luteinizado, quiste de la red
ovarica, quiste SES y quiste folicular, similar a lo descrito por Knauf, Bostedt,
Failing, Knauf y Wehrend (2014).
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Los cuerpos luteos quisticos fueron diagnosticados por la presencia de una
zona de tejido fibroso entre las células lateas y la cavidad quistica como lo
indica McEntee (1990) (figura 14). Su manifestacién en el estudio fue de 4.6%
(n=18/394). Este tipo de quistes son encontrados con mayor frecuencia en
bovinos como lo sefialan Morrow et al. (1966); Bostedt, Jung, Wehred,
Boryzcko (2013) con un 25% (n=89/357) y 66.7% (10/15) respectivamente.
Estos quistes no se consideran como estructuras de importancia clinica.
(McEntee, 1990).

CL

cQ

Figura 14: Cuerpo lateo quistico. Se observa una membrana fibrosa (flecha) separando
las células luteas (CL) de la cavidad quistica (CQ). 4X.
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La piometra mantuvo constante su frecuencia en el examen microscopico,
representando el 3.5% (n=14/394) de los casos. Como lo indican De Bosschere
et al. (2000); Fransson (2003); Leitner (2003); Maxie (2007); Zachary y
McGavin (2012) se pudo visualizar un epitelio luminal con acumulo de
neutrofilos, macréfagos, linfocitos y células plasmaticas que invadian las
glandulas y estroma endometrial. Las glandulas endometriales poseian una
conformacion papilar debido a la formacidén de quistes de varios tamafos. En
algunos casos fue posible observar congestion en los vasos sanguineos (figura
15).

'

LU

HQE

SRR

Figura 15: Piometra. Se observa hipertrofia endometrial (flecha negra) con quistes de
diferentes dimensiones (HQE). La luz uterina (LU) se encuentra disminuida. 4X.

La mucémetra 1.3% (n=5/394) e hidrometra 0.8% (n=3/394) mantuvieron su
porcentaje igual al reportado en el examen macroscopico. De Bosschere et al.
mencionan que la histologia de la mucdémetra es similar a la observada en la
piometra exceptuando la marcada reaccion inflamatoria de la piometra, sin
embargo en el presente estudio se identific6 hemorragia difusa en la mucosa
endometrial con edema que concuerda con los hallazgos de Payan-Carreira et
al. (2006); Sontas et al. (2013) (figural6). McAfee y McAfee (1976); Johnson
(1984) indicaron que no se conocen estadisticas sobre el desarrollo de

mucémetras e hidrometras ya que son condiciones halladas de manera
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incidental durante procesos de esterilizaciones o a su vez por examen fisico
por condiciones no relacionadas a alteraciones uterinas. Fransson, Lagerstedt,
Hellmen y Johnsson (1997) realizaron un estudio donde identifican la presencia
de hidrémetras y mucémetras en un 13.3% (n=8/60). En cuanto a la hiperplasia
quistica endometrial segmental, como lo indica Maxie (2007) puede ser un

proceso fisioldgico relacionado a sitios de implantacién.

RERE T R
Figura 16: Mucdémetra 10X. Se visualiza un endometrio ligeramente hiperplasico (flecha

grande) con varias estructuras quisticas glandulares (flechas pequefias). No se observa
reaccion inflamatoria.

Los quistes de inclusion de la serosa se presentaron en un 3% (n=12/394)
mientras que en el examen macroscopico se identificd un 2%. La diferencia
entre estos dos resultados se debe a una confusion en el diagnéstico
macroscopico, a los cuales se los clasific6 en el grupo de los quistes
paraovaricos, Maxie (2007) establece que se debe diferenciar estos dos tipos
de quistes basandose en la localizacién antimesometrial que los quistes de
inclusion de la serosa poseen. MicroscoOpicamente en las paredes del quiste se
pudo identificar ligeras fibras de musculo liso, hallazgo que concuerda con lo
expuesto por Maxie (2007) (figura 17). Schlafer y Gifford, 2008 indican que los
quistes visibles en las paredes uterinas pueden provenir del endometrio,

miometrio o capa serosa.
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Figura 17: Quiste de inclusion de la serosa 4X. La pared del quiste se encuentra
conformada por epitelio cuboidal (flecha) y se continua con la serosa y miometrio. Es
visible la cavidad quistica (CQ)

