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EDITORIAL

Un año especial 
Estimados Colegas,

Sin duda el año 2020 ha sido un año especial para “todo el mundo” en el sentido más 

literal de la expresión.

La pandemia de CoViD 19 nos tomó por sorpresa, y de uno u otro modo nos afectó a to-

dos sin distinción. De un momento a otro y sin previo aviso nos encontramos viviendo un 

aislamiento social preventivo y obligatorio, aprendiendo a vivir de otra manera y pasan-

do a depender casi en un 100% de la tecnología para poder comunicarnos. Para algunos 

más, para otros menos, no cabe duda de que esta sorpresa que nos deparó el 2020 nos 

significó un gran desafío de adaptación. 

Al igual que para todos, en AAMeFe nos vimos en la necesidad de adecuar nuestras activi-

dades del año -que ya teníamos planificadas desde fines del año anterior- a una modalidad 

exclusivamente virtual acorde a la realidad del momento, para poder cumplir con nuestros 

objetivos. Con mucha satisfacción podemos decir que no solo hemos podido cumplir lo 

que nos habíamos propuesto -nuestros siete ateneos anuales- sino que además incorpora-

mos al calendario eventos fuera de programa como lo fueron nuestros Ateneos Solidarios, 

destinados a colaborar con la fracción de la comunidad más afectada. 

Del mismo modo, a nuestra Jornada anual que estamos presentando ahora y que histó-

ricamente se desarrolló exclusivamente en forma presencial, la hemos adaptado a la mo-

dalidad virtual a través de una hermosa plataforma en donde podrán encontrar muchísi-

ma información relevante, además de las conferencias en vivo de temas clave relativos al 
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tópico central de este año que es la Geriatría Felina, dictadas por nuestros prestigiosos 

disertantes invitados.

Si bien es cierto que extrañamos mucho nuestros encuentros presenciales, no menos 

cierto es que esta nueva modalidad multiplicó nuestra posibilidad de llegar a colegas de 

todas partes del mundo permitiéndonos cumplir de modo más eficiente con nuestros 

objetivos primarios de fomentar y promover vínculos intelectuales y culturales con aso-

ciaciones y/o personas afines dentro y fuera del país y de difundir la Medicina Felina de 

excelencia.

Por primera vez en 20 años, esta publicación, nuestro querido Anuario, se editará en for-

ma exclusivamente digital y estará disponible para toda la comunidad veterinaria en la 

página web de nuestra Jornada Nacional Anual 2020.

Otro cambio importante que tuvo lugar este año es la renovación parcial de nuestra 

Comisión Directiva. Me siento muy orgullosa de nuestro grupo profesional y humano, en 

donde todos, cada uno desde su lugar, aporta su trabajo para que este engranaje que es 

nuestra asociación funcione en forma eficiente y coordinada.

Un motivo adicional de orgullo para AAMeFe este año, es el haber tenido el honor de 

pasar a formar parte de la American Association of Feline Practitioners (AAFP) en ca-

lidad de Miembro Asociado, lo que no solo nos posiciona a nivel internacional sino que 

también nos da la posibilidad de ofrecerle a nuestros socios  acceso a gran cantidad de 

información y actualización en Medicina Felina. Además, a través de la AAFP, también 

promovemos y estimulamos a los Colegas a que obtengan la Certificación Cat Friendly 

Practice para sus consultorios veterinarios y/o la Certificación Cat Friendly individual 

tanto para el veterinario como para el personal auxiliar.

Me despido de Ustedes no sin antes manifestar mi agradecimiento a los tres pilares bási-

cos que sostienen a nuestra Asociación. A nuestra Comisión Directiva actual y a las Co-

misiones Directivas que nos precedieron. A nuestros queridos Socios y Colegas que año 

a año nos acompañan y estimulan a seguir creciendo. A la Industria, que con su apoyo 

económico nos permiten cumplir nuestro sueño de jerarquizar la Medicina Felina.

Espero que disfruten de esta nueva edición de nuestro Anuario, quedando todos invi-

tados a participar en las futuras ediciones del mismo para compartir su trabajo con la 

comunidad veterinaria.



AAMEFE AGRADECE LA PARTICIPACIÓN DE: VIRGINIA ALUMA - SILVIA GARCÍA - ADRIANA BARBERO - JULIANA FREI - MARÍA SOFÍA ZENKLUSEN - JAZMIN FERNÁNDEZ 
- SILVINA GIMÉNEZ - SEBASTIÁN FERNÁNDEZ BARRIOS - FLORENCIA CIMINO - RUBÉN MARIO GATTI - MARINA WOLANSKY - NATALIA LUKA - FLORENCIA PATANIA - 
ALEXIS JALIQUIAS - CAROLINA FLORES HEIN - MARLYN ZAPATA MONTOYA - MARISOL RODRÍGUEZ CISNERO - MARÍA EMILIANA JOSÉ - FEDERICO CURRA - GABRIELA 
ISABEL LA GAMMA - MARCELA MONASTERIO - EMILCE CELLA - ANA CAROU - GABRIELA PÉREZ TORT - CONSTANZA ARANCIBIA - INÉS BORBOR HUNTER - MARIANA 
PÉREZ PERTINO - NOELIA TIELAS - MARCELA PRACK - LUCIANA CASTAÑÓN - MARÍA VIRGINIA PÉREZ - DANIELA FIALDINI - SILVIA VAI - MARÍA ESTER CRAGLIA - LAURA 
RIAL - CLAUDIA ABRAMOVICH - RUT PERNIGOTTI - MARIANA DESIMONE - PABLO CARNELUTTO - ANDREA BERRIOS - MARÍA EUGENIA FERNÁNDEZ PAGANO - LUISA 
TORRES -  DIANELA BONANZEA - GABY BAAMONDE- JUAN PABLO REINA - TAMARA TOBÍO

Gracias



INDICE

GATOS DOMESTICOS CON
HIDATIDOSIS POLIQUISTICA
ABDOMINAL  EN PATAGONIA 

SUR ARGENTINA

TROMBOSIS:
UNA MIRADA HEMATOLÓGICA 

DEL PROBLEMA

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO 
FISIÁTRICO DEL NEONATO
FELINO CON PATOLOGÍAS

CONGÉNITAS

MEDICAMENTOS
EN PEDIATRÍA FELINA:

¿CUÁLES USAR Y
CÓMO USARLOS?

LA NUTRICIÓN COMO
FACTOR CLAVE EN

EL MANEJO PREVENTIVO
DEL GATO DE EDAD AVANZADA

EFECTO ANTIEMÉTICO DEL
BUTORFANOL SOBRE

LA XILACINA EN FELINOS

TROMBOEMBOLISMO
ARTERIAL FELINO:

UNA ACTUALIZACIÓN

FISIOTERAPIA Y ACUPUNTURA 
EN FELINOS DOMÉSTICOS

(FELIS CATUS) JÓVENES
CON PATOLOGÍAS

OSTEOARTICULARES
REPORTE DE

DOS CASOS CLÍNICOS

Autores:
Parrinello, Santiago;

Ivanic Juan

Autores:
Jensen Oscar, Gertiser María Lau-

ra, Correa Alejandro Isaac, Ferreyra 
María Paula, Devoto Luis, Delaplace 

Marcela, Diaz Ghirardi, Torresi Claudio, 
Maglioco Andrea Florencia, Fuchs 

Alicia Graciela, Avila Héctor Gabriel.

Autor:
Mg. Esp. Colla, Cora.

Autores:
Gray Madueño, Valerie Marie;

Sterin, Graciela Mabel

Autores:
Dra Gabriela Albarellos. 

Autores:
Vet. Lucía Ehrman,

Vet. Estefanía Maurizio

Autores:
Lucioni, Patricio Abel;

Escalante, Antonella Sofia

Autor:
Vet. Silvana Formoso.
Vet. M. Inés Morando.

Autores:
Demaldé, Lucia Ana,
Toscano, María Julia

PÁG 9

PÁG 25

PÁG 47

PÁG 15

PÁG 33

PÁG 56

PÁG 22

PÁG 40

PÁG 65



INDICE

HEMANGIOSARCOMA FELINO, 
UN ENEMIGO OCULTO

MASTOCITOMA DE
PRESENTACIÓN VISCERAL

RADIOGRAFÍA ORAL
Y SUS BENEFICIOS

USO DE LA VACUNA
INACTIVADA  BIOCAN M
CONTRA MICROSPORUM

CANIS PARA EL TRATAMIENTO 
DE LA DERMATOFITOSIS

EN FELINOS

HERNIA PERINEAL
EN FELINO MACHO/
PROLAPSO VESICAL

PRESENTACIÓN DE DOS CASOS 
CLÍNICOS DE INTOXICACIÓN 

POR LILIUM SP
(“LIRIO” O “AZUCENA”)

EN FELINOS.
UNA RESOLUCIÓN EXITOSA

Y OTRA FATAL.

MANEJO ETOLÓGICO DE
LA ENFERMEDAD DEL TRACTO

URINARIO INFERIOR FELINO
Autores:

Formoso, S.; Barbenza, H;
Barbenza, C.

Autores:
MV Marina Wolansky,

MV Ivana Alejandra Monti,
MV Julián Eduardo Andrejuk

Autor:
MV Rodrigo Rius.

Autores:
Lucioni, Patricio Abel;

Escalante, Antonella Sofia

Autores:
Dra. Ana Paula Iapichino,

Dr. Damián Alejandro Tomas,
Dra. Florencia Villegas

Autores:
Wajner, Melina,

Despuys Gabriela,
Zeinsteger Pedro

Autor:
Jesica Singermann

PÁG 68

PÁG 83

PÁG 93

PÁG 85

PÁG 72

PÁG 89

PÁG 75



9

INTRODUCCIÓN: 

Las fluoroquinolonas son un grupo de drogas 

altamente distribuido y utilizado en nuestro 

medio. Son antibióticos bactericidas, eficaces 

contra bacterias Gram +, Gram - y Mycoplas-

ma spp. Entre ellas, la que cobra mayor impor-

tancia en cuanto a su uso en medicina felina es 

la enrofloxacina, ya que en los últimos años ha 

sido tema de discusión su potencial capacidad 

de producir ceguera en gatos a dosis mayores 

de 5 mg/kg.1, 2, 3

En sus inicios la enrofloxacina comenzó uti-

lizándose a 2,5 mg/kg cada 12 hs, pero, des-

de finales de los años ’90, la tendencia hasta el 

presente es la de utilizar la mayoría de los anti-

microbianos a mayores dosis y cada 24 hs, para 

mejorar su eficacia y reducir las probabilida-

des de generar resistencia bacteriana.1,3 Frente 

a esto, se empezó a recomendar un régimen 

de dosificación más flexible de 5 a 20 mg/kg 

PO en una única toma diaria o dividida en dos 

veces por día. Luego de las pruebas farmaco-

lógicas realizadas se determinó que, con este 

régimen establecido, se lograba alcanzar máxi-

mas concentraciones plasmáticas de la droga, 

potenciar el efecto bactericida y disminuir la 

posibilidad de resistencia microbiana.1 

Ante esta flexibilización en la dosificación 

de la enrofloxacina, en medicina veterinaria se 

comenzó a notar y reportar un aumento en la 

DEGENERACIÓN RETINIANA
ASOCIADA A ENROFLOXACINA

1

Autores: Parrinello, Santiago1-2 *; Ivanic Juan1-2

1Universidad de Buenos Aires, Facultad de Ciencias Veterinarias,

Cátedra de Clínica Médica de Pequeños Animales y

2 Servicio de Oftalmología-Hospital Escuela de Medicina Veterinaria (UBA).

incidencia de patologías relacionadas con la 

pérdida de la visión en los gatos tratados. Es-

tos problemas incluían ceguera parcial, cegue-

ra total y midriasis fija.1, 2

INCIDENCIA

La degeneración retiniana secundaria al uso 

de enrofloxacina tiene una incidencia esti-

mada muy baja en nuestro medio. Según al-

gunos estudios,3 se estima que 1 en 122.414 

(0,0008%) de los gatos tratados con la droga 

puede desarrollar toxicidad.

FACTORES PREDISPONENTES

Si bien es una patología que puede ocurrir en 

gatos de cualquier edad, raza, sexo, con o sin 

patologías previas, la mayoría de los autores 

coinciden en que los animales gerontes o con 

enfermedad renal y/o hepática concomitante 

son más propensos a desarrollarla.2, 3 En gene-

ral, los gatos gerontes (> 12 años) parecen de-

sarrollar ceguera a dosis sustancialmente más 

bajas que los gatos más jóvenes (<9 años).2, 3 

Esto último podría deberse a la disminución 

del metabolismo y excreción de las drogas 

como consecuencia del envejecimiento/falla 

orgánica, lo que llevaría a la acumulación de 

metabolitos y toxicidad retiniana secundaria. 

La vía de administración utilizada también 

puede ser un factor que contribuya a la toxici-
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dad. Se estima que la vía endovenosa provoca 

altas concentraciones plasmáticas de la dro-

ga mucho más rápido que la vía oral, lo que 

puede llevar a concentraciones muy altas que 

penetren en la retina, causando la degenera-

ción.2, 3

La dosis de enrofloxacina utilizada y la du-

ración del tratamiento también son factores a 

tener en cuenta. Los laboratorios farmacéuti-

cos que la producen recomiendan no utilizar 

dosis mayores a 5 mg/kg cada 24 h y duración 

de no más de 21 días en gatos. En caso de que 

deban utilizarse dosis más altas o por perío-

dos más largos se recomienda realizar contro-

les oftalmológicos periódicamente.2, 3

BASES MOLECULARES

Ramírez C. J. y col.4, han reportado que la to-

xicidad retiniana inducida por la enrofloxacina 

se debería a un defecto funcional en la proteí-

na ABCG2.

Ésta es una proteína de transporte que se 

encuentra distribuida en el endotelio de gran 

cantidad de tejidos (eritrocitos, hígado, tracto 

gastrointestinal, retina, etc.). Junto con otras 

proteínas de transporte y las uniones interce-

lulares de las células del endotelio capilar y del 

epitelio pigmentario de la retina conforman la 

barrera hemato-retiniana. Estas proteínas se en-

cuentran estratégicamente distribuidas a lo lar-

go de todo el endotelio capilar de la retina y se 

encargan de limitar la absorción y distribución 

de metabolitos tóxicos, así como también del 

transporte activo de sustratos desde las células 

endoteliales hacia el lumen capilar evitando, de 

esta manera, la distribución excesiva de meta-

bolitos y drogas hacia el interior de la retina.4 

Las fluoroquinolonas son sustrato de la pro-

teína ABCG2, por lo que su distribución ha-

cia el interior de la retina está normalmente 

restringida. Cuando se produce un defecto 

funcional en el transportador la distribución 

de las fluoroquinolonas se ve alterada y las 

mismas se acumulan. Esta familia de drogas, 

al ser fotosensibles, reacciona con la luz (ul-

travioleta – A) que ingresa hacia el segmento 

posterior del globo ocular, generando radica-

les libres del oxígeno e iniciando así el proceso 

degenerativo.4

Se han identificado cuatro cambios en ami-

noácidos específicos en la proteína ABCG2. 

Como estos cambios se dieron en áreas al-

tamente conservadas, se especula que ge-

nerarían cambios funcionales en la proteína 

ABCG2.4 Los estudios sugieren que la com-

binación de uno o más de estos cambios en 

los aminoácidos disminuye significativamente 

la capacidad de transporte o cambios en la 

especificidad de unión al sustrato de ABCG2, 

disminuyendo su función y aumentando así la 

toxicidad de las fluoroquinolonas.

HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS

En los exámenes histopatológicos realizados a 

los gatos afectados1 se observó pérdida tem-

prana de fotorreceptores bastones, seguida 

de una pérdida generalizada más tardía de 

conos. Se identificó una temprana y severa va-

cuolización del segmento interno de los foto-

rreceptores y de las células de la capa nuclear 

externa y de la capa plexiforme externa de la 

retina. Además, se vio una importante des-

organización de la estructura del segmento 

externo de los bastones. A medida que la de-

generación avanza se ven cambios degenera-

tivos marcados, seguidos por necrosis en toda 

la estructura de los fotorreceptores (Figura 1).

Respecto a los cambios histológicos que 

acontecen en la retina, en algunos gatos se 

describió una hipertrofia marcada de las cé-

lulas del epitelio pigmentario de la retina, pro-

DEGENERACIÓN RETINIANA ASOCIADA A ENROFLOXACINA1
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bablemente como consecuencia del aumento 

en la fagocitosis de los segmentos de los foto-

rreceptores dañados. En otros pudo observar-

se lo contrario, una disminución en el tamaño 

de estas células.1

No suelen observarse cambios en las capas 

más internas de la retina, incluida la capa de 

células ganglionares, por lo que se puede in-

ferir que la toxicidad es a nivel de las capas 

más externas de la retina, principalmente los 

fotorreceptores.

SIGNOLOGÍA CLÍNICA

Los signos clínicos que se suelen encontrar 

son aquellos relacionados con la degenera-

ción retiniana: midriasis fija bilateral, cambios 

de comportamiento, chocar contra objetos y 

ceguera súbita (Figura 2).

Al realizar la evaluación neuro-oftalmológi-

ca se puede observar una prueba de amenaza 

negativa y la respuesta a los reflejos pupilares 

directos y consensuados variable.

A la observación oftalmoscópica, se observa 

al inicio un aumento focal en la granularidad de 

DEGENERACIÓN RETINIANA ASOCIADA A ENROFLOXACINA1

FIGURA 2 Signos 
clínicos compatibles 
con degeneración 
retiniana bilateral 
(midriasis fija, hipe-
rreflectividad tape-
tal)8 (Imagen extraí-
da de ŞAROĞLU M, 
OLGUN ERDİKMEN 
D. Retinal Dege-
neration due to 
Enrofloxacin Intoxi-
cation in a Cat: Case 
Report. Turk. J. Vet. 
Anim. Sci. (2008) 
32(5): 403-406)

FIGURA 1 a) Corte histológico de la retina de un felino normal. b) Corte histológico de la retina de un felino al tercer día 
de ser tratado con enrofloxacina 50 mg/kg. Los cambios degenerativos se observan aparentemente en todas las capas 
retinianas, especialmente en las más externas. c) Corte histológico de la retina de un felino al séptimo día de ser tratado 
con enrofloxacina 50 mg/kg. Obsérvese los cambios degenerativos severos7 (Imagen extraída de Gellat K. N. (2013) Ve-
terinary Ophthalmology (Fifth edition) Vol. 2, section IV Secial Ophtalmology, cap. 27 Feline Ophtalmology p 1528)

a b c

FIGURA 3 a) Alteración de la reflectividad tapetal que se 
extiende desde la papila óptica hacia temporal. b) De-
generación retiniana avanzada asociada a enrofloxacina. 
Obsérvese la hiperreflectividad tapetal y la atenuación 
vascular7 (Imagen extraída de Gellat K. N. (2013) Vete-
rinary Ophthalmology (Fifth edition) Vol. 2, section IV 
SPECIAL OPHTALMOLOGY, cap. 27 FELINE OPHTALMO-
LOGY p 1529)
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la retina en su parte central, seguido por deco-

loración grisácea de la misma. Posteriormente, 

acontece un aumento de la reflectividad tape-

tal focal y atenuación de la vasculatura (Figu-

ra 3). La degeneración avanza hasta producir 

hiperreflectividad tapetal generalizada y ate-

nuación vascular marcada. Los cambios suelen 

darse de forma progresiva y se van dando jun-

to con la pérdida de visión.1

En general, la signología clínica y la pérdida 

de visión progresan hacia la ceguera absoluta 

aunque, en algunos casos, si los signos se de-

tectan de manera temprana y se suspende la 

medicación, se ha visto que algunos animales 

recuperan la visión parcialmente.2, 3

Debido a que el gato presenta una notable 

adaptación a la pérdida visual muchas veces 

se llega al diagnóstico de forma tardía, por 

lo que, la mayoría de las veces, los signos clí-

nicos que se observan son ya de retinopatía 

avanzada.

ELECTRORRETINOGRAFÍA (ERG)

La electrorretinografía es un estudio electrofi-

siológico que permite conocer la respuesta de 

la retina frente a un estímulo lumínico dado. 

Es importante remarcar que la ERG no valora 

visión, sino funcionalidad retiniana. Podemos 

tener un paciente con una ERG normal pero 

con ceguera de origen central.5 

La retina es un tejido capaz de generar im-

pulsos nerviosos en respuesta a una breve y 

repentina estimulación lumínica. La ERG es 

una representación gráfica de los cambios de 

potencial que se generan en la retina por dicha 

estimulación. Consta básicamente de tres on-

das: una onda a, rápida y negativa, generada 

por la hiperpolarización de los fotorreceptores 

(conos y bastones); una onda b, positiva, ge-

nerada por las células de la capa nuclear inter-

DEGENERACIÓN RETINIANA ASOCIADA A ENROFLOXACINA1

na, que representa la actividad de las células 

de Müller y de las células de las capas medias 

de la retina; y la onda c, lenta y positiva, que 

tiene su origen en el epitelio pigmentario.5 (Fi-

gura 4). Si bien ésta última onda está descrip-

ta, su uso clínico es infrecuente.

FIGURA 4 Representación esquemática de una ERG nor-
mal5 (Imagen extraída de Herrera D. (2015) Oftalmología 
Clínica en animales de compañía (segunda edición) p55)

En los gatos con toxicidad retiniana como 

consecuencia del tratamiento con enrofloxa-

cina se describe un descenso en la respuesta 

electrorretinográfica 24 h después de la pri-

mera dosis del antimicrobiano. El descenso 

en la respuesta a la ERG se produce de mane-

ra progresiva a la medida en que se van dege-

nerando los fotorreceptores. Primero hay una 

reducción rápida y marcada en la respuesta 

escotópica (visión nocturna), como conse-

cuencia de la degeneración de los bastones, 

seguida por una reducción de la respuesta 

fotópica (visión diurna), por la pérdida de los 

conos.5 En los gráficos generados, se pue-

de ver una disminución en la relación entre 

la amplitud de la onda b y la amplitud de la 

onda a, como consecuencia de una disminu-

ción significativa de la amplitud de la onda b, 

lo que representa una pérdida de función de 

los fotorreceptores. A medida que la degene-

ración avanza, la respuesta electrorretinográ-

fica deja de registrarse.1
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CAPACIDAD DEGENERATIVA DE OTRAS 

FLUOROQUINOLONAS

ORBIFLOXACINA: Los estudios indican que 

a dosis mayores a 15 mg/kg puede tener los 

mismos efectos degenerativos que la enro-

floxacina.3

CIPROFLOXACINA, OFLOXACINA, NORFLO- 

XACINA: Son drogas con estructura similar a 

la enrofloxacina. No hay estudios en gatos que 

confirmen la capacidad de producir retino to-

xicidad, pero sí se ha reportado toxicidad en 

conejos1, por lo que se recomienda utilizarlas 

con precaución.

MARBOFLOXACINA: Se han realizado estu-

dios en gatos para determinar su potencial 

tóxico. Se realizaron dos evaluaciones de la 

droga: en una de ellas, se expuso a felinos a 

27,5 mg/kg cada 24 h durante 6 semanas y, 

en la otra, se los trató con 55 mg/kg cada 24 

h durante 14 días. Si bien en ninguno de los 

mencionados estudios se observó degenera-

ción retiniana, los laboratorios que la produ-

cen sugieren utilizarla con precaución.3

PRADOFLOXACINA: Es una fluoroquinolo-

na de última generación. Un estudio llevado 

a cabo en 2007 6 en gatos tratados con pra-

dofloxacina a dosis de 6 a 10 veces superio-

DEGENERACIÓN RETINIANA ASOCIADA A ENROFLOXACINA1

res a la recomendada durante 23 días, no se 

observaron efectos adversos como modifica-

ciones en las curvas electrorretinográficas, ni 

cambios histológicos en las retinas evaluadas 

ni alteraciones en las tomografías por cohe-

rencia óptica (OCT), por lo que se la considera 

segura para su uso en medicina felina.

TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO

Lamentablemente no existe un tratamien-

to específico. Una vez instaurado el proceso 

neurodegenerativo comúnmente progresa ha-

cia la necrosis celular, por lo que el pronósti-

co para la visión es, en general, desfavorable. 

Como se mencionó anteriormente, en caso de 

detectarse signos tempranos de retinopatía, 

se debe suspender inmediatamente la medi-

cación, aunque esto no garantiza que la enfer-

medad no avance hacia la ceguera absoluta.

CONCLUSIONES

La toxicidad retiniana asociada al uso de en-

rofloxacina en medicina felina es una conse-

cuencia poco usual y de baja incidencia. Sin 

embargo, es recomendable utilizar la droga 

a la dosis de 5 mg/kg/día, teniendo especial 

precaución en animales gerontes o insuficien-

tes renales o hepáticos.
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También es importante tener en cuenta que la 

vía endovenosa, al lograr altas concentracio-

nes de la droga más rápido que otras vías, es 

más propensa a generar degeneración que la 

vía oral. Pese a ello, es fundamental recordar 

que puede ocurrir degeneración retiniana aun 

en animales jóvenes, sanos y utilizando las do-

sis y frecuencias mínimas de 2,5 mg/kg cada 12 

h. Por ende, que una retina sufra toxicidad, de-

pende mucho de la idiosincrasia del paciente.

