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INTRODUCCIÓN 
Nuestro conocimiento sobre la etiología y patofisiología de la endometritis inducida por el apareamiento 

continuo ha evolucionado durante 30 años, logrando avances en las modalidades de tratamiento. La enfermedad se 
debe probablemente a cambios degenerativos continuos del útero que se presentan como respuesta al 
envejecimiento y al número de partos. Parece ser que la actividad miometrial anormal es el principal defecto, sin 
embargo, otras patologías, tales como las lagunas linfáticas, angiopatías y la fibrosis periglandular (endometriosis) 
contribuyen a la enfermedad. Factores genéticos pueden predisponer a algunas yeguas para que desarrollen 
endometritis inducida por apareamiento continuo, aunque aún no se ha establecido una base genética. El manejo 
del servicio y las estrategias de tratamiento de las yeguas con endometritis, deben adecuarse a cada individuo y 
depende de la historia reproductiva, la conformación de los genitales externos e internos, la edad, el número de 
partos y los resultados de la citología endometrial, el cultivo y la biopsia. 

Es necesaria una comprensión de la fisiología reproductiva y de la patogénesis de la endometritis inducida por 
el apareamiento continuo, con el fin de determinar críticamente nuevas estrategias de tratamiento. En las yeguas, 
los espermatozoides son depositados directamente dentro del útero. Los espermatozoides son transportados 
rápidamente a los oviductos; sin embargo, solo un pequeño número de espermatozoides logran llegar al sitio de 
fertilización en el oviducto1. La mayoría del eyaculado permanece en el útero y es evacuado por las contracciones 
uterinas y una respuesta inflamatoria aguda del útero. Las yeguas fértiles eliminan la inflamación dentro de las 24 
a 36 horas después del servicio, mucho antes de que el embrión entre al útero en el día 5,5 después de la 
ovulación. Si la inflamación se prologa puede ser altamente perjudicial para el endometrio. Este artículo presenta 
una perspectiva histórica de nuestros conocimientos y discute los métodos de diagnóstico, tratamiento y manejo 
de las yeguas con endometritis inducida por el apareamiento continuo. 

REVISIÓN HISTÓRICA DE LA PATOGÉNESIS DE LA ENDOMETRITIS INDUCIDA POR 
APAREAMIENTO CONTINUO 

En 1969, Hughs y Loy (2) fueron los primeros en informar que las yeguas fértiles tenían una resistencia natural 
a la endometritis bacteriana inducida experimentalmente. Encontraron que estas yeguas eliminaban rápidamente 
un inoculo intrauterino de Streptococcus equi subespecie zooepidemicus, cuando era infundido dentro del útero 
durante el estro. La eliminación de las bacterias fue asociada con una respuesta inflamatoria aguda de la vagina y 
el cervix y un incremento del tono uterino. Por el contrario, las yeguas pluríparas y estériles fueron incapaces de 
eliminar el inoculo bacteriano, tuvieron una respuesta inflamatoria prolongada y un útero "engrosado y abolsado" 
a la palpación rectal. Con base en estos hallazgos, las yeguas se clasificaron en susceptibles o resistentes a la 
endometritis(2). 

 

 
Figura 1. Cervix inflamado de una yegua joven, nulípara 5 horas después de la infusión bacteriana intrauterina. 

(Donada por el Dr. John Hughes) 

1 de 10 
 

http://www.produccion-animal.com.ar/


Sitio Argentino de Producción Animal 

2 de 10 

Durante los siguientes 18 años, se pensó que una anormalidad ya fuera de tipo inmunológico o de los aspectos 
celulares de los mecanismos uterinos de defensa, era la causa incitadora de la endometritis. Los datos generados 
por los diferentes laboratorios eran contradictorios. Los tipos y las cantidades de inmunoglobulinas o 
componentes celulares en los fluidos uterinos diferían entre los distintos estudios. La sincronización de la 
colección de los fluidos uterinos con relación a la inoculación uterina y los métodos empleados para medir la 
función fagocitaria o para clasificar a las yeguas en grupos resistentes o susceptibles variaban entre los 
laboratorios, complicando la capacidad de llegar a conclusiones relevantes. No fue sino hasta finales de los años 
80s y principios de los 90s que se la investigación implicó un retraso en la capacidad de la yegua, para eliminar 
rápidamente a los subproductos inflamatorios del apareamiento en forma mecánica a través del cervix, como la 
causa de la endometritis. 