Los quistes paraovaricos se manifestaron en un 1.8%(n=7/394). Estos quistes
se reconocen por la presencia de una capa de musculo liso como lo indica
Meuten (2002) (figura 18). No se han reportado estudios sobre esta condicion
en perras, sin embargo Blue (1984) reporté un caso en una yegua donde el
quiste obstruia la fosa ovulatoria impidiendo la gestacion. McEntee (1990)
indica que estos quistes tienen otras divisiones segun su origen histolégico, sin
embargo en el presente estudio no fue posible establecer el subtipo ya que las
estructuras  quisticas  paraovaricas no pudieron ser observadas
microscopicamente por errores del laboratorio en el procesamiento de las

placas y consecuente pérdida de tejido.



52

Figura 18: Quiste paraovarico. Una membrana de tejido similar al muscular limita la
cavidad quistica (CQ) 10X

La frecuencia de los quistes de la red ovarica fue de 1.3% (n=5/394), resultado
similar a lo encontrado por Andersen y Simpson (1973) con el 3% (McEntee,
1990). Otros autores como Akihara et al. (2007), Dow (1960) consideran una
frecuencia mayor entre el 11% y 23.8% en caninos y debido a su localizacién
intra ovéarica pueden ser confundidos, macroscépicamente, con quistes
foliculares (figura 19). Estos quistes fueron reconocidos por la presencia de
cavidades quisticas divididas por un capa de células epiteliales sin masculo
liso; pueden presentar varias invaginaciones papilares de sus paredes como
consecuencia de la distension de la luz de los tubulos, tal como lo describe
McEntee (1990) (figura 20).
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Figura 19: Quiste de la red ovérica. A) Ovario con una estructura quistica visible en la
superficie medial. B) Corte oblicuo de ovario. Se expone el quiste y se observa
compresioén del estroma ovarico.

Figura 20: Quiste de la red ovérica. Se identifican cavidades quisticas (CQ)
correspondientes a los tubulos de la red ovérica (flechas) 40X.
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Los foliculos luteinizados representaron el 1% (n=4/394) (figura 21) de las
alteraciones y macroscépicamente son reconocidos por la ausencia del estigma
ovulatorio en la corteza ovarica, pero es importante considerar el tiempo que
esta estructura permanece visible; en caninos no se conoce este dato pero
D’Hooghe, Bambara, Raeymaekers (1996) observaron que en babuinos el
estigma ovulatorio iba desapareciendo hasta 17 dias luego de la ovulacién.
Como lo indica Maxie (2007), los quistes lateos fueron identificados por la
presencia de una capa de tejido fiboroso adyacente a la zona de las células

luteinzadas (figura 3).

Figura 21: Foliculo luteinizado. Las células luteinizadas (flechas) se encuentran
adyacentes a una capa de tejido fibroso (TF). Se aprecia un centro quistico (CQ). 4X.

En el examen macroscépico se reportdé el 0.8% (n=3/394) de neoplasias
ovaricas, las cuales microscépicamente correspondieron a tumores de células
de la granulosa. Se observé una acumulacion irregular de células de la
granulosa, las cuales se separan por un estroma alargado, similar a lo descrito
por Meuten (2002) (figura 22). Dow (1960) reporta una incidencia de tumores
de células de la granulosa entre 0.5% y 6%. En un estudio retrospectivo, Patnik
y Greenlee (1987) encontraron una manifestacion del 17% (n=12/71) de



55

tumores de células de la granulosa, mientras que Cotchin (1970) reporté un
porcentaje de 43.5% (n=30/69) y McEntee (1990) indicé el 36.6% (n=101/276).

células de la granulosa que le otorgan una apariencia papilar. 4X.

Por microscopia se lograron identificar otro tipo de neoplasias ovaricas de
origen epitelial, (que macroscopicamente no fueron evidentes) y se clasificaron
como: adenomas papilares de la superficie del ovario 0.5% (n=2/394) (figura
20) y adenoma papilar quistico 0.3% (n=1/394). Se observd una conformacion
papilar con delimitacion de pequefias cavidades irregulares con contenido
liguido tal como lo describen loan y Catoi (2007); Meuten (2002). loan y Catoi
(2007) al igual que Yotov et al. (2005) reportan que este tipo de tumores
representan entre el 40% y 50% de las neoplasias ovaricas, pero en el estudio
la frecuencia de las dos alteraciones juntas corresponde al 0.8%; porcentaje
que puede atribuirse al pequefio grupo conformado por los gerontes con el
4.5% (n=18/394) de los casos, ya que la edad es considerada como factor
predisponente para su desarrollo (McEntee, 1990; Meuten, 2002).
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irregular, papilar de células que forman cavidades quisticas dentro del ovario. 4X.

