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La revista no se responsabiliza por 
los conceptos vertidos por los autores.

Hemos llegado al último mes de 2020, un año distinto, que 
como lo hemos nombrado en la edición anterior, si lo debemos 
definir, nos encontramos ante una tarea compleja en todos los 
aspectos. 

A pesar de ello, fin de año es sinónimo de análisis y balance 
institucional respecto a la gestión realizada. En 2020, por un 
minuto sentimos que el mundo frenó, todos frenamos y nos 
reconvertimos y reconvertimos nuestro trabajo. Institucio-
nalmente nos adaptamos y más que nunca fortalecimos la  
red con la comunidad veterinaria, en pos de un crecimiento 
profesional e institucional.

La edición aniversario del Congreso, se adaptó, fue virtual y  
un éxito total. Más de 3500 profesionales participaron del XX° 
Congreso Nacional AVEACA, lo que nos invita a seguir apostando 
y a proyectar una nueva edición. 

Asimismo, realizamos junto a FeVA, Mars Petcare y Waltham 
Petcare Science Institute, seis fechas de la Gira Federal Online, 
que contó con la participación de más de mil veterinarios, lo que 
nos demuestra que vamos por el buen camino.

Además, seguimos optimizando la comunicación, y trabajando 
con la comunidad; relanzamos la Revista Científica, y continuamos 
proyectando en proyectos que fortalezcan la comunidad veteri-
naria. 

En este marco, proyectamos un próximo año que nos permita 
seguir creciendo, y fortaleciendo vínculos, que esperemos nos 
permita reencontrarnos.

Como profesionales veterinarios debemos seguir trabajando, 
todavía queda mucho por hacer y el beneficio es para todos.  
Los invitamos a participar activamente de AVEACA, para seguir 
prestigiando nuestra profesión.

Como Presidente de AVEACA, en nombre de toda la Comisión 
Directiva les deseo un muy feliz 2021 para todos.

 

Silvina Muñiz 
Presidente AVEACA

Staff Editorial
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El avance de la tecnología y del aprendi-
zaje sobre ecografía pulmonar, ha hecho 
que este método complementario sea de 
mucha utilidad en el diagnóstico de las po-
sibles causas de distrés respiratorio felino.
Como sabemos, nuestro paciente felino 
se estresa con muchísima facilidad y si a 
esto le sumamos una enfermedad respi-
ratoria, la combinación podría llegar a ser 
mortal; por lo tanto este método, que es de 
fácil utilización, rápido y muy poco traumá-
tico, es ideal en estas ocasiones. 
La información que nos puede aportar la 
ecografía de tórax es: presencia/ausencia 
de líquido; presencia/ausencia de órganos; 
información sobre los campos pulmona-
res; presencia/ausencia de neumotórax. 
Todas causas posibles de DISTRES respi-
ratorio.

PACIENTE TRAUMATIZADO:

Cuando ingresa un paciente traumatizado 
al consultorio, podemos realizar una valo-
ración rápida del estado del tórax a través 
de la técnica T-FAST. La misma es de muy 
fácil aplicación y de valoración rápida. 
En los pacientes sin compromiso respira-
torio, se utiliza el decúbito lateral derecho 
e izquierdo. El decúbito esternal o en esta-
ción es utilizado en pacientes con compro-
miso respiratorio. Nunca utilizar el decúbi-
to dorsal, debido a que aumenta el distrés 
respiratorio y acentúa el compromiso he-
modinámico.
La técnica T-FAST evalúa 5 puntos estraté-
gicos de ambos hemitórax, dándonos una 
información generalizada del estado del 
mismo.
•	 CTS (chest tuve site): se realiza en 

ambos hemitórax; nos permite arribar al 
diagnóstico de neumotórax. Posicionando 
el transductor en un corte coronal, cerca 
de la columna (paralela a la misma) nos 
ubicamos en el sitio más alto y menos 
dependiente de la gravedad, que es hacia 
dónde va el aire; en este punto, ¿Qué eva-
luamos?...
 Evaluamos si hay presencia del “SIGNO 
DE DESLIZAMIENTO” pulmonar. El signo 
de deslizamiento pulmonar se produce 
por el desplazamiento de la pleura-pulmo-
nar, hacia craneal y caudal durante la ins-
piración y espiración. La sola presencia del 
signo descarta neumotórax. 
•	 PCS (pericardial site):  se realiza en 
ambos hemitórax; entre los espacios inter-
costales 3,4 y 5, a nivel de la unión costo-
conadral. Son incidencias dinámicas, ubi-
cando la marca del transductor hacia el 
codo y luego hacia la columna, obtenemos 
imágenes cardiacas en eje largo y corto, y 
al mismo tiempo evaluamos si hay efusión 
pleural y/o pericárdica. 
•	 DH (diafragmática-hepática): es co-
nocida como “sitio bateador” ya que es un 
punto en común de T-FAST y A-FAST. Este 
punto puede ser modificado si el paciente 
presenta posición esternal por dificultad 
respiratoria. Permite evaluar la integridad 
de la interfase diafragmática. Hay que con-
siderar que si hay fisura del diafragma, no 
es detectado por el ultrasonido, por lo cual 
es conveniente controles evolutivos dentro 
de las 24- 48 horas post-trauma. 
 

DISTRÉS 
RESPIRATORIO 

FELINO, APORTE 
ECOGRÁFICO

Especialista en Ultrasonografía Diagnóstica de Pequeños Animales (UBA), 
Miembro y Docente del Servicio de Ecografía del Hospital Escuela FCV. UBA. 

Miembro de la comisión directiva de AAMeFe.

Vet. Silvana Formoso. 
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Imagen 1: Puntos a partir de los cuales se realiza TFAST. DH: diafragmática-hepática. PCS (del inglés ¨peri-
cardial site¨): ubicación pericárdica (intercostal 3-4-5) derecha e izquierda, utilizando modo B y M. CTS (del 

inglés ¨chest tuve site¨): para costales derecha e izquierda (Gregory Lisciandro -1)
 Foto 1-2-3 y 4: Felino con ruptura diafragmática postrauma (imágenes propia obtenida en la práctica 

privada. Pacientes de los Dres. Fiorani y Pettraca)

RUPTURA DIAFRAGMÁTICA

Foto 5: cuando hay neumotórax, se pierde el “Signo de deslizamiento “pulmonar (frote pleural), generando en 
modo M una imagen similar al código de barras. Esta imagen es diagnostica. (Imagen obtenida de internet)

NEUMOTÓRAX
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CONTUSIÓN PULMONAR-HEMATOMA

Foto 6: Felino traumatizado con imagen focal sugerente de contusión/hematoma en hemitórax izquierdo 
(HTX IZQ) (Imagen propia obtenida en la práctica privada. Paciente de los Dres, Fiorani y Pettraca)

Foto 7 y 8: efusión pleural sin presencia de ecos internos. Origen cardiogénico? (Imagen propia obtenida 
en la práctica privada. Paciente del Dr Héctor Barbenza)

PRESENCIA DE EFUSÓN
Una causa frecuente de distrés respiratorio 
es la efusión pleural, presencia de líquido en 
tórax; en estos casos la ecografía de tórax es 
el método de elección. 
Con el estudio podemos evaluar la cantidad 
de líquido libre, que hemitórax está más afec-

tado, cuál es su posible origen (cardiogénico 
o no cardiogénico) y si presenta o no partícu-
las en suspensión (ecos internos). También 
permite realizar punción evacuadora para 
poder ver y analizar qué tipo de líquido es 
(seroso, serohemorrágico, hemorrágico o de 
aspecto lechoso-quilo).