El trabajo sobre los mecanismos inmunológicos y celulares nos permitió entender la dinámica uterina después 
de la inoculación bacteriana o después de la inseminación. La inoculación bacteriana del útero produce una rápida 
liberación de mediadores quimiotácticos que inducen la migración de neutrófilos dentro del lumen uterino. Los 
quimio-atrayentes neutrofílicos encontrados en los fluidos uterinos incluyen a los productos del complemento, 
leucotrina B4(3,7). Concurrente con la migración de los neutrófilos dentro del lumen uterino hay una transudación 
de proteínas séricas y un influjo de inmunoglobulinas (8,10). 

Las inmunoglobulinas son producidas localmente en el endometrio por las células plasmáticas (8,11) y se 
derivan del suero (8,10). La concentración de inmunoglobulinas en las secreciones uterinas son similares o 
elevadas en las yeguas susceptibles a endometritis en comparación a yeguas normales sugiriendo que la defensa 
uterina mediadas por anticuerpos es completamente funcional en yeguas susceptibles (12,15). Las bacterias son 
opsonizadas por el complemento o la IgG, y fagocitadas y matadas por los neutrófilos (16,17). Los estudios 
iniciales sobre la función neutrofílica indicaron que los neutrófilos uterinos recolectados de yeguas susceptibles a 
la endometritis no eran tan eficientes en fagocitar a las bacterias como aquellos recolectados de yeguas resistentes 
a la endometritis (18,21). Un trabajo posterior de Troedsson y col. (17), mostró sin embargo, que los neutrófilos 
uterinos de yeguas susceptibles son totalmente funcionales si se les proporciona un medio apropiado, pero son 
disfuncionales cuando las secreciones uterinas de yeguas susceptibles se emplean como la fuente de opsonina. 

A finales de los años 80s, Evans y colaboradores fueron los primeros en investigar evacuación mecánica del 
útero (22,23). Ellos informaron que la progesterona, la edad avanzada y el número de partos pueden afectar 
adversamente la habilidad de yeguas clínicamente normales para evacuar físicamente a marcadores no antigénicos 
del útero (22,23). Estudios posteriores indicaron que la evacuación física del contenido uterino durante el estro era 
diferente entre yeguas fértiles e infértiles(24,26). Las yeguas susceptibles a endometritis acumulaban fluidos y no 
evacuaban al inoculo bacteriano o a los marcadores no antigénicos cuando eran infundidos dentro del útero. En 
contraste, las yeguas fértiles evacuaban rápidamente a las bacterias y a los marcadores no antigénicos y no 
acumulaban fluidos intrauterinos (25,26). A finales de los 80s, se desarrolló una técnica de cintigrafía y se empleó 
para identificar a yeguas que eran estériles debido a su incapacidad para evacuar al útero durante el estro, y para 
investigar los efectos de los fármacos sobre la evacuación de los coloides del lumen uterino (27). La técnica 
consistía en la infusión de una pequeña cantidad de radiocoloides dentro del útero durante el estro y medir la 
cantidad de radiocoloides evacuados a través del cervix a las 2 o 4 horas. Las yeguas normales evacuaron más del 
50% de los coloides dentro de las 2 horas, mientras que las yeguas susceptibles a la endometritis evacuaron < 20% 
(27) El término "una disminución en la evacuación uterina" fue acuñado en este trabajo. 

A mediados de los años 90s se aceptó el concepto de que el retraso en la evacuación del útero era la causa 
inductora de endometritis. Los estudios de mediados de los 90s hasta 2003 se enfocaron en definir el defecto 
uterino y las estrategias de tratamiento. La anormalidad primaria parecía ser un defecto en la contractilidad 
uterina. Mediante el empleo de la electromiografía para registrar la actividad del miometrio in vivo, Troedsson y 
Liu 1993 (15), mostraron que las yeguas susceptibles presentaban un marcado retraso de la actividad miometrial y 
una actividad menos intensa en respuesta a la inoculación bacteriana (28) comparadas con yeguas fértiles. 

