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5. RESUMEN 
 

La endometritis es la principal causa de subfertilidad en yeguas, principalmente la 

endometritis persistente post servicio, teniendo gran impacto clínico y económico. El uso 

de la ultrasonografía para la determinación de edema y de líquido intrauterino (LIU), así 

como la medición de leucocitos son métodos diagnósticos para endometritis. Por otro 

lado, la obesidad es un problema creciente y dentro de los diversos disturbios asociados 

a esta condición se ha demostrado la presencia de un estado pro inflamatorio, cuyo 

impacto en el endometrio ha sido escasamente estudiado aún. En el presente estudio se 

busca determinar el impacto de la obesidad en la endometritis post servicio. El objetivo 

del presente trabajo fue evaluar el efecto de la condición corporal (CC) y edad sobre la 

inflamación uterina en yeguas, determinando a través de ecografía transrectal el score 

de edema uterino y volumen de líquido intrauterino, cuantificando el número de leucocitos 

en el LIU. Se incluyeron 29 yeguas de diferentes razas, divididas en grupos de acuerdo 

a su CC y edad: normopeso (CC<7), obeso (CC≥7), jóvenes (<15 años) y gerontes (≥15 

años). Una vez identificados los signos de estro, se les administró un inductor de la 

ovulación. Luego se realizó inseminación artificial (IA) con semen fresco, registrando el 

score de edema uterino y LIU previo a la IA. A las 8 horas post IA, se registró nuevamente 

los datos ecográficos y luego se realizó un lavado de bajo volumen (60 ml PBS), el cual 

una vez colectado se diluyó en PBS (1:20) y se realizó el recuento de leucocitos en una 

cámara de Neubauer al microscopio. Los resultados obtenidos mostraron que el score 

de edema uterino previo a la IA fue afectado por la CC (P=0,005), siendo mayor en 

obesas, y a las 8 horas post IA tendió (P=0,07) a ser mayor en obesas. Con respecto al 

LIU, tendió a ser afectado por la CC (P=0,09) y la edad (P=0,07) en el momento de la IA, 

siendo mayor en las obesas y gerontes; y en el momento del lavado también tendió a 

estar afectado por la CC (P=0,14) y edad (P=0,13), con el mismo patrón ya mencionado. 

En cuanto al recuento de leucocitos, por más que no se observaron diferencias 

significativas de acuerdo a la CC y edad, existió una correlación positiva con el edema 

(r=0,342; P= 0,07) y LIU (r=0,334; P=0,06) en el momento del lavado. Por lo tanto, se 

sugiere que la obesidad y su potencial estado pro inflamatorio consecuente impacta a 

nivel endometrial. 
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4. SUMMARY 
 

Endometritis is the primary cause of subfertility in mares, particularly persistent post-

breeding endometritis, with significant clinical and economic impacts. Ultrasonography for 

the determination of edema and intrauterine fluid (IUF), as well as leukocyte counts, are 

diagnostic methods for endometritis. On the other hand, obesity is a growing problem, 

and among the various disorders associated with this condition, a pro-inflammatory state 

has been demonstrated, whose impact on the endometrium has been scarcely studied. 

The present study aims to determine the impact of obesity on post-breeding endometritis. 

The objective of this study was to evaluate the effect of body condition score (BCS) and 

age on uterine inflammation in mares, determining through transrectal ultrasonography 

the uterine edema score and volume of intrauterine fluid, and quantifying the number of 

leukocytes in the IUF. Twenty-nine mares of different breeds were used, divided into 

groups according to their BCS and age: normal weight (BCS<7), obese (BCS≥7), young 

(<15 years) and old (≥15 years). Once signs of estrus were identified, an ovulation inducer 

was administered. Subsequently, artificial insemination (AI) was performed with fresh 

semen, recording the uterine edema score and IUF prior to AI. At 8 hours post-AI, the 

ultrasound data was recorded again, and then a low-volume lavage (60 ml PBS) was 

performed, which, once collected, was diluted in PBS (1:20) and the leukocyte count was 

performed in a Neubauer chamber under a microscope. The results obtained showed that 

the uterine edema score prior to AI was affected by BCS (P=0.005), being higher in obese 

mares, and at 8 hours post-AI it tended (P=0.07) to be higher in obese mares. With 

respect to IUF, it tended to be affected by BCS (P=0.09) and age (P=0.07) at the time of 

AI, being higher in obese and older mares; and at the time of lavage, it also tended to be 

affected by BCS (P=0.14) and age (P=0.13), with the same pattern already mentioned. 

Regarding the leukocyte count, although no significant differences were observed 

according to BCS and age, there was a positive correlation with edema (r=0.342; P= 0.07) 

and IUF (r=0.334; P=0.06) at the time of lavage. Therefore, it is suggested that obesity 

and its consequent potential pro-inflammatory state impact the endometrium.  
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5. INTRODUCCIÓN 
 

La identificación de factores que afectan la fertilidad en el mercado equino es de gran 
interés para criadores de caballos, principalmente por las consecuencias económicas 
que contraen (Pasolini et al., 2016). Los intereses de selección de equinos han sido y 
continúan siendo cada vez más enfocados en características deportivas, morfológicas y 
de trabajo, dejando de lado las reproductivas. Por esta razón se sabe que la yegua tiene 
una eficiencia reproductiva baja comparado con otros animales domésticos (Ginther, 
1992; Martín, 2020). Dentro de las diferentes etiologías que generan una disminución en 
la fertilidad, la endometritis es la principal causa de subfertilidad en yeguas (Canisso et 
al., 2020). 

La inflamación del endometrio de las yeguas post servicio es una reacción fisiológica 
dentro de las primeras 24-48 horas posteriores a la monta o inseminación, cuyo objetivo 
es deshacerse de restos seminales y microorganismos de la luz uterina –“clearence” 
uterino– para prepararse para recibir a un embrión (LeBlanc et al., 1994; Troedsson, 
2008). Clínicamente, las yeguas se pueden clasificar como susceptibles o resistentes a 
esta endometritis, dependiendo de la habilidad de superar dicha inflamación dentro del 
período de tiempo normal (24-48 horas) (LeBlanc et al., 1994; Troedsson, 2008). Las 
yeguas susceptibles son aquellas en las que la inflamación persiste por más tiempo del 
normal, lo que se denomina endometritis persistente post servicio (EPPS), siendo una 
de las principales causas de infertilidad en yeguas (Katila & Ferreira-Dias, 2022). 