Foto 9 y 10: efusión pleural con toma de muestra. Se realiza punción y se obtiene, en la jeringa, un 
contenido de aspecto lechoso. El resultado del analisis arrojo que era Quilo (Imágenes propias obtenidas en 

la practica privada). (Paciente del Dr. Eduardo Funes)
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Fotos 11- 12 y 13: efusión pleural particulada (presencia de contenido celular) y presencia de masa 
mediastínica, de la cual se realizó punción para citología

CONTUSIÓN PULMONAR-HEMATOMA

Fotos 14 y 15:  Punción 
evacuadora y toma de muestra. 
El liquido que se extrae es 
serohemorragico. (Paciente de la 
Dra Veronica Brignone)
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Fotos 16 y 17: ambas son 
consolidaciones pulmonares, 
muy accesibles para punción. 
(Imagenes propias obtenidas en la 
practica privada. Paciente del Dr 
Eduardo Funes)

PRESENCIA DE MASAS Y PUNCIONES
Otra de las causas frecuentes de distrés en 
felinos es la presencia de masas ya sea por 
linfoadenopatías, tumores o focos pulmona-
res consolidados debido a procesos crónicos. 
Con ayuda de la ecografía, podemos rea-

lizar una punción ecoguiada; poder saber 
dónde y que punzar, tomar la mejor mues-
tra posible y de las diferentes masas, siem-
pre que el paciente este compensado y así 
lo permita. Es muy útil en la aproximación 
diagnostica.

Fotos 18 y 19: linfonodulos esternales agrandados en un paciente felino con Linfoma diagnosticado. 
(Imágenes propias obtenidas en la practica privada. Paciente del Dr Eduardo Funes)
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EVALUACION DE CAMPOS 
PULMONARES: 
Cuando el paciente presenta un distrés respi-
ratorio en un grado bastante avanzado y el he-
cho de la movilización y/o el posicionamiento 
puede comprometerlo aún más, la ecografía 
pulmonar es una muy buena elección, ya que 
es un método noble y de rápida disposición, 
teniendo la ventaja de que la movilización del 
paciente es mínima.
A través de la ecografía pulmonar puedo 

cuantificar la presencia de Líneas B, y de esa 
manera poder evaluar el compromiso pul-
monar. A mayor presencia de líneas B, mayor 
compromiso pulmonar.
En la última actualización de Fibrosis Pulmo-
nar Idiopática, a cargo de la Dra Paola Pisano, 
en el ateneo de Junio de AAMeFe 2020, habla 
de a ecografía torácica, como una opción en 
el diagnóstico precoz de la enfermedad, con 
la posibilidad de tomar muestra para Citología 
y tener una mayor aproximación diagnostica. 

Fotos 20 -21 y 22: evolucion del sindrome instersticial, desde el mas leve al mas severo, con incrementos 
de las Lineas B. (Imagenes propias obtenidas en la practica privada. Paciente de la Dra Silvana Formoso)

CONCLUSIÓN
Como resumen podemos decir que la ecogra-
fia torácica es un método fácil, rápido y muy 
poco traumático, con el cual podemos evaluar 
si hay presencia de líquido libre y masas pul-
monares, valorar el grado de compromiso que 
puede haber en un paciente traumatizado, 
tomar muestras para citologías y liquido de 
punción, llegando a una mejor aproximación 
diagnostica en beneficio del paciente. 

BIBLIOGRAFÍA
1- Técnica de ecografía enfocada para el veterinario 

de pequeños animales, Gregory R. Lisciandro
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PRUEBAS BÁSICAS DE 
LABORATORIO PARA 

LA EVALUACIÓN DE LA 
HEMOSTASIA

1Cátedra de Patología Clínica y Enfermedades Médicas. Laboratorio del  
Hospital Escuela de la Facultad de Ciencias Veterinarias (FCV). U.B.A.

Dra Verónica Micciullo 1

M.V María Alejandra Gónzalez 1
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El conocimiento de la fisiología de la coa-
gulación es clave para la comprensión de la 
clínica y biología de las enfermedades hemo-
rrágicas y trombóticas. La hemostasia es el 
proceso fisiológico que permite la formación 
de un trombo de plaquetas y fibrina frente a 
una injuria vascular. Compromete a varios 
sistemas como son el sistema vascular, pla-
quetas, factores de coagulación y el sistema 
fibrinolítico. 
Las pruebas para evaluar la hemostasia, que 
se pueden realizar en cualquier laboratorio, 
son las llamadas pruebas globales como 
el tiempo de protrombina (TP), el tiempo de 
tromboplastina parcial activado (APTT) y el 
tiempo de trombina (TT), que son empleadas 
habitualmente en las fases iniciales del estu-
dio de la coagulación.
Cada laboratorio debe establecer los valores 
de referencia para los reactivos y la metodo-
logía de medida aplicados para cada una de 
las pruebas que van a depender del reactivo 
y del instrumento. A estas tres pruebas se 
suma el dosaje de fibrinógeno como prue-
bas mínimas en determinadas situaciones 
clínicas asociadas con hemorragias.

TOMA DE MUESTRA

Las pruebas para evaluar defectos hemo-
rrágicos o trombóticos, son sensibles a las 
cuestiones pre-analíticas, así como a la pre-
sencia de interferencias (hemólisis, ictericia, 
lipemia y/o restos celulares), y que muchas 
veces ocurre fuera del control del laboratorio. 
Las muestras de sangre para los estudios de 
hemostasia, deben ser obtenidas de tal ma-
nera que se preserve la integridad de todos 
los factores plasmáticos de la coagulación. 
La preparación del paciente es un aspecto 