Se encontré un 1.3% (n=5/394) polipos endometriales durante el estudio.
Microscépicamente se observan glandulas con estructuras quisticas y regiones
hemorragicas conforme a lo descrito por Marino et al. (2013) (figura 24).
Gerlberg y McEntee (1984) en su investigacion indicaron que los polipos
endometriales no constituyen cambios preneoplasicos en el Utero de caninos o

felinos.

hemorragicas en la periferia. En la membrana quistica se diferencian glandulas
incrementadas de tamafio 10X.
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Los quistes de la subsuperficie epitelial representan el 0.5% (n=2/394) (figura
25) y los quistes foliculares el 0.5% (n=2/394). Akihara et al. (2007) en un
estudio para evaluar los quistes ovaricos en caninos reportaron un 52.3%
(n=57/109) de quistes de la subsuperficie epiteliales. McEntee (1990) indica

que los quistes foliculares pueden presentar alteraciones endometriales

Figura 25: Quiste de la subsuperficie epitelial ovarica La superficie del ovario, estroma, se
encuentra expandido por varios quistes de distintos tamafios. 10X.
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4.2.2 Machos

En cuanto a los machos, en el examen macroscopico se identificaron 4
patologias de las cuales la epididimitis era la mas frecuente. El estudio

microscopico logré identificar un total de 8 alteraciones (tabla 7).

Tabla 7: Alteraciones diagnosticadas con el examen microscopico.

ALTERACION FRECUENCIA PORCENTAJ
(n=174) E

Degeneracion testicular 10 5.7%
Tumor de células de Sertoli 5 2.9%
Epididimitis linfoplasmocitica severa multifocal 3 1.8%
Tumor de células de Leydig 3 1.8%
Tumor mixto (células de Sertoli y seminoma) 3 1.8%
Epididimitis intersticial supurativa linfoplasmocitica 2 1.2%
moderada multifocal

Epididimitis histiocitica 1 0.6%
Necrosis coagulativa 1 0.6%
TOTAL (n=174) 28 16%

Nota:
La frecuencia de 28 alteraciones indica la cantidad total de alteraciones identificadas
microscépicamente, donde, un érgano pudo presentar mas de una alteracion.
Las muestras fueron obtenida en campafias de esterilizacion de Urbanimal y PAE
durante los meses de octure — diciembre 2014.

Urbanimal: centro de gestion zoo sanitaria de fauna urbana.

PAE: proteccién animal Ecuador.

En el estudio microscopico se identifico a la degeneracion testicular como la
alteracion mas frecuente con el 5.7% (n=10/174), la mayoria diagnosticada en
pacientes criptorquidos. Se observd un niamero reducido de células germinales,
los tabulos seminiferos presentaron diferentes diametros, el intersticio mostré
proliferacion fibrosa semejante a lo sefialado por McEntee (1990); Maxie
(2007); Zachary y McGavin (2012) (figura 26). Ortega-Pacheco et al. (2006)
encontraron una incidencia de 15.1% (n=48/318) de pacientes con
degeneracion testicular, de los cuales el 75% (n=36/48) la degeneracion era
bilateral, mientras que en el 25% (n=12/48) la condicion era unilateral. Camara
et al. (2014) reportan un porcentaje de 80.8% (n=38/47) de degeneracion
testicular moderada y severa. La diferencia entre los resultados aqui
reportados en comparacion a la literatura puede deberse al tipo de estudio ya
gue los autores realizaron sus investigaciones tomando como referencia

exclusivamente casos de degeneracion testicular.
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Figura 26: Degeneracion testicular. Se aprecia degradacion del epitelio germinal, no se
visualizan espermatogonias. El espacio intersticial se encuentra fribrosado. 40X.