La ecografía es el método de elección para poder evaluar la fisiología reproductiva de la 
hembra. El edema uterino y sus variaciones de acuerdo al momento del ciclo estral son 
parámetros fundamentales de la evaluación reproductiva de las yeguas (Samper, 2010). 
En el estro se puede detectar presencia de edema y acumulación de líquido intrauterino 
(LIU) fisiológicos, debido a la acción de los estrógenos, principalmente del estradiol 
(Adams, 1987; Kenney, 1978). La presencia de semen dentro del útero induce a una 
rápida quimiotaxis de las células inflamatorias en el endometrio siendo un mecanismo de 
defensa del sistema inmune innato (Canisso et al., 2020). En yeguas susceptibles, este 
mecanismo esta exacerbado, hay inflamación persistente manifestado ecográficamente 
por exceso de edema y/o acumulación de LIU, y a nivel celular por un pico de neutrófilos 
a las 2 y 12 hrs post servicio (Woodward, 2013). El lavado uterino de bajo volumen es 
una excelente herramienta diagnóstica, en la cual se administra un volumen pequeño 
(50-60 ml) de cualquier solución fisiológica balanceada, y luego se colecta para realizar 
el conteo de células, medir reguladores de la inflamación, entre otras funciones (Katila, 
2016). 

La susceptibilidad a la endometritis está influenciada por varios factores, como por 
ejemplo la edad, la conformación vulvar, entre otros (Katila & Ferreira-Dias, 2022). 
Recientemente se ha propuesto a la obesidad como potencial factor predisponente 
(Hallman et al., 2023) ya que también podría estar influenciada por reguladores 
inflamatorios como son los hormonales, particularmente por la leptina y adiponectina, 
factores pro y antinflamatorios respectivamente (Dos Santos et al., 2015; Kabara et al., 
2014; Paz-Filho et al., 2012; Robles et al., 2018). Suagee et al., (2012) describen 
alteraciones en estas variables en animales obesos, asociándolas a un estado 
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proinflamatorio sistémico crónico. Existen razas que están claramente predispuestas a 
la obesidad, siendo la raza Criolla (Cantarelli et al., 2018) y Pura Raza Española (Potter 
et al., 2021) dos ejemplos. 

Si bien el impacto de la obesidad en la reproducción equina ya ha sido demostrado en la 
revisión reciente realizada por Hallman et al, 2023, el propósito de este trabajo es 
contribuir con información acerca de aspectos en los que aún falta información.  

 

6. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 

Obesidad y Salud 
 

La obesidad en equinos es una preocupación creciente, ya que un 24-51% de la 

población equina mundial es obesa (Thatcher et al., 2008; Jensen et al., 2016). Se   

define a la obesidad como la presencia de depósitos grasos o como la predisposición a 

ganar peso (Durham et al., 2019). Esta patología está asociada a desregulación de la 

insulina (DI), Síndrome Metabólico Equino (SME) y laminitis (Durham et al., 2019). La 

laminitis es una condición muy frecuente en esta especie, caracterizándose por ser muy 

dolorosa, tender a la cronicidad y tener un mal pronóstico tanto deportivo como vital (Katz 

& Bailey, 2012). Si bien tiene una gran variedad de etiologías, se sabe que las dos 

principales son endócrinas, siendo el Síndrome Metabólico Equino y la Disfunción de la 

pars intermedia pituitaria las principales responsables (McGowan, 2018). El Síndrome 

Metabólico Equino es la patología endócrina más frecuente de los equinos (Carslake et 

al., 2021), y se lo puede definir como el síndrome que agrupa obesidad, DI y laminitis 

(Durham et al., 2019). 

Según la escala de condición corporal (CC) establecida por Henneke et al. (1983) que 

oscila entre valores del 1 al 9 (Tabla 1), se considera a un equino obeso como aquel con 

un score corporal mayor a 7. Esta escala es la más aceptada a nivel mundial y se la 

describe como una herramienta muy útil y sencilla de aplicar. Existe una clara 

predisposición racial a la obesidad (Morgan et al., 2014). Existen razas que se 

caracterizan por ser más “rústicas” que otras, algunos ejemplos podrían ser las razas 

Criolla, Cuarto de Milla y la Pura Raza Española, entre otras (Cantarelli et al., 2018; Potter 

et al., 2021). Esta predisposición es el resultado de la evolución en ambientes hostiles, 

donde la reserva de grasa corporal fue esencial para la supervivencia (Lewis et al., 2017). 

Hoy en día, los genes encargados de esas características continúan presentes, pero el 

entorno ya no es tan adverso, siendo que al estar sometidos a una alimentación 

abundante y de buena calidad los animales tienden a la obesidad (McCue et al., 2015; 

Morgan et al., 2014). 
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Tabla 1. Escala de Condición Corporal (Henneke et al., 1983). 

Grado Definición Descripción 

1 Pobre  

Extremadamente emaciado. Procesos espinosos, 
costillas, base de la cola, tuberosidad coxal e 
isquiática prominentes. Bases óseas de la cruz, 
hombros y cuello muy notorias. 

2 Muy magro 

Emaciado. Leve cubierta grasa sobre los procesos 
espinosos, los procesos transversos de las 
vértebras lumbares se palpan redondeados. 
Procesos espinosos, costillas, base de la cola, 
tuberosidad coxal e isquiática prominentes. Cruz, 
hombros y estructuras del cuello levemente 
discernibles. 

3 Magro  

Tejido graso que llega hasta la mitad de los 
procesos espinosos, los procesos transversos no 
se palpan. Base de la cola prominente, las 
vértebras no pueden ser identificadas 
individualmente. Tuberosidad coxal redondeada, 
fácilmente identificable. No se distingue la 
tuberosidad isquiática. Cruz, hombros y cuello 
acentuados. 

4 
Moderadamente 
magro 

Lomo convexo, no se palpan procesos espinosos. 
Contorno de las costillas levemente perceptible. 
Base de la cola puede ser prominente (depende de 
la conformación); se palpa tejido adiposo a su 
alrededor. No se identifica tuberosidad coxal. Cruz, 
hombros y cuello no son obviamente delgados. 

5 
Moderado 
(Normopeso) 

Lomo “a nivel”. Las costillas no se diferencian a la 
inspección, pero son fácilmente palpables. La grasa 
alrededor de la base de la cola comienza a sentirse 
esponjosa. Cruz redondeada por encima de los 
procesos espinosos. Se nota una continuidad 
agradable de los hombros y cuello en relación al 
resto del cuerpo. 

6 
Moderado 
(Normopeso) 

Puede notarse una leve depresión en el lomo. Se 
palpa grasa sobre las costillas, siendo esponjosas 
a la palpación. La grasa sobre la base de la cola se 
siente blanda. Se comienza a depositar grasa a los 
lados de la cruz, detrás de los hombros y en el 
cuello. 

7 Sobrepeso  

Puede notarse una leve depresión en el lomo. Se 
palpan las costillas individualmente, con grasa 
notoria en los espacios intercostales. Grasa en la 
base de la cola se palpa blanda. Grasa depositada 
en la cruz, detrás de los hombros y en el cuello. 
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8 Obeso  

Marcada depresión en la línea del lomo. Costillas 
difícilmente palpables, notorio tejido adiposo en 
espacios intercostales. Depósitos grasos en la base 
de la cola se palpan muy blandos. Área alrededor 
de los hombros con marcados depósitos grasos. 
Cuello notoriamente engrosado. Depósitos grasos 
en cara interna de muslos. 