importante de la etapa pre-analítica, hay que 
tratar de realizarlo de manera correcta para 
evitar una nueva toma de muestra, con el 
consiguiente perjuicio para el paciente. 
Es importante realizar un ayuno dado que la 
hipertrigliceridemia o la lipemia puede inter-
ferir en las determinaciones del TP y APTT, 
provocando un falso acortamiento de los 
tiempos de coagulación; por otro lado, el 
aumento de quilomicrones afecta la agrega-
ción plaquetaria. Deben evitarse situaciones 
de estrés o esfuerzo físico durante las horas 
previas a la toma de muestra, ya que pueden 
influir en los resultados de las pruebas de he-
mostasia. Por otro lado, debemos considerar 
que algunos medicamentos pueden interferir 
con el proceso de coagulación, como pue-
den ser el ácido acetil salicílico, la heparina y 
los anticoagulantes orales directos (DOACs).
Las muestras de sangre entera se recolec-
tan en tubos de plástico utilizando como an-
ticoagulante citrato de sodio al 3,8% en una 
proporción de 1:9 (anticoagulante: sangre). 
Tener en cuenta que en caso de hematocri-
tos por debajo de 25% y por encima de 55%, 
se deberá ajustar la relación anticoagulante/
sangre, pues puede llevar a errores de inter-
pretación de los resultados de las pruebas.
La toma de muestra por punción venosa, 
debe ser rápida y precisa, sin dificultades, 
evitando la formación de espuma y la esta-
sis venosa, idealmente se recomienda utili-
zar el torniquete o lazo menos de 1 minuto. 
Los primeros mililitros recogidos en la jeringa 
son descartados o usados para pruebas no 
afectadas por la tromboplastina tisular. En 
pacientes que por su tamaño tenemos que 
realizar la toma de muestra por goteo, debe-
mos descartar la primera gota y luego se re-

colecta en el tubo con citrato. 
Los tubos se mezclan por inversión, no agi-
tando, y debemos inspeccionar visualmente 
la muestra y descartarla si hubiera presencia 
de coágulos, burbujas, o turbidez.
El plasma pobre en plaquetas (PPP) se ob-
tiene por doble centrifugación (primero de 
sangre entera y luego de plasma citratado) 
de 15 minutos a 3.500 rpm. Si las muestras 
no se procesan en el día, guardar el plasma 
fraccionado en freezer a -20oC para estudios 
posteriores. En este caso se aconseja proce-
sar de igual forma muestras normales para 
ser procesadas al mismo tiempo como con-
trol del proceso. 
Para el recuento plaquetario se utiliza san-
gre anticoagulada con ácido etilendiaminote-
traacético (EDTA) y de ser posible realizar un 
frotis sin anticoagulante. 

RECUENTO PLAQUETARIO

El recuento plaquetario en sangre entera re-
fleja, en pacientes normales, el equilibrio que 
existe entre la producción en médula ósea y 
las plaquetas en circulación periférica.
Los métodos utilizados pueden ser manua-
les o automatizados, donde el recuento pla-
quetario es parte del hemograma. A pesar de 
los grandes avances tecnológicos relaciona-
dos con el uso de los autoanalizadores de he-
matología, el extendido de sangre periférica 
continúa siendo el “estándar de oro” del diag-
nóstico hematológico. 
Es conveniente observar al microscopio un 
frotis de sangre periférica, independiente-
mente del método de recuento utilizado, don-
de se evaluará número, distribución, forma y 
tamaño plaquetario. 
Es muy importante confirmar por frotis cual-

quier trombocitopenia obtenida, ya que la 
presencia de acúmulos plaquetarios presen-
tes en una muestra mal tomada o activada, 
pueden provocar disminución del recuento 
final, ya que esos acúmulos, al cambiar el ta-
maño plaquetario, pueden ser interpretados 
incorrectamente como eritrocitos, disminu-
yendo el número total de plaquetas. Además, 
el frotis nos permitirá detectar la presencia de 
un artefacto como la seudotrombocitopenia, 
que es una falsa disminución en el recuento 
de plaquetas in vitro, que se presenta por la 
presencia de anticuerpos contra el EDTA. An-
tes de definir si un paciente tiene tromboci-
topenia, debemos confirmarla o descartarla 
a partir de un extendido de sangre periférica.

TIEMPO DE PROTROMBINA

El tiempo de protrombina (TP), nos sirve para 
evaluar la vía extrínseca de la coagulación, y 
es muy sensible a la vía común; se prolonga 
en las alteraciones de los factores VII, II, V, X y 
fibrinógeno (Figura 1), ya sea por déficit o por 
la presencia de inhibidores. Cabe recordar 
que el TP es una prueba global y, por lo tanto, 
refleja el equilibrio entre los distintos factores 
que intervienen en la activación in vitro de la 
vía extrínseca, por lo que la deficiencia de un 
factor aislado tendrá menor repercusión que 
la deficiencia de varios factores. Su prolonga-
ción detecta deficiencias moderadas o seve-
ras de los factores mencionados (<30 % de 
actividad).
La prueba consiste en medir el tiempo de 
coagulación de un plasma citratado en pre-
sencia de tromboplastina (mezcla de factor 
tisular con fosfolípidos) e iones calcio.
Los resultados del TP pueden expresarse 
en tiempo (segundos) o en porcentaje (%). El 
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informe en segundos depende significativa-
mente del tipo de reactivo y del instrumento 
utilizado en la detección del coágulo (coagu-
lómetro). Este problema es mejorado si se 
expresa en porcentaje (%) de actividad. Para 
informar en porcentaje (%) de actividad se 
debe realizar una curva de calibración con un 
pool de plasmas normales. 
El TP está prolongado en:

-Deficiencia congénita o adquirida de 
uno o varios de los factores FVII, FX, FV, 
FII, afibrinogenemia, hipofibrinogenemia o 
disfibrinogenemia. Los niveles de fibrinó-
geno que son capaces de alterar el TP son 
aquéllos por debajo de 80 mg/dl. 
-Enfermedad hepática.
-Deficiencia de vitamina K y trata-
miento con anticoagulantes orales anti  
vitamina K. 
- En la intoxicación con rodenticidas, el TP 
es el parámetro más sensible, debido a la 

corta vida media del FVII (4-6 horas).
-Tratamiento con anticoagulantes orales 
directos (DOACs), como pueden ser dabi-
gatrán, rivaroxabán y/o apixabán.
- Presencia de inhibidores específicos diri-
gidos contra factor VII, X, V ó II.

 
TIEMPO DE TROMBOPLASTINA 
PARCIAL ACTIVADO 

Es una prueba de screening que se utiliza 
para evaluar la vía intrínseca de la coagula-
ción (VIII, IX, XI o XII). No se elige para evaluar 
la vía común (X, V, II y fibrinógeno) (Figura 1). 
Como el APTT es una prueba de coagulación 
global, un APTT normal no indica necesaria-
mente que todos los factores de coagulación 
dentro de la vía intrínseca sean normales. La 
deficiencia de un factor de coagulación pue-
de quedar enmascarada por un nivel eleva-
do de otro. Únicamente detecta deficiencias 
moderadas o severas de los factores men-

Figura 1

cionados (< 40 % de actividad).
La prueba consiste en medir el tiempo de 
coagulación del plasma citratado en presen-
cia de tromboplastina parcial (la fracción fos-
folipídica de la tromboplastina, denominada 
cefalina), un activador de carga negativa (que 
puede ser de distinto tipo, por ej. sílica) e io-
nes calcio.
Los resultados del APTT se expresan en 
tiempo (segundos). Los rangos normales 
son fuertemente dependientes del reactivo y 
del sistema de detección del coágulo, por lo 
que cada laboratorio lo tiene que establecer 
e informar.
Los diferentes reactivos muestran distinta 
sensibilidad al déficit ligero de factores de la 
vía intrínseca, a la presencia de inhibidores 
adquiridos o de heparina no fraccionada. 
Se observan valores prolongados 
de APTT en:

-Déficit congénito y/o adquirido de los 
factores XII, XI, IX, VIII, X, II y V. 
-Enfermedad hepática.
-Deficiencia de vitamina K, tratamiento 
con anticoagulantes orales anti vitamina 
K y en la intoxicación con rodenticidas.
-Tratamiento con heparina no fracciona-
da y de bajo peso molecular, especialmen-
te a dosis terapéuticas.
-Tratamiento con anticoagulantes orales 
directos (DOACs), aunque lo afectan poco 
(dabigatrán, rivaroxabán y/o apixabán).
-Es poco sensible a los niveles de fibrinó-
geno, sólo se altera cuando éste es muy 
bajo (menor a 80 mg/dl).
-Inhibidores adquiridos de interferencia 
(anticoagulante lúpico) o específicos de 
factores (ej. inhibidor anti factor VIII). 

