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Queridos lectores:

Como muchos de ustedes sabrán, el 
21 de septiembre de este año AAMeFe 
cumplió sus primeros 25 años de vida. 
Y esto es lo que hace que este Anuario, 
estas Jornadas y todo este año sean es-
peciales.

Hablar hoy de Medicina Felina nos resul-
ta natural y nadie se sorprende. Pero 25 
años atrás… las cosas eran muy distin-
tas. Y tendrían que pasar todavía varios 
años para que nuestros gatos conquista-
ran un lugar propio en la Medicina Veteri-
naria, y para que comencemos a valorar 
la importancia de entender y respetar, no 
solo la conducta normal de los felinos, 
sino también sus necesidades ambienta-
les como parte indisoluble de la medicina 
de los gatos.

Pero ya en 1998 un grupo de veterinarios, 
prediciendo el cambio que se avecinaba, 
funda nuestra querida Asociación. 

Me gustaría aprovechar este espacio para 
nombrar a los integrantes de esa primera 
Comisión Directiva de AAMeFe, confor-
mada por sus socios fundadores.

Presidente: Dra. Nélida Gómez
Vicepresidente: Dr. Rubén Gatti
Secretario: Dr. Jorge Blomberg

Prosecretario: Dr. Héctor Barbenza

 EDITORIAL 

Tesorero: Dr. Daniel Malagrino
Protesorero:

Dr. Mariano Durand Cordero
Vocal titular: Dra. Julieta Arocena

Vocal titular: Dr. Javier Gilbert
Vocal titular: Dr. Hernán Porfirio

Vocal titular: Dra. Adriana Giménez
Vocal Suplente: Dra. Paula Demartini

Vocal Suplente: Dra. Norma Della Valle
Vocal Suplente: Dra. Lidia Fernández

Vocal Suplente: Dra. Gabriela Pérez Tort

A partir de ese momento el trabajo de 
esta y de las sucesivas comisiones direc-
tivas hasta el presente fue incansable e 
ininterrumpido.

Repasemos la cronología y evolución 
de las actividades de AAMeFe desde su 
fundación:

• Año 1999
 » Se realiza el primer ciclo de Ateneos 

mensuales en Medicina Felina.
 » Se realizan las primeras Jornadas 

anuales. 
 » Se inaugura la página web de la 

Asociación.

• Año 2000
 » AAMeFe adquiere su personería 

jurídica.
 » Se publica el primer Anuario 

AAMeFe.

UN POCO DE HISTORIA

Por: María Teresa 
Chaher, M.V.
Presidente de AAMeFe
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• Año 2002
 » Se inaugura el Foro de Discusión 

de Casos Clínicos por Internet a 
través del correo electrónico, en 
el que participan gran cantidad 
de colegas y especialistas de 
América y Europa.

• Año 2010
 » Se crea una página de Facebook 

abierta al público en general.

• Año 2011
 » Se comienzan a transmitir los 

ateneos online para aquellos 
socios que no pudieran 
presenciarlo. 

• Año 2017
 » Se crea un grupo cerrado 

en Facebook, exclusivo para 
Médicos Veterinarios de todo el 
mundo destinado a la consulta 
y discusión de casos clínicos y 
que reemplaza al forro original 
por correo electrónico.

 » AAMeFe fue galardonada con 
el premio Prof. Dr. Osvaldo A. 
Eckell, otorgado por la Academia 
Nacional de Agronomía y 
Veterinaria.

• Año 2019
 » Se crea nuestra página de 

Instagram.

• Año 2020
 » AAMeFe se integra como 

Miembro Asociado de la 
American Association of Feline 
Practitioners (AAFP).

• Año 2022
 » AAMeFe se integra como 

Miembro Asociado de la 
International Society of Feline 
Medicine (ISFM).

Todas las actividades enumeradas 
continuaron desarrollándose ininte-
rrumpidamente desde el momento en 
el que se originaron hasta el presente, 
gracias al esfuerzo conjunto de nues-

tra Comisión Directiva y todas las que nos 
antecedieron, de nuestros miembros que 
mantienen vivo su interés en la Medicina 
Felina y nos acompañan en este recorri-
do y de las empresas que confían en no-
sotros y apoyan nuestro trabajo. Un gran 
GRACIAS a cada uno de ellos.

Nuestro número de miembros, que se 
compone de colegas argentinos y de to-
das partes del mundo, crece año tras año 
enriqueciendo y jerarquizando nuestra 
Asociación. Las motivaciones y el entu-
siasmo que nos mueven siguen tan fir-
mes como en aquel 21 de septiembre de 
1998 en que nacimos. 

Quiero finalizar este mensaje con una 
anécdota que me ocurrió este año. El pa-
sado junio asistí al Congreso Internacio-
nal de Medicina Felina, organizado por la 
ISFM en Dublín, Irlanda. Este encuentro 
me dio la oportunidad de conocer a co-
legas de todo el mundo que, demás está 
decir lo enriquecedor que ha sido. Duran-
te una cena, conversando con colegas es-
pañoles, una colega me comenta: “Cuan-
do me recibí en el año 2005 y buscaba 
información sobre Medicina Felina, lo 
único que había disponible en castellano 
en Internet eran los artículos que publica-
ba la Asociación Argentina de Medicina 
Felina en su página”. No hace falta que les 
describa el orgullo (adicional) que sentí 
en ese momento por nuestra Asociación.

Nos complace enormemente saber que 
ofrecemos a los colegas el espacio, no 
solo para la formación y educación conti-
nuada, sino también para generar víncu-
los humanos de intercambio y amistad. 
Somos una gran familia e invito a todos 
los que todavía no forman parte de ella a 
acercarse y a acompañarnos en nuestro 
permanente recorrido a través de la Me-
dicina Felina.

Con afecto,

                     María Teresa Chaher
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Un reconocimiento 
que nos llena de 
orgullo
En el año 2017 tuvimos el honor de 
ser galardonados con el premio “Prof. 
Dr. Osvaldo A. Eckell” otorgado por 
la Academia Nacional de Agronomía 
y Veterinaria. En palabras propias de 
esta prestigiosa institución, el premio 
se nos otorga “considerando que es 
una asociación integrada por profesio-
nales que tienen claros los objetivos 
y tratan de cumplirlos con eficiencia y 
un compromiso pocas veces visto.”

En la fotografía de arriba vemos al pre-
sidente de AAMeFe de ese momento, 
el Dr. Héctor Barbenza, junto a dos ex 
presidentes, la Dra. Nélida Gómez y 
el Dr. Rubén Gatti, mostrando la placa 
conmemorativa del premio.
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2000

2003

2001

2004

2002

2005

Junto con el comienzo del milenio, en el año 2000, 
AAMeFe publicaba su primer Anuario. El Anuario 
de AAMeFe fue concebido como un espacio donde 
compilar material informativo/educativo de temas re-
lacionados exclusivamente a la medicina felina, para 
ser luego distribuido entre los colegas y contribuir así 
a su formación en este campo. A partir de entonces 
y una vez por año (con excepción del año 2012), en 
coincidencia con nuestras Jornadas anuales, nuestro 
Anuario es publicado y distribuido gratuitamente en-
tre los Médicos Veterinarios.

Desde el primer número y hasta el año 2019 inclusive, 
la publicación era editada en papel. Las limitaciones 
vinculadas con la pandemia hicieron que en el año 
2020 inauguráramos la modalidad digital para su edi-

ción. Este formato permitió que el alcance y la distri-
bución del Anuario se ampliara notablemente, razón 
por la cual lo hemos mantenido hasta el presente.

Cada año convocamos a todos aquellos colegas de 
la Argentina y de cualquier parte del mundo que 
quieran compartir sus conocimientos y su experien-
cia, a participar con un artículo ya sea una revisión 
bibliográfica, un trabajo de investigación, un repor-
te de caso, etc. Consideramos que el aporte de cada 
uno nos enriquece a todos y nos permite conocer las 
particularidades de la Medicina Felina en las diver-
sas partes del país y del mundo.Por eso, dondequiera 
que habites, te invitamos a sumarte a la propuesta de 
participar en nuestro anuario. ¡Nos encantaría contar 
con tu aporte!

2000-2023
UN RECORRIDO POR NUESTROS ANUARIOS.
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2006
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2011

2014 2015

2000-2023 UN RECORRIDO POR NUESTROS ANUARIOS.
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2018

2022

2016

2019 2020

2017

2021

2000-2023 UN RECORRIDO POR NUESTROS ANUARIOS.

Podés descargar 
los anuarios haciendo clik

acá

https://aamefe.org/anuarios/
https://aamefe.org/anuarios/


Especialistas en diagnóstico 
molecular de enfermedades 
infecciosas con principal foco 
en la industria veterinaria.

11 7367-4549 @diagnogen.ar

¡SERVICIOS 
Y PRECIOS!

Desde 1985 siendo el Aliado del Médico veterinario

clientes@diagnotest.com.ar www.labdiagnotest.com.ar

LÍDERES EN ESTUDIOS DE 
LABORATORIOS PARA ANIMALES

http://aamefe.org
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¿POR QUÉ SER PARTE 
DE AAMeFe?
Porque te ofrecemos capacitación permanente en 
Medicina Felina a lo largo de año.

Para ello, realizamos ateneos mensuales, de abril a 
octubre, donde tratamos diversos temas de interés. 
También llevamos a cabo jornadas anuales, donde 
dedicamos un día entero a capacitación en base a 
un tema central.

Asimismo, organizamos eventos adicionales al cro-
nograma habitual de ateneos. Durante los meses de 
verano se llevan a cabo los ateneos de nuestros so-
cios, donde invitamos a los miembros de nuestra 
asociación a compartir sus experiencias en su área 
de trabajo.

También organizamos otras actividades, como de-
sayunos y charlas por fuera del cronograma habi-
tual de ateneos.

Todas las actividades mencionadas son sin cargo 
para nuestros socios.