9 
Extremadamente 
obeso 

Línea muy marcada a lo largo del lomo que lo divide 
en dos. Parches de depósito graso sobre la parrilla 
costal. Acúmulos grasos redondeados y que 
sobresalen sobre la base de la cola, cruz, por detrás 
de los hombros y a lo largo del cuello. Muslos con 
marcado depósitos grasos que pueden generar 
roce entre ellos al caminar. Flancos cubiertos de 
grasa. 

 

La DI refiere a las alteraciones en la concentración plasmática de insulina, glucosa y 

lípidos (Durham et al., 2019). Como fue ampliamente establecido en varias especies 

como en la equina, el tejido adiposo tiene funciones endócrinas como la secreción de 

leptina, adiponectina y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) que influyen en la 

regulación de la glucosa (Kearns et al., 2006). En animales con esta condición, se ha 

comprobado que tienen aumentos de leptina y disminución de adiponectina en plasma 

(Meier et al., 2020; Meikle et al., 2018). La principal función de la leptina a nivel central 

es el balance de la CC mediante la regulación del apetito (Van Weyenberg et al., 2013). 

En los animales obesos, las altas concentraciones de esta hormona demuestran la 

resistencia de los tejidos blanco a la misma, y consecuentemente un empeoramiento de 

la obesidad ya existente (Kearns et al., 2006; Van Weyenberg et al., 2013). Por otro lado, 

la adiponectina tiene funciones protectoras en el organismo como la sensibilización de 

los tejidos a la insulina y efectos antiinflamatorios, pero en los animales obesos se 

encuentra disminuida (Kearns et al., 2006). En estas patologías metabólicas asociadas 

a la obesidad existe un estado de inflamación crónica (Suagee et al., 2012), el cual 

repercute en el metabolismo de los carbohidratos generando una disminución en la 

sensibilidad a la insulina (Cortese et al., 2019). Las citoquinas proinflamatorias como el 

TNF-α contribuyen a este efecto, siendo consideradas mediadores de 

insulinorresistencia (Suagee et al., 2012). 

Conjuntamente, la obesidad también está asociada a otros signos como adiposidad 

corporal, dislipidemia, hipertensión, aumento de marcadores inflamatorios y alteraciones 

en el tracto reproductivo en hembras (Durham et al., 2019). La información sobre el 

impacto de ésta en la reproducción aún escasea (Burns, 2016), y aunque haya ciertas 

similitudes con el síndrome metabólico en humanos, se han identificado diferencias 

relevantes (Hoeger et al., 2021; Johnson, 2002). 
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Obesidad y Reproducción 
 

Como se describió previamente en varios aspectos de la salud, la obesidad tiene un 

impacto en la reproducción equina (Burns, 2016; Hallman et al., 2023). En cuanto a la 

ciclicidad, sabemos que las yeguas obesas tienen mayor duración del ciclo estral y una 

alterada fase luteal (Sessions et al., 2004; Vick et al, 2006). Las yeguas obesas tienden 

a continuar ciclando durante el invierno, pero las que entran en anestro lo harían a 

principios del invierno y tendrían una primera ovulación antes que yeguas normales 

(D’fonseca et al., 2021; Fitzgerald & McManus, 2000). Con respecto a la gestación, 

Pardie et al. (2024) observaron que las yeguas obesas mantuvieron su CC a lo largo de 

toda la gestación, hormonalmente no observaron diferencias en las concentraciones de 

leptina entre gestadas y no gestadas; y la adiponectina tampoco cambió a lo largo de la 

gestación, aunque las yeguas obesas tuvieron mayores concentraciones de leptina y 

menores de adiponectina al compararlas con las normales. Con respecto a la glucosa e 

insulina, sus concentraciones fueron mayores en las obesas en comparación con las 

normopesas, lo cual influye como predisponente a disturbios metabólicos como la DI 

(Pardie et al., 2024; Robles et al., 2018). Estos autores sugieren que la gestación 

favorece al desequilibrio endocrino-metabólico ya descrito en animales obesos, con el 

consecuente estado proinflamatorio sistémico. Cabe destacar el impacto de esta 

condición en la progenie, siendo que hijos de madres obesas estuvieron predispuestos 

a patologías osteocondrales y alteraciones en el páncreas endócrino (Brabdery et al., 

2021; Robles et al., 2018). Finalmente, Kubiak et al. (1991) describen que las yeguas 

obesas tienen menor producción láctea. 

En humanos la obesidad se asocia al síndrome de ovario poliquístico y DI, siendo que 

pacientes con estas anomalías presentan niveles elevados de estrógenos en sangre 

(Gambineri et al., 2002). En la yegua los niveles de estrógenos no tienen diferencias 

significativas entre diferentes condiciones corporales (El-Maaty et al., 2017; El-Maaty et 

al., 2020). Gambineri et al., 2002 concluye que este fenómeno puede ser explicado por 

que en la mujer la esteroidogénesis es estimulada por la IGF-1, la cual se ve aumentada 

en obesas. 

 

Obesidad y Endometrio 
 

La obesidad en equinos está asociada a un aumento de los marcadores inflamatorios 

sistémicos (Vick et al., 2007) en las secreciones uterinas y en el endometrio durante la 

preñez temprana (Burns 2016; D´Fonseca et al., 2021; Pennigton et al., 2020; Sessions-

B et al., 2018). También se han identificado aumentos en apoptosis y estrés oxidativo en 

células endometriales progenitoras, aunque la relevancia clínica aún es incierta 

(Smieszek et al., 2022). Se sabe que la obesidad y la DI afectan el sistema inmune 

equino, pero aún se desconocen los mecanismos (Tadros et al., 2013; Vick et al., 2007); 



13 
 

y que la obesidad sin DI u otras alteraciones endócrinas aumenta la producción de 

especies de oxígeno reactivas por los neutrófilos (Salinas et al., 2020).  

En la revisión más reciente realizada por Hallman et al. (2023) sobre obesidad y 

reproducción no se ha reportado un efecto deletéreo claro en la fertilidad, aunque 

sugieren que se necesitan más estudios para realizar conclusiones certeras. También 

destacan que no existe evidencia clara sobre la condición corporal y su efecto en la 

endometritis en yeguas (Hallman et al., 2023), específicamente en la endometritis 

inducida por la inseminación artificial. 

 

El ambiente uterino durante el Ciclo Estral  
 

Hormonalmente, el ciclo se divide en la fase folicular y fase luteal. El ciclo estral es 

controlado por el eje hipotálamo-hipófiso-gonadal a través de la secreción hipotalámica 

de la hormona liberadora de gonadotrofinas (GnRH); a nivel hipofisario se secretan las 

hormonas folículo estimulante (FSH) y luteinizante (LH); y a nivel gonadal se secretan 

estradiol y progesterona. 