TIEMPO DE TROMBINA 
Esta prueba permite evaluar la etapa de fi-
brinoformación, ya que mide el tiempo de 
coagulación del plasma citratado cuando se 
le agrega como reactivo trombina. 
Es independiente de posibles alteraciones 
que afecten las vías extrínseca e intrínseca. 
El tiempo de trombina se prolonga en 
presencia de:

-Niveles bajos de fibrinógeno (menores de 
100 mg/dl) o en presencia de disfibrinoge-
nemia. 
-Tratamiento con heparina no fracciona-
da, ya que es una prueba muy sensible a 
su presencia. 
-Tratamiento con inhibidores directos de 
trombina (dabigatrán). 
-Inhibidores adquiridos del tipo de anti-
trombina, niveles elevados de productos 
de degradación de fibrinógeno y/o fibrina 
(PDF) y presencia de paraproteínas. 

DOSAJE DE FIBRINÓGENO 

El fibrinógeno es una proteína soluble del 
plasma sanguíneo precursor de la fibrina. Es 
un factor de coagulación clave involucrado 
en la hemostasia primaria y secundaria, pro-
moviendo la agregación plaquetaria y la for-
mación de coágulos. 
El método de dosaje de fibrinógeno reco-
mendado es el de Clauss, que se basa en la 
medición del tiempo de coagulación de un 
plasma diluido en presencia de exceso de 
trombina, de manera que el tiempo sea inver-
samente proporcional a la concentración de 
fibrinógeno. 
Se observan valores aumentados en pro-
cesos infecciosos e inflamatorios, cirugía, 
sepsis, neoplasias, ya que es un reactante de 
fase aguda. 
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Los niveles de fibrinógeno plasmático dismi-
nuyen en hepatopatías severas, trauma con 
sangrado crítico, coagulación intravascular 
diseminada (CID), por efecto de drogas fi-
brinolíticas y L-asparaginasa. En medicina 
humana y veterinaria, se han descrito tres 
anomalías congénitas del fibrinógeno: afibri-
nogenemia (ausencia de fibrinógeno), hipofi-
brinogenemia (deficiencia cuantitativa) y dis-
fibrinogenemia (deficiencia cualitativa). 
El fibrinógeno es el primer factor que dismi-
nuye críticamente durante la coagulopatía 
por dilución y la hemorragia perioperatoria.  
El reconocimiento temprano de la coagulo-
patía por hipofibrinogenemia es importante 
porque es potencialmente reversible y la co-
rrección puede mejorar el resultado. 

CORRECCIÓN CON PLASMA NORMAL:
Ante el resultado de un TP o APTT prolon-
gado,  se realiza la prueba de corrección con 
plasma normal. Para ello se prepara una mez-
cla de partes iguales de plasma del paciente 
y plasma normal (control) y se repite la medi-
ción del tiempo de coagulación alterado. Si al 
realizar el estudio de mezclas, se produce la 
corrección de la prueba alterada, se está en 
presencia de un déficit de factor o factores; 
en cambio, la no corrección de dicha prueba, 
sugiere la presencia de inhibidores. (Figura 2)
Un aumento aislado del APTT debe dar lu-
gar a la medición de los factores VIII, IX, XI y 
XII. El aumento concurrente del TP y el APTT 
debe dar lugar a la medición de los factores 
de la vía común de coagulación, es decir, fibri-
nógeno, II, V y X. 

Figura 1

DOSAJE DE FACTORES 
La determinación de la actividad de los fac-
tores de coagulación debe realizarse siempre 
que el paciente
tenga clínica de sangrado, aunque las prue-
bas globales sean normales, ya que deficien-
cias de factores
leves (alrededor de 40 %) pueden no modifi-
car el TP o el APTT de acuerdo a la sensibili-
dad de los distintos sistemas de reactivos / 
instrumento de detección.
Dosaje de factor II, V, VII o X: la determina-
ción cuantitativa consiste en medir el tiem-
po de coagulación del plasma citratado del 
paciente diluido, en presencia de un plasma 
deficitario que aporta el resto de los facto-
res en niveles adecuados, excepto el factor a 
evaluar, a través de un ensayo de TP. El tiem-
po de coagulación obtenido es inversamente 
proporcional a la actividad del factor evalua-
do presente en la muestra.
Dosaje de factor VIII, IX, XI y XII: mide el tiem-
po de coagulación del plasma citratado di-
luido en presencia de un plasma deficiente 
en el factor a evaluar (aporta todos los otros 
factores y el fibrinógeno necesario) a través 
de un ensayo de APTT. De esta manera el 
grado de prolongación sólo dependerá de la 
concentración de ese factor en particular en 
el plasma del paciente. 
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“ACTUALIZACIÓN DE TRAUMA 
ENCÉFALO-CRANEANO”

PARTE 2

1Clínica de Pequeños Animales. 2 Cátedra de Semiología.  Facultad de Ciencias Veterinarias. Universidad 
Nacional de La Plata. Argentina

Petersen P.1, De Palma, V.1.2, del Amo A.1

TRATAMIENTO 
El tratamiento primario consiste en tratar 
cualquier función sistémica afectada duran-
te el trauma ya sea respiratoria o cardiovas-
cular como hemorragia, heridas penetrantes 
en tórax o abdomen, obstrucción de las vías 
aéreas y compromiso de la oxigenación, ven-
tilación o volemia; que pongan en riesgo la 
vida del paciente y que generen una afección 
hemodinámica tal, que se comprometa la irri-
gación cerebral. Para ello, se pueden utilizar 
cristaloides solos o junto con coloides para 
recuperar tanto el volumen como la presión 
sanguínea, oxigenoterapia para mantener 
una adecuada presión parcial de gases en 
sangre, drogas neurotrópicas en caso de sig-
nos nerviosos específicos tales como con-
vulsiones, analgésicos, etc. Luego de ello, se 
puede proceder a la realización de una ade-
cuada terapia descompresiva para eliminar 
la mayor cantidad de edema de la cavidad 
craneal. Este líquido debe ser eliminado lo 
más pronto posible ya que incrementa el ta-
maño del encéfalo y, al ser el cráneo una ca-
vidad rígida e inexpansible, aumenta mucho 
la presión de estos tejidos, se produce vaso-
constricción y empeora aún más la perfusión 
de estos órganos. Esta terapia consiste en 
la administración de drogas vía intravenosa, 
que por diferentes mecanismos de acción 
remueven el líquido de edema de la cavidad 
craneal. A medida que esta terapia es ins-
taurada, se recomienda evaluar en repetidas 
ocasiones el estado mental del paciente para 
confirmar el éxito o fracaso terapéutico. Este 
tratamiento se basa en 4 pilares: el manteni-
miento de la oxigenación cerebral, de la per-
fusión cerebral, la disminución de la presión 
intracraneal y la reducción de la demanda 