Porque vas a formar parte de una asociación con 
gran historia y en continuo crecimiento, siempre 
en la búsqueda de la mejor atención para nuestros 
pacientes felinos.

Porque podrás participar por plazas en cursos, di-
plomados, charlas y talleres a través de sorteos, que 
realizamos a lo largo del año entre nuestros socios.

Porque vas a poder acceder a trabajos científicos, 
actualizaciones, reportes de casos clínicos o artícu-
los de interés general relacionados con la Medicina 
Felina a través de nuestro Anuario.

Porque vas a tener acceso a las últimas novedades 
sobre las técnicas y productos que promueven la 
modalidad Cat Friendly.

Porque formarás parte de un grupo de WhatsApp 
exclusivo para socios en el que recibirás informa-
ción de los eventos relacionados con la Medicina 
Felina y mucho más.

Porque tenés la posibilidad de acceder a muy im-
portante descuento en tu membresía a la American 
Association of Feline Practitioners (AAFP).

Desde el año 2020, AAMeFe fue incorporada como 
organización asociada a la AAFP y través de dicho 
convenio nuestros socios acceden a un descuento 
del 50% en el valor de la membresía de dicha aso-
ciación. Sus beneficios incluyen: acceso a webinars, 
descarga de publicaciones y trabajos científicos, en-
vío de newsletters destinadas a informar sobre las 
novedades científicas y de la industria relacionadas 
a la medicina felina, inclusión en su directorio on-
line de búsqueda de profesionales, posibilidad de 
acceso al programa Cat Friendly Practice® y un 
descuento del 50% en la certificación “Cat Friendly 
Veterinarian”. Más información aquí.

Porque vas a integrar el directorio de veterinarios 
dedicados a la Medicina Felina en el “Buscador de 
Profesionales” de nuestra página web.

https://aamefe.org/programa-cat-friendly-practice/
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RESUMEN

En el presente trabajo se hace referencia 
a la parasitosis originada por un flagela-
do perteneciente al Phylum Sarcomasti-
gophora, género y especie Tritrichomona 
foetus de la familia Trichomonadidae. Por 
lo que se pretende compilar conocimien-
tos actualizados sobre la problemática 
planteada que afecta a los felinos domés-
ticos. De manera que se busca contribuir 
al cuerpo científico de investigaciones al 
respecto, estimulando futuras profundi-
zaciones.

Es importante considerar que Tritricho-
mona foetus es un agente que se carac-
teriza por producir cuadros de diarrea 
intermitente, con incontinencia fecal, con 
presencia (o no) de sangre fresca y moco 
en las heces. En cuanto al diagnóstico 
presuntivo se fundamenta en la edad de 
los gatos que, generalmente, son jóve-
nes. Así como también la anamnesis, la 
diarrea de intestino grueso de evolución 
crónica y los síntomas ya mencionados. 

De esta manera, la investigación permi-
te identificar las principales técnicas con 
certeza para la determinación de este mi-
croorganismo. Tales como la observación 
de los trofozoítos en un frotis fecal direc-
to, reacción de cadena polimerasa (PCR) 

o a través de medios de cultivo puntua-
les. Para los métodos es necesario que la 
muestra de materia fecal haya sido ob-
tenida de manera reciente y bajo ningu-
na circunstancia debe ser conservada en 
formol. Además, se plantea que la sensi-
bilidad es tan sólo de un 14% por lo que 
eventualmente pueden producirse falsos 
negativos. 

El medio de cultivo se encuentra indica-
do cuando el número de microorganis-
mos es bajo. No obstante, la desventaja 
se encuentra en que demanda varios días 
con seguimiento diario. La sensibilidad 
de este método se encuentra en un ran-
go del 26,4 - 55%. En esta línea se destaca 
que la técnica de diagnóstico más sensi-
ble es la prueba de PCR con hasta el 70%. 
Al mismo tiempo presenta una especifici-
dad al 100% por lo que se la considera la 
prueba diagnóstica gold standard. 

Todavía se debe mencionar que T. foetus 
presenta parecidos con otros patógenos 
gastrointestinales flagelados, por lo cual 
resulta problemático la posibilidad de 
realizar un diagnóstico erróneo. Ninguna 
prueba individual tiene una sensibilidad 
del 100%. Por lo que se concluye como 
recomendación realizar nuevamente el 
examen, combinando las diferentes me-
todologías, frente a un diagnóstico nega-

Actualización de la Trichomoniosis 
en felinos domésticos

AUTOR: Oviedo, Marcelo Adrián
Médico Veterinario (Universidad Nacional del Nordeste). Especialista en Medicina de Felinos Domésticos
Universidad  Nacional de Rosario  
Director en Clínica Veterinaria Iberá. Corrientes Capital
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tivo, pero con un paciente con signos clí-
nicos sugerentes. Finalmente se destaca 
la relevancia de obtener tratamientos con 
fármacos más efectivos. Asimismo, se 
apela a la producción de medicamentos 
más seguros para los felinos ya que los 
existentes generan efectos adversos.

INTRODUCCIÓN

Tritrichomonas foetus es el agente causal 
de la trichomoniosis felina. Es un proto-
zoo parásito, piriforme, catalogado taxo-
nómicamente en el Phylum Sarcomas-
tigophora, Subphylum Mastigophora 
(trofozoítos flagelados), Clase Zoomasti-
gophorea (sin cloroplastos), Superorden 
Parabasalidea (con uno o más aparatos 
parabasales), Orden Trichomonadida, Fa-
milia Trichomonadidae, Subfamilia Tritri-
chomonadinae y género Tritrichomona. 
El modo de reproducción se efectúa por 
fisión binaria. El trofozoíto posee un ta-
maño entre 10 y 26 μm de longitud por 3 
a 15 μm de ancho. (24) 

Para iniciar, se puede decir que son mu-
chos los casos clínicos en los que un gato 
asiste a una consulta con un cuadro de 
diarrea. Tal como afirman numerosos au-
tores, este síntoma se posiciona como 
uno de los problemas de salud más fre-
cuentes de los felinos cachorros. (38) De 
manera que se encuentra relacionado 
a causas como modificaciones bruscas 
en la alimentación, enfermedades infec-
ciosas y/o parasitarias. Entre las cuales 
existe intolerancia/alergia a ciertos ali-
mentos, cambio en los niveles de energía 
metabolizable, alimentos dañados y en-

fermedades infecciosas. Por ejemplo, se 
puede mencionar a la panleucopenia fe-
lina, leucemia felina, inmunodeficiencia 
felina, helmintos (nematodos y tenias) y 
protozoos (Giardia spp, Tritrichomonas 
spp, Cryptosporidium spp, Toxoplasma 
sp, Cystoisospora spp, entre otros). 

Algunos autores han propuesto deno-
minar T. blagburni a las tricomonas que 
generan cuadros entéricos en los felinos 
debido a que es una cepa distinta a la que 
produce cuadros reproductivos en bovi-
nos. Sin embargo, no existe aún consen-
so entre los especialistas.(37)

Otro rasgo de la Tritrichomonas foetus es 
que exhibe el contorno de una pera y po-
see 3 flagelos anteriores que se encauzan 
hacia la misma dirección. Es así que un 
flagelo posterior nace al final de la mem-
brana ondulante que se encuentra en el 
cuerpo del parásito. Además, presenta un 
núcleo, complejo de Golgi y un axostilo 
(organela de sostén que atraviesa todo el 
cuerpo del trofozoíto, y que tiene forma 
de vástago, haciendo protrusión en el ex-
tremo posterior), como organelos endo-
plasmáticos posee igualmente hidroge-
nosomas.(28)

El ciclo biológico es directo teniendo la 
capacidad de sobrevivir en ambientes 
anaerobios, aunque también consigue 
subsistir en ambientes aerobios. En con-
creto, depende a las bacterias externas 
del hospedador, de sus secreciones y 
nutrientes para prolongar su existencia.
(35) Simultáneamente logra multiplicarse 
en la mucosa del intestino grueso a tra-
vés de fisión binaria (imagen 1). Así los 
trofozoitos en su variante infecciosa son 
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expulsados en la materia fecal de los ani-
males por lo que fomentan la transmisión 
fecal-oral.(13)

derivar en la forma reversible del pseu-
doquiste o forma endoflagelar cuyo ras-
go distintivo es tener una conformación 
redondeada con la internalización de los 
flagelos. (26) 

El hierro resulta esencial para que el T. 
foetus sobreviva, por lo que su disminu-
ción conduce a una mutación reversible 
de la forma endoflagelar e inhibe la re-
producción. Por tanto, esto indica que el 
hierro desempeña un rol en la regulación 
de las células del parásito (propiedades 
estudiadas en muestras de T. foetus deri-
vadas de bovino).

Se han realizado algunos estudios enfo-
cados en establecer la capacidad de re-
sistencia que posee T. foetus en distintos 
medios. Otros autores sostienen que este 
parásito posee cierta capacidad de super-
vivencia, por lo que puede contaminar 
el agua sea destilada o de grifo, orina de 
gato y alimentos secos y húmedos. (tabla 
1) No obstante, la infección no ocurriría 
en la caja de arena. (32) Por su parte, tam-
bién se afirma que los trofozoítos tienen 
la capacidad de sobrevivir por siete días 
en la materia fecal de los felinos a tempe-
ratura ambiente. (16)

      TABLA 1: 
Tiempo de 

sobrevivencia de 
los trofozoítos de T. 
foetus en diversos 

ambientes.(32)

Por lo que se refiere a la presencia de los 
trofozoítos en la materia fecal de los fe-
linos infectados, recién es posible detec-
tarlo luego de los 14 días del contagio.(6) 

Teniendo en cuenta a diversos autores, 
un marco desfavorable para la T. foetus 
implica las variaciones súbitas de tempe-
ratura, los bajos niveles de disponibilidad 
de los nutrientes y la presencia de fárma-
cos. En este contexto el parásito puede 

IMAGEN 1 Ciclo de vida de Tritrichomonas foetus.(21)
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OBJETIVOS

General 

Analizar la literatura disponible a nivel 
global sobre la trichomoniosis en felinos 
domésticos.