Las yeguas susceptibles se tardaron más en responder con un incremento de la actividad miometrial y la 
actividad mioeléctrica descendió más rápidamente que en las yeguas fértiles. El defecto muscular parece ser una 
disfunción contráctil intrínseca del miometrio puesto que la estimulación de las bandas miometriales recolectadas 
de yeguas susceptibles, generaron tanta tensión como el miometrio de yeguas fértiles mayores (29). La depresión 
de la actividad mioeléctrica del útero en las yeguas susceptibles puede ser inducida por una acumulación de óxido 
nítrico dentro del lumen uterino después de la inseminación. El óxido nítrico interviene en la contracción del 
músculo liso. La absorción del óxido nítrico dentro del endometrio puede amortiguar la actividad mioeléctrica del 
útero (30). 

Otros factores contribuyen a la disminución de la evacuación uterina. El incremento de la edad y de los partos 
en yeguas coinciden con un alargamiento de la vulva y un incremento del ángulo de inclinación vulvar o con una 
inclinación craneal de la vulva (31). Los cambios son probablemente una consecuencia de preñeces repetidas, 
pérdida de la condición corporal y factores genéticos. La perdida de soporte de la estructura caudal del tracto 
reproductivo y la distensión de los ligamentos anchos por preñeces repetidas resultan en la caída ventral del útero 
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dentro del abdomen de alguna yeguas. Durante los estudios de evacuación uterina, observamos en los cintigramas 
tomados en yeguas con retraso en la evacuación del útero, la posición del útero, estaba orientada verticalmente y 
en yeguas reproductivamente normales estaba orientada horizontalmente (32). La posición más ventral del útero 
en el abdomen contribuye probablemente a la acumulación de fluido, ya que menos líquido puede ser evacuado 
por gravedad. 

 

 
Figura 2. Conformación reproductiva pobre. La vulva está inclinada cranealmente 

 y el ano está hundido cranealmente 
     

  
 Figura 3a. Cintigrafía del útero, cervix y vagina obtenidos 2 horas después de 

 la infusión de radiocoloide (yegua reproductivamente normal). 
 

 
Figura 3b. Cintigrafía del útero, cervix y vagina obtenidos 2 horas después de la infusión  

de radiocoloide (yegua con retraso en la evacuación uterina). 
 
El drenaje linfático uterino se deteriora en algunas yeguas con retraso en la evacuación uterina. Los ganglios 

linfáticos uterinos evacuan material del lumen uterino y drenan el edema de la pared uterina. Cuando 40 ml de 
tinta India fueron infundidos en el útero de yeguas fértiles durante el diestro, estos fueron reabsorbidos en la 
circulación linfática (33). Cuando fueron infundidos en el útero de yeguas con retraso en la evacuación del útero, 
un mínimo de tinta fue captada por el drenaje linfático del útero. Estas últimas yeguas acumularon un líquido 
espeso alquitranado en el lumen uterino y presentaron histológicamente una endometritis severa difusa y crónica 
(Figura 4a y 4b). 
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Figura 4a. Endometrio de una yegua reproductivamente normal 24 horas después de la infusión intrauterina  

de 40 ml de tinta India. El cervix está localizado en abajo en la diapositiva. Nótese la coloración grisácea  
del endometrio. Ninguna tinta India permaneció en el lumen uterino. 

 

 
Figura 4b. Endometrio de una yegua presentando retraso en la evacuación uterina y lagunas linfáticas.  

Fotografía tomada 24 horas después de la infusión intrauterina de 40 ml de tinta India. El cervix está localizado  
abajo en la diapositiva. Nótese el fluido negro en el lumen uterino y en el recipiente en la parte superior de  

la diapositiva. Se recolectaron aproximadamente 300 ml de una sustancia negra alquitranada del lumen uterino. 
 