La fase folicular se caracteriza por el aumento de la FSH, la cual se encarga del 

reclutamiento y crecimiento de los folículos (Figura 1). En las yeguas puede haber hasta 

dos ondas foliculares, y la fase culmina con el desarrollo de un folículo dominante. Éste 

va a suprimir las concentraciones de FSH mediante la liberación de inhibina y estrógenos 

(Bergfelt et al., 1991). El folículo preovulatorio crece en promedio 3 mm de diámetro por 

día, alcanzando entre 35-55 mm previo a la ovulación. Una característica de la yegua es 

que no existe un marcado pico preovulatorio de LH, sino que tiene un aumento gradual 

durante el estro hasta la ovulación, y finalmente es interrumpida transitoriamente por el 

aumento de estradiol (Ginther et al., 2010). Lo anterior sucede porque durante el proceso 

de la ovulación, el ovocito y la corona radiata ingresan al oviducto mientras el resto del 

líquido folicular pasa a la cavidad peritoneal, de esta manera es que las hormonas 

(estradiol, inhibina) se absorben rápidamente a la circulación sistémica y ejercen sus 

respectivos efectos (Bergfelt et al., 1991). Inmediatamente después de la ovulación hay 

un aumento de las concentraciones sanguíneas de progesterona (Figura 1), siendo 

máximas en el día 8 post ovulación y disminuyendo hasta el día 14 cuando se da la 

luteólisis, en caso de que no ocurra la concepción, para que comience un nuevo ciclo (da 

Costa et al., 2005). Al igual que en otras especies, el cuerpo lúteo está bajo el control de 

la LH y progesterona. La señal para la luteólisis es la secreción endometrial de 

prostaglandina F 2 alfa (PGF2α) que es estimulada por la oxitocina y, a diferencia de los 

rumiantes, es secretada a la circulación sistémica (Aurich, 2011). 

El ambiente uterino durante el ciclo estral está regulado por la interacción de las 

hormonas ováricas (progesterona y estrógenos) que actúan a través de sus respectivos 

receptores endometriales. Al igual que en rumiantes, la expresión de estos receptores va 

a estar estimulado por los estrógenos e inhibidos por la progesterona (Hartt et al., 2005). 
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Durante el estro se observan signos como presencia de edema endometrial, relajación 

uterina y del cérvix, y pequeñas cantidades de líquido intrauterino. El edema uterino se 

puede identificar ecográficamente a través de la observación de los característicos 

pliegues endometriales (Figura 2), y se puede clasificar de acuerdo a un score del 0 al 5 

establecido por Samper (2010) (Figura 3); durante el celo se presenta un score de 3. Las 

áreas anecogénicas corresponden a las zonas edematosas, y áreas ecogénicas son las 

pertenecientes al parénquima uterino (Aurich, 2011; Samper, 2010). Durante el estro, 

otro de los efectos de los estrógenos es el aumento en la permeabilidad y trasudado de 

los vasos sanguíneos, lo que genera una baja cantidad de líquido intrauterino 

considerado normal (Reilas et al., 1998). Por el contrario, durante la fase luteal del ciclo, 

cuando la hormona predominante es la progesterona, existe un aumento del tono de la 

pared uterina y el cérvix se encuentra cerrado; ecográficamente se observaría una 

textura homogénea del parénquima y ausencia de edema uterino (score de 0) y ausencia 

de líquido (Aurich, 2011). Los anteriores cambios se ven acompasados con otros efectos 

de estas hormonas a nivel inmune: el efecto pro inflamatorio de los estrógenos y en 

contraparte, el efecto anti inflamatorio de la progesterona asegurando un ambiente apto 

para recibir al embrión (Hartt et al., 2005). 

Figura 1. Adaptado de Aurich, 2011. (a) Concentración de FSH y Estradiol en circulación 

periférica y tamaño del folículo estimulante. (b) Concentración de LH, Progesterona y 

Prostaglandina F2alfa en circulación periférica a lo largo del ciclo estral. 

   

  



15 
 

Figura 2. Ecografía transrectal. (a) Folículo peri ovulatorio. (b) Edema uterino en yegua 

en estro (Aurich, 2011). 

  

Figura 3. Score de edema uterino (Samper, 2010). 

0 1 2 3 4 5 

      
 

     

Endometritis “Fisiológica” Post servicio en la Yegua  

 

Tal como se describió, durante el celo hay predominio de los estrógenos y el ambiente 

uterino se prepara para recibir el semen. Troedsson y colaboradores demostraron en 

1999 que todas las yeguas desarrollan una endometritis fisiológica en respuesta al 

semen, a microorganismos y detritos que ingresan al útero durante la monta o 

inseminación artificial, a la cual llamaron Endometritis Post Servicio (EPS). La presencia 

de semen desencadena una respuesta del sistema inmune innato, donde hay una 

migración de neutrófilos al sitio de acción a los 30 minutos luego de la inseminación, con 
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un pico entre las 6 y 12 horas (Katila & Ferreira-Dias, 2022; Woodward et al., 2013). A 

este mecanismo se le denomina endometritis post servicio, una inflamación del 

endometrio “fisiológica” que tiene una duración de 24 a 48 horas (LeBlanc et al., 1994; 

Troedsson, 2008). Durante este proceso también intervienen otros elementos como las 

inmunoglobulinas (IgG, IgA, IgM) (Troedsson, 1999), drenaje linfático y mecanismos 

físicos (LeBlanc et al., 1994; Troedsson, 2008). Estos mecanismos físicos incluyen la 

contracción miometrial, la cual es estimulada por la PGF2α, y la capacidad de apertura 

del cérvix durante el estro para evitar el acúmulo de líquido dentro del útero (LeBlanc et 

al., 1994). En conjunto a todos los anteriores procesos se lo define como “cleareance 

uterino” (LeBlanc et al., 1994). 

 

Endometritis Persistente (Fisiopatología y Diagnóstico)  

 

El proceso inflamatorio fisiológico puede tornarse persistente en casos donde no se 

resuelve dentro del período de tiempo normal. La denominada Endometritis Persistente 

Post Servicio (EPPS) se da una vez transcurridas esas 48 horas consideradas 

fisiológicas, y es un problema ampliamente estudiado hasta la actualidad (Canisso et al., 

2020; Troedsson, 1999) con una incidencia que puede llegar al 30% en las yeguas de 

cría (Katila & Ferreira-Dias, 2022). La yegua tiene una baja eficiencia reproductiva 

comparado con otras especies de animales domésticos (Martín, 2020). Dentro de todas 

las diferentes etiologías que generan una disminución en la fertilidad, la endometritis es 

la principal causa de subfertilidad en yeguas (Canisso et al., 2020). 