Ante la presencia de signos clínicos com-

patibles dificultad visual o ceguera, es funda-

mental suspender el uso del antimicrobiano y 

realizar controles oftalmoscópicos periódicos, 

para observar la reflectividad tapetal y los 

vasos retinianos y una completa evaluación 

neuro-oftalmológica. En caso de signos com-

patibles y sospecha de toxicidad retiniana, la 

electrorretinografía es de indicación primor-

dial para verificar la funcionalidad retiniana.

Finalmente, se debe recordar que la gran 

mayoría de las fluoroquinolonas tienen poten-

cial poder retino tóxico, por lo que todas ellas 

deben ser utilizadas con precaución.
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INTRODUCCIÓN: 

Consideramos oportuno resaltar la importan-

cia del inmediato diagnóstico y tratamiento fi-

siátrico, de patologías congénitas que causan 

afecciones osteoarticulares y neuromuscula-

res en felinos neonatos. 

El diagnóstico fisiátrico precoz, realizado 

dentro de las primeras 24 a 48 hs post parto, 

es el que nos permite confirmar las patologías. 

El primer periodo de vida, está comprendido 

entre el nacimiento y la segunda semana. Esta 

ventana de tiempo nos permite realizar ma-

niobras fisiátricas, que darán mejores resulta-

dos en la corrección de patologías congénitas 

que presentan desviaciones osteoarticulares.

Dividimos el examen fisiátrico en 5 localiza-

ciones, considerando el diagrama de Dempster 

(Figura 1.) que analiza los cuatro miembros y el 

raquis: Craneal, dorsal, ventral, lateral y caudal.

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO
FISIÁTRICO DEL NEONATO FELINO

CON PATOLOGÍAS CONGÉNITAS

2

Autores: Gray Madueño, Valerie Marie.1 ;Sterin, Graciela Mabel 2*

Práctica privada, Rehabilitacionvet. 1,2 Práctica privada 1, 2 Buenos Aires

CRANEAL: Cabeza – Paladar. Revisar boca 

en busca de lesiones en el paladar. Iniciar la 

revisión haciendo movimientos de la cabeza 

hacia dorsal, ventral y laterales. (Figura 2.). 

Evaluar movilidad y deformaciones craneales 

que puedan dar la sospecha de hidrocefalia. 

La confirmación diagnóstica será por radio-

grafía, ecografía o RMN. Tratamiento médico y 

en algunos casos quirúrgico. Palpación raquis 

cervical hacia lateral, dorsal y ventral.

DORSAL: Localización CT / TL / LS / SC / Coc-

cígeas. Se realiza maniobra de palpación del ra-

quis dorsal. (Figura 3.) Las patologías posibles 

a encontrar son Lordosis, Cifosis, Escoliosis o 

alguna combinación de las anteriores.

Figura 1
Diagrama de

Dempster

Figura 2. Articulación Atlanto-Occipital
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genera isquemia local y alteraciones neuro-

lógicas progresivas. Muchas veces es conse-

cuencia de la espina bífida. Disrafismo espinal, 

vértebra lumbar supernumeraria, espina bífida 

con meningocele.

La espina bífida es una malformación de la 

columna vertebral ampliamente descripta en 

humanos y animales domésticos. Presenta in-

continencia urinaria y fecal, parafimosis. 

Se presenta con múltiples malformaciones 

vertebrales en la columna lumbar. La confir-

mación del cuadro se realiza por radiografía o 

RMN. Los pacientes con espina bífida (Oculta 

o abierta) deben ser investigados por posibles 

alteraciones encefálicas. 

Los gatos de la raza Manx no tienen cola 

o presentan el acortamiento de la misma, es 

decir de las vértebras coccígeas. La mutación 

genética que causa este defecto congénito, 

suele presentarse con espina bífida y manifes-

taciones neurológicas que pueden aparecer 

desde el nacimiento o en la adultez.

VENTRAL: En esta localización debemos 

constatar la presencia de hernias umbilicales,  

palpar el esternón y su curvatura. Pectus ex-

cavatum (PE) es una deformación del tórax 

dada por el crecimiento anómalo del esternón 

y costo cartílagos, que produce una depresión 

condroesternal. Esta anormalidad anatómica 

se adquiere en la vida intrauterina, y puede ser 

el resultado de expresiones genómicas here-

dables. Se da el acortamiento del tendón cen-

tral del diafragma, anormalidades en la pre-

sión intrauterina y deficiencia congénita de la 

musculatura en craneal del diafragma.

El diagnóstico se confirma por palpación, 

radiografías o necropsia post mortem. 

 

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO FISIÁTRICO DEL NEONATO FELINO
CON PATOLOGÍAS CONGÉNITAS2

El tratamiento fisiátrico tiene el objetivo de 

mantener la musculatura y recuperar el cuadro 

neurológico. La terapia manual y masoterapia 

se aplican para asegurar la máxima relajación 

local o general. Se debe realizar la sujeción co-

rrectiva de los miembros y/o corset de con-

tención, cuando los objetivos son: 

Aumentar o disminuir el tamaño y                         

la estabilidad de la base de sustentación

Elevar o descender el centro de gravedad.

Procurar la regulación o fijación para una 

parte determinada del cuerpo

Aumentar o disminuir el trabajo muscular 

requerido para mantener la posición 

Aumentar o disminuir el brazo de palanca

Lograr una posición conveniente para               

realizar un ejercicio

Otras patologías que pueden encontrarse en 

esta localización son Espina bífida, Síndrome 

de médula espinal anclada (MEA), una ano-

malía en la que el cordón medular está tenso, 

Figura 3
Palpación dorsal
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Con la otra mano, el dedo índice se localiza 

en la quilla del esternón. El ejercicio debe ser 

de compresión leve de la unión costoesternal 

sincrónico con la espiración.

Paralelamente el dedo índice de la otra 

mano, debe sentir el descenso de la quilla es-

ternal en cada movimiento.

El objetivo de este ejercicio es lograr una 

espiración más profunda para que el ester-

nón retome su forma (considerando que es 

un neonato).

Signos clínicos del Pectus Excavatum (PE)

Marcada depresión del esternón y del arco 

costal

Alteración en el sistema respiratorio

Debilidad 

Adinamia

Taquipnea

Rinorrea blanquecina

El tratamiento fisiátrico se realiza mediante 

el uso de corset. Tiene como objetivo dismi-

nuir el tamaño de la base de sustentación y 

mejorar su estabilidad. El corset (Fotos: 1-2-3) 

y otros vendajes utilizados, deben de ser con-

trolados cada 48 horas por el veterinario ac-

tuante. Ya que por la edad de nuestros pacien-

tes, suelen encontrarse en etapa de lactancia 

con su madre y ella en el afán de higienizarlos, 

puede desplazar el posicionamiento del cor-

set o directamente retirarlo. 

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO FISIÁTRICO DEL NEONATO FELINO
CON PATOLOGÍAS CONGÉNITAS2

Figura 1 y 2.  Corset vista dorsal

Figura 3 Corset vista ventral

Masaje/Ejercicio respiratorio indicado en 

pacientes con diagnóstico de Pectus (PE) 

(Foto:4), con localización de dedos en la unión  

costoesternal, dedo índice y dedo pulgar en 

lateral derecho e izquierdo respectivamente. 

Figura 4
Pectus Escavatum
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MIEMBROS: Lateral/Ventral – Derecha/Iz-

quierda

Realizar la flexo extensión de todas las arti-

culaciones. Evaluar las unidades biomecánicas 

(UBM), registrar la presencia de incongruen-

cias, luxación, subluxación, ejes y desvíos de 

los miembros, agenesias. (Fotos: 5)

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO FISIÁTRICO DEL NEONATO FELINO
CON PATOLOGÍAS CONGÉNITAS2

Foto 5: Deformaciones congénitas

El tratamiento fisiátrico de estos cachorros 

tiene el objetivo de disminuir la base de sus-

tentación, mediante la sujeción de los miem-

bros afectados y el uso del corset para modi-

ficar la abducción.  De esta manera también 

evitamos el mayor aplanamiento torácico. 

Corset: Es recomendable realizar esta ortesis 

con un elemento plástico semi duro que tome 

la forma del tórax evitando el aplanamiento 

del esternón.  (Foto: 2 Corset)

Cuando se presenta la retroflexión de miem-

bros posteriores de manera congénita y no 

se realiza la corrección temprana, puede dar 

como consecuencia la luxación patelar. 

Luxación patelar (LP) lateral y medial: Con-

siste en una mala formación de la rodilla don-

de la rótula o patela gradualmente se luxa de 

la corredera femoral y es casi imposible que se 

mantenga en su lugar original. La articulación 

que tiene la patela con el fémur, es un canal 

con la rótula en el centro del fémur. 

Consecuencias de la luxación rotuliana no 

corregida:

Rotación medial del tercio distal del fémur

Rotación medial de la tibia 

Medialización de la cresta tibial

Tróclea femoral poco profunda

Coxa vara

Genu varum

Desplazamiento medial del cuádriceps 

femoral

Inestabilidad rotacional de la articulación 

de la rodilla

Enfermedad articular degenerativa (Clasi-

ficación de I a IV Grado)

Síndrome del cachorro nadador: Hipoplasia 

miofibrilar que se presenta con trastorno del 

desarrollo. Etiología: Retraso de la mieliniza-

ción de motoneuronas periféricas. Deficiencias 

nutricionales por la leche de la madre en: Me-

tionina, Vit. E y B, Selenio, Taurina, Zinc, Magne-

sio, Fósforo. También puede estar relacionado 

a la presencia de micotoxinas, restricciones ca-

lóricas y piso resbaladizo.

Signos Clínicos del Síndrome de Cachorro 

nadador:

Equivalentes a paresia anterior, posterior 

o tetraparesia

Miembros en abducción 

Dificultad para incorporarse y caminar

Ensanchamiento (LL) y aplanamiento 

(DV) del tórax

Compromiso ventral con aplanamiento 

esternal
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DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO FISIÁTRICO DEL NEONATO FELINO
CON PATOLOGÍAS CONGÉNITAS2

Tratamiento en el neonato: Corrección, su-

jeción en flexión para formar el surco rotuliano 

y trabajar la elongación de los músculos del 

cuádriceps. (Foto:6) 

Hiperflexión de Falanges (mano en garra): 

Patología congénita que se presenta con fle-

xión máxima de las falanges en uno o ambos 

miembros anteriores o posteriores.

En algunos casos puede presentar desvío 

hacia lateral o medial. La modificación de la 

flexión se realiza mediante el uso de sujeción  

con vendajes, llevando el miembro afectado a 

la posición fisiológica. 

La sujeción correctiva debe realizarse de 

ventral a dorsal sin ejercer ninguna presión 

que cause el efecto inverso (hiperextensión) 

en las falanges. (Foto: 7, 8, 9)

Foto 6. Vendaje completo en triple flexión de MP. (No 
más de 24 hs)

Foto 9. Tutor de metatarso en felino de un mes

Foto 7
Falanges

Foto 10. Corrección de desvíos en vértebras coccígeas

Foto 8
Correción de desvíos distales 

y falanges

CAUDAL: Periné, ano, vulva, testículos y 

coccígeas. Atresia anal o ano no perforado, 

pudiendo estar asociado a otras malforma-

ciones en especial del tracto urogenital, como 

la fístula recto-vagina. Se realiza tratamiento 

médico quirúrgico.

Deformaciones en las vértebras coccígeas, 

diagnóstico a confirmar por radiografía. Trata-

miento: Estiramiento, acomodación, masajes y 

sujeción externa con vendajes que no deben 

tener más de 48 horas. Luego, se retira y se 

dejan las coccígeas libres por 12 horas, se vuel-

ve a realizar nuevo vendaje. Este procedimien-

to se repite tres veces. (Foto:10) 
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RECOMENDACIONES

Evaluar al neonato cada 48 horas y tomar en 

consideración que las sujeciones externas y 

otro tipo de vendajes no deben superar ese 

tiempo. No debemos pasar por alto la tasa de 

crecimiento diario ni la raza de los cachorros 

felinos al indicar el tiempo que debe permane-

cer cada vendaje. 

La evaluación, el diagnóstico y el tratamien-

to de las patologías congénitas en felinos neo-

natos, deben ser realizadas por Médicos Vete-

rinarios capacitados en el reconocimiento de 

las afecciones y posibles terapéuticas. 

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO FISIÁTRICO DEL NEONATO FELINO
CON PATOLOGÍAS CONGÉNITAS2
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RESÚMEN

En el presente estudio, se observó el efecto an-

tiemético del butorfanol al ser administrado jun-

to a la xilacina en pacientes que debían  recibir 

sedoanalgesia en la clinica Planeta Veterinario, 

de la ciudad de Pilar, Buenos Aires, Argentina. 

Según la bibliografía veterinaria la xilacina 

causa vómitos en al menos el 50% de los pe-

rros y 90% de los gatos cuando se la inyecta 

por vía intramuscular 12. Se han observado 377 

felinos mestizos los cuales fueron sedados para 

diferentes procedimientos que necesitaban se-

dación y analgesia. En el protocolo utilizado los 

animales recibieron una dosis de xilacina  de 

0,5 mg/kg más una dosis de butorfanol de 0,2 

mg /kg por via IM (intramuscular) según el pro-

tocolo estandarizado de la clínica. En el 94,5% 

de los casos los pacientes lograron un grado 

de sedación óptimo. De todos los felinos trata-

dos se observó náuseas en un 7% y vómitos en 

un 1% tras la administración. Podemos concluir 

que la administración de butorfanol reduce 

las náuseas y vómitos que provoca la xilacina 

en felinos cuando son administradas en forma 

concomitante,  a dosis terapéuticas. 

Palabras Claves: xilacina, butorfanol, náusea, 

vómitos, felinos

EFECTO ANTIEMÉTICO DEL
BUTORFANOL SOBRE LA XILACINA

EN FELINOS

3

Autores: Lucioni, Patricio Abel1; Escalante, Antonella Sofia2

(1)Veterinario (U.B.A), profesional independiente, Profesional independiente, Clínica, Cirugía y Aneste-

siología en pequeños animales y especies no tradicionales. (2)Estudiante de veterinaria (U.B.A.), Pasante 

del Servicio de Cirugía y Anestesiología en clínica Planeta Veterinario, Bs As, Argentina.

INTRODUCCIÓN

La xilacina es una agonista alfa de amplio uso 

en medicina veterinaria.

Fue reportada como el primer agonista alfa2 

en ser usado como sedante y analgésico en 

medicina veterinaria10.

Al igual que los otras drogas del grupo tie-

ne efecto alfa 2 y alfa 1 con una selectividad 

(160:1)6.

Debido a sus efectos sobre el SNC, por la 

gran distribución de receptores alfa, se obser-

va  regulación sobre la actividad simpática, de 

la presión arterial, de la actividad nociceptiva 

y control de la vigilia causando sedación y an-

siolisis. A nivel periférico los receptores alfa se 

encuentran en las vías simpáticas, musculatura 

lisa de los vasos sanguíneos, en los barorrecep-

tores, en las células que regulan la excreción re-

nal, en los islotes pancreáticos y probablemen-

te en los tejidos de conducción cardiaco1.

Presenta como efectos colaterales bradi-

cardia e hipertensión transitoria seguido de 

hipotensión. Tras la administración de xilacina 

intramuscular se observa náuseas y vómitos 

en al menos 50% de los caninos y 90% de los 

felinos12. 
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EFECTO ANTIEMÉTICO DEL BUTORFANOL SOBRE
LA XILACINA EN FELINOS3

Según la bibliografía13, el butorfanol presenta 

efecto emético al igual que las demás drogas 

del grupo opioides.

Una gran variedad de receptores para el vó-

mito se encuentran en la ZQG y en el núcleo del 

tracto solitario. La ZQG es rica en receptores de 

Dopamina tipo 2 (D2), receptores opioides y 

receptores 5-hidroxitriptamina tipo 5-HT33 (5). 

Tanto xilacina  como butorfanol  pueden ejer-

cer su efecto emético por estimulación de los 

receptores 5-hidroxitriptaminérgicos. Además, 

también pueden atribuirse los efectos eméticos 

a que lo opioides son estimulantes directos de la 

zona receptora “gatillo” a nivel del bulbo que es-

timula la emesis y también porque la noradrena-

lina estimula los receptores alfa 1 y alfa 2 a nivel 

del área postrema.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se han observado 377 felinos mestizos, 278 

hembras y 99 machos, los cuales fueron seda-

dos para diferentes procedimientos que nece-

sitaban sedación y analgesia. En el protocolo 

utilizado los animales recibieron una dosis de 

xilacina  de 0,5 mg/kg más una dosis de butor-

fanol de 0,2 mg /kg por vía IM (intramuscular) 

según el protocolo estandarizado de la clínica. 

Fueron monitorizados los parámetros cardio-

vasculares de todos los  pacientes. En el 94,5% 

de los casos los pacientes lograron un grado 

de sedación óptimo, superior al logrado por la 

administración de xilacina sola. Los  pacien-

tes con grado 4 de sedación se mantuvieron 

con suplemento de oxígeno con máscara. Las 

variaciones de los valores cardiovasculares se 

mantuvieron dentro de los valores esperados 

en todos los casos.  Fueron observados  un 

7% de náuseas y un 1% de vómitos tras la ad-

ministración de xilacina y butorfanol en forma 

conjunta a una dosis de 0,5 mg/kg y 0,2 mg/

kg respectivamente por vía intramuscular.

La reducción de las náuseas y vómitos fue 

estadísticamente significativa (p<0,01)

DISCUSIÓN

A pesar que ambas drogas presentan como 

efecto colateral náusea y /o vómitos, la admi-

nistración conjunta produce un efecto sinérgi-

co en la sedación y también una marcada dis-

minución de las náuseas y vómitos incluso en 

pacientes con contenido estomacal. No se sabe 

el mecanismo por el cual se produce tal efecto, 

y el autor propone un efecto competitivo del 

butorfanol por ser agonista parcial opioide so-

bre los receptores a1 y a 2 adrenérgicos. 

GRADO DE SEDACIÓN EN
PERROS Y GATOS

Grado 0

Excitación

Grado 1

No se observa sedación.

Grado 2

Levemente sedado, decúbito esternal.

Grado 3

Moderadamente sedado, decúbito

lateral, fácil de despertar.

Grado 4

Profundamente sedado, decúbito

lateral, difícil de despertar, disminución 

moderada de estímulos dolorosos.

Grado 5

Sedación muy profunda, decúbito

lateral, no responde a estímulos

dolorosos y con marcada disminución 

de los movimientos Respiratorios.

Tabla N1
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EFECTO ANTIEMÉTICO DEL BUTORFANOL SOBRE
LA XILACINA EN FELINOS3

CONCLUSIÓN

La administración conjunta de xilacina/butor-

fanol por vía intramuscular en dosis terapéuti-

cas  produce una marcada disminución de la 

emesis en felinos junto a un aumento del efec-

to sedativo. 
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INTRODUCCIÓN

La hidatidosis o equinococcosis quística, es una 

enfermedad parasitaria crónica de importancia 

mundial causada por Echinococcus granulosus 

sensu lato (E. granulosus), en el que se descri-

bieron 10 genotipos:  Echinococcus granulosus 

sensu stricto (G1 y G3), Echinococcus equinus 

(G4), Echinococcus ortleppi (G5), Echinococcus 

canadensis (G6, G7, G8 y G10) y Echinococcus 

felidis.  Echinococcus granulosus s. s. (G1) es el 

genotipo de mayor importancia sanitaria. Está 

presente en 153 países. (Cucher y cols. 2016).

La hidatidosis es la zoonosis parasitaria más 

importante en la Patagonia Sur de Argentina, 

constituyendo un problema socioeconómico 

que afecta la salud de sus habitantes y dete-

riora la producción ganadera. E. granulosus 

sensu lato es la única especie del parásito de-

tectada y el genotipo G1 es la encontrada en 

perros, ovinos y humanos.

El hospedador definitivo de E. granulosus es 

un carnívoro donde se desarrolla la fase adul-

ta y sus hospedadores intermediarios son una 

amplia gama de mamíferos, donde se desarro-

lla la fase larval o quística.

La hidatidosis primaria es originada por la 

ingestión por el hospedador intermediario de 

huevos viables, dando lugar a la formación de 

la hidátide o quiste hidatídico, con mayor fre-

cuencia en el hígado y pulmones, pero pue-

de encontrarse en cualquier órgano, siendo la 

forma más común de la enfermedad parasita-

ria. La hidatidosis secundaria es producto de 

la rotura, espontánea o traumática, de un quis-

te hidatídico fértil, liberándose protoesclises 

y/o vesículas hijas. Los quistes secundarios se 

observan con mayor frecuencia en la cavidad 

abdominal después de la rotura de un quiste 

hepático.

El gato doméstico (Felis catus) no es tenido 

en cuenta al ser abordada la enfermedad hida-

tídica en los textos de parasitología, publica-

ciones científicas, reuniones científicas y por 

los programas de control. Como consecuencia 
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Quistes secundarios fértiles de E. granulosus.
McDonald y cols. 1963

la hidatidosis no es considerada como enfer-

medad de los gatos.

En las publicaciones científicas están des-

criptos 9 (nueve) casos y en este reporte in-

formamos 4 (cuatro) casos en Patagonia Sur, 

todos ubicando al gato como hospedador in-

termediario. 

Los gatos domésticos son carnívoros, al 

igual que el perro, el hospedador definitivo de 

E. granulosus. Es probable que su comporta-

miento de realizar un cuidadosa y minuciosa 

limpieza del pelaje, la costumbre de lamer a 

otros gatos o animales y el hábito de ingerir 

pastos o hierbas, en su conjunto posibilitan la 

ingestión de huevos de E. granulosus disemi-

nados en el ambiente, al igual que los hospe-

dadores intermediarios habituales.

OBJETIVO

Reportar la existencia de casos de “hidatidosis 

poliquística abdominal” en gatos domésticos 

de Patagonia Sur. 

HIDATIDOSIS EN GATOS DOMESTICOS EN EL 

MUNDO

Los casos reportados de hidatidosis en gatos 

domésticos en el mundo, comprenden:

Por laparotomía se obtuvieron más de 80 

quistes de hasta 3 cm”. (Whitten y cols. 1961).

En 1933

En 1961

En Uruguay, se informa “de un caso de hida-

tidosis en un gato”. (Carballo Pou 1933)

En Nueva Zelandia, se informa el caso inu- 

sual de quistes hidatídicos secundarios en la 

cavidad peritoneal de una gata de siete años 

que llega a la consulta veterinaria con el abdo-

men hinchado durante los dos últimos años. 

En 1962

En 1967

En 2002

En Nueva Zelandia, se describe “el caso de 

un gato con el abdomen muy distendido. En la 

necropsia encontraron gran cantidad de quis-

tes libres y otros adheridos al epiplón en la ca-

vidad peritoneal, de 0,1 a 3 cm. de diámetro. 

En los quistes grandes encontraron protoes-

cólices viables”. 

Se informa en Alemania, “un caso de equi-

nococosis larval abdominal en un gato domés-

tico, con un 30% de quistes fértiles”. (Von der 

Ahe, 1967)

Describen en Turquía, “una manifestación 

rara de la hidatidosis en un gato callejero. Lle-

ga a la consulta veterinaria un gato anoréxico, 

deprimido y con agrandamiento de abdomen. 

A la palpación, múltiples masas redondas fue-

ron detectadas ocupando el espacio abdo-

minal. La laparotomía exploratoria, encuentra 

que la cavidad abdominal estaba ocupada con 
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quistes libres y otros adheridos al peritoneo y 

las superficies serosas de los órganos. Quistes 

transparentes de 3 a 5 cm con protoescólices 

viables de E. granulosus”. 

En 2011

En 2012

En 2014

Vista intraoperatoria de la laparotomía. 
Burgu  y cols. 2004

Quistes hidatídicos luego de la laparotomía.
Camacho  y cols. 2012

Cavidad abdominal con vesículas. Barra = 20 mm. 
Konyaev y cols. 2012

Se informa en Rusia, “un caso de equinoco-

cosis quística en un gato doméstico. La eco-

grafía mostró numerosos quistes dentro de la 

cavidad abdominal. Lo reportan como “el pri-

mer informe de equinococosis quística en un 

gato causada por E. granulosus  sensu estric-

to, genotipo G1,  con confirmación molecular”. 

En Argentina, se informa “un caso de hida-

tidosis abdominal diseminada en un felino Eu-

ropeo Común. Llega a la consulta una gata de 

En Uruguay, se informa “el segundo caso de 

equinococosis larvaria peritoneal en un gato 

doméstico y primer caso de la equinococo-

sis quística peritoneal en un gato doméstico 

causada por E. granulosus sensu stricto (G1), 

asociado a la infección por el virus de la inmu-

nodeficiencia felina. Llevado a la consulta con 

disnea, estreñimiento y distención abdominal, 

con al menos un año de evolución. En la ciru-

gía se recuperan gran cantidad de vesículas li-

bres en cavidad abdominal y unida a la serosa, 

de 0,3 a 5 cm, con protoesclisis en su interior. 

Se estimó un peso de 2.8 kilos”. 

zona periurbana de Rauch, provincia de Bue-

nos Aires, de 5 años con distensión abdominal 

de al menos 8 meses de evolución. A la palpa-

ción se nota abdomen con formaciones esfé-

ricas. Por laparatomía se extrae gran cantidad 

de formaciones quísticas. En la necropsia se 

encuentran quistes en el parénquima hepático 

y adheridos a la serosa de los órganos abdomi-

nales. Por microscopía óptica en los quistes se 

observan protoescólices y por métodos mor-

fométricos se determina E granulosus (G1)”.  
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En 2018

En 2002

En 2016
En Italia, se informa “de una gata de tres años 

castrada que fue llevada al consultorio veteri-

nario con distensión abdominal y anorexia. La 

palpación evidenció dolor y múltiples masas 

redondeadas. Por ultrasonido se observan múl-

tiples vesículas intraperitoneales y por laparato-

mía se extrajeron vesículas libres y adheridas al 

epiplón, de 0,5 a 4 cm de diámetro con protoes-

cólices en su interior. Se informa como el primer 

reporte de un gato doméstico infectado con   E. 

granulosus sensu stricto (G1), confirmado por 

análisis molecular”.