Particulares

• Revisar los aspectos vinculados a la 
patogenia de la trichomoniosis en fe-
linos domésticos.

• Diferenciar la signología clínica pro-
pia de la trichomoniosis en relación a 
otras patogenias con sintomatología 
similar. 

• Describir las herramientas diagnós-
ticas disponibles con sus ventajas y 
alcances.

• Describir los tratamientos actuales 
disponibles y determinar el de elec-
ción en gatos domésticos. 

DESARROLLO 

Nutrición y Metabolismo

Las T. foetus al carecer de citostoma po-
seen la facultad de conseguir los alimen-
tos mediante la superficie celular, la cual 
se lleva a cabo a través de pinocitosis 
y fagocitosis con la constitución consi-
guiente de vacuolas alimenticias de ta-
maño variado. De la misma manera que 
otras trichomonas, la T. foetus se nutre 
esencialmente de bacterias. Es así que 
su propagación depende de las condi-
ciones del entorno donde el parásito se 

asienta específicamente en el tracto ge-
nital de bovinos. (26)

En referencia a la vía metabólica este 
parásito no posee la capacidad para sin-
tetizar de nuevo nucleótidos púricos o 
pirimidínicos ni fosfoglicéridos comple-
jos o colesterol, por lo que adquiere su 
energía a través del catabolismo anae-
róbico de los carbohidratos. Sin embar-
go, son aerotolerantes, los hidrogeno-
somas tienen la función de generar el 
hidrógeno molecular en condiciones de 
anaerobiosis disminuyendo la tensión 
de oxígeno (26) De este modo, la T. foetus 
logra conservar el pH de su ambiente 
cercano a la neutralidad beneficiando 
su desarrollo.

Epidemiología

En cuanto a la distribución geográfica, la 
trichomoniosis felina es una enfermedad 
de amplia distribución en diferentes con-
tinentes, con alcance mundial.(37) 

Edad y sexo

De acuerdo a múltiples autores, la tri-
chomoniosis felina se detecta en ani-
males desde las 3 semanas hasta los 12 
años de edad (1). Aunque estos mismos 
autores afirman que la edad es un ele-
mento de riesgo para esta afección, no 
es considerado un hecho de forma uná-
nime. (18) Es posible afirmar que la pre-
valencia del parásito se reduce en forma 
inversa a la edad de los gatos. (13) Ahora 
bien, tal como sugieren diversas inves-
tigaciones, no se encontró una relación 
entre el sexo del ejemplar y la presencia 
de T. foetus. (1)
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Ambiente

Existen diferentes opiniones entre los 
autores, acerca de si el medio en el que 
habitan los felinos favorece contraer la 
infección de T. foetus., existiendo una 
vinculación entre la elevada tasa de ani-
males que cohabitan en el hogar y los 
ejemplares infectados que fueron estu-
diados. (41) El aumento de los habitantes 
en una casa es un componente de ries-
go para la infección por este parásito. 
Por su parte, se hace referencia a que el 
93% de los felinos que dieron positivo 
se encuentran en convivencia con más 
de un gato. (5) En el otro extremo, otros 
estudios expresan que no hay corres-
pondencia entre estas condiciones y la 
presencia de T. foetus. (18) 

Un medio con una población felina con 
alta densidad resultaría en una condición 
que favorece la proliferación de este pa-
rásito. (39)  Así, el estudio de estos auto-
res reporta que el 59% de los gatos ya 
estaban contagiados desde que fueron 
adoptados (ya sean animales de criade-
ros, provenientes de centros de acogida 
o tiendas de venta de mascotas). Tam-
bién se comprobó estadísticamente que 
existe dicha correlación, es decir, que 
definieron la convivencia como elemen-
to de susceptibilidad para el contagio. (18)  
Esto quiere decir entre los ejemplares y 
los que evidenciaron historial de diarrea 
felina en el lapso de los seis meses inme-
diatos. A lo cual se suma el factor de la 
cohabitación por encima de cinco gatos 
en el mismo ambiente. (4) 

Coinfecciones 

La infección de T. foetus y otros parásitos 
en el mismo hospedador sucede con fre-
cuencia. (6) Son más comunes las coinfec-
ciones con otros protozoos. Siendo así, 
algunas investigaciones refieren a la coe-
xistencia de T. foetus y Giardia spp. Aun-
que cabe decir que las estadísticas cotejan 
resultados que varían desde 31% a 67%.(5) 
Por su parte, también se afirma que no se 
dispone de suficiente cantidad de mues-
tras como para poder fundamentar si esta 
coinfección es un componente de riesgo 
para contraer la trichomoniosis felina. En 
un estudio con muestras de 1.882 gatos 
con historial de diarrea, se obtuvo que el 
62,5% del total de los mismos presenta-
ban coinfecciones. La prevalencia de T. 
foetus fue del 18,8% dentro del total. En 
segundo lugar, se destaca la infección al 
mismo tiempo entre T. foetus y/o Corona-
virus felino y/o Clostridium perfringens y 
a veces relacionado con Giardia sp. Cabe 
decir que la combinación de Giardia spp. 
y/o Crypstosporidium spp. y T. foetus ocu-
rre con frecuencia.(6) Por lo que se estima 
que la presencia de estos puede fomentar 
el contagio por T. foetus.

Patogénesis

Hasta la fecha, existe un conocimiento 
limitado en la patogénesis de T. foetus 
así como muchos interrogantes en tor-
no a los mecanismos en que este orga-
nismo produce diarrea en los felinos. De 
igual modo se estima que los factores 
ambientales, el propio hospedador y la 
multiplicación de los trofozoítos están 
implicados en la patogénesis de la tri-
chomoniosis felina. En particular, se re-
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fiere al intercambio entre el microbioma 
intestinal del hospedador, la adhesión de 
los trofozoítos al epitelio intestinal y la fa-
bricación de citotoxinas y enzimas por el 
agente infeccioso. (40)

Por su parte la sola existencia de trofozoí-
tos de T. foetus no es suficiente para gene-
rar diarrea en los felinos que los contraen, 
ya que algunos felinos son asintomáticos. 

(13) Otros autores aluden a que las manifes-
taciones clínicas estarían asociadas a situa-
ciones de stress. (40) Considerándose  los 
elementos en común entre las diferentes 
especies del género Tritrichomonas.(36) Los 
autores sugieren que el ambiente intestinal 
del hospedador (microbioma, pH, oxida-
ción-reducción de minerales) afecta la sus-
ceptibilidad de los individuos con respec-
tos a esta enfermedad. Se coteja que los 
felinos con trichomoniosis presentan coli-
tis, tiflitis y enteritis linfoplasmocítica. (13) En 
dicho estudio tanto el grupo de gatos in-
fectados en forma experimental como los 
que contrajeron naturalmente la infección 
presentaban cuadros diarreicos. De este 
modo, el estudio concluye que la causa de 
esta sintomatología se vincula más a la ad-
herencia del parásito al epitelio intestinal 
que a la inflamación desarrollada.

Por otra parte, la relación entre las T. foe-
tus y el manto desmejorado. (36) Así como 
también al epitelio intestinal como un 
punto crucial en la colonización y la pato-
genicidad de T. foetus. Al mismo tiempo 
se propone que las lectinas originadas 
por el parásito cumplen un rol funda-
mental en su interacción con las células 
intestinales. (42)

Tal como se mencionó, el hierro es un com-
ponente principal en la interacción hospe-
dador-parásito, ya sea en condiciones in-vi-
tro o in-vivo. Por lo que se refiere al estudio 
in vitro se reveló que T. foetus tiene la capa-
cidad de producir efectos citotóxicos sobre 
estas células. Esto es cuando se encuentra 
en contacto directo activando los mecanis-
mos de apoptosis. (37)

Se ha podido detectar la presencia de an-
tígenos de T. foetus en la superficie de 
los enterocitos mediante métodos de in-
munohistoquímica realizados en cortes 
histológicos procedentes del intestino de 
felinos contagiados experimentalmente. 

(42) Existe una interacción entre los pro-
tozoos y la mucosa intestinal mediante 
receptores-ligandos puntuales. Para que 
tenga lugar la adhesión se requiere de la 
presencia de ciertas moléculas como lec-
tinas vinculadas al ácido siálico, adhesina, 
lipofosfoglicanos y proteasas celulares. (36)

Otro punto importante acerca de las cau-
sas de la patogenicidad de T. foetus es la 
generación de proteasas las cuales son 
definidas como enzimas involucradas en 
el catabolismo de las proteínas. Por lo 
que se puede decir que las proteasas son 
típicas del género Tritrichomonas y que 
poseen un papel puntual en la interac-
ción huésped-parásito. De manera que 
el parásito tiene la facultad de generar la 
proteasa cisteína causando la citotoxici-
dad de las células epiteliales intestinales 
en caso de contacto cercano. (37)

Se destaca que, junto con la capacidad 
de inducir apoptosis de los enterocitos, la 
cisteína puede degradar el moco, las in-
munoglobulinas y la matriz extracelular. 
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(36) También se postula que tanto T. foetus 
como T. vaginalis puedan generar fosfo-
lipasas y purinas que poseen capacidad 
citolítica. Así, la elaboración de estas to-
xinas por T. foetus produce el desarrollo 
de efectos inflamatorios de la mucosa in-
testinal comprometida. (37)

La trichomoniosis felina es una patolo-
gía que puede presentar larga duración 
ya que el agente etiológico tiene la capa-
cidad de evadir el sistema inmune. Esto 
se debe a que implementa tácticas como 
la inducción de la apoptosis, la degrada-
ción de componentes del sistema inmu-
ne, la modulación en la producción de 
citoquinas por parte del hospedador y la 
variación de los fenotipos presentados. 
(imagen 2) (36)

Manifestaciones clínicas 

Se sostiene que los felinos contagiados 
de T. foetus pueden presentar desde una 
infección subclínica a una diarrea de cur-
so crónico que no responde a tratamien-

IMAGEN 2: 
Principales 
aspectos de la 
acción patógena 
del parásito 
Tritrichomonas 
foetus.(36)

tos convencionales. Generalmente los 
signos clínicos son intermitentes, que 
responden al tratamiento sintomático 
pero que vuelven a presentarse cuando 
se suspende la medicación. (24) 

Con frecuencia, los felinos jóvenes con-
tagiados de este parásito evidencian 
signos clínicos. (13)  Aunque todos los 
felinos infectados pueden presentar 
sintomatología clínica, independiente-
mente de la edad, se observa con ma-
yor frecuencia en gatos menores a los 
12 meses de edad. 