metabólica.  Dependiendo de la gravedad del 
trauma, se indica realizar 3 diferentes niveles 
de tratamientos.
• El nivel 1 se administra a todos los pacien-
tes con traumatismo craneoencefálico
• El nivel 2 se administra a los pacientes que 
presenten un valor en la escala modificada 
de Glasgow < 8, o que no respondan al nivel 
1.
• El nivel 3 se administra a los pacientes que 
presenten un valor en la escala modificada 
de Glasgow < 8, o que no respondan al nivel 
2.  

NIVEL 1 -TRATAMIENTO SISTÉMICO  

Fluidoterapia: el objetivo de la fluidoterapia 
es recuperar la normovolemia mejorando la 
perfusión cerebral. Las soluciones a adminis-
trar son las siguientes:

• Cristaloides (NaCl 0.9%): Se recomien-
da empezar con bolos de 30ml/kg perros 
(dosis máxima 90ml/kg); 20ml/kg gatos 
(dosis máxima 60ml/kg). Tienen un efec-
to corto (1h) por lo que se recomienda el 
uso de coloides o soluciones hipertónicas 
para mejorar su efecto. Se ha demostrado 
gran ventaja en el uso de solución de NaCl 
al 0.9% comparado con solución de Ringer 
Lactato.
• Coloides (Hetarstach 6%, Hemohes 6%): 
tienen el beneficio de permanecer más 
tiempo que los cristaloides en el espacio 
intravascular y son realmente eficaces 
cuando los niveles de proteínas son infe-
riores a 5 g/dl. Las dosis recomendadas 
son bolos de 5-6 ml/kg en perro y 2-4 ml/
kg en gatos cada 5-10 minutos hasta dosis 
máxima de 20ml/kg.  
• Hipertónicos (NaCl 7.5%): han sido con-
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siderados los mejores fluidos para mejo-
rar la perfusión cerebral y disminuir la PIC, 
pero deben ser usados con cautela. Es im-
portante una buena hidratación inicial con 
cristaloides y una monitorización constan-
te de posible deshidratación secundaria o 
hipernatremia. La dosis recomendada son 
bolos de 5-6 ml/kg en perro y 2-4 ml/kg en 
gatos cada 5-10 minutos.  

En los casos en los que con la fluidoterapia 
no se consiga mantener una PAM entre 80-
100mmHg, se podrían utilizar fármacos va-
soactivos como la dopamina (2-10 μg/kg/
min). Es importante posicionar al paciente 
con una elevación de la cabeza de 30º para 
maximizar la circulación arterial al encéfalo 
y no comprimir las venas yugulares que pue-
den producir un pico de PIC.   
Oxigenación y ventilación: el objetivo es 
mantener una PaO2 ≥ 90mmHg, PaCO2 en-
tre 35-40 mmHg y SpO2≥95%. Se puede su-
plementar con mascarilla, procurando evitar 
la excitación del paciente o mediante la co-
locación de sondas nasales. Estas últimas  
están contraindicadas en fracturas de base 
de cráneo. En casos críticos es necesario re-
currir a la ventilación artificial. La taquipnea 
por dolor o hipertermia deber ser evitada y 
tratada adecuadamente.   
Nivel 2- Tratamiento intracraneal para mini-
mizar el incremento de la PIC
Diuréticos: los agentes hiperosmóticos reco-
mendados son el manitol o sueros hipertó-
nicos.  El manitol mejora el flujo sanguíneo 
cerebral, el aporte de oxígeno al cerebro, eli-
mina radicales libres y reduce el edema vaso-
génico. La dosis recomendada es de 0.5 a 1 
gr/kg en bolos de 20 minutos, máximo 2 gr/
kg en 24h. Es importante que el paciente esté 

bien hidratado antes de administrar manitol. 
El manitol reduce el edema cerebral alrede-
dor de los 15-30 min postadministración y 
tiene una duración de 2-5 hs. No hay ningún 
estudio que indique que el uso de manitol 
esté contraindicado en el caso de hemorra-
gias intracraneales.  Los sueros hipertónicos 
son utilizados de la misma manera que se 
menciona en el nivel 1. La administración de 
furosemida (0.7mg/kg) antes previo a la ad-
ministración de manitol tiene un efecto sinér-
gico sobre este disminuyendo de forma más 
efectiva la PIC.  
Terapia antiepiléptica: las convulsiones tie-
nen que ser tratadas agresivamente si apa-
recen para evitar un aumento de la PIC y un 
aumento de la demanda metabólica cere-
bral. Las benzodiacepinas son las drogas de 
primera elección, seguidas por anestésicos 
como el propofol y en casos refractarios se 
deberá inducir un coma al paciente con bar-
bitúricos como el tiopental o pentobarbital 
endovenoso.  

NIVEL 3 -  TERAPIAS DESCRIPTAS EN 
MEDICINA HUMANA 

Hipotermia: ha sido recomendada para re-
ducir la demanda metabólica cerebral, dismi-
nuir la producción de glutamato y disminuir 
la inflamación post-traumática disminuyen-
do el daño secundario.   
Cirugía: se procede a la ejecución de las téc-
nicas quirúrgicas adecuadas para la resolu-
ción de fracturas, hematomas extraaxiales, 
hemorragias del parénquima o hipertensión 
intracraneal.  
Terapia hiperbárica con oxígeno: se han 
descripto múltiples beneficios y a pesar que 
su uso en veterinaria es escaso, es promete-

dor en los casos realizados.  
Terapia con progesterona: se le atribuye a 
su administración propiedades neuropro-
tectoras, antiinflamatorias y antiapoptóticas, 
reduciendo el edema vasogénico y citotóxi-
co y en consecuencia mejora el pronóstico. 
(Carles Morales et al., 2016; Allison Sande et 
al.,2010).