HIDATIDOSIS POLIQUISTICA ABDOMINAL 

EN GATOS URBANOS DE PATAGONIA SUR 

Se informa al Programa de Control de Hidati-

dosis de Chubut, el caso de “una gata adulta de 

Se informa al Centro de Investigación en Zoo-

nosis de Chubut, el caso de “una gata adulta del 

área urbana de Comodoro Rivadavia, esterili-

zada, de aproximadamente 12 años, con decai-

miento, inapetencia y disnea, llevada a la con-

sulta veterinaria por su dueña. A la ecografía se 

observan múltiples estructuras quísticas aglo-

meradas y sueltas en el abdomen. A la necropsia 

se confirman múltiples quistes en hígado y otros 

sueltos en abdomen. Por microscopía óptica, en 

los quistes grandes se observan protoescólices”. 

Larvas de hidatidosis extraídas durante la cirugía.
Castro  y cols. 2013

Vista intraoperatoria. Vet. Marcela Delaplace, 2016

Aspectos macroscópicos de los quistes
 intraperitoneales. Bonelli y cols. 2018

Vista
intraoperatoria.
Vet. Luis
Deboto, 2002

área urbana de Trelew, traída a la consulta por 

presentar abdomen abultado. A la ecografía se 

observan  imágenes redondeadas y en la cirugía 

se extraen numerosas vesículas del abdomen”.

En 2016 en el Centro de Investigación en 

Zoonosis de Chubut, Argentina, se estudiaron 

dos gatos domésticos urbanos, con “hidatido-

sis poliquística abdominal”. 
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Una gata adulta, mestiza, hembra, este-

rilizada, de pelaje abundante y 7 años, que 

comparte el patio con otros gatos y perros, 

en zona urbana de Sarmiento, Chubut, es lle-

vada a una clínica veterinaria, por observar-

la su dueña “panzona y quejosa”. La revisa-

ción clínica evidencia un abdomen blando y 

fluctuante. La ecografía abdominal evidencia 

múltiples vesículas, compatibles con quistes 

abdominales. La laparotomía exploratoria, 

confirma el gran número de vesículas en cavi-

dad abdominal. A la necropsia se extraen 900 

ml de vesículas límpidas, blanquecinas, con lí-

quido en su interior de 0,5 a 5 cm de diámetro 

y vesículas adheridas al peritoneo.  El hígado 

fue el único órgano afectado con quistes en la 

superficie e intraparenquimatosos. 

Por la prueba de la purga con bromhidrato 

de arecolina, fueron estudiadas macroscópi-

camente las muestras de materia fecal de los 

10 perros que viven en el patio y periódica-

mente son llevados a establecimientos rura-

les con ovinos.  En tres perros se obtuvo un 

ejemplar de Taenia hidatigena, lo que indica 

alimentación con vísceras crudas y ausencia 

de desparasitación con un tenicida.  En nin-

guna muestra se observaron E. granulosus s.l.

Nueve personas adultas, entre 31 y 75 

años, fueron interrogadas y analizados por 

estudios serológicos y por imágenes para 

hidatidosis. Todos sin antecedentes de hida-

tidosis y negativos para cada estudio. (Gerti-

ser y cols 2017), (Barbery y cols 2016) y (Avi-

la y cols 2016).

CASO 1

CASO2

GATA ADULTA

GATA ADULTA

FLORA

MISHA

El Departamento de Zoonosis de Sie-

rra Grande provincia de Río Negro recibe 

una gata adulta, callejera, de pelaje abun-

dante, que se encontraba en el Centro de 

Atención Integral de Niñez y Adolescen-

cia, en el área urbana de Sierra Grande, 

porque estaba “preñada”, desde hacía 

más de tres meses.  

A la revisión clínica se observa el abdo-

men “como balón”, pesada para caminar y 

quejosa.

La ecografía detectó elementos redon-

dos, descartando así la preñez. La laparo-

tomía exploratoria evidencia la presencia 

de numerosos quistes, que se extraen.

En la necropsia se observan vesículas libres, vesículas 
adheridas al peritoneo y quistes en hígado. 



30

GATOS DOMESTICOS CON HIDATIDOSIS POLIQUISTICA ABDOMINAL
EN PATAGONIA SUR. ARGENTINA 4

Los niños y personal del Centro de Aten-

ción Integral de Niñez y Adolescencia, fue-

ron estudiados en búsqueda de quistes hi-

datídicos, siendo los resultados negativos.

Dos meses después la gata es trasladada 

al Centro de Zoonosis en Sarmiento, Chu-

but, donde se mantiene activa, con buen 

ánimo y apetito. 

Una segunda ecografía evidencia la pre-

sencia de vesículas en el abdomen. Por ciru-

gía se extraen numerosas vesículas libres en 

la cavidad abdominal, vesículas adheridas al 

peritoneo y se evacuan vesículas de los quis-

tes hepáticos superficiales. Se contabilizaron: 

1 vesícula de 4 cm, 10 de 2 cm y 910 vesículas 

más chicas, que pesaron 1.560 gramos. 

Recibió tratamiento médico, durante 6 me-

ses con 15mg/kg/día de praziquantel y un 

protector/regenerador de células hepáticas, 

vía oral. Murió 14 meses después. En la ne-

cropsia no se encontraron quistes en ningún 

órgano, incluyendo el hígado y se recolecta-

ron 10 quistes de 1 cm de cavidad abdominal. 

(Gertiser y cols 2017) y (Avila y cols. 2016).

En ambos gatos se obtuvo líquido intravesi-

cular para análisis histológicos y moleculares. 

Al microscopio óptico se observaron proto-

escólices evaginados e invaginados, con y sin 

ganchos rostelares y con notables corpúscu-

los calcáreos, compatibles con Equinococus 

sp.  El 90 % no eran viables y fueron teñidos 

con azul de metileno. (Foto 12).

Se extrajo ADN para realizar reacción en ca-

dena de la polimerasa (PCR) de un fragmento 

del gen mitocondrial cox-1, para luego ser se-

cuenciado. Las secuencias fueron alineadas 

con genes ortólogos de cada genotipo de E. 

granulosus s. l., a fin de poder identificar la 

especie causante. (Imagen A).

Con los resultados obtenidos se realizaron 

estudios de filogenia y construcción de un 

árbol filogenético. (Imagen B). En ambos ca-

sos se puede evidenciar que la especie cau-

sante fue E. granulosus s. s. (G1). (Gertiser y 

cols. 2017), (Barbery y cols 2016)  y  (Avila y 

cols. 2016).

Protoescólices agrupados, protocolice evaginado
y ganchos sueltos.

Gata adulta “Misha”, antes de la segunda cirugía. 

Vesículas extraídas durante la cirugía.
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Imagen A. Secuencia ADN

Imágen B. Árbol filogenético

CONCLUSIONES

Hasta el momento, E. granulosus sensu stricto, 

genotipo G1, es la única especie del complejo 

E. granulosus sensu lato, capaz de infectar ga-

tos domésticos.

Los gatos domésticos con hidatidosis, pue-

den ser considerados centinelas de contamina-

ción ambiental de áreas urbanas con huevos de 

E. granulosus s.l. con riesgo potencial de infec-

ción para el hombre.
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GATOS DOMESTICOS CON HIDATIDOSIS POLIQUISTICA ABDOMINAL
EN PATAGONIA SUR. ARGENTINA 4

Los pocos casos informados en el mundo en 

relación con el alto número de gatos y las mu-

chas zonas endémicas, supone que los gatos no 

son muy susceptibles a esta infección y/o que 

los casos no son diagnosticados e informados.

La laparotomía con la extracción de las ve-

sículas del abdomen, evacuación de los quis-

tes hepáticos superficiales y el tratamiento 

farmacológico con drogas antiparasitarias 

como el albendazol y el praziquantel, de-

ben ser consideradas.

La hidatidosis debe ser incluida en el diag-

nóstico diferencial en gatos domésticos de 

zona endémica, como la Patagonia Sur y 

otras regiones de Argentina, que llegan a la 

consulta con “embarazo” prolongado, dis-

tención abdominal y/o observación de vesí-

culas en la ecografía abdominal. 

Volver al Índice
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INTRODUCCIÓN

Los animales jóvenes presentan diferencias 

fisiológicas respecto de los adultos y estas 

influyen en la farmacocinética de los medica-

mentos, esto a veces determina correcciones 

en su dosis y posología. 

La información sobre farmacocinética de 

drogas en gatitos es muy limitada, por lo que 

muchas veces se deben tomar datos de pedia-

tría humana y, cuando existen, de cachorros 

caninos; aun sabiendo que esta extrapolación 

tiene limitantes.

La farmacocinética estudia la disposición 

de los fármacos en el organismo (absorción, 

distribución, metabolismo y excreción) desde 

que la droga es administrada hasta que es eli-

minada. 

El objeto de este resumen es analizar las 

diferencias fisiológicas entre los gatitos y los 

gatos adultos, cómo éstas modifican los pará-

metros farmacocinéticos y las modificaciones 

que deberían hacerse en la dosificación y la 

posología de los medicamentos.

ABSORCIÓN:

Respecto de la administración oral (PO) en 

gatitos, son varios los factores que la modifi-

can. En el recién nacido el pH gástrico es más 

alto que en el gato adulto y esto puede dismi-

nuir la absorción de drogas que requieren un 

pH más ácido para su desintegración y disolu-

ción (ej.: ketoconazol, benzodiazepinas) o que 

se ionizan en pH más alcalino (Ej.: fármacos 

ácidos como ampicilina, amoxicilina y muchos 

AINEs). También puede disminuir la biodispo-

nibilidad (grado de absorción) de las drogas 

que requieren de un medio ácido para absor-

berse (ketoconazol, itraconazol, suplementos 

de hierro); y a la inversa, bases débiles (amino-

glucósidos, fluconazol) pueden tener mayor 

biodisponibilidad. 

Debido a la extensión del intestino, la canti-

dad de fármaco absorbido es similar en adul-

tos y en gatitos. Sin embargo, la velocidad de 

absorción es menor en los gatitos comparado 

con los gatos adultos porque el vaciado gás-

trico es más lento y la peristalsis intestinal es 

más irregular.  Por esto las concentraciones en 

el plasma son más bajas (<Cmax) y se alcan-

zan más tarde (>Tmax).

Aun cuando las concentraciones plasmáti-

cas sean menores, si se administran dosis re-

petidas del fármaco y este tiene un índice te-

rapéutico bajo, habrá que disminuir la dosis o 

espaciar los intervalos posológicos porque la 
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droga se acumulará y aumentarán las concen-

traciones en el plasma con posibles manifesta-

ciones de toxicidad.  

Por otra parte, hay que recordar que antes 

de las 24 horas del nacimiento la permeabi-

lidad del intestino está aumentada y drogas 

que usualmente no se absorben PO, pueden 

hacerlo (aminoglucósidos, betalactámicos 

ácidos sensibles, sulfas entéricas). Después de 

la ingestión de calostro la permeabilidad in-

testinal disminuye rápidamente.

La leche materna o la ingestión de produc-

tos lácteos u otros alimentos pueden reducir 

la absorción por enlentecer el vaciado gástri-

co o por interacción directa con drogas (doxi-

ciclina, enrofloxacina). Por ejemplo, en gatitos 

lactantes, si estuviera indicada la administra-

ción de enrofloxacina, se sabe que adminis-

trada PO tiene una biodisponibilidad menor al 

35%; por esto, en estos casos se preferiría la 

vía subcutánea (SC) que tiene una biodisponi-

bilidad del 85%.

Respecto a las drogas que son liposolubles 

(griseofulvina, vitaminas liposolubles), su ab-

sorción es menor en gatitos y va aumentando 

a medida que crecen y la función biliar madura.

Los animales jóvenes tienen menor porcen-

taje de músculo que los animales adultos. Así, 

la velocidad de absorción por vía intramuscu-

lar (IM) también cambia con la edad, esta va 

aumentando a medida que se va desarrollando 

la masa muscular y va madurando la respues-

ta vasomotora del animal. Por este motivo, en 

pacientes pediátricos puede ser preferible la 

administración por vía subcutánea (SC) a la 

IM. En el tejido subcutáneo de los animales 

jóvenes hay menos grasa y más agua, por lo 

que la absorción de fármacos por vía SC pue-

de ser más rápida en gatitos que en adultos. 

También hay que considerar que los neonatos 

son más susceptibles a los cambios de tem-

peratura ambientales hasta que maduran los 

mecanismos de termorregulación y esto tam-

bién influye en la velocidad de absorción SC, 

siendo mucho más lenta en situaciones de hi-

potermia. 

Una desventaja de la administración SC en 

gatitos es que admite volúmenes pequeños.

Otras vías alternativas de administración 

son la vía intraperitoneal (IP), intraósea (IO) 

y la rectal. Las vías IP e IO se consideran un 

último recurso cuando no se puede acceder a 

la vía intravenosa (IV). Para la vía IP existe el 

peligro de infección (peritonitis) o trauma de 

las vísceras; por otra parte, la absorción pue-

de ser lenta en caso de hipotensión y no es 

una vía adecuada para hacer administraciones 

múltiples. Para la vía IO la absorción es relati-

vamente rápida, aunque esta vía tampoco es 

adecuada para administraciones reiteradas.

La vía rectal tiene una absorción rápida y 

se puede utilizar en gatitos para la adminis-

tración de drogas (sedación, anestesia) o de 

fluidos cuando no se pueden cateterizar las 

venas o cuando no se puede utilizar la vía PO. 

En estudios en bebés humanos, la concentra-

ción plasmática que se logra (Cmax) después 

de la administración por vía rectal puede ser 

mayor que por otras vías.

La absorción por vía inhalatoria de anestési-

cos volátiles es más rápida que en los anima-

les adultos porque la ventilación por minuto es 

mayor, por esto los animales jóvenes son más 

sensibles a los anestésicos inhalatorios.

La vía transdérmica de administración no 

es una vía de uso común en neonatos (pero 

tiene importancia toxicológica). La absorción 

por esta vía es mayor que en adultos por el 

mayor grado de hidratación de la piel. La 

concentración plasmática máxima (Cmax) 

puede ser mayor y si la droga tiene un índice 

MEDICAMENTOS EN PEDIATRÍA FELINA:
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terapéutico bajo puede haber toxicidad. En 

general, esta vía no se recomienda en gatitos 

muy jóvenes.

DISTRIBUCIÓN DE LOS FÁRMACOS

A LOS TEJIDOS: 

Las principales diferencias entre gatitos y 

adultos que afectan la distribución de los fár-

macos son el porcentaje de agua corporal y 

su proporción en los distintos compartimien-

tos corporales y el porcentaje de unión de las 

drogas a las proteínas plasmáticas.

El porcentaje de agua corporal va dismi-

nuyendo a medida que el animal crece, pero, 

además disminuye más en el líquido extracelu-

lar (LEC) que en el intracelular (LIC). 

Las drogas hidrosolubles se distribuyen más 

en el LEC, por eso tienen mayor volumen de 

distribución (> Vd) y vida media más prolon-

gada en animales pediátricos que en los adul-

tos. Las concentraciones plasmáticas de estos 

fármacos serán menores y para tener la efi-

cacia terapéutica esperada se deben aumen-

tar las dosis a administrar. Así, en gatitos se 

deberían dosificar los fármacos hidrosolubles 

según el peso teórico del animal y sumarle un 

20-30% de la dosis calculada; y, como la ex-

creción es menor en los animales jóvenes (ver 

luego) se deben espaciar las dosis (aumentan-

do el intervalo posológico del adulto unas 2-4 

horas más) para evitar toxicidad si el fármaco 

tiene un índice terapéutico bajo. 

Las drogas liposolubles tienden a distribuir-

se en toda el agua corporal (LEC y LIC), por 

esto deben dosificarse según el peso corporal. 

Si las drogas son muy liposolubles y se acu-

mulan en la grasa corporal (ej.: organofosfo-

rados, tiopental), en los animales jóvenes que 

tienen menor proporción de grasa corporal se 

van a acumular menos; por esto, las concen-
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traciones plasmáticas pueden ser más altas y 

producir toxicidad.

Es difícil predecir el comportamiento de las 

drogas que se unen en alta proporción a las 

proteínas plasmáticas en animales pediátri-

cos. La concentración de albúmina (proteína 

que transporta la mayoría de las drogas) y 

de alfa1-glicoproteínas (para el transporte de 

drogas básicas) es más baja en animales pe-

diátricos que en los adultos. Además, el por-

centaje de unión a proteínas puede ser menor 

por diferencias en la estructura química de la 

albúmina o bien, por competencia con sustan-

cias endógenas (bilirrubina). Por esto, al haber 

más droga libre circulando puede haber más 

reacciones adversas y, además, como se alar-

ga la vida media por la mayor distribución de 

los fármacos, habría que espaciar más los in-

tervalos posológicos si la droga es potencial-

mente tóxica. 

Otro factor que influye sobre la distribución 

de los fármacos en los tejidos es la diferencia 

en el flujo sanguíneo que tienen los órganos 

en los animales pediátricos. En estos hay un 

flujo mayor hacia el corazón y el sistema ner-

vioso central que los hace más susceptibles a 

la toxicidad cardíaca o neurológica de los fár-

macos que pueden afectar estos órganos. A 

esto se suma que los neonatos tienen la ba-

rrera hematoencefálica poco desarrollada al 

momento del nacimiento. 

METABOLISMO:

La eliminación de fármacos por metabolis-

mo hepático en neonatos y pediátricos es li-

mitada, por esto la depuración de drogas es 

más lenta. Tanto las reacciones de fase I (oxi-

dación) como las de fase II (glucuronidación) 

están disminuidas y los distintos pasos me-

tabólicos maduran en diferentes tiempos. En 

perritos recién nacidos la actividad del cito-

cromo P450 es baja, pero a las 7 semanas de 
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vida excede la de los adultos. Este fenómeno 

posiblemente es adaptativo ante la variedad 

de sustancias ingeridas al destete. En gatitos, 

el desarrollo del metabolismo no está muy es-

tudiado, pero no estaría tan poco desarrollado 

como se pensaba. 

La disminución del metabolismo hepático 

disminuye la depuración plasmática y aumen-

ta la vida media de las drogas liposolubles que 

se metabolizan para eliminarse, por esto se 

pueden producir niveles plasmáticos tóxicos 

(para drogas con índice terapéutico bajo). En 

estos casos se indica disminuir la dosis o au-

mentar el intervalo posológico; y, para muchas 

drogas directamente no se recomienda su em-

pleo en pacientes pediátricos (ej.: cloranfeni-

col, tetraciclinas). Tampoco se recomienda el 

uso de antibióticos que hacen ciclo enterohe-

pático (ej.: clindamicina) porque es más pro-

bable que alteren la colonización bacteriana 

normal del tubo digestivo. 

Los fármacos que sufren “efecto de primer 

paso hepático” en animales adultos (ej.: opioi-

des) pueden tener mayor biodisponibidad oral 

en animales pediátricos y si tienen un índice tera-

péutico bajo pueden observarse efectos tóxicos. 

La respuesta terapéutica a las “prodrogas” 

(ej.: prednisona) puede estar reducida porque 

disminuye la formación de droga activa en el 

hígado. 

El metabolismo extra-hepático también está 

poco desarrollado en animales jóvenes. En pe-

rritos se sabe que los niveles de colinesterasa 

plasmática son menores que en el perro adulto. 

Esto aumenta la susceptibilidad a drogas como 

organofosforados, succinilcolina y procaína. 

EXCRECIÓN:

La excreción renal (filtración y excreción tu-

bular) en animales pediátricos no está desa-

rrollada completamente hasta los 2-3 meses 

de edad (en perritos hasta las 10 semanas). 

Por esto la depuración de las drogas hidro-

solubles está disminuida y su vida media está 

aumentada. Así, para drogas hidrosolubles 

potencialmente tóxicas se aconseja aumen-

tar el intervalo posológico o no administrar-

las (ej.: aminoglucósidos). Para los fármacos 

hidrosolubles con alto índice terapéutico (ej.: 

amoxicilina) se puede conservar el mismo in-

tervalo posológico que el indicado para ani-

males adultos.

PASAJE DE FÁRMACOS A TRAVÉS DE LA 

PLACENTA

Hay que considerar que la placenta no es 

una barrera que evite que los fármacos ad-

ministrados a la madre pasen a los fetos. El 

principal factor que determina el pasaje es el 

gradiente de concentración entre la sangre 

materna y la fetal. Así la cantidad y velocidad 

de pasaje aumenta si se administran a la ma-

dre dosis elevadas, o por vía IV, o en dosis re-

petidas. Además, otros factores que favorecen 

el pasaje son un peso molecular <500, tener 

elevada liposolubilidad, el pK del fármaco / pH 

del medio (las formas no ionizadas pasan más) 

y, una baja unión a proteínas plasmáticas.

Si las concentraciones en la sangre materna 

son elevadas puede producirse toxicidad fetal. 

No deben administrarse a hembras gestantes 

glucocorticoides, aminoglucósidos, tetracicli-

nas, antineoplásicos, organofosforados.

LACTANCIA:

La mayor parte de la información veterinaria 

sobre pasaje de drogas a leche es de animales 

de producción (bovinos, caprinos, ovinos), no 

hay información sobre caninos y felinos. Hay 

estudios realizados en humanos y según es-

tos las drogas que más difunden hacia la leche 

son las de bajo peso molecular <200 Dalton, 

no ionizadas, muy liposolubles y poco unidas 

MEDICAMENTOS EN PEDIATRÍA FELINA:
¿CUÁLES USAR Y CÓMO USARLOS?5



37

a proteínas plasmáticas. La leche animal tien-

de a ser más ácida que el plasma, por eso las 

drogas básicas tienden a atraparse y concen-

trarse en la leche. En general, la concentración 

de las drogas en la leche es menor del 2% de 

la dosis administrada a la madre; pero, el por-

centaje puede ser mayor si se administraron 

los fármacos a la madre por vía EV (en bolo o 

infusión), o en dosis repetidas.

No todas las drogas que llegan a la leche 

se van a absorber en el intestino del lactante, 

porque la presencia de leche puede disminuir 

la absorción de algunos fármacos. En el caso 

de los antibióticos, aunque no se absorban en 

el intestino del gatito y no tengan toxicidad 

sistémica pueden inhibir el desarrollo de la mi-

crobiota intestinal del lactante.

MEDICAMENTOS EN PEDIATRÍA FELINA:
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EJEMPLOS DE

DROGAS CON ELEVADA 
UNIÓN A PROTEÍNAS
PLASMÁTICAS

EJEMPLOS DE

DROGAS
HIDROSOLUBLES

-	Antimicrobianos: la mayoría de los betalactámicos,

	 aminoglucósidos.

-	Cardiovasculares: atenolol, lisinopril.

Propanolol, AINEs, diazepam, acepromacina,

fenobarbital, sulfonamidas

EJEMPLOS DE

DROGAS
BÁSICAS

-	Antimicrobianos: aminoglucósidos (gentamicina, amikacina, 	

	 neomicina), macrólidos (eritromicina, tilosina, azitromicina), 	

	 trimetoprima, lincomicina.

-	Otros: atropina, efedrina, diazepam, propanolol 

	 difenhidramina.

EJEMPLOS DE

DROGAS
LIPOSOLUBLES

-	 Antimicrobianos: fluoroquinolonas, trimetoprima/sulfas,

	 macrólidos, clindamicina, cloranfenicol, doxiciclina, metronidazol.

-	 Cardiovasculares: benazepril, amlodipina.

-	 Analgésicos: bupivacaína, fentanilo.

-	 SNC: benzodiazepinas, fenobarbital y anestésicos en general.

-	 Otros: organofosforados, glucocorticoides, antinflamatorios 	

	 no esteroides.
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Fármacos analgésicos y depresores del siste-

ma nervioso:

Acepromacina: potencia el efecto de otros 

depresores. Se elimina por metabolismo he-

pático por lo que tiene mayor vida media y 

efectos más prolongados (mayor bradicardia, 

hipotensión, depresión respiratoria). No se re-

comienda su uso o deben utilizarse dosis me-

nores que en adultos.

ANTIBIÓTICOS Y DOSIS RECOMENDADAS 

EN GATITOS:

Se consideran antibióticos seguros:

Penicilinas: penicilina G, ampicilina, ampicili-

na/sulbactam, amoxicilina, amoxicilina/ácido 

clavulánico.

Se utilizan las mismas dosis que en el adulto 

y es recomendable dar mayor dosis en la pri-

mera administración.

Cefalosporinas: cefalexina (20 mg/kg PO 

c/12 h)

Macrólidos: eritromicina (10 mg/kg PO c/8 h)

ANTIBIÓTICOS QUE PUEDEN UTILIZARSE 

CON PRECAUCIÓN O MODIFICANDO LA 

POSOLOGÍA:

Enrofloxacina (2,5 mg/kg c/12 h o 5 mg/kg 

c/24 h PO, IM, SC).

Clindamicina (3-5 mg/kg c/12 h PO, IM, IV 

(lenta).

Metronidazol (7,5 mg/kg c/8-12 h PO, IV

(infusión).