Cabe señalar que la trichomoniosis felina 
se caracteriza por la presencia de diarrea 
crónica o intermitente con origen en el 
intestino grueso. Las deposiciones dia-
rreicas pueden estar asociadas a sangre 
o mucosidad, flatulencia, tenesmo e irri-
tación anal. Por lo que resulta importante 
diferenciar el origen de la diarrea entre 
intestino delgado y grueso (tabla 2). Para 
lo cual se deben tener en consideración 
las particularidades enunciadas en la ta-
bla que se presenta a continuación.
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SIGNO

Frecuencia de 
la defecación

Volúmen fecal

Presencia 
del moco

Presencia 
de sangre

Tenesmo

Urgencia en 
la defecación

Vómito

Esteatorrea

Disquexia

Pérdida de 
peso

INTESTINO 
DELGADO

Normal a 
ligeramente 
aumentado

Normal a 
aumentado

Normalmente 
ausente

Melena

Ausente

Ausente

A veces 
presente

A veces 
presente

Ausente

Común

INTESTINO 
GRUESO

Marcadamente 
aumentado

Disminuido

Frecuentemente 
presente

Hematoquecia

Frecuentemente 
presente

Frecuentemente 
presente

A veces presente

Ausente

A veces presente

No común

De modo que los rasgos comunes que 
particularizan a la diarrea de esta afec-
ción son el color amarillo verdoso, malo-
liente, pastosa a semi-formada (imagen 
3 y 4). En caso de que los gatos presen-
ten un cuadro severo, se puede manifes-
tar la presencia de incontinencia fecal 
(imagen 3). 

En estos casos, el ano puede tornarse 
edematoso e inclusive llegar a presen-
tarse prolapso rectal. (24) Los felinos más 
jóvenes pueden verse afectados con 
edema, eritema, dolor e inflamación en 
la zona perianal. (25)

Con frecuencia, los gatos con trichomo-
niosis que acuden a consulta conservan 
el apetito y tienen una buena condición 
corporal. (38) Al contrario, cuando no re-
ciben un cuidado adecuado y se encuen-
tran en ciertos entornos, pueden presen-
tar un cuadro más desfavorable. En casi 
la mitad de los casos con  diagnóstico de 
T. foetus,  los gatos  infectados presentan 
una baja condición corporal. (12) TABLA 2: Diferencias y origen (intestino delgado e 

intestino grueso) (25)

IMAGEN 3: Incontinencia fecal. (Autoría Propia)

IMAGEN 4: Diarrea color verde. (Autoría Propia)
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Diagnóstico etiológico

Para empezar, se puede decir que la tri-
chomoniosis felina se basa en el diag-
nóstico de laboratorio. Sin embargo, la 
ruta diagnóstica debe comenzar con la 
sospecha clínica en el paciente en cues-
tión.  La misma se encuentra fundada en 
la presentación clínica, en el historial del 
paciente y en la epidemiología.

Por tanto, el diagnóstico que determina 
la trichomoniosis felina se obtiene a tra-
vés de técnicas usadas en el laboratorio 
para encontrar estos parásitos en el pa-
ciente. Empero la consideración clínica y 
los antecedentes de enfermedad intesti-
nal intermitente son primordiales para el 
seguimiento del caso. (7) Como se descri-
bió anteriormente, el signo clínico usual 
de la enfermedad es la diarrea crónica o 
intermitente que tiene origen en el intes-
tino grueso. (6) Por lo general, se encuen-
tran más afectados los gatos jóvenes que 
comparten su entorno con otros de su 
especie. (13) De la misma forma, es común 
que asistan a la consulta gatos jóvenes 
con antecedentes de diarrea. Por tanto, es 
pertinente llevar a cabo un estudio abar-
cativo del caso clínico. Esto quiere decir, 
observando el historial junto con técni-
cas complementarias de diagnóstico para 
precisar los dictámenes diferenciales más 
probables. En esta línea los métodos com-
plementarios determinantes suelen ser la 
prueba directa de la materia fecal, la utili-
zación de medios de cultivos específicos, 
la PCR y las biopsias intestinales. (13)

A través de la utilización de ultrasonogra-
fía se puede comprobar la presencia de 
signos atribuidos a diarrea con origen en 

el intestino grueso. Usualmente incluso 
es posible detectar linfadenopatía regio-
nal. (17) Sin embargo, las anomalías radio-
gráficas o ultrasonográficas abdominales 
son poco habituales, no son puntuales y 
cuando están presentes son sugestivas 
de colitis difusa. (21) 

Si bien en la trichomoniosis felina no se 
producen modificaciones en los paráme-
tros hematológicos y bioquímicos, se de-
ben hacer algunas consideraciones. (24) En 
este sentido, un cuadro de diarrea severa 
provoca disminuciones en las concentra-
ciones de potasio, sodio y cloruro debido 
a las pérdidas gastrointestinales. (21) 

Diagnóstico de Laboratorio

Existen varias metodologías disponibles 
para determinar la presencia de T. foe-
tus. (13)  Se debe considerar que ningún 
método es 100% sensible, por lo que no 
se puede descartar un falso negativo, y 
frente a la sospecha clínica reiterada en 
el paciente se deben repetir las pruebas 
diagnósticas pertinentes. (11)

Toma de muestras

Existen diversas formas de recolectar 
materia fecal. (11) En primer lugar, la más 
sencilla es conseguirla al momento de 
la defecación en la caja de arena. (35) 
Por lo que se debe proceder lo más rá-
pido posible y en condiciones higiéni-
cas además de prevenir la contamina-
ción por otros animales. (11) Otra técnica 
es realizar un hisopado rectal, pero las 
muestras obtenidas suelen ser de mala 
calidad y por lo general se colecta tan 
sólo moco. (12)
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De forma parecida se encuentra el méto-
do de colecta con un hisopo terminado 
en lazo o bucle fecal, que es un instru-
mento de recolección de heces intrarrec-
tal. (13)  Se estima que el lavado de colon 
es el mejor método para obtener mues-
tras para la investigación de T. foetus y 
el diagnóstico de la trichomoniosis felina. 

(12) Al respecto se puede describir la uti-
lización de un catéter suave y maleable 
el cual es introducido por medio del ano 
hasta el colon del gato. A continuación, 
se coloca una pequeña dosis (10 ml) de 
solución salina estéril que luego se aspi-
ra y se recupera con una jeringa. (11)

Por otra parte, es necesario tener en 
cuenta algunos requisitos respecto a la 
colección de muestras. Para empezar, 
se deben excluir de la muestra a los ga-
tos que estén recibiendo un tratamien-
to con antibióticos durante al menos 7 
días. Además, una vez obtenidas deben 
ser abordadas lo más rápido posible, sin 
sobrepasar las 6 horas. (16) Esto es debi-
do al riesgo de que la sensibilidad de las 
técnicas de identificación se reduce. (12) 
Tampoco deben ser refrigeradas ya que 
disminuye las posibilidades de detectar 
los positivos de T. foetus. (11) De ser so-
metidas al enfriamiento se dificulta ob-
servar los trofozoítos móviles tal vez por 
la constitución de la forma endoflagelar 
o pseudoquiste. (35) En el caso de utilizar 
métodos moleculares, se recomienda la 
refrigeración de la muestra en ausencia 
de formol. Esto se debe a que la PCR tie-
ne como objetivo detectar material gené-
tico del parásito en la muestra problema 
y no la viabilidad y movilidad de las tri-
comonas. 

TÉCNICAS DE IDENTIFICACIÓN

Examen directo

Con respecto a esta técnica se puede de-
cir que es la observación de una pequeña 
cantidad de muestra de heces en solu-
ción salina o agua destilada. Cabe aclarar 
que en el caso de haber sido recolectada 
con la técnica de lavado de colon se debe 
proceder colocando una gota encima de 
una lámina portaobjetos. A su vez la pre-
paración obtenida debe ser examinada 
con un microscopio óptico utilizando au-
mentos de 200x y 400x. (12) Además, esta 
prueba tendría que realizarse a muestras 
colectadas en el marco de las últimas dos 
horas. (17) Ahora bien, tal como expresan 
algunos autores, resulta necesario dis-
tinguir con Giardia spp., ya que ambos 
parásitos tienen una forma semejante 
siendo diferenciadas por su motilidad y 
porque sólo T. foetus posee la membrana 
ondulante. (35) En este aspecto, es posible 
aumentar la sensibilidad de esta técnica a 
través de la elaboración de distintas pre-
paraciones y su posterior examen bajo el 
microscopio. Por último, una desventa-
ja a considerar son los falsos negativos 
debido a los bajos niveles de trofozoítos 
que figuran en la muestra o a causa de su 
excreción intermitente. (21) 

Medios de cultivo

Por lo que se refiere a los medios de cul-
tivo existen dos tipos, por un lado, el 
Diamond modificado y por otro el InPou-
chTM-TF- felino. (6) Al respecto,  estos dos 
medios poseen una sensibilidad superior 
a la observación directa.(35)
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El medio de cultivo Diamond modificado 
se encuentra enriquecido con extracto de 
levadura y suplementado con suero de 
caballo inactivado y agentes antibacte-
rianos (anfotericina A, penicilina G y gen-
tamicina). (13) Igualmente, se debe elabo-
rar de modo estéril y conservarlo de esta 
forma hasta la inoculación de la muestra 
a examinar. Siendo así, para la incuba-
ción del cultivo Diamond una temperatu-
ra de 37 °C, obteniendo una sensibilidad 
de 26,4%. Ahora bien, se debe hacer una 
salvedad ya que en este tipo de medio 
puede ocurrir el desarrollo de otros pa-
rásitos. Por lo que, eventualmente, suele 
generar un diagnóstico erróneo. (37)

Por su parte el tipo de cultivo InPouchTM- 
TF - felino es postulado por diversos auto-
res como la prueba Gold standard, debi-
do que permite el aislamiento del agente 
parasitario. (21)  En relación a este medio 
se puede decir que comprende inhibido-
res de crecimiento de levaduras, moho y 
bacterias posibilitando el transporte y el 
crecimiento de T. foetus. Es así que tiene 
estas capacidades debido a su contenido 
de tripticasa, peptona, proteasa, extracto 
de levadura, maltosa, aminoácidos, sa-
les, antifúngicos y antibacterianos en una 
solución salina con tampón fosfato.