Los tumores de células de Sertoli se presentaron en un 2.9% (n=5/174).
Microscopicamente se observé que las células de Sertoli se disponian de
manera difusa conformando estructuras tubulares separadas por tejido fibroso,
acorde con lo reportado por Meuten (2002) (figura 27). Hayes y Pendergrass
(1976) obtuvieron una manifestacion de 33.4% (n=137/410) e indican que estos
tumores se presentan 20 veces mas en testiculos criptérquidos. En el presente
trabajo el promedio de edad en el cual se manifestd esta condicion fue de 8.3
afios (100 meses), dato que concuerda con lo registrado por Nodvedt, et al.
(2010) (8.6 afios).
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Figura 27: Tumor de células de Sertoli. Se observa una proliferacién de células de Sertoli
que forman estructuras tubulares. 10X.

La frecuencia de tumores de células de Leydig en el estudio fue de 1.8%
(n=3/174) de los casos. Su estructura exhibié a las células sustentaculares
vacuoladas, poliédricas y dispuestas en laminas con un patrén glandular y poco
estroma fibrovascular muy parecido a la descripciéon de Meuten (2002) (figura
28). Grieco, et al. (2008) mencionan que en 232 perros con un total de 110
tumores testiculares, el 50% (n=55/110) fueron tumores de células de Leydig.
Dow (1962) reportd tumores de células de Leydig con un 43% (n=24/56),
mientras que Nodvedt, et al. (2010) reportaron el 33% (n=114/ 345) e indican
gue en promedio los tumores testiculares se presentan a los 10 afios de edad
(120 meses). El bajo porcentaje de estos tumores en el presente estudio puede
deberse a que la mayoria de la poblacién estaba representada por animales

jovenes.

En el estudio se encontré un 1.8% (n=3/174) de tumores mixtos de testiculo,
representados por tumores de células de Sertoli y seminomas. Meuten (2002)
seflalan que estos tumores pueden ocurrir en perros, particularmente en
criptorquidos y pueden presentar una combinacion de tumor de células de

Sertoli, tumor de células de Leydig, y/o seminoma.
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Figura 28: Tumor de células de Leydig. Se observa una proliferacién neoplasica de
células de Leydig con abundante citoplasma que se disponen en laminas. 40X

4.2.3 Relacion edad

El resultado de las variables edad y alteraciones indica que dichas variables
mantienen una relacion y en consecuencia existe una asociacion significativa
entre ellas (tabla 8). Asi, a mayor edad existe un mayor porcentaje de animales
con alteraciones (tabla 9); por lo tanto en el estudio se considera a la variable
edad como un factor importante para la manifestacion de patologias,
principalmente las de origen neoplasico, como lo indican Nodtvedt, et al.
(2010); Grieco et al. (2008); Hayes y Pendegrass (1976); Cotchin (1960) con
tumores testiculares y Patnaik y Greenlee (1987); Herron (1983); con tumores
ovaricos. En cuanto a las alteraciones de origen inflamatorio, como la piometra,
la edad media de presentacion en el estudio fue de 4.5 afios (55 meses),
Niskanen y Thrusfield (1998) indican en promedio se presenta a los 9 afios y la

probabilidad de padecimiento incrementa en nuliparas.
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Tabla 8: Resultado de la prueba estadistica chi-cuadrado para las variables
edad y raza con las alteraciones identificadas.

Variables Valor de la Nivel de Hipétesis Interpretacion
significacion  significacion  aceptada
bilateral

No son mutuamente
independientes y que en

Edad y consecuencia existe
nimero de 0.000 0.05 Alternativa entre ellas un’a as0Ciacion
alteraciones RV

significativa.

Tabla 9: Porcentaje de alteraciones segun el rango de edad en hembras y
machos.

Grupo Rango de edad Porcentaje Frecuencia Individuos dentro de
cada grupo

1 Hasta 12 meses 3.8% 6 158

2 De 13 a 48 meses 21.5% 63 292

3 De 49 a 84 meses 31.8% 28 88

4 De 85 meses y mas 63.3% 19 30

Nota: El porcentaje se encuentra calculado en base a la “Frecuencia”, tomando como total
el numero de “Individuos dentro de cada grupo”.