ANTIBIÓTICOS NO RECOMENDADOS EN 

PEDIATRÍA:

Tetraciclinas.

Cloranfenicol.

Sulfas (solas o con trimetoprima).

Benzodiazepinas (diazepam, midazolam): se 

metabolizan en el hígado por lo que su vida me-

dia está aumentada en gatitos y los efectos son 

más prolongados. Pueden producir fenómenos 

de excitación y ansiedad. Las dosis deben ser 

menores que las de gatos adultos. Se puede uti-

lizar flumazenil para revertir los efectos.

Agonistas alfa2 (xylazina, dexmedetomidi-

na): se metabolizan en el hígado, tienen ma-

yor vida media que en adultos y efectos más 

prolongados (mayor bradicardia y posibles 

bloqueos AV, hipotensión, depresión respira-

toria). Pueden producir emesis e hipotermia. 

No se recomienda su uso o deben utilizarse 

dosis menores que en adultos. Se pueden re-

vertir con yohimbina y atipamezol.

Ketamina: potencia la analgesia de los opioi-

des. Se elimina principalmente por riñón, por 

lo que se prolonga su vida media y los efec-

tos son más prolongados. Produce salivación, 

taquicardia, depresión respiratoria hasta hi-

poxia. Aumenta el flujo sanguíneo cerebral. 

Debe usarse con precaución a menores dosis 

que para adultos.

Opioides: tienen metabolismo hepático, su 

vida media y sus efectos son más prolonga-

dos que en adultos (depresión respiratoria, hi-

poxia, bradicardia, hipotensión, sedación, dis-

minución de la motilidad gastrointestinal). Se 

usan menores dosis que en adulto (titular) y 

pueden revertirse (naloxona, naltrexona). No 

se recomiendan los parches de fentanilo en 

animales jóvenes.

Antiinflamatorios no esteroides: no son fár-

macos seguros en gatitos jóvenes. Tienen me-

tabolismo hepático y eliminación renal por 

lo que su vida media y sus efectos son más 

prolongados que en los gatos adultos. Tam-

bién tienen menor proporción de unión a las 

proteínas plasmáticas por lo que puede haber 

mayor toxicidad. Producen mayor toxicidad 
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renal (porque el riñón está en desarrollo) que 

puede llegar a necrosis papilar renal. También 

hay mayor probabilidad de úlceras gastroin-

testinales.

GLOSARIO DE TÉRMINOS FARMACOLÓGICOS

EMPLEADOS:

Biodisponibilidad: cantidad y velocidad a la que 

se absorbe un fármaco. Indica la magnitud de la 

absorción.

Clearance: es la cantidad de droga que es depu-

rada del plasma (en general por mecanismos re-

nales y hepáticos) por unidad de tiempo.

Cmax: es la concentración más alta que alcanza 

la droga en el plasma. Indica la cantidad de droga 

absorbida.

Efecto de primer paso: es la disminución de la 

concentración plasmática del fármaco luego de 

ser administrado (en general por vía oral) luego 

que pasa por un órgano metabolizante (hígado). 

Índice terapéutico: índice que relaciona la dosis le-

tal con la dosis terapéutica (DL50/DE50). Indica la 

“seguridad” con que puede manejarse un fármaco.
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pK: es el pH en el cual un fármaco se encuentra 

50% ionizado y 50% no ionizado. Un fármaco áci-

do débil que se encuentre en un medio con un pH 

que es inferior a su pK, se encontrará principal-

mente en forma no ionizada y tendrá más facili-

dad para atravesar membranas biológicas (absor-

berse, distribuirse, etc.). A la inversa, si ese mismo 

fármaco está en un pH que es superior a su pK, se 

encontrará principalmente ionizado por lo que le 

será más difícil atravesar membranas biológicas. 

Lo contrario sucede con las bases débiles.

Tmax: es el tiempo al que se alcanza la concen-

tración plasmática máxima. Indica la velocidad de 

absorción.

Vd (volumen de distribución): es el volumen en que 

se distribuye la droga una vez administrada. Indica 

la magnitud de distribución que tiene el fármaco en 

los tejidos, pero no dice en qué lugares lo hace. Se 

emplea para calcular la dosis a administrar.

Vida media: es el tiempo que tarda en disminuir a 

la mitad la concentración de droga en el plasma. 

Se utiliza para establecer los intervalos posológi-

cos (frecuencia de administración) con el objeto 

de mantener los efectos terapéuticos en un régi-

men de administración multidosis.

MEDICAMENTOS EN PEDIATRÍA FELINA:
¿CUÁLES USAR Y CÓMO USARLOS?5

5.	 Mata, J. & Papich, M. (2011). Pharacologic conside-
rations in the young patient. En: Peterson & Kutzler. 
Small Animal Pediatrics: The first 12 month of life. Ed. 
Elsevier-Saunders.

6.	 Petersen, M.E. (2011). Toxicologic considerations in 
the young patient. En: Peterson & Kutzler. Small Ani-
mal Pediatrics: The first 12 month of life. Ed. Else-
vier-Saunders.

7.	 Trepanier, L.A. (2012). Guidelines and precautions for 
drug therapy in cats. En: Little, S. The cat: Clinical 
Medicine and Management. Ed. Elsevier-Saunders.
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INTRODUCCION

El tromboembolismo arterial (TEA) es una de 

las condiciones más angustiosas que nos toca 

enfrentar en la clínica felina: causa de muer-

te natural, eutanasia o sobrevida disminuida. 

En los últimos años se han realizado algunos 

avances en lo que respecta al diagnóstico y 

tratamiento de este cuadro que permiten me-

jorar la perspectiva de un creciente número 

de pacientes. Tratándose de una condición 

que reviste severidad, urgencia, y que nos de-

safía hacia una constante toma de decisiones, 

el objetivo de este trabajo es ofrecer una re-

visión actualizada del estado del tema desde 

el punto de vista clínico y del diagnóstico por 

imágenes.

El tromboembolismo arterial se produce 

cuando un trombo obstruye parcial o com-

pletamente una arteria generando hipoxia 

tisular, muerte celular y signos clínicos sú-

bitos. A menudo no ha habido ninguna si-

nología previa. Es habitual que la lesión se 

localice en uno o ambos miembros poste-

riores (tromboembolismo aórtico o ilíaco), 

pero otras localizaciones menos frecuentes 

son las arterias braquiales (afectándose un 

miembro anterior), las mesentéricas (afec-

tándose una porción de intestino), las rena-

les y la trombosis de vena porta (muy poco 

frecuente).            
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FELINO: UNA ACTUALIZACIÓN 
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La causa más probable que genera las con-

diciones para que la trombosis y posterior 

embolización se produzcan en el felino es la 

existencia de cardiopatía que dilata el atrio 

izquierdo (con su apéndice auricular) prove-

yendo un lecho de estasis sanguíneo, luego, 

las lesiones endoteliales facilitan la agrega-

Foto 1                                                                                
Foto 2
                                                   
(Fotos 
Dra M. Inés Morando) 
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ción plaquetaria muy activa en esta especie 

(1). Existe alguna controversia acerca de si, in-

cluso, las cardiomiopatías tienen efecto direc-

to sobre la adhesión plaquetaria (2) (3) Dado 

que las cardiomiopatías atraviesan largas fa-

ses asintomáticas y son en muchos casos sub-

diagnosticadas, no es infrecuente que el TEA 

sea la primer (y, tristemente, algunas veces úl-

tima) manifestación clínica de la enfermedad 

cardíaca

con neoplasias hepáticas, colangitis aguda y 

casos de necrosis hepática centrolobulillar y 

Shunts portosistémicos (4) Aunque infrecuen-

te, esta condición se ha descripto en gatos con 

Shunts Portosistémicos Congénitos, una de las 

alteraciones vasculares de aparición recurrente 

en felinos que en muchos casos se diagnostica 

en pacientes jóvenes y otras veces permanece 

sin diagnosticar, encontrándose como hallazgo 

ecográfico en pacientes adultos. Estos shunts 

pueden ser extrahepáticos, el más frecuente 

portocava, que comunica la porta o sus tribu-

tarias (esplénica-gástrica derecha-gástrica iz-

quierda-gastroduodenal) con la vena cava y se 

ubica caudalmente al hígado. Los Shunts Intra-

hepáticos son poco frecuentes. 

Los Shunts Portosistémicos Adquiridos en 

gatos, son de aparición menos frecuente que 

en el perro (Zandvliet et al., 2005). Se desarro-

llan de manera secundaria cuando existe en-

fermedad hepática crónica que curse con hi-

pertensión portal (fibrosis y cirrosis), si existe 

una neoplasia infiltrativa o si el paciente cursa 

con colangitis y necrosis hepática;(4) 

                

 

Otras causas más inusuales de tromboem-

bolismo aórtico distal e ilíaco son invasión neo-

plásica, invasión paraneoplásica, causas sép-

ticas, consecuencia de cirugías ortopédicas, 

accidentales (proyectil alojado en vaso san-

guíneo), idiopáticas, o cuerpos extraños; en al-

gunos casos no se puede identificar su origen. 

Si bien es muy poco frecuente, se ha descrip-

to tromboembolismo de vena porta; en gatos 

Foto 4: Ecocardiograma eje largo
(Fotos gentileza Dra. Vanina Vigo Perez )

Foto 3: Ecocardiograma  eje corto 

Foto 5:
Modo 
Bidimensional    

         

Foto 6:
Doppler 
color
Paciente felino, 
gerente, con 
presencia de 
shunt adquirido 
Espleno-renal.                                            
(Fotos
gentileza 
Dra Rosina
Meana)                                                         
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La prevalencia real del TEA no se conoce y 

es difícil de establecer ya que muchos animales 

son eutanasiados al momento del diagnóstico. 

Las estadísticas serias disponibles pertenecen 

a centros de referencia del Hemisferio Norte. 

Se estima una prevalencia baja menor al 10% 

DIAGNOSTICO

El diagnóstico de esta entidad es en primera 

instancia clínico, en base a la aparición súbi-

ta de: parálisis o paresia de el/los miembros 

afectado/s, pulso ausente, palidez o cianosis 

de los pulpejos (falta de sangrado en los mis-

mos), dolor agudo con manifestaciones como 

taquipnea o vocalización, miembros fríos, con-

tractura muscular (en especial de los gastroc-

nemios), y, en algunos casos,  signos acompa-

ñantes de insuficiencia cardíaca.  

La mayoría de los pacientes se presenta con 

hipotermia al momento de la consulta, constitu-

yendo ésta un predictor de mal pronóstico (5)

La bioquímica sanguínea suele mostrar ha-

llazgos inespecíficos como hiperglucemia (es-

trés), hiperazotemia (pre-renal), alteración de 

las enzimas musculares, desbalances de la fos-

fatemia y de la kalemia. 

Se ha establecido que una diferencia entre la 

glucemia periférica (de el/los miembros afec-

tados) vs. central de 30 mg/dL se comporta 

como un marcador diagnóstico de TEA. (6) 

Resulta importante distinguir el TEA de otras 

patologías que producen alteraciones que po-

drían confundirse sintomáticamente como le-

siones discales, alteraciones neurológicas o 

mielopatías atípicas (ej. Gurltia Paralysans).

Si bien es cierto que muchos animales no 

sobreviven al episodio, que las posibilidades 

de recurrencia son altas y que la eutanasia es 

un planteo racional en muchos casos; aquellos 

animales que tienen su primer episodio, TEA 

parciales (no manifiestan tanto dolor, guardan 

alguna sensibilidad o motricidad en la zona) o 

tienen solo un miembro afectado, tienen me-

jores chances de supervivencia (hasta un 70 u 

80 % de probabilidad). (1)

Una vez establecida la fuerte presunción clí-

nica de estar frente a un TEA, y luego de es-

tablecidas las primeras medidas terapéuticas 

para contener la urgencia (el manejo primario 

del cuadro en la clínica ha demostrado ser un 

predictor de supervivencia), se impone esta-

blecer un diagnóstico de certeza del trom-

boembolismo en primer lugar y de la cardio-

patía de base si existiera.

 Diferentes técnicas de Diagnóstico por Imá-

genes sirven al diagnóstico del tromboembo-

lismo arterial. La angiografía contrastada con 

iodados es el gold standard, también se citan 

otras técnicas de angiografía y angioresonan-

cia no disponibles en Latinoamérica. Consul-

tado a estos efectos el Dr. Daniel H. Farfallini, 

cita como técnica diagnóstica disponible en 

nuestro medio la ANGIOTOMOGRAFIA COM-

PUTADA. Es escasa la experiencia en felinos 

con TEA ya que muchas veces no llegan a esta 

instancia diagnóstica, pero se constituye en un 

diagnóstico de certeza por excelencia. 

Foto 7: Vasculatura conservada en modo Bidimensional 
(Dra Silvana Formoso).
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El Eco-Doppler vascular aporta imágenes del 

aparato circulatorio y de todo el cuerpo del pa-

ciente. A través de este método, podemos eva-

luar la morfología y, más importante aún, obte-

ner información sobre la hemodinámica de los 

grandes vasos abdominales y periféricos.

Es condición obligatoria tener conocimiento 

de la anatomía del paciente y los aspectos he-

modinámicos normales del vaso en cuestión. 

El examen Doppler debe realizarse en base 

a un protocolo establecido que puede variar 

dependiendo de la condición individual del 

paciente (temperamento-condición corporal 

u otras variantes). El estudio se comienza en 

modo bidimensional, obteniendo imágenes en 

el plano longitudinal y transversal; evaluando 

pared, lumen, diámetro del vaso. El Doppler 

color informará sobre la permeabilidad del 

vaso y flujo (dirección y velocidad); mientras 

que el trazado espectral que aporta el Doppler 

pulsado, orienta sobre la morfología de las on-

das y las posibles patologías que pueden pre-

sentarse.

Foto 8: Vasculatura anómala en modo Bidimensional 
(Gentileza Dra. Rosina Meana)

Las principales indicaciones del eco Doppler 

vascular incluyen: evaluación de la vasculari-

zación de órganos específicos; localización e 

identificación de trombos; identificación con 

exactitud del vaso afectado, detectando y 

cuantificando el grado de oclusión; detección 

de malformaciones congénitas.

La presencia de calcificación en la pared 

vascular es una limitante del método, puede 

generar sombra posterior dificultando la visua-

lización adecuada del vaso o la diferenciación 

de un vaso parcial o totalmente obstruido, ya 

que al estar el flujo disminuido, puede producir 

una señal Doppler insuficiente.

Debido a estas limitaciones, es importante 

realizar una buena elección el transductor a 

utilizar. En felino, se recomienda utilizar trans-

ductores de 7 a 12 MHz, para obtener una me-

jor resolución de imagen, en especial si se van 

a evaluar vasos superficiales. 

Foto 9:
Transductor lineal,
multifrecuencial
5-10 MHz. 

Foto 10: Doppler color 
Paciente felino, con flujo arterio-venoso conservado. 
(Fotos Dra Silvana Formoso)
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Finalmente, es importante la realización de 

ultrasonografía cardíaca (ecocardiograma bi-

dimensional y, de ser posible, doppler) para 

establecer mediante parámetros anatómicos y 

de flujo el origen cardiogénico probable o no 

del cuadro actual. Establecer el diagnóstico de 

la cardiomiopatía y la existencia o no de in-

suficiencia cardiaca congestiva es primordial. 

Todas las cardiomiopatías primarias o secun-

darias (a excepción de la arritmogénica) han 

demostrado ser posibles causales de TEA, y la 

gran incidencia de cardiomiopatías en felinos 

Foto 11: Doppler espectral
Paciente felino, con flujo arterio-venoso conservado. 
(Fotos Dra Silvana Formoso)

Foto 13 – 14: imágenes intraquirúrgicas
de Tromboembolismo (Gentileza del Dr Pablo Hall)

Foto 12: Imagen obtenida de internet,  propiedad 
del Centro Veterinario de Referencia Bahía de 
Málaga (España)

explica, al menos en parte, la mayor ocurrencia 

de accidentes tromboembólicos en esta espe-

cie respecto de otras. Se ha demostrado que 

un gran porcentaje de los gatos que sobrevi-

ven al episodio tromboembólico secundario 

a cardiomiopatía mueren dentro del mediano 

plazo a causa de la insuficiencia cardíaca con-

gestiva. (1)

 TRATAMIENTO

A la fecha las técnicas trombolíticas existen-

tes (sean médicas o quirúrgicas) son riesgosas 

y no han demostrado incrementar las tasas de 

supervivencia. La decisión de reperfundir un te-

rritorio que ha padecido isquemia con la con-

secuente injuria (inflamatoria, de necrosis, de 

apoptosis)  es siempre delicada, considerando 

que las lesiones por reperfusión pueden termi-

nar siendo más dañinas que la noxa primaria. 

TROMBOEMBOLISMO ARTERIAL FELINO:
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El tratamiento del TEA debe instaurarse 

prácticamente en paralelo con el diagnóstico. 

Como ya se mencionó, la celeridad en la co-

rrecta atención del mismo es un predictor de 

supervivencia per se y el manejo del cuadro 

doloroso es prioritario, aún cuando todavía no 

se haya tomado la decisión de tratarlo. El ma-

nejo del TEA requiere de hospitalización en la 

mayoría de los casos y las instancias de trata-

miento serán paralelas a la pesquisa diagnós-

tica (análisis de sangre, ecocardiograma, estu-

dio de imágenes de la lesión, radiografías, etc) 

en el tiempo.

El uso de diferentes opiáceos es de elección 

en la primera instancia a los fines de controlar 

el severo dolor. La buprenorfina es el fárma-

co más elegido en el hemisferio norte pero no 

está disponible en nuestro medio, sin embargo 

múltiples opciones de opiáceos inyectables u 

orales están al alcance. 

Debe instaurarse el tratamiento de urgencia 

de la insuficiencia cardíaca congestiva si la hu-

biera (oxígeno, furosemida, drenaje de la co-

lecta pleural, etc.) y en paralelo iniciar el trata-

miento para intentar limitar la extensión de la 

trombosis y permitir a la circulación colateral 

redistribuirse. Se utilizan a estos fines aspiri-

na y clopidogrel como antiagregantes plaque-

tarios de probada efectividad en los felinos y 

pueden utilizarse heparinas (regulares o frac-

cionadas) con probada acción antitrombótica 

in vitro (aún sin estudios concluyentes in vivo). 

(1)(7)

Todas las medidas de sostén colaterales que 

deban tomarse (alimentación, hidratación, con-

fort, etc) deben ser implementadas, en paralelo 

con la monitorización constante del paciente. 

Mantener una adecuada temperatura y mo-

vilidad del miembro afectado (con medios físi-

cos, suaves masajes y manipulaciones) puede 

ser de ayuda. 

Con el correr de las 24-48 horas resultarán 

evidentes los signos de mejoría: el paciente 

está confortable, el miembro recupera tempe-

ratura, la contractura muscular disminuye, el 

pulso comienza a reaparecer (usualmente de-

mora más de 48 hs. en reestablecerse comple-

tamente), los signos de insuficiencia cardíaca 

se controlaron. O bien, los signos de deterio-

ro del miembro afectado, o del cuadro gene-

ral del paciente (hiperazotemia, desbalances 

hidroelectrolíticos por reperfusión, empeora-

miento de la condición cardiovascular, etc.) 

darán la pauta de mal pronóstico y harán de la 

eutanasia una consideración razonable en mu-

chos casos. 

El tratamiento se extenderá de acuerdo a 

la situación puntual de cada paciente con-

templando tanto el tromboembolismo como 

su condición de base. Es importante conver-

sar con los propietarios la posibilidad de que 

queden secuelas de la lesión y la necesidad 

de llevar a cabo un tratamiento antiagregan-

te minucioso que intente impedir la recidi-

va (habitual) del episodio. La combinación 

de ácido acetil salicílico más clopidogrel ha 

demostrado ser la más eficaz a la fecha con 

estos fines. (7)

 Es altamente probable que el paciente re-

quiera algunos cuidados de por vida como 

dieta, medicación, y controles seriados por 

veterinarios especialistas (cardiología, imá-

genes diagnósticas, laboratorio, etc.) todos 

aspectos que deberán ser detallados con 

claridad y paciencia a fin de que los tene-

dores del paciente puedan comprender ca-

balmente la situación actual y el pronóstico 

futuro de su gato.

A modo de conclusión: hoy los veterina-

rios tenemos a disposición múltiples técnicas 

diagnósticas complementarias que nos per-

miten establecer con celeridad y precisión 

el diagnóstico, la evolución y una estimación 

TROMBOEMBOLISMO ARTERIAL FELINO:
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del pronóstico tanto del tromboembolismo 

arterial felino como de sus enfermedades de 

base. Lo que es más importante, estas mis-

mas técnicas aplicadas en el seguimiento de 

pacientes predispuestos, brindan la ocasión 

de realizar un screening que nos permita an-

ticiparnos y trabajar en la prevención de esta 

angustiosa condición, redundando en un me-

jor pronóstico para los mismos. Es nuestro 

deseo que este trabajo funcione como una 

invitación a estos fines. 
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INTRODUCCIÓN: 

La trombosis es un trastorno multifactorial 

que se produce por anomalías en el flujo san-

guíneo, como estasis, por alteraciones del 

sistema de coagulación, de la función pla-

quetaria, de las moléculas de activación de 

leucocitos y las paredes de los vasos sanguí-

neos1. Se define como la formación inadecua-

da de coágulos de plaquetas o de fibrina que 

obstruyen los vasos sanguíneos. Estas obs-

trucciones causan isquemias seguidas por 

necrosis12 La trombofilia se define como la 

predisposición a la trombosis secundaria a un 

trastorno congénito o adquirido36 Las causas 

teóricas de  trombofilia son: eventos físicos, 

químicos o biológicos, como una inflamación 

crónica o aguda que liberan mediadores pro-

trombóticos de las paredes dañadas de los 

vasos o suprimen la producción en estos de 

sustancias antitrombóticas normales; activa-

ción plaquetaria inadecuada y no controlada; 

el desencadenamiento no controlado del sis-

tema de coagulación del plasma; la fibrinóli-

sis alterada por un control inadecuado de la 

coagulación12.

Hace más de 150 años el patólogo alemán 

Rudolf Virchow propuso que la formación y 

la propagación de los trombos estaba provo-
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cada por anomalías en tres áreas claves, lo 

que se conoce en la actualidad como tríada 

de Virchow 3,23:

•	 Estasis circulatoria: anomalías de hemo-

rreología y turbulencia en las bifurcacio-

nes vasculares y las regiones estenóticas

•	 Lesión en la pared vascular: anomalías en 

el endotelio, tales como ateroesclerosis e 

inflamación vascular asociada

•	 Estado hipercoagulable: anomalías en las 

vías de coagulación y fibrinolíticas y en la 

función plaquetaria asociadas a un mayor 

riesgo de trombosis y otras cardiovascu-

lopatías 

Los estudios retrospectivos, realizados en ve-

terinaria, de estados trombóticos documentan 

consistentemente una serie de comorbilidades 

que probablemente representan estados hiper-

coagulables. La trombosis venosa profunda y 

la aterosclerosis son poco comunes.

En medicina humana, se espera que al menos 

el 30% de la población mundial muera a cau-

sa de una enfermedad trombótica, el 25% de 

los eventos trombóticos iniciales son mortales. 

Muchas trombosis no son diagnosticadas hasta 

que no se realiza una autopsia12. Aunque la fre-

cuencia general de tromboembolismo (TE) pa-
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rece menor en felinos, los trastornos trombóti-

cos, son similares a los humanos. El TE aórtico 

(TEA) secundario a cardiomiopatía es, por mu-

cho, el síndrome trombótico felino más común. 

Se ha informado TE venoso (TEV), en gatos con 

neoplasia, enfermedad cardíaca y enfermedad 

multisistémica compleja. El tromboembolismo 

pulmonar (TEP), rara vez se diagnostica en ga-

tos, y las características clínicas de la enferme-

dad no se conocen bien. Las patologías más 

comunes identificadas en asociación con TEP 

fueron  neoplasias,  pancreatitis, glomerulone-

fritis, neumonía, enfermedad cardíaca y lipido-

sis hepática. La mayoría de los gatos con TEP 

pueden demostrar disnea y dificultad respira-

toria antes de la muerte o la eutanasia.32

Como ya se mencionó, que el TEA, es qui-

zás, la afección más común reportada en 

gatos, con tasas de supervivencia de hasta 

aproximadamente el 30%. La causa más fre-

cuente suele ser la cardiomiopatía hipertrófi-

ca, aunque otras enfermedades cardíacas, o 

más raramente, neoplasias, también han sido 

vinculadas a esta afección15.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

A TROMBOSIS:

Diversas enfermedades pueden presentar 

complicaciones potenciales que derivan en la 

formación de trombos que pueden poner en 

peligro la vida del paciente a corto o largo pla-

zo, ellas son:

*Anemia Hemolítica Inmunomediada (AHI): 

Está vinculada con un estado de hipercoagu-

labilidad, fuertemente asociado, con el desa-

rrollo de trombosis en caninos. No existe hasta 

el momento evidencia científica que esto ocu-

rra en felinos.

*Nefropatía perdedora de proteínas (NPP): 

En medicina humana, el síndrome nefrótico 

(SN) es un estado hipercoagulable bien re-

conocido, con tasas de trombosis sistémica 

del 40%15,26. Se caracteriza por proteinuria, 

hipoalbuminemia e hiperlipidemia, que gene-

ran desequilibrios de proteínas que llevan a la 

trombosis.  Se postula que los fenómenos TE 

en pacientes nefróticos son el resultado de la 

pérdida urinaria de factores antitrombóticos, 

por parte de los riñones afectados, y del au-

mento de la producción de factores protrom-

bóticos en el hígado11,16.