En primer lugar, se procede sembrando 
una pequeña cantidad de muestra de 
materia fecal recolectada anteriormente. 
(35) En segundo lugar, para su incubación 
se debe ubicar el tubo en forma vertical 
a una temperatura de 37°C. (12) Finalmen-
te se necesita un lapso de hasta 12 días 
de incubación luego de lo cual recién se 
puede desechar la posibilidad de un re-
sultado positivo. (17)

Cabe señalar que el medio de cultivo uti-
lizado debe ser examinado con microsco-
pio óptico con una ampliación de 200x y 
400x. (12) Se debe destacar que tanto P. ho-
minis como Giardia lamblia no tienen la 
facultad de supervivencia transcurridas 
24 horas en el medio de cultivo. (13)   La 
sensibilidad del  medio de cultivo antes 
mencionado es del 55 %.  (11)   

PCR 

En comparación con los medios de culti-
vo, la técnica de PCR presenta mayores 
niveles de sensibilidad. Teniendo este 
método molecular una especificidad ele-
vada, no siendo amplificado el ADN en el 
caso de Giardia spp. y de P. hominis.(24)  
Además, se pueden obtener resultados 
más rápidamente que los conseguidos 
por medios de cultivo. (29)

En contraste con otros métodos, no to-
das las técnicas de recolección de mate-
rial son adecuadas para su uso en PCR, 
debido a que no se deben utilizar las 
muestras obtenidas por hisopos rectales. 
(40) Debiendo en lo posible emplear el ma-
terial recolectado mediante medios de 
cultivo para efectuar el procedimiento. (3)

Algunos autores indican que hay que 
tener cuidado durante la extracción de 
ADN debido a la presencia de inhibido-
res de PCR en la dieta, en el microbiota 
intestinal y las patologías concomitantes. 
A raíz de lo cual no se recomienda la uti-
lización de PCR comercializadas para la 
trichomoniosis bovina.
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Diagnóstico Histopatológico

Este tipo de técnica debe utilizarse como 
excepción cuando las técnicas más sim-
ples no resulten suficientes para un 
diagnóstico definitivo.(13) De este modo 
se fundamenta la baja fiabilidad de las 
biopsias intestinales en que los trofozoí-
tos son muy sensibles, se localizan en el 
lúmen intestinal y de dificultosa conser-
vación durante la biopsia.(12) Ya que prin-
cipalmente los trofozoítos se encuentran 
en la superficie del epitelio intestinal (o 
detritos adyacentes) y en menor cantidad 
alcanza a las zonas más profundas.(40) Se 
requiere la extracción de seis fragmentos 
de intestino mediante biopsia (colonos-
copía o laparotomía) o necropsia.(21)  No 
obstante de momento no existe un estu-
dio para correlacionar las lesiones histo-
patológicas detectadas con el número y 
la ubicación de los trofozoítos presentes.
(6) Aunque por su parte, no se garantiza la 
posibilidad de una vinculación.(28)

Cabe decir que la trichomoniosis felina 
se define a nivel histopatológico por 
una colitis linfoplasmocítica y neutrofí-
lica que puede ser de leve a moderada. 
Igualmente puede observarse la hiper-
trofia, hiperplasia y el aumento de la ac-
tividad mitótica en las células epitelia-
les de las criptas intestinales, la pérdida 
de células caliciformes, la formación de 
microabscesos en las criptas y la dismi-
nución de la mucosa intestinal en las 
zonas comprometidas. En particular los 
trofozoítos en el corte histológico po-
seen citoplasma eosinófilo y un núcleo 
ovalado hipercromático (diámetro de 
1-1,5 μm). Además, presentan un con-

torno alargado análogo a una lágrima o 
una media luna (7-8 μm de largo por 4-5 
μm de ancho) y no se logra visualizar 
los flagelos. (40)

Ahora bien, es posible localizar T. foetus 
en los cortes histológicos a través de téc-
nicas de inmunohistoquímica (imagen 5). 

(14) Entre ellas se encuentra la hibridación 
fluorescente in situ. A su vez, otros auto-
res hacen referencia a la hibridación cro-
mogénica in situ. (28) Es así que mediante 
preparaciones fijadas en cortes histoló-
gicos es posible obtener el ADN de este 
protozoo flagelado y aplicarle técnicas 
moleculares. (34)

IMAGEN 5: Corte histológico de colon de un gato con 
trofozoítos de T. foetus. (40)

Tratamiento

El tratamiento de la trichomoniosis fe-
lina únicamente está indicado en gatos 
y gatitos que muestren signos clínicos 
y habiendo sido detectado el parásito. 
Aunque no existen datos acerca de los 
efectos de la infección subclínica en 
los pacientes, se afirma que es posi-
ble que puedan contagiar el parásito a 
otros gatos.(12)
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Entre los diversos tratamientos indicados 
para esta afección se sugieren febendazol, 
furazolidona, metronidazol, nitazoxanida, 
paromomicina, ronidazol, y tinidazol. (6) 
Destacándose  la susceptibilidad de T. foe-
tus a los 5-nitroimidazoles (metronidazol, 
tinidazol y ronidazol) por su facultad de 
metabolismo anaeróbico. A raíz del cual 
se convierten estos medicamentos en ra-
dicales iónicos autotóxicos polares que 
provocan lesión en el ADN. (12)

Por lo que se refiere al tratamiento con 
ciertos agentes antimicrobianos (alben-
dazol, amoxicilina, clindamicina, en-
rofloxacina, eritromicina, febendazol, 
furazolidona, metronidazol, pamoato 
de pirantel, sulfadimetoxina, trimetro-
pim-sulfa) se debe decir que no lleva a la 
resolución de esta afección. Pese a ello 
se debe destacar que su administración 
genera una mejora en la consistencia de 
la materia fecal y no se puede aislar T. 
foetus. Además, en condiciones in vitro 
el febendazol, la furazolidona y el metro-
nidazol no evidencian la facultad de eli-
minar este parásito. (8)

Por otra parte, existen estudios in vitro 
donde se experimentaron con fármacos 
antimicrobianos con el objetivo de es-
tablecer la concentración letal mínima 
(CLM). Esto quiere decir la concentración 
del medicamento mediante el cual el mi-
croorganismo deja de tener motilidad. 
De este modo se pudo deducir que trans-
curridas 24 horas el omeprazol (inhibidor 
de la bomba de protones) logra inhibir a 
T. foetus.

En particular consideración del metroni-
dazol se debe indicar que tiene la capa-

cidad de mejorar la condición, pero no 
así de curar la infección por T. foetus. (12) 
Acerca de lo cual algunos autores postu-
lan que el parásito muestra resistencia 
a este tratamiento a raíz de los fracasos 
terapéuticos que suceden eventualmente 
durante su utilización.

Algunas medidas comunes que se im-
plementan para controlar la diarrea por 
trichomoniosis felina no tienen efectos 
reales.(36) Al respecto los más usuales son 
las modificaciones en la alimentación 
mediante dietas especiales para pacien-
tes gastrointestinales, el suministro de 
suplementos dietéticos (yogurt, olmo, 
calabaza y glutamina), de probióticos, de 
tratamientos homeopáticos y corticotera-
pia. (12) No obstante, esto no descarta la 
necesidad de efectuar terapia de apoyo 
por sobre el suministro del antimicrobia-
no específico. (24) 

Ronidazol

 Este fármaco se destaca por ser el tra-
tamiento de elección para trichomoniosis 
felina. Se trata de un antiparasitario que 
forma parte del grupo de los 5-nitroimi-
dazoles que son clasificados como poten-
ciales carcinogénicos. (22) En cuanto a su 
forma de administración, la dosis ingeri-
da vía oral posee una absorción rápida y 
la intravenosa asume un tiempo de vida 
media / alta y un clearance lento. Por lo 
cual, puede ser encontrado transcurridas 
48 horas en el plasma sanguíneo. 