TERAPIAS COMPLEMENTARIAS  

El control de la glucemia es importante, ya 
que la hiperglucemia incrementa la produc-
ción de radicales libres, el edema cerebral, la 
acidosis cerebral y la producción de glutama-
to.  
 El manejo del dolor es esencial en perros 
y gatos politraumatizados. Los más utiliza-
dos  son los opioides como el fentanilo en 
infusión continúa (2-6 g/kg/h), butorfanol 
(0.05-0.4 mg/kg IM, IV cada 2h) o metadona 
(0.1-0.4 mg/kg IM, IV cada 4-6h). Evitar el uso 
de morfina, ya que puede provocar vómitos. 
Siempre que se administren, se debe tener 
en cuenta que los opioides producen midria-
sis. (Carles Morales et al., 2016; Allison Sande 
et al.,2010).
Glucocorticoides: se ha demostrado que los 
glucocorticoides producen hiperglucemia, 
inmunosupresión, retraso en la cicatrización, 
úlceras gástricas y un aumento del catabo-
lismo. Por ende, el uso de este grupo farma-
cológico se contraindica en el paciente con 
trauma craneoencefálico. (Carles Morales et 
al., 2016; Allison Sande et al.,2010).

PRONÓSTICO  

El pronóstico dependerá de la gravedad de 
los signos neurológicos en el momento de la 
llegada del paciente y de la respuesta al trata-

miento. Los parámetros descritos para deter-
minar el pronóstico incluyen: 

• Existe una relación casi lineal entre la 
puntuación en la escala de coma modifi-
cada de Glasgow en el momento de la lle-
gada del paciente y la probabilidad de su-
pervivencia a las 48 hs.
• El grado de hiperglucemia en el momen-
to de la admisión está asociado con la gra-
vedad del traumatismo craneoencefálico y 
con un peor pronóstico del paciente. 
• Cambios en la resonancia magnética 
post-trauma como la presencia de desvia-
ción de la línea media y un mayor porcen-
taje de lesiones en el parénquima o lesio-
nes afectando la fosa caudal.   

Se han descripto secuelas asociadas al 
trauma craneoencefálico. Las más impor-
tantes son: 

• Mayor riesgo de sufrir convulsiones en 
el futuro tanto en perros como en gatos, 
aunque se ha relatado una incidencia algo 
menor en gatos.
• Endocrinopatías post-traumáticas: se 
han reportado alteraciones del eje hipo-
talámico pituitario produciendo hipoadre-
nocorticismo, diabetes insípida central, 
hipotiroidismo y deficiencia de hormona 
del crecimiento. En los felinos se describió 
hipotiroidismo secundario e hipopituitaris-
mo parcial en un gato. También se halló un 
reporte en la bibliografía de hipoadrenocor-
ticismo secundario en un perro.
•Se halló un reporte de neumoencéfalo 
post-traumático en un perro (Carles Mo-
rales et al., 2016; Allison Sande et al.,2010; 
Simon Plat  Laurent Garosi, 2012).
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INTRODUCCIÓN
Los tumores primarios de pulmón (TPP) 
son infrecuentes en pacientes caninos con 
una prevalencia entre 0.5 a 1% con respec-
to a las neoplasias en perros y con una in-
cidencia de 4 a 10 casos cada 100 mil pa-
cientes. No existe una predilección sexual 
o racial aparente. La edad de presentación 
corresponde a pacientes gerontes a partir 
de los 10 años 1. La clasificación histopa-
tológica de las neoplasias pulmonares es 
compleja, ya que se puede realizar desde 
el origen (broncogénico, bronquial o bron-
quioloalveolar), según su patrón (adenoide, 
escamoso, células grandes y pequeñas) o 
una combinación de las anteriores. En ge-
neral hay una superposición entre el origen 
y el patrón, e incluso al ser tumores de cre-
cimiento agresivo, se complejiza la clasifi-
cación de los mismos. Según Meuten la úl-
tima clasificación hoy usada se demuestra 
en el cuadro 1, siendo el adenocarcinoma 
el más frecuente2. 
La edad promedio de presentación de los 
TPP es entre los 10.5 años, aunque puede 
variar entre 8 a 12 años1,2,3. No hay pre-
dilección sexual aparente, y en la gran ma-
yoría de los pacientes el signo clínico más 
comúnmente reportado es tos improducti-
va (52 - 93%) que no responde al tratamien-
to de antibioticoterapia y/o sintomático. 
Otros signos clínicos son disnea, letargia y 
pérdida de peso; un porcentaje de pacien-
tes pueden ser asintomáticos1. Un síndro-
me paraneoplásico poco frecuente es la 
osteopatía hipertrófica (OH), la cual genera 
claudicación, dolor apendicular e hiperter-
mia. El mecanismo por el cual sucede este 
proceso no está bien comprendido aunque 

se aceptan distintas teorías: estimulación 
neurovascular  de vías aferentes del ner-
vio vago por irritación del mismo a nivel 
pulmonar, shunts circulatorios o secreción 
de sustancias hormonales. Independien-
temente del origen del mismo el resultado 
final es la generación de acúmulos de pe-
riostio sobre la corteza externa de huesos 
apendiculares, provocando edema, calor y 
tumefacción de huesos largos sobre todo 
en zonas articulares distales4.
Aquí se presenta el caso de Uma, canino 
mestizo hembra esterilizada de 12 años 
de edad con tumefacción de extremidades 
distales y claudicación aguda. 

DESCRIPCIÓN DE CASO

Se presentó a consulta un canino, hembra, 
de 12 años de edad, de 32 kg, con hipore-
xia, claudicación intermitente de distintos 
miembros y tumefacción de las cuatro ex-
tremidades. Al exámen clínico presentaba 
buen estado general, mucosas pálidas, fre-
cuencia cardíaca elevada (135 lpm), jadeo, 
40°C de temperatura corporal y reticencia 
al movimiento. Los carpos y tarsos de los 
cuatro miembros, se encontraban con in-
flamación, firmes y con aumento de tem-
peratura. A la espera de los métodos com-
plementarios de diagnóstico, se instaura 
tratamiento analgésico multimodal con 
meloxicam a dosis de ataque 0.2 mg/kg 
más tramadol a 3 mg/kg, con buena res-
puesta a la terapia.
Los valores hallados en la rutina sanguí-
nea se presentaban dentro de parámetros 
normales y la bioquímica sérica, reveló 
fosfatasa alcalina (FAS) 365 U/L, como ha-
llazgos relevantes.  El estudio radiológico 

de cavidad torácica, evidenció una masa 
única, bien circunscripta, ubicada en lóbu-
lo caudal del pulmón izquierdo, de apro-
ximadamente 8 cm de diámetro (Imagen 
1). A nivel de los miembros se identificaba 
tumefacción de tejidos blandos con reac-
ción ósea perióstica leve, con formación 
de espículas en distal de radio y cúbito, 

sugerente de osteopatía hipertrófica (Ima-
gen 2). En base a los hallazgos se realiza 
ultrasonografía abdominal para la estadi-
ficación clínica, no evidenciándose neofor-
mación en órganos abdominales paren-
quimatosos ni compromiso de linfonodos 
intraabdominales. 
                                         

imagen 1
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imagen2

Se realizó biopsia citológica mediante 
punción con aguja fina, con guía ecográ-
fica de la neoformación en pulmón. En 
las muestras obtenidas se encontró una 
población compuesta por células poliédri-
cas, cohesivas, exfoliadas en pequeños y 
medianos grupos con anisocitosis y ani-
socarisis moderada, con citoplasma abun-
dante y azul intenso; se identifica un solo 
núcleo y uno o dos nucléolos intensamen-
te demarcados. Los hallazgos citológicos 
permitieron un diagnóstico presuntivo de 

neoplasia epitelial maligna compatible con 
carcinoma/adenocarcinoma (Imagen 3).
 Se realizó tomografía computada (TC) la 
cual revelo una formación circunscripta de 
80,2 x 79,3 x 6,1 mm sin invasión de teji-
dos adyacentes y con zonas de calcifica-
ción (Imagen 4 y 5). Con estos resultados 
la estadificación fue  T1N0M0, debido a la 
presencia de una masa pulmonar única 
bien circunscripta, sin compromiso de lin-
fonódulos ni metástasis.