Las yeguas se las puede clasificar en susceptibles o resistentes a la EPPS, dependiendo 

de la habilidad de superar dicha inflamación (LeBlanc et al., 1994; Troedsson, 2008). Los 

factores predisponentes descritos para la EPPS son la conformación vulvar (Hemberg et 

al., 2005), excesivo líquido intrauterino durante el estro (Brinsko et al., 2003), defectos 

en contracción miometrial (Troedsson et al., 1993), posición del útero (LeBlanc et al., 

1998), resultados de cultivo uterino positivo pre servicio (Riddle et al., 2007) y la edad 

(Ricketts & Alonso, 1991). Las yeguas gerontes reúnen varios factores predisponentes 

que las hacen más propensas a desarrollar EPPS, como por ejemplo un útero penduloso 

que dificulta la eliminación de líquido, un drenaje linfático inadecuado y fibrosis del cérvix 

que dificulte su relajación (Katila & Ferreira-Dias, 2022). Por otro lado, recientemente se 

han postulado otros factores que podrían contribuir a la susceptibilidad, como lo es un 

ambiente proinflamatorio observado en condiciones como la obesidad (Hallman et al., 

2023). 

En una revisión realizada por Katila (2016), se organizan los diferentes métodos 

diagnósticos de esta patología en 3 grupos: examinación clínica, toma de muestras 

uterinas y diagnósticos de laboratorio.  

Exploración Clínica 
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i. Palpación transrectal y Ultrasonografía 

Son métodos de rutina en la reproducción equina, imprescindibles entre sí. La palpación 

brinda información fundamental sobre el tamaño, tono y posición del útero y del cérvix 

(LeBlanc & Mckinnon, 2011). Por otro lado, mediante el uso de la ultrasonografía se 

puede observar el interior del lumen uterino, para detectar edema, LIU, quistes 

endometriales, incluso preñeces, así como también tomar medidas del diámetro de los 

cuernos uterinos, entre otras utilidades (Ginther & Pierson, 1984). Lo que se espera 

observar en una yegua sana en estro es edema (score 3) que va disminuyendo a medida 

que se acerca la ovulación (Aurich, 2011). Sin embargo, en casos donde se observe un 

aumento de éste en etapas finales del estro (score mayor a 3) se podría esperar un bajo 

porcentaje de preñez (Cuervo-Arango & Newcombe, 2010). 

Si bien se puede considerar normal encontrar acúmulo de LIU en pequeñas cantidades 

durante el estro, su persistencia en el tiempo es patológica, ya sea debido a una excesiva 

producción o un retardo en su eliminación (Katila, 2016). La causa más frecuente de 

retraso en la eliminación del LIU es una baja actividad miometrial (Troedsson et al., 

1993), y cuando existen ≥ 2 cm de LIU es indicativo de susceptibilidad, un signo habitual 

de endometritis (Allen & Pycock, 1988; Brinsko et al., 2003). 

Muestreo Uterino 

i. Hisopado y Cepillado uterino 

Existen diversas herramientas de muestreo uterino, dos de ellas son el hisopo y cepillo 

(“citobrush”), los cuales se introducen a través de la vagina de la yegua hasta ingresar al 

útero. Se toman muestras de las paredes uterinas tanto para cultivo bacteriológico como 

para citología, donde el desafío al retirarlos es evitar la contaminación y un falseo de los 

resultados (Katila, 2016). 

En un estudio realizado por Walter et al. (2012), se evaluaron 3 instrumentos: el catéter 

metálico Knudsen, un hisopo de cultivo uterino y un cepillo de citología uterino. Llegaron 

a la conclusión que el método más efectivo para la evaluación citológica del endometrio 

era el cepillo de citología uterino. 

ii. Lavado de Bajo Volumen 

El procedimiento más utilizado es administrar 20-250 ml de suero fisiológico, suero 

Ringer lactato, o solución salina buferada (PBS) dentro del útero (Katila, 2016). Se 

considera que esta técnica daría un resultado más representativo que los métodos 

anteriores, ya que al administrar un líquido se distribuye por todo el lumen endometrial, 

a diferencia de los anteriores que tenían una llegada más limitada. A pesar que esta 

técnica no asegura un recorrido del líquido por toda la superficie uterina y que varios 

autores mencionan no recuperar el 100% del volumen administrado (Ball et al., 1988; 

Card et al., 2004; LeBlanc et al., 2007), es un mecanismo rápido, sencillo y fidedigno 

para diagnosticar endometritis, teniendo una sensibilidad de 0,75 y especificidad de 0,9 

(LeBlanc et al., 2007). 
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Es una técnica muy versátil que se puede utilizar para observar diversos marcadores. En 

primer lugar, la observación macroscópica del líquido colectado podría dar indicios de 

endometritis a través del grado de turbidez (LeBlanc et al., 2007), el cual fue clasificado 

por Sikora et al. (2015) como claro, turbio, flujo con mucosidad, o flujo sanguinolento. En 

el estudio realizado por Cazales et al. (2020), se realizaron lavados de bajo volumen, 

administrando 60 ml de PBS y al líquido colectado se lo diluyó para el posterior recuento 

de polimorfonucleares (PMN) en una cámara de Neubauer. En el trabajo de LeBlanc y 

colaboradores (2007), utilizaron el lavado de bajo volumen para realizar cultivo, observar 

detritos y también recuento de neutrófilos, comparando los resultados con muestras de 

biopsia para histopatología, llegando a la conclusión que el lavado de bajo volumen es 

una técnica sencilla, precisa y fidedigna. 

iii. Biopsia  

Las muestras de biopsia son tomadas para su posterior evaluación histopatológica o 

citológica (ver en la siguiente sección de métodos de laboratorio), donde la presencia de 

PMN ya es indicativo de endometritis aguda, ya que en yeguas normales no se 

encontrarían estas células fuera de los vasos en el estroma (Kenney, 1978). El 

procedimiento consiste en introducir una pinza de biopsia a través del cérvix con un 

espéculo vaginal previamente colocado para tener mejor visualización y precisión. Si bien 

es un método fidedigno, tiene un alto riesgo de contaminación bacteriana al atravesar la 

vagina (Lection et al., 2024; Nielsen, 2005) y la interpretación requiere de cierta 

experiencia y especialización (VanCamp, 1988). 

Métodos de Laboratorio 

i. Cultivo bacteriológico 

Para el análisis de la endometritis equina bacteriana se toman muestras uterinas a partir 

de hisopados, lavados uterinos, cepillado o biopsia para realizar cultivo en condiciones 

aeróbicas, utilizando el método estándar de incubación en agar sangre a 37°C, durante 

24 a 48 horas. El diagnostico consiste en la observación de las colonias, su tamaño, 

morfología, pigmentación y hemólisis (Beehan & McKinnon, 2009). 

ii. Citología  

A través de esta técnica se puede observar la presencia de células epiteliales, PMN, 

eritrocitos, mucus, bacterias, hongos y levaduras en muestras uterinas, ya sea a partir 

de hisopados, lavados uterinos, cepillado o biopsia (LeBlanc et al., 2011).  