Aunque se debe tener precaución ya 
que el uso de altas dosis de ronidazol se 
vincula con el desarrollo de afecciones 
gastrointestinales (vómitos y diarrea) 
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así como trastornos neurotóxicos rever-
sibles que incluyen temblores, letargia, 
anorexia, ataxia, nistagmo, convulsiones 
y modificaciones en la conducta. Por tan-
to, dado el caso de presentarse dichos in-
dicios se debe suspender la dosificación 
de inmediato. De igual modo se pueden 
administrar benzodiazepinas según sea 
necesario. Por otra parte, en considera-
ción de los efectos del fármaco en caso 
de las gatas embarazadas no existen da-
tos contundentes. No obstante, en los 
exámenes efectuados en conejos se pre-
sentaron consecuencias teratogénicas. 
Razón por la cual no debe aplicarse este 
tratamiento en gatas preñadas o gatitos 
muy jóvenes. (21) 

Algunos autores sugieren que la com-
binación de absorción rápida del fárma-
co, alta biodisponibilidad y evacuación 
lenta genera efectos neurotóxicos aso-
ciados. (22) De este modo, estos autores 
plantean que la asimilación de ronidazol 
ocurre sobre todo en el intestino delga-
do y en el estómago y luego actúa en el 
intestino grueso por transmisión desde 
el torrente sanguíneo. (38) Siendo así mo-
tivos que conducen a la propensión de 
consecuencias neurotóxicas del fárma-
co. En consiguiente se llevaron a cabo 
estudios para elaborar comprimidos de 
ronidazol gastrorresistente que se libe-
ren al máximo solamente en la parte fi-
nal de su procesamiento. (9)

Es así que se condujo a recubrir las cáp-
sulas con goma de guar (goma xantan) o 
su elaboración a partir de esta sustancia. 
A continuación, fue evidente que tanto in 
vitro e in vivo se observó ronidazol única-
mente en el colon con suma disminución 

de las indeseadas consecuencias neu-
rotóxicas. (15) Más aún se desarrollaron 
otros tipos de revestimientos que mues-
tran in vitro la combinación de quitosano 
al 75% y 25% de ácido dianidricopirome-
tílico amino. En esta línea, se demuestra 
que proporciona altos niveles de protec-
ción al principio activo. Así sólo un 2% 
se absorbe sistemáticamente durante el 
recorrido por el estómago e intestino del-
gado. En efecto, se posiciona como un 
descubrimiento potencial para disminuir 
los efectos de la neurotoxicidad.

Asimismo, se investigó acerca del trata-
miento con ronidazol  a dosis de (10 mg/
kg PO cada 24 horas durante 14 días) en 
felinos infectados tanto naturalmente 
como experimentalmente. (41) En el pri-
mer caso los trofozoítos disminuyeron y 
se pudo detectar una rápida recuperación 
en la consistencia de la materia fecal, vol-
viendo a la normalidad luego de 10 días. 
No se evidenciaron cuadros de toxicidad 
pero después de 85 días de la adminis-
tración se presentó diarrea con hemato-
quecia y moco, dando como resultado la 
identificación de T. foetus. En el caso de 
los gatos infectados experimentalmente 
exhibieron progresos en el comienzo del 
tratamiento. Sin embargo, entre las 3 y 
las 20 semanas posteriores apareció una 
repetición de la infección. Esta situación 
no se evidenció para aquellos gatos que 
recibieron dosis más altas, es decir, 30 o 
50 mg/kg de ronidazol PO cada 12 horas 
por 14 días. Finalmente, los autores reve-
lan que en ambos casos no se observó 
cuadros de reacciones adversas. (10)

El suministro de ronidazol a dosis de 50 
mg/kg PO cada 12 horas durante 14 días 
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es efectiva para el tratamiento de la tri-
chomoniosis felina inducida en gatos 
domésticos sin raza definida. (23)  En par-
ticular la farmacocinética del ronidazol 
sostiene que la administración del fárma-
co dos veces al día puede generar acu-
mulación y en consecuencia neurotoxici-
dad. (20) En esta línea, se fundamenta que 
dosis menores como 10-30 mg/kg PO 
cada 24 horas por 14 días promueve la 
resolución de esta infección en los gatos. 

(15) Actualmente la dosis que se considera 
adecuada para tratar la enfermedad es de 
30 mg PO cada 24 h por 14 días. (35)

Por último, se puede enfatizar en que la 
combinación del tratamiento antimicro-
biano con la administración de probióti-
cos puede reducir la recidiva. (20) Mientras 
el paciente se encuentra bajo el sumi-
nistro de ronidazol resulta importante el 
seguimiento de la eficacia clínica. (22) Lo 
cual puede ser observando la consis-
tencia de la materia fecal o la aparición 
de efectos secundarios y/o la búsqueda 
de parásitos. (12) Entonces si la diarrea 
persiste transcurridos 14 días pos trata-
miento y con examen de identificación T. 
foetus negativa, se debe cotejar que exis-
tan otras causas que la provoquen. (2)  De 
igual modo solo se puede afirmar que la 
trichomoniosis en gatos está totalmente 
superada si los resultados de la PCR son 
negativos 20 semanas posteriores de fi-
nalizar el tratamiento. (27)

Tinidazol 

En cuanto a este medicamento antipa-
rarasitario se puede señalar que forma 
parte de la segunda generación de la fa-

milia de los 5-nitroimidazoles. Asimismo, 
se dispone de escaso conocimiento de 
su uso en medicina veterinaria. (10) Más 
aún la administración de tinidazol gene-
ra consecuencias adversas con afección 
gastrointestinal como vómitos, diarrea 
y pérdida de apetito. Por lo que se debe 
administrarlo junto con el alimento para 
minimizar estos efectos secundarios. (22)

En principio, la T. foetus no posee la facul-
tad de proliferar in vitro en presencia de 
0,1μg/ml de tinidazol. Los trofozoítos de 
T. foetus no tienen la capacidad para mul-
tiplicarse únicamente en dosis de 1μg/ml 
de tinidazol. Por su parte, se debe indicar 
el tratamiento con tinidazol a dosis de 30 
mg/kg por vía oral cada 24 horas por 14 
días con cápsulas gastrorresistentes. (31) 

Control y Pronóstico 

En relación con las recomendaciones se 
postula el aislamiento de los gatos que 
contraen T. foetus con especial atención 
de no compartir la caja de arena. En se-
gundo lugar se indica no volver a incor-
porar a los felinos positivos del parásito 
en entornos donde cohabiten otros gatos. 
(21)  Cabe decir que los trofozoítos de T. foe-
tus tienen capacidad de supervivencia a 
temperatura ambiente en las heces en el 
transcurso de 7 días. (16) Ahora bien, en su 
ausencia el tiempo que puede sobrevivir 
es reducido. (32)  A raíz de lo cual se precisa 
fundamentalmente la limpieza frecuente 
de la caja de arena como forma de preve-
nir la propagación del parásito. (25)

En general, los desinfectantes pueden eli-
minar la T. foetus por lo que se recomien-
da el lavado y secado a menudo de los 
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utensilios utilizados por los felinos con 
productos a base de amoníaco.(24) Ade-
más se deben tomar medidas de higiene 
personal para impedir que los mismos 
propietarios propicien el esparcimien-
to del parásito. Resulta para reducir el 
contagio, disminuir tanto la cantidad de 
animales por espacio como los factores 
de estrés. Más aún se debe resaltar que 
los gatos que transitaron esta enferme-
dad no obtienen inmunidad. (27) Conviene 
subrayar que de momento no hay vacu-
na para evitar el contagio de T. foetus y 
ni siquiera existe un antiparasitario ade-
cuado para su abordaje. (21) Existiría un 
buen pronóstico de los gatos con tricho-
moniosis felina a corto y largo plazo. (17) 
En esta línea se fundamenta que el 88%, 
es decir 23/26 de los casos, evidencia una 
resolución espontánea de la diarrea lue-
go de 2 años (mediana 9 meses).(35) No 
obstante, el 54-55% de estos felinos con-
tinúan con un positivo arrojado por PCR. 
(24) Razón por la cual podrían expulsar tro-
fozoítos a través de la materia fecal y por 
consiguiente contagiar a sus pares feli-
nos. Finalmente, se puede agregar que 
los animales que superaron esta afección 
conservan una buena condición corporal 
y un examen físico normal.

Salud Pública

Si bien T. foetus no es patógeno para los 
seres humanos, no se descarta que aquel 
sector de población inmunocomprome-
tido asimile infecciones oportunistas, (30)  
como lo ocurrido en 1998 donde se des-
cribió el caso de un paciente con leucemia 
mieloide y trasplante alogénico de células 
madre de sangre periférica. (24) También 

se pudo contemplar un caso de inmuno-
deficiencia (artritis reumatoide, esplenec-
tomía y cirrosis criptogénica) y peritonitis 
por T. foetus. En concreto, otros autores 
agregan un cuadro de gammaglobuline-
mia adquirida complicada con una cole-
cistitis en donde se detectó T. foetus en 
la bilis (genotipo bovino/porcino). (33) Por 
consiguiente, es esencial apuntar el po-
tencial zoonótico de este parásito, sobre 
todo en las personas inmunodeprimidas. 
En este sentido, se debe tener en vista la 
falta de una elevada especificidad entre 
el huésped y el parásito, enfatizando el 
estrecho contacto entre las personas y 
los felinos domésticos. (24)

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

De acuerdo al presente trabajo, se puede 
afirmar que la Tritrichomona foetus es un 
parásito emergente en la clínica felina. Al 
respecto se debe decir que afecta a los 
gatos provocando síntomas relativos al 
tracto gastrointestinal. Así su rasgo esen-
cial es el cuadro de diarrea de frecuente 
aparición cuya resolución no es efectiva 
con los tratamientos usualmente utili-
zados en otras patologías. A su vez este 
síntoma provocado por T. foetus presen-
ta características que permiten su distin-
ción como ser materia fecal maloliente, 
pastosa y abundante. (19)

En vista de que no es un parásito de co-
mún registro suele ser confundido en las 
consultas diarias con un diagnóstico de 
diarrea crónica. Ahora bien, en la actuali-
dad adquirió relevancia clínica como foco 
de estudio por lo que existe mayor cono-
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cimiento acerca de T. foetus. Por todo lo 
dicho se puede aseverar la necesidad de 
examinar a los gatos que cohabitan en 
criaderos, gateras o en refugios que exhi-
ban síntomas de diarrea crónica de intes-
tino grueso para la pronta detección del 
parásito. (27)

En consonancia se postula necesario 
efectuar investigaciones en el país para 

determinar su prevalencia. Sobre todo, 
en aquellas poblaciones felinas que se 
enmarquen en los parámetros de proba-
bilidad de contagio. Finalmente se desta-
ca la relevancia de propiciar la creación 
de tratamientos con fármacos más efecti-
vos. Igualmente, se apela a la producción 
de medicamentos más seguros para los 
felinos ya que los que existen generan 
efectos adversos. 