La degeneración vascular endometrial también parece contribuir al retraso de la evacuación uterina. Se ha 

observado la esclerosis (angiosis) de las venas, arteriolas y arterias uterinas, conocida como "esclerosis de la 
preñez" en humanos, en biopsias endometriales obtenidas de yeguas (34). Los cambios degenerativos en los vasos 
arteriales y venosos incluyen la elastosis, fibrosis y fibroelastosis de la pared de los vasos así como fibrosis 
perivascular y procesos de calcificación. La severidad de las lesiones aumenta con los partos y por lo tanto con la 
edad de la yegua. La angiosis parece reducir indirectamente la fertilidad mediante la disminución de la perfusión 
endometrial y a través de alteraciones en el drenaje uterino causado por la reducción de la función venosa. El 
hallazgo clínico más obvio en yeguas con angiosis, es la persistencia del edema endometrial después de la 
ovulación. La linfangectasia endometrial se desarrolla fisiológicamente durante el estro, produciendo el típico 
edema estral de la pared uterina. El edema desaparece rápidamente después de la ovulación, siempre y cuando los 
mecanismos de drenaje estén intactos. Si no es así, el resultado es el edema endometrial patológico, caracterizado 
morfológicamente por la linfangectasia persistente. El descenso ventral del útero en yeguas viejas parece 
contribuir al problema. 
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Figura 5a. Microfotografía de los vasos sanguíneos dentro del endometrio; Tinción de van Gieson x 100:  

Vena endometrial: Pared normal del vaso. 
 

 
Figura 5 b. Microfotografía de los vasos sanguíneos dentro del endometrio; Tinción de van Gieson x 100:  

La arteriola muestra panelastosis destructiva moderada. 
 

 
Figura 5 c. Microfotografía de los vasos sanguíneos dentro del endometrio; Tinción de van Gieson x 100:  

Arteriola mostrando fibroelastosis severa. 
 
Teoría propuesta sobre la patogénesis de la endometritis inducida por apareamiento continuo La recolección de 

los trabajos generados durante 30 años ha llegado a la siguiente teoría sobre la patogénesis de la endometritis 
inducida por apareamiento continuo. La inflamación transitoria es una respuesta fisiológica normal al servicio 
(2,35,36). Esta sirve para remover del útero el exceso de espermatozoides, plasma seminal y contaminantes, antes 
de que el embrión entre al útero, aproximadamente 5,5 días después de la ovulación. La respuesta inflamatoria 
consiste principalmente en la migración de neutrófilos, inmunoglobulinas y complemento dentro del lumen 
uterino en respuesta al semen. El número de neutrófilos se encuentra más elevado en el lumen del útero entre 8 y 
12 horas después del servicio (36). Las yeguas normales resuelven la inflamación dentro de las 24 - 36 horas. Las 
yeguas que no logran resolver la inflamación inducida por el semen dentro de las 36 horas, acumulan fluido 
dentro del útero. El fluido uterino recolectado de yeguas susceptibles contiene neutrófilos, inmunoglobulinas, 
proteínas, semen y bacterias. Los subproductos procedentes de las células sanguíneas blancas son altamente 
perjudiciales para los tejidos dentro de los cuales son liberados. El edema, un hallazgo fisiológico, puede ser 
excesivo si la inflamación persiste o hay angiosis. Los linfáticos pueden no ser capaces de drenar el edema 
excesivo conllevando a la formación de lagunas linfáticas. Se puede desarrollar un ciclo vicioso en donde el 
endometrio es irritado y el fluido es acumulado continuamente en el lumen uterino o hay edema en el tejido. Si la 
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inflamación se vuelve crónica, se desarrollará la fibrosis y esto llevara a la formación de tejido de cicatrización 
(37). El resultado final es un medio inhóspito para el embrión cuando este desciende al útero. 

 

 
Figura 6. Gráfico sobre la patogénesis propuesta sobre la endometritis inducida por apareamiento continuo. 