Particularmente para el análisis de los PMN del endometrio hay varias formas de realizar 

el recuento, pueden contarse el número de células en 10 campos, o pueden contarse 

100, 200 o 300 células al microscopio. Los resultados se pueden expresar como número 

de células totales o como porcentaje de PMN con respecto a células epiteliales (LeBlanc 

et al., 2011). 

iii. Histología  
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Las muestras de biopsia son fijadas en formalina, pasadas por parafina y luego cortadas 

en secciones donde se les retira la parafina, se las rehidrata y se las tiñe con hematoxilina 

y eosina. Luego en la observación microscópica se observan las infiltraciones de PMN 

en los diferentes estratos del tejido (Kenney, 1978). 

 

7. CARACTERIZACIÓN DEL PROBLEMA 
 

La endometritis es la principal causa de subfertilidad en yeguas, siendo de interés 
mundial por su impacto tanto clínico como económico. Dentro de los métodos de 
diagnóstico la ultrasonografía es el más utilizado. Los registros de edema y presencia de 
líquido intrauterino (LIU) son tan fundamentales como las mediciones de los folículos en 
los programas de reproducción, siendo una manera rápida y sencilla de identificar una 
yegua problema. La presencia de leucocitos en el endometrio también es indicativa de 
inflamación y si bien en el LIU se pueden identificar células inflamatorias como 
polimorfonucleares (PMN), algunos autores han demostrado que las yeguas pueden 
acumular LIU sin presencia de PMN, y viceversa (de Borba et al., 2012). 

Por otra parte, en la actualidad se describe a la obesidad como un problema creciente 
en esta especie (Jensen et al., 2016; Thatcher et al., 2008). Existen razas claramente 
predispuestas a la obesidad como la Pura Raza Española, en comparación con otras 
razas (Potter et al., 2021). Por otra parte, los animales con fines reproductivos no son 
sometidos a ejercicio físico y generalmente son mantenidos en muy buenos planes 
nutricionales. Dentro de los diversos disturbios metabólicos a los que esta condición 
conlleva, el estado pro inflamatorio inducido por la obesidad ha sido demostrado (Suagee 
et al., 2012). En contraparte, su impacto en el endometrio ha sido escasamente estudiado 
arrojando datos no concluyentes, lo que sería de suma importancia poder evaluar el 
efecto de la obesidad particularmente durante el proceso de la endometritis post servicio.  

Por lo tanto, el presente estudio busca determinar si la obesidad puede ser considerada 
un factor predisponente a la endometritis persistente post servicio, siendo que los efectos 
de la obesidad y sus disturbios inflamatorios en el endometrio de la yegua no gestante 
no han sido evaluados aún en razas predispuestas a la obesidad. 

 

8. HIPÓTESIS 
 

La obesidad aumentan los signos de inflamación a nivel uterino, siendo éstos el score de 
edema endometrial, líquido intrauterino y el recuento de células inflamatorias en 
muestras de líquido intrauterino. 

 

9. OBJETIVOS 
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Objetivo general 
 

Evaluar el efecto de la condición corporal y la edad en la inflamación uterina en yeguas 
pre y post inseminación artificial con semen fresco. 

 

Objetivos específicos 
 

Determinar y comparar en grupos de yeguas clasificados por edad y condición corporal: 

• El score de edema uterino y la altura de columna de LIU mediante ultrasonografía 
al momento de la inseminación y a las 8 horas post inseminación.  

• El recuento de leucocitos en LIU a las 8 horas post inseminación. 

 

10. MATERIALES Y MÉTODOS 
 

Animales 
 

El protocolo se encuentra aprobado por la CEUA (CEUAFVET-1184 111900-000951-20). 

El experimento se llevó a cabo en el centro de reproducción equina Callejones del 

Duende en Aranjuez, Madrid, España; durante 2 temporadas reproductivas, en los meses 

de Abril, Mayo, Junio y Julio de 2022 y 2023. 

Se incluyeron 29 yeguas adultas (rango de edad entre 5-21 años), de diferentes razas 

(incluyendo la Pura Raza Española), las cuales se dividieron en grupos de acuerdo a la 

condición corporal (CC) y edad: normopesas (CC<7), obesas (CC≥7), jóvenes (<15 años) 

y gerontes (≥15 años) (Henneke et al., 1983; Woodward et al., 2012).  

 Gerontes (≥15) Jóvenes (<15)   

Obesas (≥7) 6 11 17 

Normopesas (<7) 7 5 12 

  13 16 29 

 

Para la selección de los animales se consideró que tuvieran un buen estado de salud 

general, contaron con una alimentación estimada acorde a la mantención de la CC 

asignada y tuvieron libre acceso al agua. Los animales estuvieron en un mismo potrero, 

sometidos al mismo ambiente y manejo durante el ensayo. 
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Determinación ecográfica del score de edema y líquido intrauterino (LIU) 
 

Las yeguas fueron examinadas siempre dentro de un cepo, se realizó el seguimiento 

ecográfico desde el inicio de la temporada reproductiva. Una vez que el folículo 

dominante superó los 35 mm con presencia de edema uterino, se administró un inductor 

de la ovulación (Buserelina, Deslorelina).  

Previo al momento de la inseminación artificial con semen fresco, se registró 

ecográficamente el score de edema (Samper, 2010) y la presencia o ausencia de LIU 

(Reghini et al. 2016). Luego de realizar una correcta asepsia de la zona perianal y vulvar, 

se realizó la inseminación artificial con semen fresco a 37°C, diluido con diluyente 

comercial en la proporción necesaria para llegar a una dosis inseminante standard (500 

x 10⁶ espermatozoides con motilidad progresiva) (Brinsko 2006). Se insertaba una cánula 

de inseminación descartable, que, junto con el brazo del operario dentro de un guante 

de tacto estéril, se atravesaba el cérvix y depositaba la dosis inseminante dentro del 

útero. 

A las 8 horas post inseminación artificial se tomaron nuevos registros ecográficos de 

edema, LIU (figura 4, a y b) y ovulación, y se realizó el lavado de bajo volumen (LBV) 

infundiendo 60 ml de PBS dentro del útero (Wojtysiak et al. 2020). El procedimiento se 

llevó a cabo realizando la limpieza de la zona perianal y vulvar al igual que en la 

inseminación, y luego introduciendo una sonda Foley a través del cérvix hasta el útero, 

se realizaba la insuflación del balón, conectada a otra sonda común para su extensión. 

En una jeringa estéril se administraron los 60 ml de PBS y luego 20 ml de aire para el 

vaciamiento de la sonda. Una vez introducido el líquido, se masajeó el útero vía 

transrectal durante 1 minuto para distribuir el líquido por toda la luz uterina, y luego se 

colectó el LIU en un frasco estéril, también masajeando. Se vertió el líquido del frasco de 

colecta a un tubo Falcon (figura 4, c), se registró el volumen y se lo preparó para los 

siguientes procedimientos. 