BIBLIOGRAFÍA

1. Arranz-Solís, D., Pedraza-Díaz, S., Miró, G., 
Rojo-Montejo, S., Hernández, L., Ortega Mora, 
L. M. y Collantes-Fernández, E., Tritrichomo-
nas foetus infection in cats with diarrhea from 
densely housed origins, Veterinary Parasito-
logy, (221), 2016, pp. 118-122.

2. Batista, A. L. y Borges, M. T., Trichomoniasis, 
Revista Panamericana de Infectología, 7 (2), 
2005, pp. 33-38.

3. Birkenheuer, A. J.; Breitschwerdt, E. B.; Goo-
kin, J. L., y Levy, M. G., Single-Tube Nested 
PCR for Detection of Tritrichomonas foetus in 
Feline Feces, Journal of Clinical Microbiology, 
40 (11), 2002, pp. 4126-4130.

4. Borras, P.; Céspedes, J. y Perez Tort, G., Dia-
rreas crónicas producidas por Tritrichomonas, 
Giardia y Cryptosporidium en gatos. En Anua-
rio AAMEFE 2019, Ciudad Autónoma de Bue-
nos Aires: Asociación Argentina de Medicina 
Felina, 2019, pp. 27-38.

5. Burgener, I. A.; Frey, C. F.; Hook, P. H. y Gotts-
tein, B., Tritrichomonas foetus: A new intesti-
nal parasite in Swiss cats. Schweiz. Arch. Tier-
heilk, 151 (8), 2009, pp. 383-389.

6. Chaoqun, Y. y Liza, S. K., Tritrichomonasfoetus 
infection, a cause of chronic diarrhea in the 
domestic cat. Review Veterinary Research, 46 
(35), 2015.

7. Espindola, J. A.; Paludi, A.; Doumecq, M.L. y 
Monteavaro, C., Tritrichomonosis felina: consi-
deraciones para el diagnóstico preciso del pro-
tozoario en argentina. En Congreso; XX Reu-
nión Científico Técnica de la AAVLD, Organizada 
por la Asociación Argentina de Veterinarios de 
Laboratorios de Diagnóstico (AAVLD), 2014.

8. Esteban, D. Tritrichomonas foetus como agen-
te etiológico de diarrea en el gato. Clin. Vet. 
Peq. Anim, 30 (2), 2010, pp. 101-106.

9. Esteban, D. y Martí, M., Diagnóstico y trata-
miento de 2 gatos con tritrichomonas foetus. 
En Comunicaciones y Casos clínicos, 42 Con-
greso Nacional de AVEPA, 2008.

10. Galián Jiménez, M.; Heusinger, A.; Gentil, M. 
y  Müller, E., Tritrichomonas foetus en el gato, 
Argos: Informativo Veterinario, (134) 2011 
(Ejemplar dedicado a: Patología gastrointes-
tinal), pp. 44-45.

11. Gookin, J. L. y Dybas, D., An Owners Guide 
To Diagnosis and Treatment of Cats Infec-
ted with Tritrichomonas foetus, 2009. Dispo-
nible en https://cvm.ncsu.edu/wp-content/
uploads/2016/05/ownersguide-to-feline-tfoe-
tus.pdf (consultado el 20 de enero de 2022).

12. Gookin, J. L. y Levy, M. G., Trichomonosis. En 
Beugnet, F. y Halos, L., Parasitosesy Vector 
Borne Diseases of Cats, Lyon: Merial, 2015, 
pp. 57-65.

https://cvm.ncsu.edu/wp-content/uploads/2016/05/ownersguide-to-feline-tfoetus.pdf
https://cvm.ncsu.edu/wp-content/uploads/2016/05/ownersguide-to-feline-tfoetus.pdf
https://cvm.ncsu.edu/wp-content/uploads/2016/05/ownersguide-to-feline-tfoetus.pdf


A
N

U
A

R
IO

 A
A

M
e

F
e

 2
0

2
3

Actualización de la Trichomoniosis en felinos domésticos
AUTOR: Oviedo, Marcelo Adrián01 Pág. 31

13. Gookin, J. L., Trichomoniasis. En Greene, C. 
E., Infectious Diseases of the Dogand Cat, 
Missouri: Elsevier, 2012, pp. 797-801.

14. Gray, S. G.; Hunter, S. A.; Stone, M. R. y Goo-
kin, J. L., Assessment of reproductive tract di-
sease in cats at risk for Tritrichomonas foetus 
infection, American Journal of Veterinary Re-
search, 71 (1), 2010, pp. 76-81.

15. Grellet, A. et al., Efficacy of guar gumbase-
dronidazol capsules as a treatment for Tritri-
chomonas foetusintection in cats, Journal of 
Feline Medicine and Surgery, 2015.

16. Hale, S., Norris, J. M. y Šlapeta, J., Prolonged 
resilience of Tritrichomonas foetus in cat fae-
ces at ambient temperature, Veterinary Para-
sitology, (166), 2009, pp. 60-65.

17. Helps, C. y Tasker, S., Tritrichomonas foetus in 
cats, Veterinary Times, 40 (27), 2010.

18. Hosein, A., Kruth, S. A., Pearl, D. L., Richard-
son, D., Maggs, J. C., Peach, H. A. y Peregrine, 
A. S., Isolation of Tritrichomonas foetus from 
cats sample at a cat clinic, cat shows and a 
humane society in southern Ontaro, Journal 
of Feline Medicine and Surgery, 15 (8), 2013, 
pp. 706-711.

19. Klein, B.; Langbein Detsch, I.; Galián, M. y 
Müller, E., Tritrichomonas foetus ¿causa im-
portante de diarreas en el gato?, Clínica vete-
rinaria de pequeños animales: revista oficial 
de AVEPA, Asociación Veterinaria Española de 
Especialistas en Pequeños Animales, 29 (4), 
2009, pp. 257-257.

20. Lalor, S. y Gunn-Moore, D., Effects of con-
current ronidazole and probiotic therapy in 
cats with Tritrichomonas foetus-associated 
diarrhoea. (Abstract). J Feline Med Surg, (14), 
2012, p. 651.

21. Lappin, M. R., Trichomoniases. En Sykes, J. E., 
Canine and Feline Infectious Diseases, Mis-
souri: Elsevier, 2014, pp. 779-784.

22. Levine, D. N.; Papich, M. G.; Gookin, J. L.; Da-
vidson, G. S.; Davis, J. L. y Hayes, R. B., Roni-

dazol pharmacokinetics after intravenous and 
oral immediate-release capsule administra-
tion in healthy cats,  Journal of Feline Medici-
ne and Surgery, (13), 2011, pp. 244-250.

23. Lim, S.; Park, S.-I.; Ahn, K.-S.; Oh, D.-S. y Shin, 
S.-S., Efficacy of ronidazol for treatment of 
cats experimentally infected with a korean 
isolate of Tritrichomonas foetus, Brief Com-
munication. Korean J Parasitol, 50 (2), 2012, 
pp. 161-164.

24. Manning, K., Update on the diagnosis and ma-
nagement of Tritrichomonasfoetusinfections 
in Cats, Topical review. Topics in Companion 
Animal Medicine, 25, (25), 2010, pp. 145-148.

25. Marks, S. L., Diarrhea. En Washabau, R. J. y 
Day, M. J. Canine y Feline Gastroenterology, 
Missouri: Elsevier, 2013, pp. 99-108.

26. Mendoza-Ibarra., J. A., Epidemiología, impac-
to económico y control de la tricomonosis bo-
vina en los sistemas extensivos de montaña, 
(Tesis doctoral). Universidad Complutense De 
Madrid, Madrid, España, 2013.

27. Miralles Plaza, I.; Ayala de la Peña, I.; Bernal 
Gambín, L.J., Diarrea crónica en gatos por Tri-
trichomonas foetus. Consulta de difusión ve-
terinaria, 27 (261), 2019, pp. 31-38.

28. Mostegl, M. M., Wetsscher, A., Richter, B., 
Nedorost, N., Dinhopl, N. y Weissenböck, H., 
Detection of Tritrichomonasfoetus and Penta-
trichomonas hominis in intestinal tissue spe-
cimens of cats by chromogenic in situ hybridi-
zation. Veterinary Parasitology, 183, 2012, pp. 
209- 214.

29. Neves, D. P., Trichomonas. In Parasitologia Hu-
mana, São Paulo: Atheneu, 1998, pp. 115-123.

30. Okamoto, S., Wakui, M., Sato, N., Ishida, 
A., Tanabe, M., Takeuchi, T., Fukushima, S., 
Yamada, T. y Ikeda, Y., Case report: Tritri-
chomonasfoetus meningoencephalitis after 
allogeneic peripheral blood stem cell trans-
plantation. Bone Marrow Transplantation, 
(21), 1998, pp. 89-91.



A
N

U
A

R
IO

 A
A

M
e

F
e

 2
0

2
3

Actualización de la Trichomoniosis en felinos domésticos
AUTOR: Oviedo, Marcelo Adrián01 Pág. 32

31. Pennisi, M. G., Napoli, E., Ingrà, L. A. y Persi-
chetti, M. F., Pilot study on efficacy and safety 
of Tinidazole against natural Tritrichomonas 
foeutus infection in cats. Congress Abstracts 
- Clinical/research abstracts accepted for pre-
sentation at ISFM Congress 2012. (14), 2012, 
pp. 650-658.

32. Rosypal, A. C., Ripley, A., Walden, H. D. S., 
Blagburn, B. L., Grant, D. C. y Lindsay, D. S., 
Survival of a feline isolate of Tritrichomonas-
foetus in water, cat urine, catfood and cat lit-
ter (Short communication), Veterinary Parasi-
tology, 185, 2012, pp. 279-281.

33. Suzuki, J. et al., Characterization of a human 
isolate of Tritrichomonas foetus (cattle/swine 
genotype) infected by a zoonotic opportunis-
tic infection, The Journal of Veterinary Medi-
cal Science, 78 (4), 2016, pp. 633-640.

34. Taylor, M.A.; Marshall, R.N. y Stack, M., Mor-
phological differentiation of Tritrichomonas 
foetus from other protozoa of the bovine 
reproductive tract, Br. Vet. J., 150, 1994, pp. 
73–80.