 

DIAGNÓSTICO: HISTORIA Y SIGNOS CLÍNICOS 
La historia reproductiva de las yeguas puede aportar los mejores indicios sobre la causa de infertilidad. Los 

hallazgos clínicos en yeguas con endometritis inducida por apareamiento continuo, varían de acuerdo a cuando se 
efectúa el examen reproductivo. Las yeguas predispuestas a desarrollar la condición son pluríparas, mayores de 12 
años de edad, con deficiente conformación perineal. Es típico que la yegua conciba sin dificultad por 3 a 4 
preñeces y luego comience a acumular fluido intrauterino después del servicio. A medida que envejece, aumenta 
más la dificultad para evacuar el fluido del útero. Los cambios degenerativos del útero pueden empeorar, su tracto 
reproductivo puede ser más penduloso dentro del abdomen y los fármacos uterotónicos no ser efectivos en 
evacuar al útero de los subproductos de la inseminación. Las yeguas con endometritis inducida por apareamiento 
continuo pueden desarrollar una endometritis infecciosa crónica después de servicios repetidos. 

Las yeguas vírgenes, sin tener en cuenta la edad, pueden desarrollar igualmente la endometritis inducida por 
apareamiento continuo, debido a que su cervix no se relaja lo suficiente durante el estro (38). Las yegua viejas de 
performance (> de 10 años) son afectadas más a menudo, aunque también se ha informado en yeguas jóvenes y 
nerviosas. Las yeguas con incompetencia cervical son servidas con semen refrigerado o congelado, por lo que 
debe evaluarse la calidad del semen. La causa del mal funcionamiento cervical es desconocida. El problema 
parece resolverse una vez que la yegua pare a su primer potro. 

Algunas yeguas reproductivamente normales, nulíparas y pluríparas, presentan una respuesta inflamatoria 
excesiva después de ser servidas con semen congelado. La excesiva respuesta puede ser la consecuencia de un 
bajo volumen de plasma seminal contenido en el semen congelado. El fluido seminal amortigua la respuesta 
inflamatoria fisiológica de las yeguas inseminadas con semen al disminuir la migración de neutrófilos dentro del 
lumen uterino (39). La adición de plasma seminal a las secreciones uterinas recolectadas después de la 
inseminación, reduce la adhesión de los espermatozoides a las células inflamatorias in vitro (40). No se sabe que 
parte del espermatozoide induce la reacción o si hay un efecto del semental. 

DIAGNÓSTICO 
El diagnóstico definitivo se hace con la visualización del fluido intrauterino por ultrasonografía 12 a 36 horas 

después del servicio. El diagnóstico presuntivo se hace con base en la historia reproductiva pasada. A las yeguas 
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sospechosas se les debe efectuar una evaluación de salud reproductiva. Este examen debe incluir un examen 
físico, clasificación de la condición corporal, identificación de problemas podales previos o existentes y examen 
de la conformación reproductiva de la yegua. El tracto reproductivo debe examinarse por palpación transrectal y 
ultrasonografía. Se debe realizar un examen con especulo vaginal, examen digital del cervix, citología y cultivo 
uterino. En algunos casos, se justifica una biopsia uterina y el examen endoscópico del cervix y el útero son 
indicados. Se debe tener en cuenta la longitud e inclinación de la grupa y los labios vulvares. Los defectos 
anatómicos que predisponen a endometritis en la yegua, tales como la neumovagina, el reflujo vestibulovaginal o 
los desgarros cervicales, deben corregirse quirúrgicamente. 

Los hallazgos al examen reproductivo pueden diferir de acuerdo al momento en que se efectúa el examen. La 
mayoría de las yeguas susceptibles a endometritis inducida por apareamiento continuo, presentan signos mínimos 
de inflamación antes del primer servicio del año, probablemente debido al prolongado descanso sexual. 
Comúnmente no se aíslan bacterias de los frotis uterinos ni se recolectan neutrófilos de las muestras citológicas. 
La calificación de la biopsia endometrial puede ser Categoría IIa (41) con hallazgos patológicos de inflamación 
leve, focal, subaguda con o sin linfangectasia. La fibrosis periglandular generalmente es leve o está ausente. 
Después de servicios estacionales repetidos, estas yeguas acumulan fluido intrauterino y pueden tener edema 
intersticial dentro de la pared uterina después de la ovulación. Estas yeguas frecuentemente presentan signos 
clásicos de inflamación a la vaginoscopía. Se puede observar una descarga vaginal durante el estro. El fluido 
intrauterino puede visualizarse mediante ultrasonografía al examen de preñez efectuado 14 - 16 días después de la 
ovulación. Es durante éste último examen que pueden aislarse las bacterias del frotis uterino y se observan los 
neutrófilos en las muestras citológicas. La calificación de la biopsia endometrial puede empeorar a Categoría IIb, 
con lesiones primarias de inflamación difusa, moderada, subaguda, linfangectasia y edema moderado a severo. 
Aunque pueden recolectarse bacterias indicando que la yegua ha desarrollado una endometritis crónica infecciosa, 
el problema fundamental es frecuentemente la endometritis inducida por apareamiento continuo que o no fue 
manejada apropiadamente o empeoró en severidad, de tal manera que el tratamiento no fue eficaz. 