424 Relacion raza

El resultado de las variables raza y alteraciones establece que no existe una
asociacion de relacion entre si (tabla 10). La mayoria de razas en el estudio
manifestaron bajas frecuencias con excepcion de los mestizos, mas estos
individuos no pueden ser clasificados dentro de una raza especifica. Las bajas
frecuencias representan un impedimento para poder relacionar la aparicion de
patologias en una o varias razas. Otra limitante puede atribuirse al gran
namero de mestizos dentro del estudio. Es importante indicar que Smith (2006)
establece como razas predisponentes para el desarrollo de piometras a los
Golden retriever, en el estudio el 0.25% (n=1) de pacientes de dicha raza
presentaron esta condicion. En machos, Moon et al, (2014) indican que las
razas predisponentes para el criptorquidismo son béxer, pastor aleman y
chihuahua, en el estudio los pacientes criptorquidos representan el 0.8% (n=1)
siendo de raza pastor aleman. En cuanto a tumores testiculares, Priester y

McKay (1980) indican que la raza boxer y pastor aleman son predisponentes.
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Tabla 10: Resultado de la prueba estadistica chi-cuadrado para las variables

razay alteraciones.

Variables  Valor de la Nivel de Hipétesis Interpretacion

significacion  significacion  aceptada

bilateral

No existe relacion de

Raza y asociacién entre estas
numero de variables, por lo tanto
alteracion 0.059 0.05 Nula son mutuamente
es independientes.

Tabla 11: Frecuencia de alteraciones identificadas en hembras segun la raza.

Raza Frecuencia de Porcentaje Frecuencia Porcentaje de
presentacion de alteraciones dentro
en el estudio alteraciones del universo

Mestizo 249 63.2% 50 12.7%

French poodle 42 10.7% 7 1.8%

Akita 4 1% 3 0.8%

Cocker 15 3.8% 3 0.8%

Labrador retriever 8 2% 3 0.8%

Basset hound 6 1.5% 2 0.5%

Boxer 5 1.3% 2 0.5%

Castellano 10 2.5% 2 0.5%

Dachshund 4 1% 2 0.5%

Golden retriever 2 0.5% 2 0.5%

Bulldog francés 1 0.3% 1 0.3%

Chihuahua 3 0.8% 1 0.3%

Pastor aleman 3 0.8% 1 0.3%

Pastor inglés 1 0.3% 1 0.3%

Pitbull 3 0.8% 1 0.3%

San bernardo 1 0.3% 1 0.3%

Schnauzer 21 5.3% 1 0.3%

Weimaraner 1 0.3% 1 0.3%

Beagle 1 0.3% 0 0

Déalmata 1 0.3% 0 0

Husky siberiano 1 0.3% 0 0

Pastor collie 1 0.3% 0 0

Pekinés 1 0.3% 0 0

Pincher 1 0.3% 0 0

Shar pei 3 0.8% 0 0

Shih tzu 2 0.5% 0 0

Yorkshire 4 1% 0 0

TOTAL 394 100% 84 21.3%

Nota:

El “porcentaje de alteraciones dentro del universo” se refiere al grupo conformado por 394
hembras caninas y su porcentaje se encuentra calculado en base a la “frecuencia de
alteraciones”. La tabla se encuentra ordenada de manera descendente segun el “porcentaje

de alteraciones dentro del universo”.

Las muestras fueron obtenida en campafas de esterilizacién de Urbanimal y PAE durante los

meses de octure — diciembre 2014.

Urbanimal: centro de gestidon zoo sanitaria de fauna urbana.

PAE: proteccién animal Ecuador.




Tabla 12: Frecuencias de alteraciones identificadas en machos segun la raza.

Frecuencia Porcentaje  Frecuencia Porcentaje de
de de alteraciones
presentacion alteraciones  dentro del
en el estudio universo