Según las recomendaciones de IRIS (Interna-

tional Renal Interest Society),  la mayoría de los 

gatos que presentan una relación proteína/crea-

tinina urinaria superior a 0,4, deberían investi-

garse para detectar procesos que conducen a 

aumentar la proteinuria.  Los gatos con protei-

nuria e hipoalbuminemia probablemente tienen 

riesgo de TE. Cuando la albumina plasmática 

disminuye por debajo de 2g/dl, IRIS recomienda 

comenzar con una terapia antiplaquetaria para 

disminuir el riesgo de trombosis 22,24. La hipoal-

buminemia se asocia con una mayor capacidad 

de agregación plaquetaria, y la reactividad pla-

quetaria se correlaciona con la proteinuria. El 

agotamiento del volumen, el estasis venoso y la 

activación del complejo inmune, también pue-

den promover TE secundario a NPP15

*Enfermedad Hepatobiliar: En la enferme-

dad hepatobiliar, pueden existir estados hipo-

coagulables e hipercoagulables41,42 En gatos, 

con enfermedad hepatobiliar, es más frecuen-

te  encontrar  trastornos de tipo hemorrágicos. 

En pacientes con colangitis, lipidosis o neopla-

sias hepáticas predominan las  alteraciones de 

la hemostasia secundaria41,42

En cuanto a las trombosis,  se ha reporta-

do el desarrollo de trombos dentro del siste-

ma venoso portal hepático, considerando las 

anomalías vasculares portales y  carcinomas 

metastásicos, como las condiciones más pre-

disponentes27,31
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*Pancreatitis: La trombosis, es común en 

personas con pancreatitis aguda, y se corre-

laciona con la gravedad de la enfermedad15. 

La pancreatitis también se encuentra entre 

las enfermedades asociadas con TEV en ga-

tos15,32,33 Los mecanismos patogénicos de hi-

percoagulabilidad incluyen la liberación de 

factor tisular (TF) y citoquinas inflamatorias 

del tejido pancreático dañado15

*Administración de glucocorticoides: El hi-

peradrenocorticismo y la terapia con corticos-

teroides se consideran factores de riesgo para 

el desarrollo de trombosis en perros15,24 Hasta 

el momento no hay estudios que investiguen 

los cambios hemostáticos secundarios asocia-

dos a glucocorticoides en gatos24.  

*Cáncer: La trombosis representa una mor-

bilidad y mortalidad significativa en pacientes 

con cáncer, tanto en medicina humana como 

veterinaria, con alta incidencia asociada con 

algunos tipos de tumores, por ej. leucemias 

agudas y tumores sólidos. Múltiples meca-

nismos promueven la trombosis, incluida la 

liberación de sustancias procoagulantes y ci-

tocinas inflamatorias por las células malignas, 

y la interacción directa entre las células tumo-

rales, las células endoteliales, las plaquetas y 

los monocitos. Los tejidos tumorales humanos 

y animales demuestran la expresión constitu-

tiva de TF y la liberación de “procoagulantes 

cancerosos”. La resistencia a la proteína C ac-

tivada de manera adquirida y las deficiencias 

de anticoagulantes exacerban aún más las 

fuerzas protrombóticas en algunos trastornos 

neoplásicos6,15

En gatos, existen escasos informes que aso-

cien el cáncer con trombosis. El primer repor-

te fue en un paciente felino, que desarrolló un 

TEA distal posiblemente vinculado a una neo-

plasia pulmonar18  Otro caso reportado, fue  un 

paciente con una embolización tumoral arte-

rial periférica, con isquemia del miembro. Este 

proceso tuvo su origen en un adenocarcinoma 

pulmonar que presentaba previamente38. Un 

estudio más reciente,  describe 3 casos de ga-

tos que  presentaron una monoparesia de ini-

cio repentino, como resultado de un TEA, sin 

evidencia de enfermedad cardiovascular, que 

posteriormente fueron diagnosticados con un 

carcinoma pulmonar primario40

*Sepsis: La sepsis y el síndrome de respues-

ta inflamatoria sistémica son desencadenan-

tes comunes de trombosis microvasculares y 

CID; sin embargo, también se ha informado de 

la formación de macrotrombos, en animales 

con síndromes inflamatorios. La patogénesis 

de la trombosis en estos trastornos es com-

pleja, mediada por citoquinas inflamatorias, 

proteínas hemostáticas, leucocitos, plaquetas 

y células endoteliales15

En felinos no hay investigaciones hasta el 

momento.

*Hipertiroidismo: El TEA en felinos con en-

fermedad tiroidea, ha sido reportado, en aso-

ciación con cardiomiopatía tirotóxica34,35 Sin 

embargo, estudios recientes, recomiendan, en 

gatos gerontes, medir los niveles de tiroxina, 

ya que, los pacientes hipertiroideos pueden 

tener un mayor riesgo de TEA, independiente-

mente de cualquier cambio cardíaco25,34

*Enfermedad cardiaca: La cardiomiopatía 

hipertrófica (HCM), cardiomiopatía restrictiva, 

cardiomiopatía no clasificada y cardiomiopa-

tía dilatada, se asocian fuertemente con  ries-

go de TEA19,24,25

La HCM, particularmente, es la causa más 

común de TEA en gatos, se ha reportado que 

hasta el 21% de los pacientes pueden desa-

rrollar una trombosis. La mediana de edad 

es entre  8 y 9 años;  y ha sido asociado con 

mayor frecuencia a machos. Algunos estudios 

informan que <12% de los gatos tienen ante-
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cedentes de enfermedad cardíaca antes de un 

evento trombótico. Solo una extremidad pue-

de verse afectada en hasta el 26% de los gatos 

que lo padecen 25,34

Los gatos con agrandamiento de la aurícula 

izquierda y / o “remolino” de sangre, ecocar-

diográfico, se consideran más propensos a de-

sarrollar una trombosis; sin embargo, los ries-

gos relativos asociados con estos hallazgos no 

están definidos.15,19,34

La patogénesis de la trombosis inducida por 

cardiomiopatía es probablemente multifacto-

rial15,34,37. 

Se pueden formar áreas de lesión endote-

lial a lo largo de la superficie endocárdica ex-

poniendo el colágeno subendotelial, o puede 

ocurrir una disfunción endotelial, lo que faci-

lita la adhesión y agregación plaquetaria. La 

formación del trombo intracavitario comienza 

con la adhesión plaquetaria a la superficie en-

docárdica.

El trombo es inicialmente rico en plaquetas 

pero rápidamente se vuelve rico en fibrina, a 

medida que crece y madura, se convierte en 

un trombo característico de bajo flujo. Cuan-

do envejece, se lamina y las porciones superfi-

ciales pueden desprenderse, o más raramente, 

soltarse en su totalidad, formando los émbolos 

que viajan a sitios distantes donde su tamaño, 

eventualmente, excede el diámetro del vaso, 

lo que resulta en infarto de un lecho arterial, 

siendo el sitio más común la aorta abdominal 

terminal, conocido como “trombo en silla de 

montar”, que ocurre aproximadamente en el 

10% de los gatos.  El infarto cerebral, renal y 

esplácnico ocurre raramente, y tiene un resul-

tado clínico más negativo19,34,37

Los gatos parecen ser mucho más propen-

sos, a la formación de trombos intracardia-

cos, si se los compara con perros, e incluso 

con humanos25

DIAGNÓSTICO

En medicina humana la importancia del labo-

ratorio clínico se ha hecho evidente en todas 

las formas de enfermedad trombótica: crónica 

o aguda, arterial o venosa, primaria o secun-

daria. En el futuro se busca obtener marcado-

res de enfermedad de las células endoteliales, 

medidas de la adhesión leucocitaria y marca-

dores más específicos de la inflamación y de la 

actividad plaquetaria12

En medicina veterinaria, actualmente, el 

diagnósticos de trombosis se realiza por eco-

grafía, ecocardiografía y Doppler, sin evaluar 

el estado de hipercoagulabilidad que presen-

ta el paciente, o sin considerar, cuáles podrían 

ser marcadores predictivos del desarrollo de 

una trombosis. 

La compleja patogénesis de la hipercoagu-

labilidad y los estados de enfermedad asocia-

dos complican el diagnóstico de laboratorio 

de TE. Actualmente, se sabe que, los pacientes 

con trombosis podrían presentar una amplia 

gama de anomalías bioquímicas. La mayoría 

de los gatos exhibirán estrés. La hipergluce-

mia, la azotemia y la hiperfosfatemia suelen 

ser hallazgos comunes. La azotemia suele ser 

prerrenal, aunque también podría asociarse a 

TE de la arteria renal. A pesar de que la hi-

percalemia es una complicación importante y 

potencialmente fatal del TEA, el aumento en 

plasma de las concentraciones de potasio, a 

menudo ocurre repentinamente, a medida que 

se restaura la perfusión, y algunos gatos en 

realidad puede presentarse hipopotasémico.  

En gatos gerontes, los niveles de tiroxina de-

ben ser medidos al igual que en pacientes hi-

pertiroideos, ya que pueden estar en mayor 

riesgo de TEA independientemente de cual-

quier alteración cardíaca25,34 

Las pruebas de coagulación frecuentemen-

te se presentan normales, aunque en algunos 
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pacientes con TE,  tanto el tiempo de pro-

trombina (TP) como el tiempo de tromboplas-

tina parcial activado (KPTT) podrían hallarse 

prolongados o incluso acortados, estos cam-

bios son inespecíficos y rara vez ayudan con 

el diagnóstico9,34 La hiperfibrinogenemia es un 

factor de riesgo de TE, y es un hallazgo co-

mún, en felinos, que padecen cardiomiopatías 

o sepsis, pero el valor predictivo del fibrinóge-

no en animales, aun no se ha establecido9 El 

dímero D puede estar elevado34

La actividad de la antitrombina (AT) se re-

laciona con el riesgo de TE en condiciones 

como NPP, donde la deficiencia de AT, juega 

un papel importante en la patogénesis de la 

hipercoagulabilidad30 Si bien el riesgo de TE 

se ha atribuido a valores de AT por debajo del 

60%11, hay escasos datos empíricos en anima-

les para definir un umbral de  AT específico9

Los tests de viscoelasticidad de la coagula-

ción como son la tromboelastografía (TEG) y 

la tromboelastometría (ROTEM) ofrecen una 

representación gráfica en tiempo real de la 

formación y disolución de coágulos propor-

cionando una representación gráfica de estas 

etapas. Una de las principales indicaciones 

de la TEG es la identificación de estados hi-

percoagulables; que se han demostrado en 

pacientes con pancreatitis, CID, cáncer, NPP, 

hiperadrenocorticismo y sepsis, entre otros13

TERAPÉUTICA

Es importante realizar una revisión sistemáti-

ca de la evidencia disponible para determinar 

cuando los felinos están en riesgo de trom-

bosis; y decidir cuál es la mejor terapéutica, 

basada en antiplaquetarios y anticoagulantes; 

definir cuáles son los más eficaces y cuando 

está indicada una terapia multimodal.

Los factores de riesgo de trombosis se pue-

den clasificar en función de la fisiopatología, 

pero es probable que la presencia de más de 

un factor de riesgo potencie la trombosis. Las 

intervenciones farmacológicas antitrombóti-

cas tienen como objetivo corregir el desequili-

brio, reduciendo la capacidad del cuerpo para 

generar trombos, independientemente de la 

naturaleza de la  predisposición a su formación.  

En enfermedades asociadas con complicacio-

nes trombóticas arteriales (como las miocar-

diopatías felinas), se forman trombos que son 

típicamente ricos en plaquetas y por lo tanto, 

los fármacos que limitan la capacidad de las 

plaquetas para activar, agregar, o adherirse 

puede ser más eficaces. Es este fundamento 

fisiopatológico el que sustenta la convención 

de la administración de anticoagulantes en 

trombosis venosa y antiagregantes plaque-

tarios en trombosis arteriales9. Sin embargo, 

el modelo de hemostasia basado en células 

postula que las plaquetas son parte integral 

de la hemostasia in vivo, y, por lo tanto, existe 

una justificación para el uso de antiagregantes 

plaquetarios en la trombosis venosa14.

En gatos con riesgo de trombosis arterial, 

se recomienda el uso de  agentes antiplaque-

tarios, de forma preventiva13 Dentro de estos 

agentes se pueden mencionar: 

Aspirina: El tratamiento en gatos con dosis 

muy altas de aspirina (650 mg) puede prevenir 

la vasoconstricción de la circulación colateral 

que acompaña al TE4,39 El empleo de aspirina 

como fármaco antiplaquetario,  en pacientes, 

en riesgo de desarrollar TEA, no es eficaz, ya 

que pueden formar un trombo igual. Hasta el 

momento, no se sabe si la aspirina realmente 

reduce la incidencia en gatos de TEA, ya que 

no se han  realizado estudios controlados con 

placebo. 

En conclusión, la aspirina no debe utilizarse 

como único antitrombótico en gatos con ries-

go de TEA de origen cardiogénico, conside-

rando al clopidogrel en su lugar. De hecho, el 

tratamiento con aspirina en gatos con riesgo 
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de TE cardiogénico se asocia con un alto ries-

go de recurrencia,  75% en el primer año5

Clopidogrel: Existe buena evidencia de la 

eficacia de clopidogrel como agente antipla-

quetario, en gatos, tanto in vivo como in vitro. 

Un estudio prospectivo, (FAT-CAT) proporcio-

na evidencia de que el clopidogrel es superior 

a la aspirina para la tromboprofilaxis en pa-

cientes  con antecedentes TEA de origen car-

diaco. Ese trabajo demostró que, en relación 

con la aspirina, el clopidogrel prolongó signifi-

cativamente el tiempo hasta un evento trom-

bótico posterior y aumentó el tiempo medio 

de supervivencia5,7,21,25

El clopidogrel parece ser bien tolerado en 

gatos25 La dosis preventiva recomendada es 

de 18.75 mg vía oral cada 24 hs5,20

Están disponibles nuevos  antiplaquetarios 

como abciximab, ticagrelor, prasugrel, pero 

se necesitan más estudios para establecer su 

perfil de seguridad y su eficacia.

En pacientes felinos con trombosis clínica, 

se recomienda realizar una terapia multimo-

dal, combinando antiplaquetarios y anticoa-

gulantes. Los anticoagulantes se detallan a 

continuación; sin embargo, cabe aclarar que, 

la warfarina antiguamente se la utilizaba como 

terapia “preventiva”, hoy en día su uso es muy 

discutido. 

Warfarina: Posee una  farmacocinética (FC) 

y farmacodinamia (FD) impredecibles, convir-

tiéndose en una droga difícil de usar de mane-

ra segura y efectiva, incluso en pacientes hu-

manos. Los efectos pueden ser monitoreados 

midiendo el TP, y estandarizando el valor para 

cada lote de reactivo a través de una razón 

internacional  normalizada (RIN). El RIN suge-

rido para gatos se ha extrapolado de directri-

ces humanas,  pero hay tantos factores que 

pueden influir en los efectos de la warfarina, 

que las recomendaciones son, no utilizarla en 

gatos, debido a la marcada variación interin-

dividual junto con un estrecho índice terapéu-

tico5,27

Heparina no fraccionada (HNF): Se ha uti-

lizado durante muchos años como anticoa-

gulante para el tratamiento de la trombosis 

aguda y para la tromboprofilaxis, en pacientes 

humanos y de veterinaria. La terapia tradicio-

nal puede ser un desafío debido a los efectos 

impredecibles del fármaco, con riesgo de pro-

ducir hemorragias severas. Es una droga que 

requiere un control de rutina, generalmente 

basado en el KPTT1

Existe escasa evidencia sobre su uso en 

gatos, y ninguna en pacientes con riesgo de 

trombosis. Solo  un estudio investiga el efecto 

antitrombótico aparente de la HNF en compa-

ración con la heparina de bajo peso molecular 

(HBPM) en gatos sanos. La  administración re-

comendada es vía subcutánea (SC) con una 

dosis inicial de 250 U/kg cada 6 hs2,5. No obs-

tante, con un solo estudio disponible en gatos 

sanos, se justifican más investigaciones para 

establecer, la dosis inicial más apropiada, en 

una población felina en riesgo de trombosis, y 

evaluar posibles  alternativas de vías de admi-

nistración5

Heparina de bajo peso molecular: La in-

certidumbre sobre la respuesta a las dosis de 

HNF y la siempre presente amenaza de trom-

bocitopenia inducida por esta, llevaron al de-

sarrollo de la HBPM (enoxaparina); que centra 

su acción sobre el factor Xa.

Son escasas las publicaciones sobre el uso 

de enoxaparina en gatos, y solo 3 artículos su-

gieren cierto grado de eficacia en pacientes 

sanos2,5,28,39. El último consenso sobre el uso 

racional de antitrombóticos en cuidados in-

tensivos veterinarios, sugiere utilizar en gatos 

con riesgo de TVE, una dosis de enoxaparina 

de 0,75 – 1 mg/kg SC cada 6-12 hs5,39
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Fondaparinux: Un solo estudio reporta el 

uso de fondaparinux en gatos. Brevemente, 

basándose en la evaluación de la actividad an-

ti-Xa, los datos de los investigadores revelaron 

que la dosis de 0,06 a 0,20 mg/kg SC cada 

12 hs era suficiente para lograr una actividad 

plasmática máxima. No se informaron compli-

caciones hemorrágicas5,10

Anticoagulantes orales directos: En medi-

cina humana la búsqueda del anticoagulante 

ideal es un desafío constante para la industria 

farmacéutica. Esta búsqueda se ha centra-

do en mejorar los puntos débiles de los an-

ticoagulantes orales tradicionales (ACO). Así 

surgen nuevos anticoagulantes orales direc-

tos (DOACs) que inhiben, ya sea a la trombi-

na como el dabigatrán, o al FXa como el ri-

varoxabán, el apixabán y el edoxabán, entre 

otros xabanes, cuya eficacia y seguridad se ha 

comparado con los ACO tradicionales. Estas 

drogas salieron al mercado con la ventaja de 

no necesitar monitoreo de laboratorio debido 

a su FC y FD predecibles.

Sin embargo, en varias circunstancias es ne-

cesario conocer la concentración de la droga 

en sangre. Debido a que las pruebas clásicas 

de hemostasia no son suficientemente sensi-

bles para ser utilizadas como control, el de-

safío actual del laboratorio es dar respuesta a 

esta problemática17

Rivaroxaban: Solo se dispone de un estudio 

sobre la FD y la FC, en gatos sanos, donde ad-

ministraron rivaroxaban en dosis únicas de 2,5 

y 5 mg VO. Midieron la  actividad anti-Xa, con 

un inicio de acción rápido (3 horas) y un efec-

to anticoagulante dependiente de la dosis. No 

se observaron efectos adversos5,8 

El rivaroxaban parece seguro y bien tolerado 

en gatos sanos, sin embargo la dosis óptima, 

el intervalo de dosificación para la trombopro-

filaxis y el tratamiento de problemas trombó-

ticos requieren más estudios5

Apixaban: Un solo estudio reporta la FC y 

la FD del apixaban en gatos sanos. En la in-

vestigación se administró una dosis única de 

apixaban (0,2 mg / kg, VO)  y luego de una 

1 semana, se administró una nueva dosis (0,2 

mg / kg, IV). Los resultados indicaron que 

el apixaban es un inhibidor eficaz del factor 

Xa, aunque se necesitarán más estudios para 

determinar la administración de dosis múlti-

ples, los efectos en pacientes con enferme-

dad cardíaca, y la eficacia en el tratamiento 

y prevención del TE29.

CONCLUSIONES

La trombosis en felinos se asocia con frecuen-

cia a cardiomiopatías, pero es importante des-
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INTRODUCCIÓN: 

El envejecimiento no es una enfermedad, sino 

una evolución que produce cambios físicos y 

conductuales.

La edad promedio de la población felina ha 

aumentado durante los últimos años, por lo 

que está evidenciado que, a través del correc-

to manejo de la salud de los pacientes felinos, 

se logra aumentar la expectativa de vida y su 

calidad de vida en etapas avanzadas. 

Si hablamos de una edad específica y visible 

que clasifique a un gato como gato geronte, 

no sería posible, ya que no siempre la edad 

cronológica coincide con exactitud con su 

edad fisiológica. Es importante destacar que 

los cuidados recibidos desde una edad tem-

prana influyen en la longevidad del gato. Las 

deficiencias nutricionales, así como los exce-

sos, tienen una relación significativa con la es-

peranza de vida, además, es importante que 

durante toda la vida del gato se mantenga una 

condición corporal óptima.

En términos generales, los gatos de edad 

avanzada pueden clasificarse en uno de estos 

tres grupos (1,2):

Maduro:

7 a 10 años (44 a 56 años para los humanos)

Senior:

11 a 14 años (60-72 años para los seres humanos)
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Súper Senior o geriátricos:

15+ años (76+ años para humanos)

A partir de los 7 años aumenta la prevalen-

cia de enfermedades relacionadas con la edad 

y comienzan en forma gradual los cambios con-

ductuales, físicos y metabólicos. Si bien un gato 

maduro puede no presentar signos de enveje-

cimiento, es importante comenzar a modificar 

el manejo nutricional y los cuidados preventivos 

para reducir los factores de riesgo de enferme-

dades comunes asociadas con la edad y para 

mantener una salud y una longevidad óptimas.

En este artículo repasaremos algunas re-

comendaciones nutricionales generales para 

acompañar el manejo clínico preventivo del 

paciente felino.

CAMBIOS ASOCIADOS AL ENVEJECIMIENTO

Gatos maduros (de 7 a 10 años de edad)

Los gatos maduros pueden manifestar pocos 

signos de envejecimiento, ya que muchos de 

los cambios relacionados con la edad ocurren 

a nivel celular, y es posible que sus dueños no 

sólo no perciban los mismos, sino que también 

no consideren cambiar su alimentación.

Muchos gatos en esta etapa de vida se com-

portan de manera muy similar a cuando eran 
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adultos. El pelaje aún puede verse saludable 

con pocos o ningún signo de tornarse blanco 

o gris. Pueden presentar un apetito ligeramen-

te reducido, por lo que es importante que los 

gatos maduros reciban alimentos altamente 

palatables durante esta etapa de vida.

También podemos notar una reducción en 

la actividad, es decir, los gatos maduros pue-

den comenzar a volverse menos activos. Sin 

embargo, esta actividad reducida puede no 

ocurrir en algunos gatos hasta en edades más 

avanzadas permaneciendo tan activos como 

lo eran cuando eran más jóvenes.

Muchas enfermedades asociadas con la 

edad, como problemas del tracto urinario, car-

díacos, articulares, entre otros, son muy difíci-

les de detectar y, a menudo, se hacen visibles 

cuando se convierten en afecciones mayores. 

Por lo tanto, es muy importante incentivar a 

los propietarios a realizar los controles perió-

dicos y acompañar con una nutrición especifi-

ca de acuerdo a su etapa de vida para retardar 

o prevenir la progresión de cualquier cambio 

metabólico asociado con el envejecimiento y, 

por lo tanto, aumentar la longevidad y mejorar 

la calidad de vida. 

OBJETIVOS NUTRICIONALES

Luego de la etapa adulta los requerimientos 

energéticos se mantienen estables hasta apro-

ximadamente los 11-12 años de edad, por lo 

que la densidad energética del alimento pue-

de no presentar grandes variaciones.

Se contemplan muchos nutrientes para pre-

venir el proceso de envejecimiento temprano 

como un complejo de antioxidantes sinérgi-

cos, condroprotectores que ayudan a reforzar 

las articulaciones y se comienza a limitar el 

fósforo para resguardar la función renal.

Gatos Senior (a partir de los 11 años) y Súper 

Senior o Geriátricos (más de 15 años)

A diferencia de los gatos maduros, los gatos 

Senior tienden a manifestar algunos signos más 

visibles de envejecimiento, y que pueden verse 

más asentados en edades más avanzadas.

En gatos sanos, durante esta etapa de vida, 

suelen presentar un peso y score de condición 

corporal y muscular bajos (SCC y SCM), don-

de las causas pueden ser multifactoriales con 

la aparición del aumento progresivo de fallas 

multiorgánicas (3):

•	 Falta de apetito, debido a una pérdida par-

cial y progresiva del gusto y olfato.

•	 Se reduce la capacidad de digestión de gra-

sas y proteínas (respectivamente en hasta 

30% y 20%), debido a una disminución de la 

secreción de enzimas hepáticas y pancreá-

ticas. No solo agrava el cuadro si no que ge-

nera una menor motilidad colónica con po-

sible estreñimiento.  

•	 Los gatos de edad avanzada son más pro-

pensos a desarrollar gingivitis o enfermedad 

periodontal (pueden relacionarse con VIF y 

VILEF), con posibles pérdidas dentarias, lo 

cual generan dolor lo que disminuye el con-

sumo de alimento generando pérdida de 

peso y de masa muscular.

•	 Alrededor del 90% de los gatos mayores 

de 12 años presentan evidencias radiológi-

cas de osteoartritis, lo que le provoca dolor 

y alteraciones de la conducta diaria (evita 

saltar, correr y trepar) lo que termina pro-

fundizando la pérdida de masa muscular ya 

asociada al envejecimiento del animal (4). 

•	 Menor actividad asociado a alteraciones 

en la conducta o déficit neurológico. Los 

gatos, en este etapa de vida, suelen au-

mentar la cantidad de horas de sueño a lo 

largo del día (siendo de menor duración 
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y más superficiales), dejando atrás el ali-

mento como el principal atractivo.