TRATAMIENTO 
El tratamiento está dirigido a la remoción rápida de los fluidos intrauterinos después del servicio. Se han 

propuesto un buen número de protocolos. La mayoría emplea una combinación de lavados uterinos efectuados 
entre las 4 y 12 horas después del servicio en combinación con oxitocina o cloprostenol. Nosotros aconsejamos 
que el útero sea lavado con solución salina fisiológica entre las 4 y 8 horas después del servicio (42) y se le 
administre a la yegua de 10 a 20 UI de oxitocina vía endovenosa. La razón de éste protocolo es la de demorar el 
tratamiento hasta 4 horas después del servicio, de tal manera que el esperma viable no sea lavado del útero 
prematuramente. Las tasas de preñez disminuyeron cuando el lavado uterino o la oxitocina se administraron 
dentro de las 2 horas después del servicio (43,44). El tratamiento es efectuado dentro de las 8 horas después del 
servicio para limitar el contacto entre los subproductos inflamatorios y el endometrio, para "imitar" la respuesta 
inflamatoria de las yeguas reproductivamente normales y prevenir el crecimiento bacteriano. La respuesta 
inflamatoria fisiológica al semen alcanza su pico entre las 8 y 12 horas después del servicio en yeguas 
reproductivamente normales (36). Se han recuperado bacterias del útero de yeguas susceptibles pero no de yeguas 
resistentes, aproximadamente 9 horas después de la inoculación con Streptococcus equi subespecie zooepidemicus 
durante el estro (44). En ese estudio, tanto las yeguas resistentes como las susceptibles presentaron un rápido 
incremento y descenso en el número de bacterias entre 1 y 5 horas pos-inoculación. No se recuperó ninguna 
bacteria del úteros de yeguas normales después de 5 horas; sin embargo, el número de bacterias comenzó a 
incrementarse de manera constante en las yeguas susceptibles a las 9 horas y continuó aumentando durante las 24 
horas del estudio (45). Un estudio clínico indicó que el momento del lavado uterino después del servicio influye 
sobre las tasas de preñez (46). El doble de las yeguas que recibieron un lavado uterino entre las 4 y 6 horas 
después de la inseminación (6/9) quedaron preñadas, en comparación con la yeguas que recibieron lavado entre 
las 18 y 20 horas después de la inseminación (3/9). La dosis de oxitocina debió limitarse a 10 a 20 UI. Dosis 
mayores de oxitocina (25 UI) fueron asociadas con una disminución de la tasa de preñez (47). 

Las yeguas con endometritis inducida por apareamiento continuo y linfangectasia son tratadas como se 
recomendó anteriormente y se les administra cloprostenol (250 microgramos IM; Estrumate; Schering Plough) a 
las 12 y 24 horas después del servicio. La razón de esta terapia combinada es que la oxitocina induce fuertes 
contracciones uterinas por 30 a 50 minutos y está asociada con una rápida evacuación de los fluidos uterinos (48). 
La prostaglandina f2 alfa produce una baja amplitud de las contracciones que persisten por 4 a 5 horas (49). Su 
empleo está asociado con una evacuación mucho más lenta de los radiocoloides que la oxitocina (50). Las 
contracciones uterinas prolongadas pueden ayudar al flujo linfático ya que este depende de las contracciones 
miometriales para inducir el drenaje linfático. 
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Figura 7. La evacuación del radiocoloide infundido dentro del útero durante el estro después de la administración  

de oxitocina o cloprostenol en yeguas con endometritis inducida por apareamiento continuo. Los "círculos"  
representan la evacuación sin administración de fármaco; Los "cuadros" representan la evacuación después  

de la administración de 500 microgramos de cloprostenol intramuscular; Los "triángulos" representan la  
evacuación después de administrar 20 UI de oxitocina intravenosa. 