Mestizo 87 50% 11 63%

Bulldog 2 1.1% 2 1.1%

Pastor aleman 5 2.9% 2 1.1%

Pitbull 3 1.7% 2 1.1%

Castellano 5 2.9% 1 0.6%

French poodle 18 10.3% 1 0.6%

Golden retriever 5 2.9% 1 0.6%

Husky siberiano 5 2.9% 1 0.6%

Pastor inglés 1 0.6% 1 0.6%

Pekinés 5 2.9% 1 0.6%

Schnauzer 10 5.7% 1 0.6%

Shar pei 1 0.6% 1 0.6%

Akita 1 0.6% 0 0

Basset hound 1 0.6% 0 0

Beagle 3 1.7% 0 0

Boxer 3 1.7% 0 0

Chihuahua 1 0.6% 0 0

Chow chow 1 0.6% 0 0

Cocker 5 2.9% 0 0

Collie 1 0.6% 0 0

Dachshund 1 0.6% 0 0

Labrador retriever 7 40% 0 0

Rottweiler 1 0.6% 0 0

Shih tzu 2 1.1% 0 0

Total 174 100% 25 14.4%

Nota: El “porcentaje de alteraciones dentro del universo” se refiere al grupo conformado
por 174 machos caninos y su porcentaje se encuentra calculado en base a la
“frecuencia de alteraciones .
La tabla se encuentra ordenada de manera descendente segun el “porcentaje de
alteraciones dentro del universo”.
Las muestras fueron obtenida en campafias de esterilizacion de Urbanimal y PAE
durante los meses de octure — diciembre 2014.

Urbanimal: centro de gestion zoo sanitaria de fauna urbana.

PAE: proteccion animal Ecuador.
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4.2.5 Resultados complementarios

El examen macroscépico de las hembras se identificO que algunas piezas
quirdrgicas no se encontraban completas (n=12/394), las cuales representan
alteraciones fisicas directamente relacionadas con la técnica quirdrgica

desempefiada por el cirujano.

Las muestras incompletas incluyen muestras sin ovario, ovario incompleto, sin
cuerno o sin cuerpo del atero. Fossum (2009) indica que la ovariohisterectomia
tiene como objetivo la remocién del los dos ovarios con sus respectivos

cuernos y el cuerpo del utero.

Figura 15: Piezas quirargicas incompletas.
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5. CONCLUSIONES

El examen macroscopico permitid identificar y clasificar de manera
general y en base a su apariencia morfoldgica, un total de 16 alteraciones
(12 en hembras y 4 en machos) en los diferentes 6rganos colectados en
campafias de esterilizacion y un refugio canino en la ciudad de Quito
durante los meses de octubre, noviembre y diciembre 2014. En hembras
las tres alteraciones identificadas con mayor frecuencia corresponden a:
quistes ovaricos, pidmetras y quistes paraovaricos; en machos a:

epididimitis, tumores testiculares y criptorquidismo.

El examen microscépico de las alteraciones identificadas previamente,
permitié realizar una clasificacibn mas especifica, de esta manera se
obtuvo un total de 28 alteraciones (hembras=20, machos=8). En hembras
las patologias mas comunes corresponden a: cuerpos lUteos quisticos,
hiperplasia quistica endometrial y piémetras; en machos a: degeneracion
testicular, tumores de células de Sertoli y epididimitis linfoplasmocitica

severa multifocal.

Se pudo identificar que el 22.4% de hembras y el 16.1% de machos,
poseen una 0 mas alteraciones en los 6rganos examinados. En cuanto a
la variable edad, las alteraciones poseen una asociacion en su
comportamiento (no son mutuamente independientes), es decir la
manifestacion de alteraciones es dependiente de la edad. En cuanto a la
variable sexo y raza se identific6 que no poseen asociacion (son
mutuamente independientes), es decir, la manifestacion de alteraciones

es independiente de las variables sexo y raza en el estudio.
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6. RECOMENDACIONES

- Analizar todos los dérganos que se obtengan de las cirugias de
ovariohisterectomia y orquiectomia, para identificar los diferentes
procesos de enfermedad, reportar los resultados encontrados, prevenir la
apariciéon de posibles complicaciones y crear una base de datos para

tener referencia de las alteraciones mas comunes.

- Impartir informacion a los propietarios sobre los beneficios de las
esterilizaciones/castraciones, el control de la poblacién canina y la

prevencion de enfermedades.

- Considerar el hallazgo de piezas quirtrgicas incompletas ya que es un
indicio de que las cirugias no estan siendo realizadas de manera
adecuada. Se recomienda capacitar bien a los cirujanos para que los
procedimientos sean realizados correctamente y evitar problemas futuros

como la piometra de mufon.
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ANEXO 1. TABLAS ESTADISTICAS

Tabla 13: Porcentaje de alteraciones identificadas en caninos.
NUMERO DE ALTERACIONES Y

FRECUENCIAS

1 2 3 4 TOTAL
Hembra (n=394) 14.5% 6.6% 1.3% 0 22.4%
Frecuencia 57 26 5 0 88
Macho (n=174) 10.3% 4.6% .6% .6% 16.1%
Frecuencia 18 8 1 1 28
TOTAL % 248% 11.2% 1.9% .6% 38.5%
Frecuencia 75 34 6 1 116

Tabla 14: Porcentaje de alteraciones identificadas en caninos segun rangos de
edad.