•	 Los riñones, al igual que todos los órganos 

del cuerpo se vuelven menos eficientes; 

también existe una alta incidencia de en-

fermedad renal crónica (ERC) en los gatos 

adultos mayores. Esta patología provoca 

disminución del apetito que progresa a ano-

rexia de no ser instaurado un tratamiento y 

en consecuencia descenso de peso.

Un signo muy notable, y como resultado de 

una menor eficiencia en la absorción de los 

nutrientes del alimento, es un pelaje de mala 

calidad (menos resistentes al frío y la hume-

dad), sumado a que pueden no dedicarle el 

tiempo suficiente a su cuidado como cuando 

eran más jóvenes. Su piel puede volverse es-

camosa y su pelaje puede mostrar el desarro-

llo de pelos grises o blancos. 

Por otro lado, otro órgano que puede verse 

mayormente afectado por el envejecimiento es 

el cerebro. No solo porque es muy vulnerable 

al estrés oxidativo sino también porque los me-

canismos de defensa antioxidantes parecerían 

volverse menos eficientes. Por tanto, el tejido 

cerebral sufre, con el envejecimiento, de hipoxia 

progresiva, provocando una deficiencia cogni-

tiva progresiva: desorientación, confusión, mic-

ción o defecación en lugares poco habituales, 

vocalización, cambios en los ciclos de sueño, etc.

En cuanto al sistema inmune, los gatos ma-

yores tienen un sistema inmune menos eficien-

te lo que favorece el desarrollo de infecciones.

Es importante mencionar que, durante el 

control clínico, se debe hacer un seguimien-

to estrecho de la evolución del peso y la con-

dición corporal en gatos de edad avanzada 

y realizar reajustes en el aporte calórico con 

el fin de mantener a nuestro paciente en una 

condición de 3/5 o de 5/9. Los desvíos en 

más o en menos deben ser atendidos siempre 

como una enfermedad y se debe avanzar en 

su diagnóstico en forma temprana (5). 

OBJETIVOS NUTRICIONALES

Los requerimientos energéticos de los gatos 

mayores de 12 años son altos en esta etapa de 

vida, por lo que es necesario ofrecer alimentos 

con alta densidad energética. 

La manera de estimular el apetito en estos ga-

tos de edad avanzada con posible deterioro 

de sus sentidos es suministrar alimentos con 

fórmulas altamente palatables o combinando 

diferentes texturas (secas y húmedas) que jue-

gan un rol muy importante en la palatabilidad 

y además aportan diferentes beneficios. De 

esta manera garantizamos que obtengan to-

dos los nutrientes necesarios para mantenerse 

en forma y saludables.

Para evitar el catabolismo de la proteína cor-

poral (sarcopenia) es importante mantener un 

nivel adecuado de proteína en el alimento y a 

su vez rico en fibra para estimular la motilidad 

colónica evitando el estreñimiento.

Con el fin de preservar la función renal es im-

prescindible el aporte de un nivel moderado de 

fosforo, y es también una forma eficiente de pre-

venir la hiperfosfatemia y el hiperparatiroidismo. 

En la lucha de contrarrestar el daño de los ra-

dicales libres es clave suministrar un complejo 

de antioxidantes de diferente naturaleza que 

actúen sinérgicamente (vitaminas, aminoáci-

dos, carotenos, licopenos) y proteger de esta 

manera a todas las células del organismo (in-

clusive su sistema inmune).

Para promover el bienestar de los gatos que 

envejecen y el manejo de los trastornos del 

comportamiento relacionados con la edad, la 

suplementación dietética con triptófano pue-

de mostrar efectos prometedores.
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REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES DEL 

GATO DE EDAD AVANZADA

Agua

El agua es un el nutriente más indispensable 

para la vida, y debe ser considerado en primer 

lugar. La edad puede acentuar la relativa insen-

sibilidad a la sed que normalmente presenta la 

especie felina. Además, una pérdida de función 

reabsortiva a nivel renal, aun en ausencia de 

manifestaciones clínicas o en estadios tempra-

nos, perjudica la capacidad de concentración 

urinaria, aumentando las pérdidas de agua a 

través de la orina (6). La deshidratación cró-

nica tiene graves consecuencias a nivel meta-

bólico e hidroelectrolítico, pudiendo acelerar y 

exacerbar la presentación de signos clínicos.

La ingesta de agua normal en un gato sano 

es de 200 a 250 ml/día (7), con variaciones. 

Un mayor contenido de agua en el alimento 

puede ser beneficioso en esta etapa, aunque 

no todos los gatos aceptarán una transición, 

aunque sea parcial, al alimento húmedo. Es re-

comendable ofrecer una variedad de texturas 

desde el crecimiento para que sean más flexi-

bles en la alimentación durante etapas poste-

riores.

Otras medidas de apoyo, como aumentar la 

cantidad y variedad de bebederos también pue-

den aumentar el consumo voluntario de agua y 

deben ser mencionadas a los propietarios (8). 

Energía

La reducción en la proporción de tejido magro 

con respecto a las masas grasas del organis-

mo tiene como resultado teórico una tasa me-

tabólica menor. Sin embargo, los requerimien-

tos energéticos de mantenimiento en el felino 

adulto exhiben un comportamiento trifásico, 

con una declinación hasta los 10 años, una me-

seta y un incremento agudo a partir de los 12 

años de edad (6)

Pérdida de la
elasticidad cutánea

Reducción en la tolerancia al estrés
Alteraciones en la jerarquía social

Alteraciones en el ciclo sueño/vigilia

Audición disminuidaDisminución en
la digestión y absorción

de las grasas

Menos tono muscular
Dolor articular

Reticencia a la actividad
Uñas frágiles

Deterioro
olfativo-gustativo

Cambios pigmentarios
no neoplásicos en el iris

Esclerosis nuclear
Atrofia del iris
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Con respecto a las fuentes de energía, ha 

existido cierta controversia sobre la utilización 

de los carbohidratos (en especial el almidón). 

Si bien los gatos como carnívoros estrictos 

presentan una menor actividad de las isofor-

mas salival y pancreática de la enzima amilasa 

(7), los procesos de cocción a los que se so-

meten los alimentos comerciales transforman 

a los carbohidratos en una fuente de energía 

óptima para gatos sanos, en combinación con 

las grasas, y en una fuente valiosa de fibra. 

El manejo de los gatos gerontes con pre-

disposición o sobrepeso manifiesto debería 

tener como prioridad alcanzar una condición 

corporal ideal mediante un aporte restringido 

de grasas (9,2% de MS) (7) y el aumento en la 

fibra (cercano al 10%) (6)

Proteínas

Los gatos en general, y también en la edad 

avanzada, requieren un aporte de proteínas 

considerablemente superior al de otras espe-

cies, como caninos y humanos (30-45% MS) 

(6) En estos individuos, un aporte adecuado 

ayuda a atenuar la disminución proporcional 

de la masa magra, especialmente frente al 

avance de la sarcopenia, pero también asegu-

ra los aminoácidos esenciales necesarios para 

mantener la síntesis de proteínas estructurales 

y enzimas que harán posible la continuidad de 

las diversas funciones biológicas, incluyendo 

especialmente la inmunidad. 

Años atrás, se recurría a la restricción de este 

macronutriente de forma generalizada, con el 

fin de proteger la función renal. Sin embargo, 

esto se ha descartado en gatos clínicamente 

sanos o incluso en los primeros estadios de 

ERC. En la actualidad, se recomienda un apor-

te de proteínas del 30% de las calorías diarias, 

focalizándose en las proteínas de alto valor 

biológico. Particularmente, resulta interesan-

te la estrategia de complementar las fuentes 

animales, de mayor palatabilidad y proporción 

de aminoácidos esenciales, y las vegetales, de 

menor contenido de fósforo (9).

Minerales

El aspecto principal a tener en cuenta es la re-

ducción del fósforo dietario a niveles mínimos 

recomendados (0,5 - 0,7% MS) (6) con el obje-

tivo de enlentecer el avance de la ERC. El apor-

te de calcio, por lo tanto, debe reajustarse para 

mantener el equilibrio entre ambos minerales 

(0,9 - 1,5:1) (6), y ponderar el mantenimiento 

de la densidad ósea (cuyo descenso paulatino 

se produce a partir de los 7 años) así como la 

formación de urolitos de oxalato de calcio en 

individuos predispuestos. Se ha comprobado 

también un aumento en los requerimientos de 

potasio en gatos gerontes sanos, con niveles 

óptimos superiores al 0,6% MS (6). Finalmente, 

los aportes de sodio deberían responder a las 

sensibilidades y condiciones preexistentes: las 

del tracto urinario inferior, por un lado, y car-

diológicas por el otro. No se ha comprobado 

que los niveles de sodio en la dieta compatibles 

con la estimulación de la diuresis precipiten la 

progresión de la ERC (10).

Antioxidantes

Las lesiones oxidativas son responsables en 

gran medida por los procesos de envejecimien-

to y daño a nivel celular, que a su vez redundan 

en consecuencias sistémicas y signos clínicos 

evidentes a medida que se generalizan en sitios 

sensibles o se acumulan en el tiempo. La suple-

mentación dietaria con cócteles antioxidantes 

aprovecha el sinergismo presente entre molé-

culas que poseen funciones complementarias 

en diferentes compartimientos celulares y ex-

tracelulares. Las defensas endógenas incluyen, 

además, vías enzimáticas que requerirán un 

adecuado aporte de aminoácidos esenciales y 

oligoelementos, como el magnesio. 
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Finalmente, se debe asegurar un aporte ele-

vado de ácidos grasos poliinsaturados de ca-

dena larga. Los de tipo omega-3, como el ácido 

eicosapentaenoico (EPA) y el docosahexaenoi-

co (DHA), son esenciales para el gato, poseen 

actividad antiinflamatoria sistémica y benefi-

cios comprobados en la prevención de condi-

ciones asociadas a la etapa geriátrica como el 

déficit cognitivo, la enfermedad articular dege-

nerativa y la ERC (11,12). Los requerimientos nu-

tricionales, sin embargo, no difieren de los de 

los gatos en etapa adulta (0,025 g/ 1000kcal). 

Para promover el bienestar de los gatos que 

envejecen y el manejo de los trastornos del 

comportamiento relacionados con la edad, la 

suplementación dietética con triptófano puede 

mostrar efectos prometedores.

La frecuencia de controles clínicos completos de-

bería ser por lo menos semestral, con énfasis en la 

detección temprana de diversos cuadros clínicos 

complejos con manifestaciones insidiosas. La ne-

cesidad de llevar registros minuciosos en las histo-

rias clínicas alcanza su máxima expresión cuando 

se trata de evaluar cambios en el estado nutricional 

del paciente, ya que nos permitirá evaluar los cam-

bios en la dieta, la condición corporal y el consumo 

voluntario en un contexto más general (8, 13).

Como regla general, cualquier pérdida de peso 

en un paciente geronte es significativa. Como con-

dición previa, debemos asegurarnos de que la dieta 

sea por lo menos adecuada para un gato de edad 

avanzada y que la ración ofrecida es suficiente. 

Aconsejamos un abordaje proactivo e inmediato 

orientado a explorar diagnósticos diferenciales re-

lacionados con la ingesta (causales de hiporexia), 

la absorción (como puede ser la disminución fisio-

lógica), la capacidad de utilización de los nutrien-

tes (por ejemplo, diabetes mellitus) y el metabolis-

mo (incluyendo cuadros como el hipertiroidismo o 

síndromes paraneoplásicos). 

A la cuidadosa evaluación de los antecedentes 

nutricionales y generales, y la exploración siste-

mática se le suman análisis complementarios de 

primera línea, entre los que se encuentran: hemo-

grama y bioquímica sanguínea, análisis de orina 

completo, dosaje de hormonas tiroideas, reactivi-

dad a inmunodeficiencias virales (VIF - ViLeF), ra-

diografía torácica, abdominal y de articulaciones, 

y medición de la presión arterial (5). 

ABORDAJE CLÍNICO NUTRICIONAL DEL GATO DE EDAD AVANZADA

Volver al Índice
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LA NUTRICIÓN COMO FACTOR CLAVE EN EL MANEJO PREVENTIVO
DEL GATO DE EDAD AVANZADA8
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INTRODUCCIÓN

En los últimos años la Fisioterapia y la Acupun-

tura han ganado lugar como parte del protoco-

lo de rehabilitación en felinos, por sus resulta-

dos positivos al combinarse y como parte de un 

equipo de enfoque multidisciplinario. De esta 

manera, es posible lograr una recuperación y 

una movilidad funcional óptima en tiempos 

más acortados. Ambas terapias, mediante dis-

tintos mecanismos de acción, tienen por obje-

tivo: producir analgesia, disminuir contracturas, 

aliviar puntos gatillo musculares, trabajar sobre 

la fascia y actuar en puntos de tensión distan-

tes, aumentar el rango de movimiento articular 

y favorecer la reeducación postural. 

El avance en el diagnóstico precoz de pa-

tologías congénitas o traumáticas osteoarti-

culares en felinos ha permitido utilizar estas 

terapias como complemento al tratamiento 

convencional.

El objetivo del presente trabajo es describir 

dos casos clínicos de felinos jóvenes con pato-

logías osteoarticulares tratados en forma con-

junta con fisioterapia y acupuntura. 

Caso clínico 1: 

Se recibe paciente felino, raza Persa, macho 

entero, 10 meses de edad, derivado para Fisio-

terapia y Acupuntura por presentar luxación 

rotuliana medial de miembro posterior dere-

cho. Presentaba claudicación intermitente de 

miembro posterior derecho, marcada dismi-

nución de la actividad y el juego, incapacidad 

para saltar. Al momento había recibido tera-

pia de tramadol y meloxicam inyectable con 

leve mejoría. Al exámen particular se observó 

contractura moderada cuádriceps derecho y 

disminución del rango de movimiento articu-

lar de rodilla derecha. Se realizaron 10 sesio-

nes alternadas de fisioterapia y acupuntura 

de 1 vez por semana. Dentro del tratamiento 

de fisioterapia se utilizó un protocolo fisiote-

rápico: campos magnéticos pulsátiles de baja 

frecuencia de 50Hz, pulsado, durante 40 mi-

nutos y laserterapia utilizando un LÁSER in-

frarrojo, marca VIP, 904 nanómetros, 8 Joules/

cm2, frecuencia 1000 Hz, con técnica puntual. 

Y como parte del protocolo kinésico se realizó 

masoterapia, movilidad pasiva de flexión y ex-

tensión, terapia miofascial. 
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El tratamiento de acupuntura consistió en la 

aplicación de agujas en los siguientes puntos 

de acupuntura, canal de Estómago (35E,35bi-

sE,36E), canal de Bazo Páncreas (6BP,9BP), 

canal de Vesícula Biliar (34VB), canal de In-

testino Grueso (4IG), todos estos puntos en 

tonificación, dejando las agujas durante 15 mi-

nutos. Esta técnica se combinó con moxibus-

tión, que consiste en la aplicación de calor en 

las agujas utilizando una moxa.

En la tercera semana comenzó a apoyar con 

normalidad el miembro posterior derecho, 

con mayor descarga de peso, y disminución 

de contractura muscular. La propietaria refie-

re que está más activo y volvió a jugar. En la 

quinta semana el apoyo del MPD es más firme 

a la marcha, sin restricción a la flexión- exten-

sión del miembro a la palpación. 

Caso clínico 2: 

Se recibe felino común europeo, macho cas-

trado, 3 años de edad con crisis de dolor re-

currente en región de columna lumbo-sacra, 

dificultad para incorporarse, con mínima res-

puesta al tratamiento analgésico y antiinfla-

matorio inyectable.

La radiografía confirmó enfermedad articular 

degenerativa y leve listesis en espacio inter-

vertebral L7-S1 y displasia coxo-femoral 1°gra-

do con predominio derecho. En el exámen 

particular se observó hiperalgesia y aumento 

del reflejo del panículo región lumbar y lum-

bo-sacra, contractura moderada glúteos dere-

chos. 

Se realizaron 10 sesiones alternadas de fi-

sioterapia y acupuntura de 1 vez por semana. 

Dentro del protocolo fisiátrico se utilizaron 

campos magnéticos pulsantes .de baja fre-

cuencia marca MORALES 50 Hz, pulsado, du-

rante 40 minutos y laserterapia utilizando un 

LÁSER infrarrojo, marca VIP, 904 nanómetros, 

8 Joules/cm2 , frecuencia 1000 Hz, con técni-

ca puntual. 

El tratamiento de acupuntura consistió en la 

aplicación de agujas en los siguientes puntos 

de acupuntura, canal de Du Mai (20Du, 14Du), 

canal de Vejiga (11V,28V,29V,30V,60V), canal 

de Vesícula Biliar (29VB,30VB), canal de Ri-

ñón (3R). Todos estos puntos en tonificación, 

dejando las agujas durante 15 minutos. Esta 

técnica se combinó con moxibustión. 

En la segunda semana, al examen clínico 

presenta menos hiperalgesia en región lum-

bosacra, y se queda más relajado en la sesión. 

En la tercera semana, la dueña comenta que 

ya lo ve más animado y retomó su actividad y 

juegos habituales. 
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CONCLUSIONES 

Las patologías osteoarticulares en felinos 

jóvenes muchas veces están subdiagnosti-

cadas por la escasa manifestación de dolor 

en esta especie, siendo de gran importancia 

tener en cuenta los cambios en el comporta-

miento, como la disminución en la actividad 

y el juego. 

La Fisioterapia y Acupuntura asociadas 

como complemento al tratamiento médico 

en pacientes felinos jóvenes con patologías 
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osteoarticulares, resultó en una pronta re-

cuperación, observándose en ambos casos 

clínicos una notable mejoría en la tercera se-

sión. Por lo que consideramos la importan-

cia de instaurar estas terapias precozmente 

en pacientes jóvenes con patologías crónicas 

como son las afecciones osteoarticulares, ya 

que carecen casi por completo de efectos se-

cundarios y permiten reducir la dosis o inclu-

so retirar la administración de antiinflamato-

rios y analgésicos que a corto y largo plazo 

tienen efectos adversos. 

Volver al Índice
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INTRODUCCIÓN: 

En el campo de la Medicina Veterinaria, la eco-

grafía se ha transformado en una excelente 

herramienta diagnóstica no invasiva, rápida y 

de amplia disponibilidad para la exploración 

del abdomen, y en algunos lugares, la única 

herramienta diagnostica en el campo de las 

imágenes.

MATERIALES Y MÉTODOS

Paciente: Salomé, felino hembra, de raza inde-

finida, con edad de 17 años, la cual presenta 

decaimiento de 24 horas de evolución.

Se evaluó clínicamente el animal detectándo-

se a la palpación una masa en epigastrio, por 

lo que se solicitó un estudio ecográfico.

Asimismo se realizaron un hemograma y 

una bioquímica sanguínea obteniéndose los 

siguientes resultados (entre paréntesis los va-

lores de referencia):

Hto: 44% (30-45 ; la paciente presentaba 

cierto grado de deshidratación) GR: 8590000/

mm3 (5.000.000-10.000.000) GB: 66.200/

mm3 (5.000-14.000) Presenta agregación 

plaquetaria. Urea: 92(15-45) mg/dl Creatinina: 

2.54 mg/dl (menor 1.6), GPT: 88 U/I (hasta 80).

 HEMANGIOSARCOMA FELINO,
UN ENEMIGO OCULTO
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RESULTADO DEL EXAMEN ECOGRÁFICO

A la exploración ultrasonográfica del abdo-

men se observó el bazo con forma alterada, 

tamaño aumentado. La cabeza y parte craneal 

del cuerpo presentaban contornos lisos, eco-

genicidad adecuada y ecoestructura homo-

génea. La cola y parte caudal del cuerpo se 

observaron con contornos irregulares debido 

a lesiones nodulares que deforman la cápsula, 

ecogenicidad mixta a expensas de áreas más 

ecogénicas e hipoecogénicas con ecoestruc-

tura heterogénea debido a múltiples áreas 

focales de aspecto cavitado, con centro eco-

génico que generan sombra posterior tenue. 

El resto del abdomen no presentaba alteracio-

nes al momento del estudio, como así tampo-

co linfoadenopatía ni liquido libre.

Bazo
normal
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 Se realizó la esplenectomía total y se envió 

el órgano a histopatología.

El estudio histopatológico informó la exis-

tencia de una neoplasia sarcomatosa poco 

diferenciada,sugerente de Hemangiosarcoma 

esplenico solido.                      

DISCUSIÓN

La ultrasonografía abdominal es una práctica 

de rutina en la clínica diaria, facilitando la ex-

Bazo
neoplásico

Bazo neoplásico

Bazo normal

ploración de cada órgano y colaborando en el 

diagnóstico de patologías.

Gracias a la evolución de este método en 

la medicina veterinaria, en la actualidad se 

logran identificar múltiples tipos de lesiones 

ubicadas en el abdomen.

El bazo es un órgano muy fácil de identi-

ficar ultrasonograficamente, con una ubica-

ción bastante estable en el gato. Se relaciona 

con el estómago, al cual se encuentra unido 

a través del ligamento gastroesplénico a la 

altura de la cabeza, con un cuerpo y cola li-

bre. Presenta forma de lengüeta, un espesor 

que no suele superar 1 cm y una ecoestructu-

ra homogénea. 

La alteración del tamaño puede indicar que 

el órgano se encuentra inflamado o reaccio-

nando frente a alguna patología orgánica. Si 

esta alteración va a acompañada de una mo-

dificación en su ecoestructura, se puede con-

siderar un proceso infiltrativo/neoplásico; si 
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a esto se suma deformación capsular y calci-

ficación del parénquima, podemos inferir que 

el proceso es maligno.

CONCLUSIONES 

La aparición de Hemangiosarcoma espléni-

co felino es de muy rara y con etiología des-

conocida aun (prevalencia del 1.1-1.7 %).
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De los estudios publicados, se puede con-

cluir que no hay predilección por sexo, pe-

laje ni raza, se presenta con mayor frecuen-

cia en animales mayores (10 años o más), 

cursando con anemia, siendo más agresivo 

que las presentaciones cutáneas-subcutá-

neas y con poder metastásico (linfonódu-

los e hígado con mayor frecuencia). El tra-

tamiento más indicado es el quirúrgico.  
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https://avmajournals.avma.org/loi/javma
https://avmajournals.avma.org/loi/javma




72

HERNIA PERINEAL EN
FELINO MACHO/

PROLAPSO VESICAL

11

Autores: Dra. Ana Paula Iapichino

Veterinaria, clínica médica de pequeños animales, emergencias, cirugías.

Dr. Damián Alejandro Tomas

Médico Veterinario, clínica médica de pequeños animales, emergencias, cirugías.

Dra. Florencia Villegas

Veterinaria, clínica médica de pequeños animales, emergencias. 

Imagen 1.
mucosa
 anal
prolapsada

INTRODUCCIÓN

El objetivo de este trabajo es desarrollar un 

caso clínico que tiene características de ser 

una hernia perinal en un gato, pero que puede 

catalogarse como un prolapso vesical a través 

de periné incluyendo parte de mucosa rectal.

En la bibliografía consultada se encontró un 

caso descripto de una hernia perineal en un fe-

lino hembra castrada. En este caso se trata de 

un felino macho, entero, común europeo, de 8 

meses de edad, cuyos propietarios lo encontra-

ron con una deformación en mas en zona peri-

neal derecha y leve prolapso rectal (imagen 1). 

Por lo que describen no hubo trauma aparente, 

ni cuadro digestivo, ni disuria asociada los días 

previos. Concurren a la veterinaria a las pocas 

horas de encontrarlo en esa situación.

A la revisión clínica el paciente presenta zona 

perineal derecha deformada, dura, con dolor 

al palpar, la zona perineal externamente está 

sana, presenta leve prolapso de mucosa rectal. 

El paciente se encuentra alerta, dolorido, ab-

domen algo molesto y al palpar no se encuen-

tra vejiga en ubicación abdominal. Se seda pa-

ciente para poder revisar mejor ya que estaba 

bastante molesto, utilizando ketamina 5 mg/kg 

+ midazolan 0,3 mg/kg intramuscular (IM), se 

coloca vía y se complementa con propofol a 

efecto. Se confirma que la deformación en mas 

en zona perineal corresponde a la vejiga que 

esta incarcerada en dicha zona.

Se procede a hacer ecografía abdominal 

donde se informa: vejiga severamente distendi-

da, con pared engrosada y regular que sugiere 

cistitis, contenido anecoico con ecos en sus-

pensión (microlitiasis/ celularidad severa).
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Se ubica la vejiga en zona intrapélvica con el 

ápex vesical observable en vista perianal dere-

cha incluyendo pliegue de mucosa rectal prolap-

sada. Sugiere desplazamiento/torsión vesical/

uretra) (imagen 2 y 3). Colon sin imágenes de 

intususcepción o invaginación en el presente es-

tudio. Resto del abdomen sin particularidades.

Se procede a punzar la vejiga desde la zona 

perineal para descomprimirla, obteniéndo-

se orina hematúrica. Luego se realiza sondaje 

uretral y se procede a comprobar que la vejiga 

esta nuevamente en cavidad abdominal insti-

lando 30 mililitros de solución fisiológica tibia 

y palpando la vejiga ahora sí, en cavidad abdo-

minal. Se recupera la totalidad de solución de 

la vejiga. El paciente se estabiliza clínicamente 

y es operado a las 48 horas.