 
Algunos individuos recomiendan administrar cloprostenol cada 12 a 24 horas hasta el día 2 pos-ovulación. El 

cloprostenol necesita ser administrado con precaución después de la ovulación pues la administración hasta el día 
2 después de la ovulación está asociada con la disminución de las concentraciones plasmáticas de progesterona 
entre el día 3 y 7 del ciclo estral (51,54). La progesterona plasmática se recuperan alrededor del día 7 a 9 del ciclo 
estral; sin embargo, se ha informado de disminución de las tasas de preñez cuando se administro el cloprostenol 
en dosis de 500 microgramos diarios (52). Cuando se administró una dosis más baja (250 microgramos IM) cada 
24 horas desde las 4 horas después del servicio hasta el día 2 pos-ovulación, las tasas de preñez fueron similares a 
las tazas de yeguas tratadas con oxitocina pos-ovulación (54). 

La infusión intrauterina de antibióticos en las yeguas con metritis inducida por apareamiento continuo después 
del servicio es controversial. Desafortunadamente, no hay un estudio que compare las tasas de preñez en yeguas 
susceptibles tratadas con antibióticos intrauterinos pos-servicio o con lavados uterinos y oxitocina administrados 
entre las 4 y 8 horas después del servicio. El tratamiento de yeguas susceptibles con lavados con solución salina 
intrauterinos, prostaglandina f2 alfa, o penicilina a las 12 horas después de la infusión de Streptococcus equi 
subespecie zooepidemicus mostró que el lavado con salina y prostaglandina f2 alfa fue tan eficaz en la eliminación 
de bacterias del útero como el tratamiento con penicilina (55). Las tasas de preñez fueron mejoradas en una clínica 
veterinaria cuando a todas las yeguas, sin tener en cuenta su estado (fértiles, estériles, paridas, susceptibles) se les 
administró antibióticos intrauterinos y oxitocina después del servicio (56). 

Si se aíslan bacterias del útero, la yegua debe ser tratada con el antibiótico intrauterino apropiado durante 
mínimo 4 a 5 días. No es aconsejable servir la yegua en ese ciclo ya que las tasas de concepción decrecen y se 
incrementan las tasas de muerte embrionaria. 

MANEJO 
En yeguas sospechosas de presentar endometritis inducida por apareamiento continuo, debe efectuarse un 

examen reproductivo completo, antes de servirlas. Cualquier defecto perineal o del tracto reproductivo que 
predisponga a la yegua a una contaminación uterina, tal como una neumovagina, reflujo vestibulovaginal o 
laceración cervical, debe corregirse quirúrgicamente. Debe confirmarse que el útero se encuentra libre de 
inflamación, bacterias y exceso de fluido con base en la citología uterina, cultivo y ultrasonografía del tracto 
reproductivo antes del servicio. Las yeguas susceptibles a endometritis inducida por apareamiento continuo deben 
servirse una vez por ciclo durante las 48 horas que preceden a la ovulación, si se hace por monta natural y durante 
las 24 horas que preceden a la ovulación, si se sirve con semen refrigerado. Se recomienda que estas yeguas no 
sean servidas con semen congelado ya que las tasas de preñez pueden disminuir. Los tratamientos pos-servicio 
necesitan sincronizarse con el servicio y no con la ovulación. Nosotros sugerimos que las yeguas reciban uno o 
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dos lavados uterinos después de la ovulación, con el primer lavado efectuado entre las 4 y las 8 horas después del 
servicio y el segundo a las 24 a 36 horas después del servicio. Puede ser necesaria la administración de ecbólicos 
y/o antibióticos adicionales en casos prolongados. Los veterinarios deben limitar el número de tratamientos 
uterinos después del servicio y la ovulación puesto que estos pueden instilar iatrogénicamente a bacterias 
vaginales dentro del útero. 
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