imagen 3
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imagen 4

imagen 5

Se indicó neoadyuvancia con vinorelbine a 
dosis de 15 mg/m2 en esquema semanal. 
Realizada la primera dosis, se presentó neu-
tropenia marcada al sexto día post aplicación 
con 1600 c/µl. Luego de un descanso sema-
nal y aplicación de la segunda dosis no se ob-
servaban mejorías clínicas y se indicó realizar 
la resolución quirúrgica. Debido al tamaño del 
TPP, su cercanía al hilio pulmonar y su presen-
tación izquierda (45 % de la reserva ventilato-

ria), se propuso la ablación total pulmonar de 
ese hemitórax, considerando que sería tolera-
da por el paciente,  además de ofrecer un ma-
yor margen de seguridad y tiempo de control 
de la afección oncológica. 
Mediante toracotomía amplia en 5to espacio 
intercostal izquierdo. Se procedió a la neumo-
nectomia junto a la resección del linfonódulo 
traqueobronquial (TQB) (Imagen 6 y 7) e inter-
nación posterior en cuidados críticos. 

imagen 6
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imagen 7

Luego de 48 hs no se presentaron complica-
ciones posquirúrgicas y debido a la mejoría 
clínica marcada, disminución del edema, del 
dolor y de la tumefacción de los miembros, 
se indicó su externación. Los hallazgos del 
estudio histopatológico de la neoformación 
pulmonar fueron compatibles con carcino-
ma indiferenciado, con amplias áreas de ne-
crosis y el linfonódulo traqueobronquial fue 
informado como reactivo, sin evidencia de 
metástasis.
Luego de dos semanas de la cirugía, se rea-
lizó una última sesión de vinorelbine. Luego 
de la adyuvancia con quimioterapia, comen-
zó con terapia antiangiogénica con ciclofos-

famida a 12.5 mg/m2 y firocoxib a 5mg/kg 
diarios durante 8 meses, con controles pe-
riódicos de hematología y bioquímica sérica. 
Transcurrido el octavo mes comenzó con 
cuadro compatible con cistitis hemorrágica 
estéril, por lo cual se decidió suspender el 
tratamiento, resolviendo el mismo luego del 
cese terapéutico.
A los 3 meses de la cirugía mediante control 
radiológico, no presentaba signos clínicos 
o imágenes de depósitos periósticos (Ima-
gen 8 y 9). Actualmente luego de 1 año y 7 
meses, se encuentra en remisión completa 
según criterios RECIST, realizando controles 
radiológicos y de laboratorio cada 6 meses.

imagen 8
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CONCLUSIONES

La Osteopatía Hipertrófica (OH) es un síndro-
me paraneoplásico reportado comúnmente 
en pacientes con TPP o metástasis pulmona-
res; no obstante han sido reportadas en aso-
ciación a otras condiciones no neoplásicas 
tales como: abscesos pulmonares, tumores 
extrapulmonares intratorácicos, cardiopa-
tías congénitas o micosis 4,5,6,7,8. Como se 
menciona anteriormente la fisiopatología de 
la enfermedad es variada, donde se sugieren 
las siguientes causas: 1) Hipoxemia perifé-
rica producido por shunts arteriovenosos 
adquiridos o congénitos, los cuales estimu-
lan la producción de osteofitos periósticos e 
inducción del factor de crecimiento vascular 
endotelial (VEGF)6,9 (siendo este último pro-

ducido también por células tumorales con 
alta expresión en pacientes con osteosarco-
ma); 2) Estasis neurovascular producido por 
vías aferentes del nervio vago, lo cual produ-
ce vasodilatación periférica con mayor flujo 
sanguíneo en miembros distales y mayor 
deposito periostico. Este proceso está bien 
descripto dado que la vagotomía ha resul-
tado en disminución de los signos clínicos; 
3) Fragmentación de macroplaquetas en la 
microvasculatura pulmonar, debido a shunts 
arteriovenosos, alcanzan la circulación pe-
riférica y generan liberación de VEGF con el 
consecuente aumento de angiogénesis10. 
Si bien las distintas teorías podrían generar-
se conjuntamente o, dependiendo el caso, 
podrían darse individualmente, el resultado 

imagen 9

final es el mismo: el deposito periostico, con 
los signos consecuentes, los cuales generan 
una mala calidad de vida de los pacientes te-
niendo, como sobrevida media entre los 25 
y 40 días.
Los signos comúnmente asociados con 
OH son: tumefacción de miembros en zona 
distal, claudicación y fiebre, siendo la tos a 
causa de masa pulmonar un signo poco fre-
cuente5,6. Los hallazgos de laboratorio en la 
mayoría de los pacientes son descenso de 
hematocrito, leucocitosis neutrofílica y trom-
bocitopenia5. En este caso ninguna de estas 
anormalidades fueron un hallazgo en el he-
mograma. La elevación de FAS alcalina es 
asociada a peor pronóstico en pacientes con 
osteosarcoma11,12, en el caso aquí descrip-
to probablemente su aumento estuvo aso-
ciado a remodelación ósea, debido a que en 
los subsiguientes controles hematológicos 
los valores retornaron a la normalidad.
Distintos estudios sustentan la resolución 
de los signos clínicos 24 a 48 hs luego de 
la extracción del TPP o de la metastectomia, 
viéndose los cambios radiológicos semanas 
o meses después13. En este caso en el con-
trol radiológico a los 3 meses, los signos de 
remodelación ósea estaban ausentes.
La TC hoy en día es una herramienta fun-
damental en el diagnóstico y estadificación 
del paciente oncológico. La sensibilidad de 
la misma para la identificación de nódulos 
pulmonares menores a 5 mm, la convierten 
en un paso esencial para la planificación de 
cirugías cardiotorácicas por TPP. La superio-
ridad del estudio tomográfico se debe a su 
resolución y al impedimento de superposi-
ción de estructuras16. Por otro lado permite 
la posibilidad de detectar linfonodulos TQB 

metástasicos con respecto al estudio radio-
lógico17.
La estadificación (T) en los TPP es el factor 
pronósticos más importante en caninos con 
sobrevidas para T1, T2 Y T3, de 500, 80 y 30 
días respectivamente. Aquellos con linfono-
do negativo (N0) la sobrevida fue mayor a 15 
meses y con N1 solo de 2 meses2,3,15. En 
este caso la paciente fue identificada como 
T1N0M0.
Como conclusión final se debe tener en 
cuenta que la cirugía cardiotorácica para pa-
cientes con TPP es una herramienta capaz 
de controlar la enfermedad a largo plazo, 
en pacientes con estadio bajo (T1). Por otro 
lado los signos clínicos provocados por OH 
se resuelven luego de la lobectomía o neu-
monectomia, y en este caso así se demues-
tra. Este síndrome generalmente es la cau-
sa de la decisión de eutanasia por parte de 
los propietarios en los pacientes que lo pre-
sentan, debido a la mala calidad de vida. Es 
por esto que la posibilidad de resolución de 
la OH, independientemente de la sobrevida 
del paciente, debe ser tenido en cuenta en el 
momento de la toma de decisiones.
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PROTEÍNA ANIMAL VS 
PROTEÍNA VEGETAL EN 

