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La gata doméstica ha sido clasificada de tipo poliéstrica estacional, con ovulación inducida por la cópula. Sin embargo, la ovulación espontánea puede ocurrir en algunas hembras. El celo ocurre con un intervalo de 10 a 25 días en aquellas gatas que han recibido al menos 14 horas luz diarias situación altamente variable dependiendo de la ubicación geográfica de la hembra. El ciclo estral felino se divide en cuatro períodos: proestro, estro, interestro y anestro.


El gato doméstico está adquiriendo mayor importancia como animal de compañía en las grandes ciudades, reemplazando paulatinamente a la tradicional especie canina debido, quizás, a los mínimos cuidados y requerimientos de espacio que esta especie necesita. En la atención clínica general y principalmente en el área de la reproducción, es importante conocer las diferencias de estos felinos con otros animales, esto obliga al médico veterinario a capacitarse en mejorar el conocimiento sobre la fisiología y patología reproductiva de dicha especie.


Se ha publicado ampliamente la existencia de diferentes métodos hormonales para prevenir tanto la ocurrencia temporal como permanente del ciclo estral en esta especie. Si bien es cierto que estas substancias permiten un adecuado control de la reproducción, la mayoría de ellos presentan efectos colaterales indeseables. 

En este trabajo se describe un de estos efectos secundarios.


La hiperplasia mamaria (HM) fue descrita por primera vez en el año de 1973, también se le conoce como, displasia mamaria, fibroadenomatosis mamaria, hiperplasia fibroepitelial e hipertrofia fibroglandular mamaria. Es una entidad que consiste en una proliferación fibroglandular benigna de una o más glándulas mamarias. Por lo general se presenta en hembras jóvenes, aunque puede aparecer a cualquier edad, hembras enteras, gestantes o vacías y se debe a la influencia de la progesterona (P4). También se puede presentar en machos de cualquier edad, enteros o castrados, a los que se les ha administrado progestágenos como el acetato de medroxiprogesterona (MPA) o el acetato de megestrol (MGA). Este padecimiento rara vez se presenta en hembras gestantes viejas de 9 a 12 años de edad.


Las glándulas mamarias afectadas, presentan agrandamiento difuso o la aparición de masas localizadas de tamaño variable, las cuales se confunden fácilmente con neoplasias mamarias (Fig. 1).


La gestación temprana (4 a 5 semanas) predispone al desarrollo de HM, probablemente debido a una respuesta prelactacional exagerada del tejido mamario a la P4, por lo cual el aborto generalmente resulta en la completa solución del problema. 

Como ya se mencionó anteriormente, la hiperplasia mamaria se ha observado en gatos (toms) y gatas (reinas) de cualquier edad (enteros o castrados) pero un factor determinante, es que estos animales reciben progestágenos exógenos como el acetato de medroxiprogesterona (MPA) o el acetato de megestrol (MGA) con la falsa creencia de poder controlar la actividad sexual en ellos o para tratar problemas en piel. 

Numerosos estudios han demostrado que el efecto de la progesterona es el factor más importante para que aparezca la condición e incluso se sospecha que en algunos casos, los nódulos presentes pueden transformarse en una neoplasia, si esto sucede, entonces dichos nódulos deben ser retirados quirúrgicamente y deben ser enviados a un patólogo para confirmar el diagnóstico y así diferenciar la hiperplasia mamaria de nódulos neoplásicos. 


En las hembras que han recibido terapia con MGA, el agrandamiento mamario y la apariencia histológica, difieren ligeramente de aquellas que solo se encuentran en la fase lútea de ciclo, en la cual, solo se presenta un crecimiento papilar en los conductos de la glándula.


A través de diferentes investigaciones, se ha podido detectar la presencia de receptores para progesterona en citosoles del tejido mamario afectado, no así, receptores para estrógenos, situación que confirma que la etiología del problema es de origen endocrino.  Histológicamente, se observan masas bien delineadas, sin cápsula, fenómeno conocido como proliferación fibroglandular benigna y en la mayoría de los casos, no se ha encontrado evidencia de necrosis o inflamación, excepto cuando hay aparición de ulceras.

Por otro lado, este desorden se ha informado en animales esterilizados, que además no han sido medicados con progestágenos; en estos casos, se desconoce la etiología. En el caso de hembras que hayan sido ovariectomizadas y que sufren de hipertrofia mamaria, debe considerarse fuertemente la posibilidad de la existencia de remanentes ováricos.


El diagnóstico presuntivo de hiperplasia mamaria en el felino doméstico, se basa en la observación de un agrandamiento mamario, los signos clínicos que presenta el animal y la historia clínica.  Debido a que la mayoría de las neoplasias mamarias en felinos son de naturaleza altamente maligna, se recomienda realizar biopsias de todos los agrandamientos localizados, especialmente en aquellos animales que son viejos; después debe realizarse un estudio radiográfico de tórax y abdomen en busca de metástasis. 


Generalmente no se recomienda la biopsia de agrandamientos difusos (si se piensa en una neoplasia) en gatas jóvenes, ya que son raros y por lo tanto, el diagnóstico de hiperplasia mamaria puede realizarse mediante la detección oportuna de los signos clínicos, la historia clínica y la realización del examen físico. La eliminación de la causa que ocasiona la elevación de la P4 (cese del tratamiento u ovariohisterectomia) generalmente resulta en la completa remisión de la HM. 


No obstante, en algunos casos de necrosis y compromiso glandular severo debe indicarse la mastectomía de la glándula afectada junto a la eliminación de la causa que desencadenó la afección.

Actualmente en hembras reproductoras se ha propuesto como tratamiento, el empleo de agentes dopaminérgicos, inhibidores de la secreción de prolactina, como la bromocriptina, la cual, se puede utilizar en dosis de 0,25 mg diarios administrada durante 5-7 días. Por otro lado, la utilización del aglepristone® (RU534) de laboratorios Virbac México, ha demostrado una eficacia muy alta para corregir este problema, a dosis de 10 mg/Kg., SC aplicado en el día 1, 2, 7,14 y 21. Informes recientes (2006) muestran que en 6 semanas de tratamiento, se puede lograr la regresión total de la HM sin la presentación de reacciones colaterales indeseables.

Conclusión



La hiperplasia mamaria y las neoplasias mamarias son las afecciones más frecuentes de la glándula mamaria en los felinos. Este padecimiento es una afección benigna que no compromete la vida del paciente y debe considerarse siempre en aquellos animales que recibieron progestágenos. Esta afección debe diferenciarse de las neoplasias, que son habitualmente malignas en los felinos y sí comprometen la vida del paciente. Las neoplasias malignas deben ser diagnosticadas en forma precoz y conjuntamente implementar una terapia agresiva. Controles médicos periódicos permitirán realizar un diagnóstico temprano de las lesiones neoplásicas e instaurar el tratamiento adecuado a fin de mejorar el pronóstico, además, la extirpación quirúrgica y la interrupción de la administración de progestágenos puede disminuir el riesgo de la transformación del tejido hipertrófico en una neoplasia.
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Figura 1. HM en un macho
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                  Figura 2. Incidencia de tumores con base en su origen 
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