RANGO DE EDAD NUMERO DE ALTERACIONES Total NUmero
0 1 2 3 4

Hasta 12 meses 96.2% 3.2% .6% 0 0 100% 158

De 13 a 48 meses 78.4% 14.7% 6.5% 0 3% 100% 292

De 49 a 84 meses 68.2% 17% 9.1% 5.7% 0 100% 88

De 85 meses y 36.7% 40% 20% 3.3% 0 100% 30

mas

TOTAL 79.6% 13.2% 6% 1.1% 2% 100% 568

Nota: Las alteraciones fueron agrupadas segun el nimero de alteraciones que se
presentaron en las piezas quirdrgicas, obteniendo asi:

- 1:una alteracion en las piezas quirdrgicas.

- 2:dos alteraciones en las piezas quirdrgicas.

- 3:tres alteraciones en las piezas quirdrgicas.

- 4: cuatro alteraciones en las piezas quirdrgicas.
El orden de la tabla se encuentra establecido segun la columna “Numero”.

Tablal5: Prueba estadistica de chi-cuadrado para la asociacién entre la edad
de los pacientes y las alteraciones identificadas durante el estudio.

Sig.
Valor gl asintotica
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson |87.735% 12 .000
Asociacion lineal por lineal | 61.166 1 .000
N de casos validos 568

a. 10 casillas (50%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5.
La frecuencia minima esperada es ,05.



Tabla 16: Porcentaje de alteraciones identificadas en caninos segun la raza.

RAZA NUMERO DE ALTERACIONES Total NGmero
0 1 2 3 4
Mestizo 81.8% |12.2% |5.7% 3% 0 100% 336
French poodle 78.3% |13.5% |1.6% 6.6% 0 100% 60
Schnauzer 935% |6.5% |0 0 0 100% 31
Cocker 85% 0 10% 5.0% 0 100% 20
Castellano 80% 20% 0 0 0 100% 15
Labrador retriever |60% 33.3% | 0 6.7% 0 100% 15
Boxer 75% 125% [125% | O 0 100% 8
Pastor aleman 625% |25% |[125% |0 0 100% 8
Basset hund 71.4% | 0O 286% | O 0 100% 7
Golden retriever 57.1% |28.6% |14.3% | O 0 100% 7
Husky siveriano 83.3% |0 16.6% | O 0 100% 6
Pekinés 66.6% |33.3%| 0 0 0 100% 6
Akita 40% 0 60% 0 0 100% 5
Dachshund 60% 40% 0 0 0 100% 5
Pitbull 80% 0 20% 0 0 100% 5
Beagle 100% 0 0 0 0 100% 4
Chihuahua 75% 25% 0 0 0 100% 4
Sharpei 50% 50% 0 0 0 100% 4
Shitzhu 100% 0 0 0 0 100% 4
Yorkshire 100% 0 0 0 0 100% 4
Bulldog 0 100% | O 0 0 100% 2
Pastor inglés 0 100% | O 0 0 100% 2
Bull dog francés 0 0 100% 0 0 100% 1
Chow chow 100% 0 0 0 0 100% 1
Collie 100% 0 0 0 0 100% 1
Dalmata 100% 0 0 0 0 100% 1
Pastor Collie 100% 0 0 0 0 100% 1
Pincher 100% 0 0 0 0 100% 1
Pointer 0 0 100% 0 0 100% 1
Rotweiller 0 0 0 0 100% | 100% 1
San bernardo 0 100% | O 0 0 100% 1
Weimaraner 0 100% | O 0 0 100% 1
TOTAL 79.6% |13.2% | 6% 1.1% 2% 100% 568

Nota: Las alteraciones fueron agrupadas segun el nimero de alteraciones que se
presentaron en las piezas quirlrgicas, obteniendo asi:

- 1: una alteracién en las piezas quirlrgicas.

- 2: dos alteraciones en las piezas quirargicas.

- 3: tres alteraciones en las piezas quirldrgicas.

- 4: cuatro alteraciones en las piezas quirlrgicas.
El orden de la tabla se encuentra establecido segun la columna “Numero”