Se utiliza como protocolo quirúrgico xilacina 

0,6 mg/kg + ketamina 13 mg/kg + tramadol 2 

mg/kg (IM), se mantiene intubado y bajo oxi-

genación, continuando con anestesia parente-

ral con ketamina + midazolan a efecto según 

necesidad. Al momento de la cirugía, se reali-

za una exploración por medio de tacto rectal 

y se observa una mayor laxitud del diafragma 

pélvico del lado derecho pero la misma no es 

palpable desde la zona perineal externa.

Imagenes 2 y 3

Imagen 4
Laxitud
zona perianal.

Imagen 5
Colonopexia.

Se realiza colonopexia (imagen 5) y cisto-

pexia (imagen 6) con monofilamento absor-

bible 4.0. Se deja sonda urinaria colocada por 

tres días (imagen 7). Se realiza orquidectomia. 

A los diez días se retiran los puntos y se le da 

el alta quirúrgica al paciente (imagen 8 y 9)
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En este caso las pexias resultarían suficien-

te para solucionar el prolapso vesical y rectal. 

No hizo falta reconstruir la zona perineal dado 

que la misma estaba integra externamente, 

presentando cierta debilidad desde el interior, 

esto sumado a la anatomía de esta zona en 

los felinos, el desarrollo de la musculatura, el 

hecho de castrarlo bastaría para la resolución 

del caso de manera quirúrgica.

HERNIA PERINEAL EN FELINO MACHO/
PROLAPSO VESICAL.11

Imagen 6 y 7. Cistopexia

Imagen 8 Post quirúrgico inmediato

Paciente
dado de alta.
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INTRODUCCIÓN: 

El presente trabajo tiene como objetivo ex-

poner la necesidad de abordar el tratamiento 

clínico conjuntamente con el etológico en pa-

cientes que sufren FLUDT (Feline Lower Uri-

nary Tract Disease: Enfermedad del Tracto Uri-

nario Inferior Felino), poniendo de relieve los 

aspectos que van más allá de la pura clínica 

para dar una mejor calidad de vida al paciente 

y destacando que tanto la salud mental (cog-

nitiva) como la física y las emociones tienen 

que ser tenidas en cuenta. Para esto se ha to-

mado un caso clínico que se considera espe-

cialmente relevante por sus características: el 

de Fígaro, gato doméstico cuya situación de 

estrés lleva al desarrollo del síndrome de cis-

titis intersticial felina (CIF) y fuera abordado 

primero desde un aspecto puramente clínico 

y luego combinado con el tratamiento etológi-

co. Es importante destacar que el tratamiento 

se desarrolló en un contexto social de aisla-

miento obligatorio por COVID 19. El tratamien-

to etológico y clínico combinado resultó satis-

factorio para la remisión de la sintomatología 

y aumento de la calidad de vida del paciente

La cistitis intersticial se definió en medicina 

humana como un desorden inflamatorio cróni-

co no bacteriano de la pared de la vejiga urina-

ria, cuya etiología es multifactorial tratándose 
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más de un síndrome que de una enfermedad. 

Está descrito en pacientes felinos hace más de 

30 años. La signología principal de este sín-

drome es la micción irritativa y dolorosa prin-

cipalmente y cuando se realizan los procedi-

mientos diagnósticos, las características de la 

orina son estériles sin corresponder a patolo-

gías específicas, dando como resultado nada 

concluyente al analizarla citológicamente.

Se calcula que en Argentina hay tres millo-

nes de gatos domésticos (Infobae, 2019). La 

encuesta hecha en el 2011 por Milward Brown 

Argentina evidenció que un 46 por ciento 

de los gatos vive exclusivamente dentro de 

la casa. El 30% de los entrevistados destaca 

que es un miembro más de la familia y el 15% 

que son como un hijo. En los últimos años la 

tendencia de que el felino viva afuera, recorra 

los techos, cace presas y solo vuelva al hogar 

para comer fue reemplazada por el felino que 

vive dentro de la casa y comparte la mayor 

parte del tiempo con su cuidador. Este cambio 

permite que tenga otros cuidados sanitarios 

como por ejemplo evitar las peleas con otros 

gatos, contagio de enfermedades infecciosas 

o accidentes. Esta nueva modalidad ha hecho 

que se incrementen las patologías relaciona-

das con el estrés en los llamados gatos indoor. 

(gatos sin salida o poca salida al exterior)
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Dentro de las patologías más frecuentes en 

estos felinos está el FLUTD. El 66% del FLUTD 

no obstructivo cursa con cistitis idiopática fe-

lina, esto quiere decir que la etiología es mul-

tifactorial y combina causas orgánicas con 

causas psicológicas como el estrés (eje HHA) 

y si no tratamos ambas, esta patología va a re-

cidivar o empeorar llevando al animal a un es-

tado de distrés y dolor crónico que afecta su 

calidad de vida y puede afectar además otros 

órganos (Síndrome de Pandora).

Por otro lado, conocemos que estos signos 

son muy disfuncionales para el cuidador ya 

que tienen la idea de que los gatos son anima-

les muy limpios y pulcros y no pueden aceptar 

con facilidad que eliminen afuera de su lite-

ra. Como consecuencia estas mascotas son 

abandonadas o sometidas a eutanasia.

Es preciso que el médico veterinario dife-

rencie cuál es la causa de la eliminación inade-

cuada sea esta por causas orgánicas, marcaje 

urinario de carácter sexual o problemas socia-

les (estrés o distrés). Otro de los signos que el 

médico veterinario o el propietario suelen no-

tar es la hematuria, suele asociarse con mucho 

dolor además de la micción ectópica (periu-

ria), disuria (dificultad para orinar), polaquiu-

ria (aumento en el número de micciones). 

Si bien la causa de la enfermedad es idiopá-

tica las anormalidades que desencadenan la 

enfermedad no se encuentra a nivel de vías 

urinarias. Estos pacientes presentan una res-

puesta al estrés mayor llevando una activación 

del sistema nervioso simpático, aumentando 

los niveles de norepinefrina y catecolaminas 

que al activar las neuronas vesicales produ-

cen una inflamación neurogénica de la vías 

urinarias, además en estos casos se disminu-

ye la producción de glicosaminoglicanos los 

cuales son sustancias importantes para la for-

mación del moco que recubre el epitelio del 

tracto urinario, al disminuir se deja expuesto 

el epitelio a que se irrite con la orina y se ad-

hieran bacterias al tracto urinario.

Además, aumenta la permeabilidad vascu-

lar promoviendo la llegada de mastocitos que 

vas a liberar histamina, provocando contrac-

ciones constantes. Los cuadros obstructivos 

se deben a la presencia de tapones uretra-

les compuestos por matriz proteica, células y 

cristales (90% de estruvita) o por espasmos 

uretrales debido a dolor.

El diagnóstico se realiza descartando otras 

causas de FLUTD como son las urolitiasis, las 

cistitis bacterianas o neoplasias.

MANEJO ETOLÓGICO DE LA ENFERMEDAD
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CASO CLÍNICO: FÍGARO

Reseña: 

Felino, raza común europeo, sexo 

macho, color negro y blanco, de 

6 años, castrado y adoptado. 

Motivo de consulta: 

El gato fue derivado por una co-

lega que lo estaba tratando por 

infección urinaria. Los signos 

predominantes eran la hematu-

ria, micción, disuria y polaquiu-

ria, había tenido a raíz de esto 

un prolapso, y le habían realiza-

do una jareta. Además de estos 

signos presentaba disminución 

de peso, irritabilidad, y cambios 

de conducta como dormir más, 

no querer salir al exterior, etc. 

Historia: 

Figaro fue adoptado a la edad 

de 2 meses, habiendo sido res-

catado por una proteccionista en 

Florencio Varela. La familia se es-

taban mudando a una casa más 

grande para posibilitar que la hija 

tuviera un gato de mascota

Su estilo de vida fue siempre 

como gato outdoor (salida al 

exterior), cazaba presas espe-

cialmente pájaros y se mane-

jaba libremente entre la casa y 

el barrio. Convivía con 2 perras 

(con diferente relación positi-

va en un caso y negativa en el 

otro) y una gata hembra con la 

que nunca se llevó adecuada-

mente manteniendo conflictos 

sociales (arribo posterior). Con 

los gatos del barrio mostraba 

actitudes de sumisión o miedo. 

Al momento de la primera consulta su dieta se basaba en 

Royal Canin Calm indicado por su clínica veterinaria desde 

el año anterior. La misma consistía en alimento balanceado 

en un 90 por ciento y 10 por ciento de dieta casera.

La conducta de eliminación la realizaba en la litera, o fue-

ra del hogar. La litera era de tamaño estándar ubicada en el 

lavadero de la casa, donde también tenía su comida y be-

bida. Allí además tenía su lugar de descanso. A la noche lo 

encerraban en el lavadero porque había empezado a elimi-

nar en la pieza de los niños, a partir de cuando empezaron a 

bloquearle el acceso a las piezas. 

Diagnóstico Veterinario

Paciente: Figaro
Especie: Felino
Raza: Mestizo
Sexo: M
Edad: 4 Años

Propietario: Olivera
Veterinaria: HVP
Médico: Acosta
Protocolo nº: 54509
Fecha: 10/07/2020

HEMOGRAMA
Hematocrito 26 % 30 a 45
Sól. Totales 6.6 g/dl 6 a 8.2
Hematies 5.4 mill/µl 5 a 8.5
Hemoglobina 8.8 g % 9 a 15
VCM 48.1 fL 39 a 55
HCM 16.3 pg 12,5 a 17,5
CHCM 33.8 % 30 a 36
Plaquetas 320 miles/µl 300 a 700
Leucocitos 18700 /µl 5500 a 15000 
Fórmula leucoc. relativa
Neutrofilos Banda 1 % 0 a 3
Neutrofilos Seg. 57 % 60 a 70
Eosinofilos 3 % 0 a 7
Basofilos 0 % 0 a 1
Linfocitos 36 % 15 a 35
Monocitos 3 % 2 a 5
Fórmula leucoc. absoluta
Neutrofilos Banda 187.0 /µl Hasta 300
Neutrofilos Seg. 10659.0 /µl 2500 a 12500
Eosinofilos 561.0 /µl Hasta 1500
Linfocitos 6732.0 /µl 1500 a 7000
Monocitos 561.0 /µl hasta 1000
Hemoparasitos en frotis

No se observa

Observaciones
s/p

Los valores hematológicos se obtienen mediante  procedimientos  manuales y automáticos Mindray BC2800vet.

BIOQUÍMICA SANGUINEA
Urea 44 mg/dl 30 a 60
Creatinina 1.02 mg/dl <1.8
Glucosa 77 mg/dl 60 a 140
Prot totales 6.6 g/dl 5.80 a 8.00
Albuminas 3.1 g/dl 2,50 a 3,80
Globulinas 3.5 g/dl 2,80 a 5,50
Rel Alb/Glob 0.9 0,6 a 1,2
GPT 110 U/L <60

Página  1 de 2

MANEJO ETOLÓGICO DE LA ENFERMEDAD
DEL TRACTO URINARIO INFERIOR FELINO12



78

laridades. La rutina sanguínea arroja 18500 glóbulos blancos, 

hematocrito 26, Gpt aumentada. Resto sin particularidades. La 

ecografía abdominal exploratoria arroja como dato un engro-

samiento en la pared vesical crónico (cistitis) y acumulo de 

células inflamatorias en el interior. 

Más allá de la mirada fisiológica sobre la causa de la he-

maturia en Fígaro es posible argumentar que los cambios 

de conducta en este último episodio son debidos al estrés 

originado por el ASPO donde se vio afectado por el cam-

bio rotundo de sus rutinas, en particular la imposibilidad de 

salir al exterior, más la presencia de toda la familia durante 

todo el día en la casa. También es posible fundamentar el 

estrés como causa principal y detonante de la patología, en 

tanto los episodios anteriores coincidieron con mudanzas e 

ingreso de nuevos animales. Nunca se llegó a la resolución 

Antecedentes 

En octubre de 2018 empezó 

con hematuria, se le realizó 

análisis de orina completo el 

cual arrojó cristales en el sedi-

mento urinario de estruvita y 

oxalato de calcio. Le hicieron 

tratamiento con alimentación 

Royal Canin Urinary s/o.

En 2019 se reiteran dos epi-

sodios de hematuria repitiendo 

el tratamiento de cambio de 

alimentación. En esta oportuni-

dad hubo ingreso de un felino 

hembra con la cual tiene pro-

blemas sociales, y un perro del 

vecino que va y viene como si 

viviera en la casa.

En marzo de 2020, al iniciar 

el aislamiento social preventivo 

y obligatorio (ASPO) reaparece 

la hematuria que continuó has-

ta la interconsulta (julio 2020) 

El primero de julio del mismo 

año sufre prolapso rectal.

Diagnósticos diferenciales: 

•	 Cistitis intersticial Felina

•	 Urolitiasis parcial

      o no obstructiva

•	 Cistitis bacteriana 

•	 Estrés

•	 Neoformación en vejiga 

•	

Se realizan ecografías abdo-

minales exploratorias, análisis 

de orina, y rutina sanguínea. Los 

mismos arrojan datos de hema-

turia, densidad 1050, sedimento 

negativo y el resto sin particu-

Diagnóstico Veterinario

Paciente: Figaro
Especie: Felino
Raza: comun europeo
Sexo: s
Edad: 3 años

Propietario: Olivera
Veterinaria: HVP
Médico: s/d
Protocolo nº: 51987
Fecha: 28/04/2020

EXÁMEN DE ORINA
Fisico-Quimico
Aspecto Turbio
Color Ámbar
Densidad 1043
PH 7
Proteínas ++
Glucosa -
Bilirrubina -
C.Cetónicos -
Hemoglobina ++++
Sedimento
C. Epiteliales + /campo 40x
Leucocitos ++ /campo 40x
Piocitos - /campo 40x
Hematíes +++ /campo 40x
Gérmenes +
Mucus -
Espermat. -
Cilindros -
Cristales ++
Sedimento macroscópico ESCASO
Observaciones

Células epiteliales escamosas.
Critales de estruvita.

Referencias :
- Negativo + Escaso ++ Regular +++ Moderado ++++ Abundante.
Evaluar el método de toma de muestra al interpretar la presencia de gérmenes.
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completa de la situación desde que se inició el problema ya 

que en ninguno de los tratamientos se incluyó el manejo del 

estrés del gato.

Tratamiento: 

FLUTD aspectos genéricos y del caso particular

La cistitis intersticial felina es la causa más común de la 

enfermedad de las vías urinarias bajas de los gatos (FLUTD). 

Las causas no se conocen con certeza. Sin embargo, los es-

tudios realizados apuntan a una combinación de anomalías 

en la pared vesical, así como un incorrecto funcionamiento 

del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal, coincidiendo los sínto-

mas clínicos con eventos estresantes. 

Existe una cierta predisposición 

individual a sufrir esta enferme-

dad y se ha observado una mayor 

incidencia en machos con sobre-

peso, sin acceso al exterior y que 

realizan poca actividad. Algunos 

estudios apuntan a que es más 

común en animales de mediana 

edad. Además, es muy importan-

te destacar que el estrés juega 

un papel crucial en la aparición 

del problema. En otras palabras, 

cualquier situación de estrés fa-

vorece la aparición de los proble-

mas de cistitis intersticial felina. 

Según Cameron et al. (2004), las 

fuentes de estrés más comunes 

en esta patología son los conflic-

tos con otros gatos (72% de los 

casos), cambio de entorno o mu-

danza (14%), una mala relación 

con los propietarios (10%) y, final-

mente, en un 4% de los casos se 

debe a otras causas. 

La cistitis intersticial felina in-

volucra importantes factores 

ambientales y del individuo (Bo-

vens, 2011) dentro de los factores 

ambientales que pueden desen-

cadenar se cuenta: dificultad en 

el acceso a la comida y bebida, 

cambios en la dieta, el acceso a 

las literas y sustrato utilizado, la 

convivencia con muchos gatos 

en espacios reducidos, la intro-

ducción de una nueva mascota, 

no poder salir al exterior (gatos 

indoor). Generalmente, los signos 

se presentan en otoño e invierno 

ya que las condiciones climáticas 

son más adversas y los gatos no 

quieren salir al exterior o los due-

ños prefieren no dejarlos salir.

Guadalupe Ranea 
Médica Veterinaria UNLP 

Mat. 11142 CVPBA 
  Ecografía + Doppler Vascular 

Aux. Dipl. Histología y Embriología FCV UNLP 
Diplomada en Ultrasonografía en Medicina Interna SAUMB. 
 Diplomada en Doppler Vascular Universidad Maimónides 

Ex integrante del Servicio de Ecografía y Radiología Hospital Escuela FCV UNLP 
Ex Médica de Planta del Servicio de Ecografía Hospital Escuela FCV UBA 

Email: guadaluperanea@gmail.com       Teléfono: (0221) 15 6126841       Web: @guadaluperanea 

Propietario:  Olivera  Teléfono:  2215061116    Fecha:  08/07/20 

Nombre:   Figaro Especie:  felino Raza: mestizo  Sexo: ♂    Edad:  4 años  

Profesional Solicitante:  Dra. Singerman e-mail: marieolivera@gmail.com 

Informe Ecográfico  

Hígado: Morfología conservada con contornos lisos y puntas ahusadas. Ecogenicidad conservada con estructura 
homogénea. Arquitectura vascular sin alteraciones. Vía biliar intrahepática sin alteraciones. 

Vesícula biliar y vía biliar extrahepática: Vesícula biliar con adecuado grado de repleción, contenido fluido. Paredes de 
adecuado espesor y superficie mucosa lisa. Vía biliar extrahepática no identificable. 

Estomago: Mínima repleción, contenido gaseoso. Paredes de adecuado espesor y estratificación conservada. 

Bazo: Morfología conservada, con contornos lisos y puntas redondeadas. Ecogenicidad conservada con estructura 
homogénea. Arquitectura vascular conservada.  

Páncreas: No se observan alteraciones en su área de proyección. 

Intestino: Asas intestinales delgadas con adecuado diámetro y contenido mucoide. Paredes de adecuada espesor y 
estratificación conservada. Colon descendente con adecuado diámetro y contenido de materia fecal. Sus paredes son de 
espesor conservado  

Riñón izquierdo: 3.6 x 2 cm     Riñón derecho:  4 x 2cm 
Ambos de morfología conservada, con contornos definidos y lisos. Ecogenicidad cortical conservada con adecuada relación 
corticomedular. El límite entre corteza y médula se presenta definido. Medula y seno renal sin alteraciones. 

Vejiga: Minima repleción. Contenido urinario anecoico. Se observa la presencia de sedimento ecogénico, organizado en 
una estructura redondeada de 0.3 cm de diámetro. Las paredes presentan un aumento del espesor y aspecto hipoecoico. 

Próstata: No identificable en felinos. 

Linfonodos: No se observan linfadenopatías. 

Al momento del estudio no se identifica efusión abdominal ni alteraciones peritoneales. 

Conclusión: 
- Las paredes de la vejiga presentan un aumento difuso del espesor, hallazgo que sugiere edema (inflamatorio) 

mural. Se observa un lito blando (conglomerado celular – inflamatorio) en luz de la 
vejiga 

- En el resto del abdomen no se observan alteraciones.  
  
Nota: las imágenes del estudio se envían por mail 
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Son cruciales tanto una buena anamnesis 

como un examen físico completo para poder 

identificar un número de características:  Las 

causas desencadenantes y/o perpetuantes de 

la cistitis, el patrón urinario particular del gato, 

periuria de causa orgánica, periuria por mar-

cación sexual o social o periuria por estrés

El diagnóstico se realiza por exclusión, 

en la mayoría de los casos. En ocasiones, el 

urianálisis, las radiografías con contraste o 

las ecografías pueden hacernos sospechar 

del problema. Sin embargo, sólo mediante la 

cistoscopia podemos confirmar que se trate 

de cistitis intersticial. Es importante desta-

car, que es una enfermedad autolimitante (si 

no produce obstrucción urinaria). En otras 

palabras, desaparece al cabo de unos po-

cos días. Solo en algunos casos los signos 

clínicos pueden durar semanas o quedar de 

manera cronificados. Sin embargo, las recaí-

das son muy frecuentes. Un estudio apunta 

a que el 65% de los gatos muestran 1 o 2 

recaídas al año. Es importante poder evaluar 

al paciente felino en conjunto, hay veces que 

el médico y el cuidador son ajenos a lo que 

puede ser estresante para él.

Si definimos por estrés a una reacción de 

lucha y huida ante situaciones amenazantes, 

que depende de la estimulación del sistema 

simpático adrenal (Cannon, 1929), esta reac-

ción del cuerpo es transitoria de acuerdo a la 

intensidad y duración del estímulo estresante, 

para luego lograr una adaptación. Cuando la 

adaptación no se produce, se genera un dis-

trés donde la respuesta ya no es adaptativa 

y como consecuencia se alteran los sistemas 

cardíaco, hepático, renal y pancreático (Selye 

en Venir, 1935) 

Es por esto que es tan importante poder 

identificar en la patología urinaria estresores 

externos o internos para poder tratar al felino 

integralmente.

En el caso en estudio Fígaro presentaba va-

rios signos de estrés no tratado desde que em-

pezó con la sintomatología: se habían realiza-

do mudanzas, hubo incorporación de nuevos 

animales, conflictos preexistentes con el otro 

felino del hogar, lugares de descanso, elimina-

ción y alimentación todo en el mismo espacio, 

litera de tamaño reducido y sustrato no ade-

cuado. Finalmente se sumó el ASPO que cam-

bió definitivamente su rutina especialmente la 

salida al exterior.

A partir de la interconsulta y detectados los 

estresores a partir de la anamnesis se instau-

ran dos terapias conjuntas: farmacológica y 

comportamental. 

Terapia Farmacológica 

Se instauró tratamiento para el dolor con me-

loxicam 0.1 mg/kg cada 24 hs, suplementa-

ción con multivitamínico para la anemia, en 

conjunto con homeopatía (ferrum fosfórico) 

4 gotas 4 veces al día, se indica además arán-

danos y vitamina C. Se agregan GAG 1 vez al 

día. Para tratamiento comportamental clomi-

pramina 0.5 mg/kilo. Nutracéuticos: Valeriana 

y triptófano

Terapia comportamental

Se indica terapia feromonal en difusor. Asi-

mismo, enriquecimiento ambiental, lugares 

en altura y principalmente escondites don-

de aislarse de los otros animales. Enriqueci-

miento sensorial con plantas deshidratadas 

o plantadas en maceta, juegos estructurados 

con el gato 2 veces por día y ofrecer luga-

res de rascado. Se indica colocar una bandeja 

por gato y ofrecer otro sustrato, separar de la 

comida y bebida

Seguimiento

Se realiza control telefónico (15 días des-

pués). Fígaro ya no estaba hematúrico hacia 
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su vida normal, según la cuidadora “era el de 

antes”, bien de ánimo y apetito, se indica el 

control al mes.

Una semana después del contacto la pro-

pietaria informa que Fígaro se había vuelto a 

prolapsar pero ya no tenía signos de cistitis. Es 

llevado a una guardia médica donde lo sedan 

para realizar otra jareta y muere en la sedación. 

Discusión: 

En el primer episodio del tracto urinario bajo 

solo se trató la parte médica/clínica descuidan-

do la parte comportamental o de estrés lo que 

llevó a recidivas del problema urinario, ocasio-

nando también, por el esfuerzo un prolapso 

rectal (primera hipótesis de los clínicos). Lue-

go, una vez que se encontraba un tratamiento 

integral y respondiendo favorablemente a la 

terapia volvió a prolapsarse lo que supone otra 

causa de base en intestino que se desconoce. 

Conclusión

¿Por qué debería tratarse la patología urinaria 

orgánica y el estrés subyacente? ¿Esto haría 

que el animal se recupere más rápido o no ten-

ga recidivas? ¿Cuál sería el mejor tratamiento 

para realizar en estos felinos? ¿Los veterinarios 

estamos preparados para hacer tratamientos 

integrales o debemos recurrir a la derivación?

El trabajo del médico veterinario es poder 

brindar salud física y mental a su paciente, 

para esto es importante poder diferenciar si 

las patologías son de causa orgánica, por tras-

tornos comportamentales o por ambos. 

Es importante poder formarnos constante-

mente, y tener en cuenta que mente y cuerpo 

no son dos cosas ajenas, que son órganos que 

están conectados y las patologías actúan de 

manera bidireccional. 

En el caso de Fígaro no sabemos si la cisti-

tis comenzó por un problema vesical y luego 

empeoró o recidivó por los factores de estrés, 

o si fueron los factores de estrés que al causar 

una hiperactividad del eje HHA ocasionaron 

una alteración en la pared vesical con la con-

secuente inflamación. 

Los estresores en Fígaro son muy variados 

y son los que deberíamos tener en cuenta 

para corregir en cualquier paciente felino 

que padece esta patología, por ejemplo: mu-

danzas, cambios radicales en la casa como 

ingreso de nuevas personas o animales, rela-

ción del paciente felino con su propietario y 

relación con los demás animales que convi-

ven, alimentación, el tipo y el lugar de colo-

cación, el lugar de descanso, la ubicación de 

la litera, el tamaño y el tipo de sustrato que 

utiliza.

A todos estos estresores se sumó una situa-

ción novedosa de la pandemia por covid-19, 

lo cual obligó a los propietarios a estar en si-

tuación de ASPO, haciendo que la rutina del 

animal cambie radicalmente, prohibiendo su 

salida al exterior, conviviendo 24 hs con los 

cuidadores y los niños. 