LA ALIMENTACIÓN DE 
PERROS Y GATOS 

Manuela Marques Fischer

Las proteínas son componentes 
orgánicos esenciales para las células y 

nutrientes importantes en la alimentación 
de perros y gatos, siendo suministradas 
en gran parte a través de ingredientes 

proteicos de animales, vegetales o por una 
combinación de ambos. 

REALIZAN FUNCIONES VARIADAS 
EN EL ORGANISMO ANIMAL, TALES 
COMO: 

• Componentes de elementos estructu-
rales: colágeno, elastina y queratina. 
• Participan en el proceso de contracción 
muscular a través de la acción de la mio-
sina y la actina. 
• Formación de enzimas y hormonas.
 • Defensa del cuerpo, formando inmuno-
globulinas, brinógeno y trombina.
• Transporte de oxígeno (hemoglobina).
• Suministro de energía en casos de pri-
vación de alimentos. 
• Mantenimiento de la glucemia en gatos 
debido a su actividad gluconeogénica

Esto explica la importancia de la proteína 
en la dieta para perros y gatos, carnívoros 
por clasicación taxonómica, aunque el pe-
rro es omnívoro por hábito alimenticio. El 
valor nutricional de una proteína depende 
de su digestibilidad y su composición de 
aminoácidos esenciales, que deben estar 
en cantidad y proporciones adecuadas. 
Además, la relación proteína: materia 
mineral es un parámetro cualitativo de un 
ingrediente proteico, además de la palata-
bilidad. 
Constituintes de elementos estruturais 
como colágeno, elastina e queratina.

Los ingredientes de las proteínas anima-
les tienden a ser más agradables porque 
contienen niveles considerables de grasa, 
lo que contribuye a una mejor aceptación 
de los alimentos. Además, tienen un me-
jor equilibrio de aminoácidos esenciales, 
sin embargo, su calidad nutricional está 
directamente relacionada con el origen de 
sus materias primas y el procesamiento 
empleado. Las fuentes animales se ca-
racterizan por tener una gran variación 
en la composición química y algunas ma-
terias primas pueden contener exceso 
de materia mineral que puede conducir 
a una reducción de la digestibilidad de 
los alimentos, sequedad de las heces y 
un mayor contenido de calcio, fósforo y 
magnesio (debido al exceso de huesos), lo 
que dificulta la formulación de dietas bien 
equilibradas. Por otro lado, las fuentes pro-
teicas de origen vegetal tienen menos va-
riación en la composición bromatológica 
y baja concentración de materia mineral, 
lo que confiere una buena digestibilidad 
cuando se procesa bien. Son deficientes 
en ácidos sulfuramino y triptófano y su li-
mitación también se debe a factores anti 
nutricionales y menor palatabilidad en 
comparación con proteínas de origen ani-
mal. Los Factores anti nutricionales como 
inhibidores de enzimas, lectinas, tanino, 
fittato y polisacáridos no almidón pueden 
influir negativamente en la disponibilidad 
de nutrientes, sin embargo, algunos de es-
tos factores se reducen y otros se eliminan 
a través del tratamiento térmico industrial 
al que están sometidos, mejorando sus-
tancialmente la calidad de estas materias 
primas y haciéndolos con buen valor nu-
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tricional. La mayoría de las industrias de 
pet alimentos utilizan una composición 
de ambas fuentes, tanto animales como 
vegetales, logrando así niveles adecuados 
y a veces ricos en proteínas en la dieta, 
con buen equilibrio aminoácido, buena pa-
latabilidad y materia mineral adecuada, sin 
perjuicio de la digestibilidad de los alimen-
tos. Cada fuente de proteínas tiene sus 
ventajas y desventajas y deben tenerse en 
cuenta en el desarrollo de formulaciones. 
(Ver Tabla 1). 

Y se realizaron estudios para comparar 
las diferentes fuentes de proteínas utiliza-
das en las dietas de perros y gatos. Uno 
de ellos evaluó 4 formulaciones para pe-
rros, cada una con una sola fuente de pro-
teína: harina de soja, 60% harina de glu-
ten de maíz, harina de despojo de pollo 
y harina de carne y hueso (Carcio et al., 
2006). La dieta basada en harina de des-
pojos presentaba el coeficiente de digesti-
bilidad aparente más alto de materia seca, 
las dietas con harina de carne y hueso y 
gluten de maíz presentaban valores inter-
medios y la dieta con harina de soja el co-
eficientes más bajo (p<0,05). En cuanto 
a los coeficientes de digestibilidad de la 

proteína bruta, las dietas compuestas de 
fuentes de proteínas vegetales mostra-
ron valores más altos. El valor más alto se 
encontró para la dieta con gluten de maíz 
(88,13%), seguido de la dieta con harina 
de soja (86,31%) y harina de carne y hueso 
(85,88%) y el de harina de pollo mostro el 
valor más bajo (84,84%) (p<0,05) 
(2009) Observaron que el coeficiente de 
digestibilidad de la proteína bruta de las 
dietas para gatos con harina de pollo con 
despojo de pollo, gluten de maíz 60 y soja 
micronizada presentaba los valores más 
altos, mientras que los valores más bajos 
eran dietas con harina de carne y hueso y 
harina de soja. 
En un estudio realizado por Sá-Fortes 
(2005), que también evaluó diferentes 
fuentes de proteínas en la dieta para pe-
rros, se observaron coeficientes de di-
gestibilidad más altos de proteína bruta 
en dietas con gluten de maíz y soja mi-
cronizada, seguidas de dietas con carne 
y harina de hueso, harina de soja y harina 
de vísceras de aves de corral (Figura 1.)
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Como se puede observar, la digestibilidad 
de algunas fuentes proteicas de origen ve-
getal puede ser igual o incluso superior a la 
digestibilidad de las fuentes de proteínas 
de origen animal. La calidad de las mate-
rias primas, su elaboración y formulación 
son factores decisivos que deben com-
binarse para producir buenos alimentos 
para perros y gatos. La cantidad de pro-
teína en la dieta definitivamente no es el 
parámetro más adecuado para evaluar la 
calidad de un alimento.
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