Figura 4. (a) Edema uterino score 3 (Samper, 2010). (b) Líquido intrauterino. (c) Líquido 

colectado del útero en tubo Falcon. (d) Materiales para el LBV. 

a b c d 
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Recuento de leucocitos 
 

Una vez colectado el LIU, se tomó una alícuota a la que se le realizó una dilución de 1:20 

de PBS para la posterior cuantificación de Leucocitos en una Cámara de Neubauer al 

microscopio según Cazales et al. (2020). Dentro de la cámara se realizó el recuento en 

los cuatro cuadrantes extremos para luego promediar los resultados (figura 5).  

Figura 5. (a) Cámara de Neubauer. (b) Cuadrantes de la cámara donde se realizó el 

recuento de células. (c) Leucocitos en los cuadrantes. 

a b c 

   
 

Análisis estadístico 
 

Se utilizó el paquete estadístico SAS (Statistical Analysis System) y se comprobó la 

distribución normal de los datos. El número de Leucocitos se evaluó mediante la prueba 

de Kruskal Wallis. Los valores de altura del líquido intrauterino se analizaron mediante 

ANOVA para mediciones repetidas, seguido de un diseño de prueba de Tukey-Kramer 

en el programa SAS mediante el procedimiento de PROC MIXED. El modelo estadístico 

incluyó grupo CC (normopeso vs. obeso), grupo edad (joven vs. geronte), momento de 

evaluación (IA vs. 8 hrs post IA) y su interacción. Los datos de score de edema 

endometrial se evaluaron mediante el método Chi cuadrado. La correlación entre 

variables se realizó mediante la utilización del test de correlación de Pearson. La 

significancia se fijó en P<0,05 y tendencia cuando P≤0,1. Los resultados se muestran 

como promedios ± error estándar. 

 

11. RESULTADOS 
 

El score de edema uterino al momento de la inseminación artificial (SEIA) fue afectado 

por la CC (P=0,005), mientras que no fue afectado por la edad (P=0,66) ni por su 

interacción (P=0,80). El SEIA fue mayor en yeguas obesas al compararlas con las 

normopesas (2,70  0,21 vs. 1,68  0,25). La comparación de acuerdo a los grupos se 

presenta en la Figura 6.  

En el score de edema al momento del lavaje uterino a las 8 horas post IA (SEL) se 

observó una tendencia al comparar los grupos de CC (P=0,07) mientras que no fue 
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afectado por la edad (P=0,90), ni por la interacción (P=0,43). El SEL fue mayor en yeguas 

obesas (3,13  0,26) comparado con las normopesas (2,38  0,30). La comparación de 

acuerdo a los grupos se presenta en la Figura 6.  

El líquido intrauterino al momento de la inseminación artificial (LIUIA) mostró tendencia 

al comparar los grupos de CC (P=0,09) y de edad (P=0,07) mientras que no hubo efecto 

de la interacción. Las yeguas obesas tendieron a un mayor volumen de LIU que las 

normopesas (0,57  0,17 vs 0,24  0,17 cm) mientras que las gerontes tuvieron mayor 

LIU al compararlas con las jóvenes (0,57  0,15 vs 0,23  0,17 cm). La comparación de 

acuerdo a los grupos se presenta en la Figura 7.  

El líquido intrauterino al momento del lavaje uterino (LIUL) tendió a ser afectado tanto 

por la CC (P=0,14) como por la edad (P=0,13) mientras que no hubo efecto de su 

interacción. Las yeguas obesas tendieron a un mayor volumen de LIU a las 8 horas post 

IA que las normopesas (1,4  0,26 vs 0,82  0,31 cm). Con respecto a la edad, las 

gerontes también tuvieron mayor volumen de LIU que las jóvenes (1,36  0,28 vs 0,93  

0,29 cm) a las 8 hrs post IA. La comparación de acuerdo a los grupos se presenta en la 

Figura 7.  

El recuento leucocitario no mostró diferencias significativas al comparar entre los grupos 

de CC y de edad (P=0,78 y P=0,81). Los valores de leucocitos fueron en animales 

jóvenes y gerontes 88  37 y 78  36 millones de leucocitos/ml respectivamente. Los 

valores de yeguas obesas y normopesas fueron de 91  33 y 75  40 millones de 

leucocitos/ml respectivamente. 

Existió una tendencia a la correlación positiva de los leucocitos tanto con el SEL (r=0,342, 

n=29, P=0,06) como con el LIUL (r= 0,334, n=29, P=0,07). 
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Figura 6. Score de edema uterino en el momento de la IA (SEIA, barras blancas) y en 

el lavado uterino a las 8 horas post IA (SEL, barras negras) en los diferentes grupos de 

acuerdo a la edad y condición corporal. 
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Figura 7. Líquido intrauterino (LIU) en centímetros al momento de la IA (barras blancas) 

y en el lavado uterino a las 8 horas post IA (barras negras) en los diferentes grupos de 

acuerdo a la edad y condición corporal. 
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12. DISCUSIÓN 
 

En el presente estudio, se evidenció el impacto de la obesidad en el endometrio de la 

yegua no gestante en el entorno a la inseminación artificial (IA), observándose que el 

edema uterino y el volumen de LIU son afectados por la condición corporal (CC). La 

obesidad equina es una de las problemáticas más recientes que están siendo 

investigadas debido a que sus índices poblacionales se encuentran en pleno crecimiento 

(Rendle et al., 2018), y a que es factor de riesgo de varias patologías como el síndrome 

metabólico equino (SME), mientras que recientemente se describen varios aspectos 

reproductivos impactados por el aumento de la CC (Hallman, 2023). Sin embargo, no 

existía información del efecto de la obesidad durante el proceso de la endometritis 

inducida por el servicio o inseminación. 

En la evaluación ecográfica inmediatamente previo a la IA se observó que las yeguas 

obesas tuvieron un score de edema mayor que las normopesas.  Esto podría deberse al 

estado proinflamatorio sistémico que presentan los animales obesos (Vick et al., 2007) y 

que podría generar en el endometrio un estado inflamatorio incluso previo a la 

inseminación, es decir, independiente del desafío del servicio. Pero, además, las yeguas 

obesas presentaron una tendencia a mayor score de edema en el momento del lavado 

uterino (a las 8 horas post IA), lo que sugiere que éstas además tendrían una reacción 

exagerada al desafío de la inseminación, comportándose de alguna manera como 

yeguas susceptibles a la endometritis persistente post servicio (EPPS). De hecho, en un 

estudio previo, esta categoría de yeguas presentó aumentos en la expresión génica 

endometrial de marcadores inflamatorios en comparación a las yeguas resistentes, tanto 

en ciclos sin inseminar como posterior a la inseminación (Fumuso et al., 2007). Con 

respecto al impacto en la fertilidad, en el estudio retrospectivo realizado por Cuervo-

Arango & Newcombe (2010), afirman haber tenido una correlación negativa entre el 

aumento de edema a las 8 horas post estimulación seminal y la tasa de preñez. Con 

respecto al LIU, se obtuvieron similares resultados, ya que las yeguas obesas tendieron 

a un mayor volumen de LIU tanto al momento de la IA como en el lavado a las 8 horas. 