Todo esto al prolongarse en el tiempo gene-

ró un distress para el paciente felino que con-

cluyó en la cronificación de la patología, cau-

sando un problema mayor de su salud como la 

anemia, dolor crónico (que genera más estrés) 

y disminución de su calidad de vida.

Es importante que los veterinarios clínicos 

conozcan estos signos etológicos y/o trabajen 

en equipo con veterinarios etólogos para po-

der brindar una terapia con mayores posibili-

dades de éxito. 

MANEJO ETOLÓGICO DE LA ENFERMEDAD
DEL TRACTO URINARIO INFERIOR FELINO12
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INTRODUCCIÓN: 

En el gato existen dos presentaciones de mas-

tocitoma, la visceral y la cutánea (ésta última 

es la más frecuente).  La presentación visceral 

afecta al sistema hemolinfático y al aparato di-

gestivo (bazo, hígado, intestino, nódulos linfáti-

cos abdominales y medula ósea)  es la de peor 

pronóstico cuando se da en forma solitaria y el 

órgano más comúnmente afectado es el bazo. 

Los signos clínicos más frecuentes asociados a 

la forma visceral incluyen anorexia, vómitos y 

anemia por pérdida de sangre crónica. El tra-

tamiento de elección es la esplenectomía. Por 

eso creemos de suma importancia incluir al 

mastocitoma dentro de la lista de diagnósticos 

diferenciales de vomito crónico.

CASO CLÍNICO:  

Se presenta a consulta paciente felino, hem-

bra de 14 años, indoor, castrada. Alimentada 

con balanceado superpremium. En su historia 

clínica se constatan  antecedentes de tricobe-

zoares siempre con resolución médica. Pre-

senta sobrepeso moderado. 

El motivo de la consulta es vómito crónico, 

pérdida de peso y  leve disminución de la ac-

tividad según los propietarios. Al examen fí-

sico se constata que la paciente había perdi-

do peso con respecto al último control el año 

anterior. Aunque su condición corporal seguía 

MASTOCITOMA DE
PRESENTACIÓN VISCERAL
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siendo alta, su masa muscular estaba atrofia-

da. A la palpación abdominal se aprecia orga-

nomegalia sospechando del bazo. Membranas 

mucosas levemente pálidas. Resto del examen 

físico sin particularidades. Se solicitan análisis 

de sangre y ecografía abdominal.

La bioquímica sérica no muestra alteracio-

nes y la medición de tiroxina total está en 

rango normal. En el  hemograma se destacan 

anemia moderada  con HTO 21% ( RECUENTO 

DE GLOBULOS ROJOS 4960000) y mastoci-

tos en sangre circulante (mastocitosis). 

La ecografía abdominal reveló esplenome-

galia muy marcada con aumento de ecogeni-

cidad de forma difusa, bordes lisos y cápsula 

conservada. Sin afectación de linfonódulos 

abdominales. 

Ecografía del bazo donde se aprecia aumento de ecoge-
nicidad de forma difusa, bordes lisos y cápsula conserva-
da con severo aumento de tamaño del órgano.
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Se decide realizar punción con aguja fina 

ecoguiada del bazo confirmándose la presen-

cia de mastocitoma visceral. Se comenzó tra-

tamiento con ranitidina, maropitant y predni-

solona mientras se programaba la cirugía.

La paciente fue esplenectomizada y tuvo 

una recuperación exitosa. Se  propuso a los 

tutores realizar quimioterapia a base de pred-

nisolona y clorambucilo pero dado el tempe-

ramento de la gata para recibir medicación vía 

oral y la mejoría clínica notoria luego de la ci-

rugía, no accedieron.

 La evolución fue favorable, la gata ganó 

progresivamente peso y no tuvo más vómi-

tos, los cuales se atribuían no solamente a la 

acción de las aminas vasoactivas (histamina, 

serotonina) liberadas por los mastocitos tu-

morales con  acción directa en la mucosa gás-

MASTOCITOMA DE PRESENTACIÓN VISCERAL13
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Aspirado con aguja fina del bazo donde se aprecia un 
infiltrado difuso de mastocitos que presentan núcleo 
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trica,  sino también a una obstrucción pilórica 

mecánica por el bazo aumentado de tamaño. 

La gatita vivió plenamente 9 meses, hasta la 

recidiva de signos de letargia, vómitos copio-

sos y pérdida de peso, cuando se decidió la eu-

tanasia. 

Creemos que es muy importante integrar a 

la lista de diagnósticos deferenciales de vómi-

to crónico al mastocitoma visceral felino, es-

pecialmente en animales senior y en los que 

se detecte organomegalia en el examen físico. 

3.	 Diagnóstico citológico y hematológico del perro y 
el gato. Cowell, Tyler, DeNicola, Meinkoth

4.	 Medicina interna de animales pequeños. Nelson, Couto.

En la primera imagen se aprecia el bazo y su tamaño 
aproximado antes de ser extirpado de la paciente.

En la segunda imagen, se aprecia el bazo extraído del 
paciente en donde se evidencia macroscópicamente una 
severa esplenomegalia difusa.
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El objetivo del presente trabajo es evaluar la 

respuesta al tratamiento de la Dermatofitosis 

denominada   tiña, diagnosticada en forma clí-
nica en felinos de diferentes edades, razas y sexo.

Fueron tratados 38 felinos los cuales presen-

taban alopecias compatibles con tiña a la ex-

ploración clínica la cual fue confirmada por ob-

servación al microscopio óptico. La edad de los 

mismos estaba comprendida entre los 2 meses 

y 17 años, siendo 27 machos y 11 hembras.

Los mismos fueron tratados con la vacuna  
inactivada contra  Microsporum canis  BIOCAN 

M, dándose 2 dosis por vía intramuscular con 

diferencia de 15 (quince) días entre cada dosis. 

No fueron utilizados otros tratamientos con-

vencionales contra la tiña.   Todos los felinos 

tratados  respondieron en forma favorable evi-

denciando la cura clínica a los 30 días de ha-

berse iniciado el tratamiento.

Concluimos que el uso de la vacuna inactivada 

contra  Microsporum Canis es una alternativa  a 

tener presente para el tratamiento contra la tiña 

en felinos, el cual debe seguir siendo estudiado 

para evaluar efectos secundarios a largo plazo.

USO DE LA VACUNA INACTIVADA 
BIOCAN M CONTRA MICROSPORUM
CANIS PARA EL TRATAMIENTO DE
LA DERMATOFITOSIS EN FELINOS
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INTRODUCCIÓN: 

La   dermatofitosis   en felinos es una   patología 
frecuente en donde los porcentajes de prevalencia 
reportados oscilan  entre el 20%-60% y que por 

su carácter zoonótico se pueden transmitir a 

hospederos humanos con relativa frecuencia.

Lesiones de tiña en felino
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Esta patología se caracteriza por el desa-

rrollo de lesiones cutáneas con descamación, 

eritema, alopecia circular y en algunas oportu-

nidades prurito.

De los diferentes dermatofitos existentes, 

solo las   especies pertenecientes a los géne-

ros de Microsporum y Trichophyton, suelen 

ser causantes  de enfermedad en animales do-

mésticos . Dentro de las especies asociadas al 

género Microsporum,  el Microsporum canis es 

el responsable de más del 90% de las derma-

tofitosis diagnosticadas.

Los tratamientos tradicionales se basan en 

el uso de medicaciones tópicas con diferentes 

antifúngicos y medicación por vía  oral como el 

ketoconazol, itraconazol, fluconazol, con la di-

ficultad de tener que administra la medicación 

por largos periodos a los felinos y sus efectos 

secundarios marcados. 

MATERIALES Y MÉTODOS:

Fueron tratados en  el siguiente estudio clínico  

38 felinos cuyas edades estaban comprendi-

das entre los 2 meses y los 17 años. De los mis-

mos, 27 fueron machos y 11 hembras. El diag-

nóstico se realizó en forma clínica mediante la 

observación directa de las lesiones en la piel, 

la alopecia,   el desprendimiento de los pelos 

de alrededor de las zonas afectadas, eritema  y  

observación directa  al microscopio  óptico. El 

protocolo propuesto fue el siguiente: 2 aplica-

ciones de la vacuna BIOCAN M con diferencia 

de 15 días entre cada aplicación por vía intra-

muscular en los músculos lumbares, realizán-

dose una tercera aplicación a las 3 semanas 

de la segunda en caso de observarse signos 

clínicos de la enfermedad en el control de los 

30 días. En todos los casos se aplicó la vacuna 

por vía intramuscular. La primera aplicación  se 

realizó en los músculos lumbares a la derecha 

de las apófisis espinosas. Luego de la primera 

dosis se realizó un control clínico a los 7 días 

y otro a los 15 días de la primo aplicación. Por 

último se realizó un control a los 30, 60, 90  y 

180 días de iniciado el tratamiento.

En el segundo control clínico se realizó la se-

gunda aplicación de la vacuna contra Micros-

porum canis BIOCAN M por vía intramuscular 

en los músculos lumbares a la izquierda de las 

apófisis espinosas.

En los controles clínicos fueron evaluados, el 

aumento del número de lesiones, el agranda-

miento de las lesiones, el desprendimiento de 

los pelos de la periferia de la lesión, el crecimien-

to de los pelos en la zona afectada , la reacción 

local en la zona de aplicación y la recidiva o no 

dentro de los primeros 6 meses del tratamiento.

RESULTADOS:

En la primera evaluación clínica realizada a los 

7 días de la primo aplicación se observó que en 

8 de los felinos evaluados (21,05%) había  un au-

mento de las lesiones en número y en tamaño. 

En los restantes (78,95%) se observó que ya no 

había pérdida de los pelos de alrededor de la 

zona afectada ni aumento del número de lesio-

nes. Se observó una tumefacción moderada en 

2 (0,76%) de los animales inyectados en la zona 

de aplicación luego de la primera aplicación. En 

todos los casos la evolución fue favorable sin 

ningún tratamiento ni local ni sistémico. 

Lesiones de tiña en humano.

USO DE LA VACUNA INACTIVADA  BIOCAN M CONTRA MICROSPORUM CANIS PARA
EL TRATAMIENTO DE LA DERMATOFITOSIS EN FELINOS.
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En el segundo control clínico realizado a los 15 

días de la primera aplicación  se pudo observar  

que no había habido un aumento en las lesio-

nes desde la observación anterior. En 25 de los 

mismos (65,38%) no había desprendimiento de 

pelos en la zona afectada y en 19 de ellos (50%) 

se observó el comienzo del crecimiento piloso.

En la observación realizada a los 30 días de 

comenzado el tratamiento ninguno de los pa-

cientes tenía signos clínicos de micosis activa, 

es decir no había desprendimiento de pelos, y 

en todas las zonas afectadas había crecimien-

to piloso notorio . 

En el control realizado a los 60 días de co-

menzado el tratamiento, los 38 felinos trata-

dos (100%) habían remitido clínicamente de la 

sintomatología observada antes de iniciarse la 

terapia. En los dos últimos controles realiza-

dos a los 90  y 180 días, no había evidencias de 

recidiva de la enfermedad.

CONCLUSIÓN:

En los casos estudiados observamos un núme-

ro escaso de reacciones locales a la aplicación 

de la vacuna BIOCAN M (0,76%)   sin eviden-

cia de un trastorno significativo a corto y me-

diano plazo. Considerando que el 100% de los 

animales tratados con el protocolo propuesto 

sin recibir otro tratamiento local ni sistémico 

respondió en forma favorable, concluimos que 

el uso de la vacuna inactivada contra  Micros-

porum Canis es una alternativa   a tener pre-

sente para el tratamiento contra la tiña en feli-

nos, el cual debe seguir siendo estudiado para 

evaluar efectos secundarios a largo plazo.
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INTRODUCCIÓN: 

Se reportan dos casos de intoxicación por Li-

lium sp. (“lirio” o “azucena”) en felinos, hem-

bras castradas, indoor, mestiza, común euro-

pea, de 3 años de edad y que progresaron a 

enfermedad renal aguda. 

Los lirios (Fig. 1) son plantas pertenecien-

tes a la familia Liliaceae que se encuentran 

con mucha frecuencia en los hogares debi-

do a que sus flores son muy vistosas y sue-

len utilizarse como flor de corte para arre-

glos florales o bien como plantas de jardín. 

La intoxicación por el consumo del lirio es 

frecuente en el felino. Si bien el mecanismo 

de acción tóxica no ha sido completamente 

dilucidado se ha comprobado que los gatos 

son particularmente susceptibles a com-

puestos químicos de naturaleza hidrosoluble 

presentes en toda la planta, situación favo-

recida porla lenta tasa de glucuronidación 

que caracteriza a la especie. Al no existir un 

antídoto el manejo del paciente es principal-

mente de sostén y sintomático, con mejores 

tasas de sobrevida cuando el diagnóstico y 

tratamiento son tempranos.

PRESENTACIÓN DE DOS CASOS CLÍNICOS DE

INTOXICACIÓN POR LILIUM SP
(“LIRIO” O “AZUCENA”) EN FELINOS.

UNA RESOLUCIÓN EXITOSA Y OTRA FATAL.

15
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Figura 1: Lilum sp., “lirio”, “azucena”

PRESENTACIÓN CASOS CLÍNICOS:

CASO ÉXITO: Se presentó a la consulta un 

paciente felino de 3 años, hembra mestiza in-

door, con cuadro de vómitos, mucosas rosa-

das, tllc 2”, fc 180, fr 45, ruidos en tórax (apa-

rentaban borborigmos), abdomen blando, dolor 

en zona de proyección renal, con antecedente 

de ingestión de Lilium sp. (según lo informó el 

propietario) de menos de 24 hs. de evolución. 

Se colocó vía ev, se realizó ecografía torácica y 

abdominal, se realizó con una  muestra de san-
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gre, mediante un analizador comercial, un aná-

lisis de gases en sangre, electrolitos y metaboli-

tos (ver TABLA 1) y  se obtuvieron los siguientes

resultados:  

Ecografía torácica: sin presencia de líquido li-

bre en cavidad, con presencia de asas intesti-

nales y tejido esplénico, riñones forma tamaño 

y contorno conservados, ecogenicidad mo-

deradamente aumentada, eco estructura con 

grano más grueso, buena definición C-M, re-

lación C-M se conserva, imágenes sugerentes 

de nefropatía tubular aguda, nefritis intersti-

cial aguda, glomerulopatía aguda.

 
Ecografía abdominal: imagen compatible con 

hernia diafragmática. Se instaura tratamiento 

en unidad de internación con manitol 1 gr/kg pri-

mer dosis y luego dosis de 0.5 gr/kg cada 6 hs., 

hasta obtención de creatinina de 1.22 a las 36 hs., 

se cambia cada 8 hs. dos dosis y luego cada 12 

hs. dos dosis y se suspende. El manitol, además 

de la acción diurética, actúa captando radica-

les libres, inhibe la liberación de renina debido 

a su efecto hiperosmolar en el filtrado tubular, 

disminuye el calcio intra-mitocondrial e indu-

ce la liberación de péptido natriurético atrial. 

Ampicilina sulbactam 22 mg/kg cada 24 hs. 

hasta creatinina de 1.22 que luego se cambió 

a régimen cada 8 hs., ranitidina cada 24 hs. 

SC y metoclopramida cada 12 hs. El paciente 

mantuvo volumen urinario luego de las 24 hs. 

de 1.8 ml/kg/hs. También se administró tra-

madol 2 mg/kg c/8-12 hs. según necesidad. 

La fluido terapia se suplementó con cloruro de 

potasio al 10% con 15 mEq/L de potasio. En 24 

horas la paciente evolucionó de un estado oli-

goanúrico a poliúrico.

Se evaluó presión arterial y se  mantuvo 

dentro de rangos fisiológicos. El soporte nutri-

cional fue por vía oral sin necesidad de tubos 

de alimentación ya que comenzó a las 24 hs 

a comer por sus propios medios  alimento en 

pouch húmedo renal.

Tabla 1. Resultados de los estudios de bioquímica sanguínea del paciente con resolución exitosa

	 Inicio	 12 hs	 24 hs	 36 hs	 4to. día
ph	 7.52	 7.5	 7.45	 7.48	 7.2
pCO2	 32.5	 46.1	 44.1	 45.2	 50.6
pO2	 44.2	 32.7	 31.6	 46.1	 31.8
cHCO3-	 26.3	 36	 30.9	 30	 18.4
BE	 3.4	 12.8	 6.9	 6.2	 -10.2
cSO2	 85	 67.9	 63.4	 79	 45.6
Na+	 129	 143	 156	 158	 157
K+	 2.2	 3.2	 3.3	 3.4	 3.9
Ca++	 0.71	 0.99	 0.92	 0.84	 0.93
CI-	 91	 101	 120	 118	 129
cTCO2	 27.3	 37.4	 32.2	 31.3	 19.9
Agap	 12	 6	 5	 4	 10
Hto	 41	 40	 34	 33	 22
cHgb	 13.8	 13.6	 11.5	 11.2	 7.3
Glucemia	 201	 102	 107	 136	 203
Lactato	 3.91	 1.10	 1.41	 1.33	 4.74
Creatinina	 9.28	 7.99	 2.70	 1.22	 0.81

DOS CASOS CLÍNICOS DE INTOXICACIÓN POR LILIUMSP.
(“LIRIO” O “AZUCENA”) EN FELINOS.15
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Al sexto día de evolución se decide realizar 

cirugía reparadora, en el examen de laboratorio 

previo se obtienen los siguientes resultados:

Hto 33,

g b9310, 

rec plaq 203 mil,

tp 9.2,

kptt 15.2

urea 60,

creat 1.55,

got 126,

gpt 256,

fas 57,

st 7.36,

alb 3.19,

calcio 9.62,

fosfatemia 5.94.

magnesio 2.87 

CASO FATAL: Se presentó a consulta un felino 

común europeo, hembra, 3 años de edad con 

un cuadro de vómitos de 72 hs de evolución. 

La dueña relató que había ingerido las hojas 

del lirio de un ramo de flores y luego comenzó 

con vómitos.

En el examen objetivo general se encontró 

sensorio deprimido, auscultación cardiopul-

monar sin particularidades, a la palpación mo-

derado dolor en zona renal y vejiga pequeña, 

mucosas rosadas, deshidratación 8%, pulso 

moderado y sincrónico, protrusión del tercer 

párpado bilateral. Se sacó sangre para control 

de la función renal y se dejó en internación 

para instaurar tratamiento de sostén, fluido te-

rapia y control de parámetros. Se le explicó a 

la dueña el pronóstico grave dado que el tiem-

po transcurrido desde la ingestión del lirio era 

de 96 horas.

En la internación se realizó sondaje ya que es-

taba en anuria y se medicó con tramadol 2mg/

kg/8hs, luego de 4 hs de fluido se comenzó con 

manitol 1gr/kg/12hs dado que la paciente seguía 

anúrica. Al no haber respuesta al tratamiento se 

decidió sumar glucosa hipertónica 30 ml/kg/12 

hs. Al día siguiente, con los resultados de sangre 

que informaron valores de uremia y creatinine-

mia muy elevados (Tabla 2) y dado que el pa-

ciente siguió en anuria a pesar del tratamiento 

instaurado, la dueña decidió la eutanasia. 

Se realizó la necropsia del paciente con el 

posterior envío de ambos riñones para análisis 

histopatológico (Fig. 2), siendo el diagnóstico 

necrosis tubular aguda bilateral severa. Esta 

lesión es compatible con la acción de agentes 

nefrotóxicos. De acuerdo con la información 

disponible, la azucena blanca (Lilium longiflo-

rum), es altamente tóxica para los gatos, sien-

do posiblemente la causa de la lesión renal 

Tabla 2: Valores sanguíneos.

Figura 2:
Imagen por
necropsia de
los riñones.

Hematocrito	 27.75%

Hemoglobina	 10.3 gr/dl

Hematíes	 8230000p/mm3

Leucocitos	 11720 p/mm3

V.C.M.	 34 Umm3

C.H.M.	 12.5 pg

Urea	 439 mg/dl

Creatinina	 19.71 mg/dl

GTP	 728 UI/I

FAS	 31 UI/I

Proteínas Totales 	 7.16 g%

Albúminas	 2.26g/dl

DOS CASOS CLÍNICOS DE INTOXICACIÓN POR LILIUMSP.
(“LIRIO” O “AZUCENA”) EN FELINOS.15
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Conclusiones: 

Ante la presencia de un felino con signos com-

patibles con daño renal, y habiéndose descar-

tado otras etiologías, debería considerarse a 

la intoxicación por Lilium sp. como causa pro-

bable. Resulta fundamental consultar al pro-

pietario sobre la presencia de ramos florales 

en el hogar o plantas en el jardín, quien por 

regla general desconoce los efectos tóxicos 

de estas plantas en el gato.

La intoxicación por lirio en el felino es grave, 

se ha establecido que el consumo de una o 

dos piezas florales o algunas hojas, o incluso el 

agua de un jarrón que contiene a las plantas, 

puede provocar un desenlace fatal. La descon-

taminación temprana es muy importante, en el 

paciente asintomático y cuando han transcu-

rrido menos de 60 minutos de la ingestiónse 

puede inducir el vómito y luego administrar 

carbón activado, pasado este tiempo o con el 

paciente sintomático se procederá como en 

los casos de enfermedad renal aguda.

En los casos aquí presentados se corrobora 

estas situaciones, ya que el caso exitoso tuvo 

una evolución de 24 horas mientras que el fa-

tal 96 horas post ingestión de la planta.
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INTRODUCCION

La intención de este artículo es subrayar la in-

mensa ayuda que provee la evaluación radioló-

gica en todo trabajo dental. Es recomendable 

en toda clínica veterinaria que ofrece limpieza 

dental y cirugía oral (extracciones de piezas 

dentarias) la utilización de imágenes radiográ-

ficas para el apropriado mapeo de las piezas 

dentarias, ya sea en la inspección de la integri-

dad de los dientes (coronas y raíces), espacio 

alveolar, anexos y fundamentalmente en la eva-

luación final de todo trabajo post quirúrgico.

HISTORIA

Gabby es una gatita doméstica castrada de 

aproximadamente un año. En el exámen físico 

inicial  presentó una fractura en la corona de la 

pieza dentaria 208 (premolar 4 izquierdo). To-

dos los demás parámetros se encontraban den-

tro de los límites normales. Basado en el exámen 

físico inicial se recomendó una limpieza dental y 

la posible extracción del diente afectado.

PROCEDIMIENTO

La bioquímica sanguínea pre-quirúrgica de Ga-

bby dió resultados dentro de los límites normales. 

Como pre-medicación se eligió Buprenorfi-

na intramuscular.

Antinflamatorios no esteroidales fueron ad-

ministrados en forma subcutánea y un catéter 

endovenoso fue insertado.

RADIOGRAFÍA ORAL
Y SUS BENEFICIOS
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Propofol endovenoso fue utilizado como 

agente inductor.

Isoflurano y oxígeno fue administrado a tra-

vés de un circuito abierto como mantenimiento.

Como soporte y monitoreo hemodinámico, 

Ringer Lactato endovenoso, monotoreo de la 

saturación parcial de oxígeno y pulso (Pulse 

Ox) y doppler para la presión sanguínea fue-

ron elegidos.

Los dientes fueron limpiados con ultrasoni-

do, durante la evaluación directa de todas las 

piezas dentarias la pieza dentaria 208 mostra-

ba la falta de su parte cortante, su pulpa ex-

puesta aunque los ligamentos perio dentales 

estaban saludables (espacio periodontal me-

nor a 0.5mm)  
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EVALUACIÓN RADIOGRÁFICA.

En el caso de Gabby la radiografía del diente 

208 no solo ratificó la necesidad de una ex-

tracción, sino que alertó que el diente en cues-

tión no seguía la anatomía normal. La eviden-

cia radiográfica de la falta de las dos raíces 

mesiales (labial y lingual) ayudó en la decisión 

de la técnica quirúrgica de extracción con un 

mínimo de trauma para el paciente. (Foto 2)

RADIOGRAFÍA ORAL Y SUS BENEFICIOS16

dejó en el alveolo dentario (Foto 3) Una vez 

determinado que la extracción se había hecho 

en forma completa, la falla anatómica se ce-

rró con una sutura absorbible 5-0 en un patrón 

simple interrumpido.

CONCLUSIÓN

El mapeo radiográfico de cualquier paciente 

felino en el cual se le ha hecho una limpieza 

dental tiene un gran valor. Es muy comun en-

contrar en pacientes felinos lesiones resortivas 

(tipo 1,2 y 3). Aquellas del tipo 1 o 3 requie-

ren la remoción completa de sus raíces, la am-

putación de corona en estos pacientes no es 

apropiada, ese tipo de información está rapi-

damente disponible con la ayuda radiográfica. 

Otro tipo de lesiones como ser apicales, frac-

turas de raíz, malformaciones congénitas, falta 

de dientes, etc pueden ser claramente evalua-

das por medio de las radiografías.

A su vez la reevaluación post quirúrgica de-

bería ser parte de cualquier tipo de remoción 

de dientes. Muchas veces restos de raíces que-

dan en los alveolos que pueden llevar al pa-

ciente a falla de tratamiento como en los casos 

de glositis/estomatitis, dolor, infección, o para 

la evaluación de la mandíbula post extracción 

de los dientes 304/404 que no haya ocurrido 

ninguna fractura.

La radiología dental es una excelente herra-

mienta complementaria que simplifica nues-

tro trabajo, pero a su vez garantiza la salud de 

nuestros pacientes ya sea como paneo de salud 

como en la determinación de que hicimos un 

buen trabajo.
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