Lo anterior refuerza la hipótesis planteada respecto a la respuesta inflamatoria 

preexistente y posteriormente exagerada en las yeguas obesas, pero además coincide 

con los trabajos realizados por Samper (2007 & 2010) quienes reportaron que altos 

niveles de edema al momento de la ovulación (edema 4-5) estaba relacionado con 

presencia de LIU post ovulación, resultando en una menor tasa de preñez. 

Con respecto a la edad, en nuestro experimento no tuvo impacto en el score de edema. 

Hay autores que evaluaron la susceptibilidad a la EPPS influenciada por la edad, pero 

solamente mencionan la medición de edema uterino como indicador de celo (Samper, 

2007; Wojtysiak et al., 2020; Woodward et al., 2012). Otros autores como Scarlet et al. 

(2023), obtuvieron resultados del impacto de la edad, entre otros factores, en la fertilidad 

y observaron mayor edema en las yeguas añosas al momento de la ovulación tanto pre 

como post IA, lo cual difiere con el presente ensayo. Por el contrario, nuestros resultados 
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coinciden con los de Tirpan et al. (2024) quienes no encontraron efecto de la edad en el 

edema uterino previo a la IA. Respecto al análisis del efecto de la edad en el volumen de 

LIU, en el presente trabajo hubo tendencia a un mayor volumen de LIU en las yeguas 

gerontes en comparación con las jóvenes. Esto podría deberse a que las añosas están 

propensas a presentar fallas en el clearance uterino, siendo el útero penduloso, un 

inadecuado drenaje linfático y fibrosis del cérvix las principales causas (Carnevale & 

Ginther, 1992; Katila & Ferreira-Dias, 2022). En el experimento de Carnevale & Ginther, 

teniendo un grupo de yeguas gerontes (mayores de 15 años), confirmaron las causas 

físicas que resultan en la observación de mayor volumen de LIU, en concordancia con 

nuestros resultados. 

En el presente ensayo, se realizó el recuento de leucocitos en una cámara de Neubauer 

y no se observó que la CC ni la edad los afectaran. Lo anterior coincide con los hallazgos 

de Wojtysiak et al., (2020) quienes afirman que la presencia de LIU durante el estro no 

estuvo asociado a la migración posterior de PMN. Sin embargo, en el presente trabajo 

se observó una correlación positiva entre los leucocitos con el LIUL y el SEL, es decir 

que a medida que éstos aumentaron, también lo hicieron los leucocitos. Cabe destacar 

que el número de yeguas incluidas en este ensayo podría ser una limitante, por lo que si 

se incrementara el “n” se podría haber encontrado diferencias significativas. La cámara 

de Neubauer es una herramienta útil y fácil de utilizar para el clínico a nivel de campo, 

aunque sería muy útil contar con valores de referencia indicativos de endometritis, así 

como lo hay en la citología en portaobjetos (Kozdrowski et al., 2015). Si bien hay estudios 

que reportan el uso de esta técnica para el diagnóstico de endometritis (Cazales et al., 

2020) la mayoría de los autores utilizan otras técnicas más complejas (Card et al., 2004; 

Buczkowska et al., 2014; Nielsen et al., 2005; Woodward et al., 2013), muy eficaces, pero 

a nivel experimental y de laboratorio, lo que dificulta el diagnóstico rápido de esta 

condición. Según el trabajo de Woodward et al. (2013), el recuento de PMN fue mayor a 

las 2 y 12 horas luego de la IA en las yeguas susceptibles comparado con las resistentes. 

Si bien los autores no encontraron diferencias en el recuento de PMN a las 6 horas post 

IA entre los grupos, confirman que las 6 horas post IA es el momento crítico para 

desarrollar susceptibilidad de acuerdo a otros marcadores inflamatorios, siendo esta la 

razón por la cual en este estudio se realizó la toma de muestras a las 8 horas post IA. 

Existen diferentes reportes con respecto a la relación de LIU e inflamación. Por un lado, 

Brinsko et al. (2003) determinaron que la observación ecográfica de LIU mayor a 2 cm 

es un buen indicador de susceptibilidad a la EPPS. Por otro lado, de Borba et al. (2012) 

constatan que una observación ecográfica de LIU menor a 10 mm no es suficiente para 

comprobar que haya inflamación, mientras que la ausencia de LIU tampoco descarta 

inflamación. Según nuestros resultados, las mediciones de LIU a las 8 horas post IA 

oscilaron entre 0,01 y 3,65 cm, y hubo correlación entre el aumento de LIU y edema con 

la presencia de Leucocitos. Esto podría ser explicado por el efecto de los estrógenos a 

nivel local, como es el edema, y a nivel inmunológico, por sus características 

proinflamatorias. En yeguas, la obesidad y la IR se han asociado con ciclos estrales y 

desarrollo folicular alterados, pero otros autores no informaron ninguna diferencia en la 
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actividad ovárica ni en el ciclo estral según la puntuación de la CC (Benammar et al., 

2021). Hasta el momento no hemos encontrado reportes sobre los niveles circulantes de 

esteroides sexuales durante el ciclo estral en yeguas obesas por lo que entendemos que 

futuros estudios deberían evaluar dichas hormonas. 

Entendemos que el presente ensayo tiene ciertas limitaciones ya que fue llevado a cabo 

en un Centro de Reproducción privado, por lo que la elección de yeguas y padrillos 

estuvo limitada a la demanda del centro y de los propietarios. Una razón por la que no 

se evaluó la tasa de preñez es porque no todas tuvieron el mismo fin (algunas eran 

donantes de embriones, por ejemplo), y porque se usaron diferentes padrillos, siendo 

variables no controladas. No obstante, gran parte de las razas utilizadas eran rústicas, 

que como se describió en la revisión, están particularmente predispuestas a la obesidad 

(Martin-Gimenez et al., 2018). La raza criolla, que alcanza el 75 % de los registros de 

inscripción en nuestro país (DIEA, 2023), es también una raza rústica predispuesta a la 

obesidad (Paz et al., 2013), por lo que entendemos que la información generada en el 

presente estudio aporta información de impacto y extrapolable a la práctica veterinaria 

reproductiva nacional. 

Entendemos que los resultados obtenidos fueron suficientes para comprobar nuestra 

hipótesis inicial. Con las herramientas que tienen los veterinarios a diario se pueden 

identificar signos de susceptibilidad a EPPS en yeguas obesas para poder comenzar un 

tratamiento a tiempo y obtener mejores resultados en eficiencia reproductiva.  

 

13. CONCLUSIONES 
 

La obesidad, evidenciada por una alta condición corporal, produce un impacto a nivel 

uterino, generando un aumento de los signos de inflamación como el edema uterino y el 

líquido intrauterino en las yeguas post inseminación artificial. Se sugiere que las yeguas 

obesas aumentan la reacción inflamatoria al desafío de la inseminación, propiciando ser 

más susceptibles a la endometritis persistente post servicio. 
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