35. Tolbert, M. K y Gookin, J. L.. Tritrichomonas 
foetus: A new agent of felinediarrhea, Com-
pendium: Continuing Education for Veterina-
rians, 31, 2009, pp. 374-381.

36. Tolbert, M. K. y Gookin, J. L., Mechanisms of 
Tritrichomonas foetus pathogenecity in cats 
with Insights from venereal trichomonosis 
(Review Journal of Veterinary Interna Medici-
ne), 30, 2016, pp. 516-526.

37. Tolbert, M. K., Stauffer, S. H. y Gookin, J. L., 
Feline Tritrichomonas foetus adhereto intesti-
nal epithelium by receptor-ligand-dependent 
mechanisms, Veterinary Parasitology, (192), 
2013, pp. 75-82.

38. Willard, M., Distúrbios do Sistema Digestório. 
En Nelson, R. W. y Couto, C. G.,Medicina In-
terna de Pequenos Animais, Rio de Janeiro: 
Mosby – Elsevier, 2010, pp. 360-366; 455-456.

39. Xenoulis, P. G., Lopinski, D. J., Read, S. A., 
Suchodoiski, J. S. y Steiner, J. M., Intestinal 
Tritrichomonasfoetus infection in cats: a re-
trospective study of 104 cases. Journal of Fe-
line Medicine and Surgery, 15 (12), 2013, pp. 
1098-1103.

40. Yaeger, M. J. y Gookin, J. L.. Histologic Fea-
tures Associated with Tritrichomonas foetus 
induced Colitis in Domestic Cats. Vet Pathol, 
(42), 2005, pp. 797-804.

41. Gookin, J. L., Stebbins, M. E., Hunt, E., Burlo-
ne, K., Fulton, M., Hochel, R., Tlaat, M., Poore, 
M. y Levy, M. G., Prevalence of and risk fac-
tors for feline Tritrichomonas foetus and Giar-
dia infection, Journal of Clinical Microbiolo-
gy, 42 (6), 2004, pp. 2707-2710.

42. Singh, R. S., Walia, A. K. y Kanwar, J. R., Proto-
zoa lectins and their role in hostpathogen in-
terations, Biotechnology Advances, 34, 2016, 
1018-1029



A
N

U
A

R
IO

 A
A

M
e

F
e

 2
0

2
3

https://aamefe.org/buscador/


A
N

U
A

R
IO

 A
A

M
e

F
e

 2
0

2
3

Pág. 34

Claves para el uso racional 
de antibióticos en la clínica felina

AUTORA: Ximena Diana Doxandabarat
Veterinaria (UBA). Especialidad en Farmacología/Infectología. 
Docente e investigadora de la cátedra de Farmacología de la Facultad de Ciencias Veterinarias 
de la Universidad de Buenos Aires.

02

El término “antimicrobiano” abarca los 
compuestos naturales, sintéticos o se-
misintéticos capaces de inhibir el creci-
miento o matar microorganismos, mien-
tras que “antibiótico” se refiere sólo a los 
compuestos naturales. A lo largo de este 
artículo se usará de forma indistinta uno 
u otro.

Actualmente está muy difundida la rela-
ción que existe entre el uso racional de 
antibióticos y la resistencia antimicrobia-
na. El objetivo de este artículo es servir 
como una guía que colabore con la com-
prensión de cada punto clave para lograr 
disminuir el impacto de la resistencia en 
la clínica felina.

Resistencia natural y adquirida

La resistencia ocurre cuando los microor-
ganismos son capaces de sobrevivir y 
crecer en presencia de un determinado 
antimicrobiano (OMS, 2016). Es un fenó-
meno que ocurre de forma natural con el 
tiempo y que se ve acelerado por el mal 
uso y abuso de estos fármacos, así como 
por la diseminación de los mecanismos 
de resistencia. Sin embargo, la sola expo-
sición a un antibiótico puede seleccionar 
cepas resistentes, por lo que el uso, aun-

que sea correcto, no está libre de riesgos. 
En resumen, la aparición de resistencia 
está ligada a la frecuencia de uso de un 
antibiótico (OMS, 2016).

La resistencia natural hace referencia a 
aquellos microorganismos que natural-
mente son resistentes a ciertos grupos 
de antibióticos, como sería el caso de la 
resistencia de las bacterias anaerobias a 
los aminoglucósidos.

En la naturaleza existen hongos o bacte-
rias que producen sustancias con propie-
dades antimicrobianas, de manera que 
estos organismos desarrollan mecanis-
mos de resistencia como parte de su pro-
pia supervivencia. Cuando estas sustan-
cias son liberadas al ambiente, ejercen 
una presión de selección también sobre 
otros microorganismos que comparten el 
nicho ecológico con el organismo produc-
tor, seleccionando aquellos que tengan 
mecanismos que les permitan subsistir 
en ese ambiente. Este fenómeno expli-
ca la existencia de genes de resistencia 
a antibióticos  en algunos microorganis-
mos, incluso con anterioridad al descu-
brimiento y utilización de los primeros 
antibióticos en medicina humana. 

Los mecanismos de resistencia mencio-
nados pueden aparecer por mutación ge-
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nética al azar o por adquisición de genes 
a partir de elementos genéticos móviles 
(plásmidos) desde otras bacterias del 
mismo o diferente género. 

Considerando lo expuesto, antes de ini-
ciar un tratamiento antibiótico, el vete-
rinario debe estar frente a una infección 
bacteriana demostrada o tener una sos-
pecha clínica bien fundada. Para ello, se 
deben descartar virus, hongos o pará-
sitos como agentes causales o aquellos 
cuadros que son inflamatorios. Para citar 
algunos ejemplos, la cistitis y la pancrea-
titis en felinos suelen tener un origen in-
flamatorio, mientras que las enfermeda-
des respiratorias altas tienen un origen 
viral en el 90% de los casos  y muchos 
pacientes responden favorablemente a 
tratamientos de sostén sin necesidad de 
antibioticoterapia (Viviano, 2016).

Tratamiento empírico

En cuadros sin compromiso de vida debe-
ría demorarse el inicio de un tratamiento 
antibiótico sistémico hasta disponer de 
los resultados del cultivo y antibiograma 
(Beco et al., 2013; Viviano, 2016; Weese et 
al., 2019).  Sin embargo, en la clínica dia-
ria no siempre existen condiciones idea-
les y se debe elegir el antibiótico que más 
probablemente podría dar como resulta-
do la cura clínica. Para esto es necesario 
ser capaz de responder 3 preguntas:

1. ¿Cubre el espectro? Esta primera pre-
gunta permite seleccionar algunos 
grupos de entre todos los antibióticos 
disponibles. Por ejemplo, sabiendo 

que la infección es en piel, el agen-
te causal más probable es un esta-
filococo, por lo que sería suficiente 
considerar aquellos antibióticos que 
cubren preferentemente cocos Gram 
positivos. En los casos en que sea po-
sible realizar una citología (piel, oído), 
es importante hacerla para orientar la 
elección del antimicrobiano (Beco et 
al., 2013).

2. ¿Llega al sitio de la infección? De los 
antibióticos seleccionados con la pri-
mera pregunta, ¿cuáles tienen una 
distribución que administrados de 
forma sistémica alcancen el tejido 
infectado? Para tratar cistitis, es ne-
cesario que el antibiótico se elimine 
inalterado por vía renal, ya que de 
otra manera no cumpliría su función. 
Aquí también es importante conside-
rar las barreras anatómicas que limi-
ten la llegada del antibiótico al sitio 
de acción, como pueden ser la barre-
ra hematoencefálica, la prostática o 
los abscesos.

3. ¿El paciente tiene alguna característi-
ca fisiológica o patológica de relevan-
cia? Hembras gestantes o en lactancia, 
neonatos, cachorros, gatos que pre-
senten insuficiencia renal o hepática 
o cualquier otra alteración que influya 
en la farmacocinética o farmacodina-
mia del antimicrobiano. Por ejemplo, 
en aquellos gatos con enfermedad 
intestinal inflamatoria, la absorción 
por vía oral puede estar modificada y 
sería recomendable evaluar otras vías 
de administración.



A
N

U
A

R
IO

 A
A

M
e

F
e

 2
0

2
3

Claves para el uso racional de antibióticos en la clínica felina
AUTORA: Ximena Diana Doxandabarat02 Pág. 36

4. Cualquier otra consideración que im-
pacte directamente en el tratamiento. 
No sería conveniente indicar un anti-
biótico que se administra cada 8 ho-
ras si quien lo va a administrar está 
10 horas fuera de la casa; tampoco 
indicar una formulación oral si ya ma-
nifestaron la dificultad de administra-
ción porque es altamente probable 
que el tratamiento se realice mal o in-
completo (Viviano, 2016).

En otros países existen varias guías con 
recomendaciones de tratamiento para 
cada sistema (urinario, respiratorio, etc.) 
que indican los fármacos de elección 
para tratamientos empíricos, como se-
ría el caso de la amoxicilina para infec-
ciones urinarias bajas o la doxiciclina o 
amoxicilina con ácido clavulánico para 
infecciones respiratorias. Los lineamien-
tos de estas guías se hicieron en base 
al conocimiento de los microorganis-
mos que más frecuentemente causan 
infección en un determinado sistema, a 
la farmacocinética de cada antibiótico, a 
la facilidad de selección de cepas resis-
tentes y también a la epidemiología, que 
es propia de cada país, de cada ciudad 
e incluso de cada veterinaria. Por este 
motivo es importante conocer qué tipo 
de microorganismos colonizan la región 
en general y cada veterinaria en particu-
lar, sobre todo aquellas donde hay áreas 
de internación y cuidados intensivos, ya 
que puede llegar a ser necesario ajustar 
las recomendaciones a la situación local 
(Lappin et al., 2017).

En resumen, en un tratamiento empíri-
co se debe seleccionar el antibiótico de 
menor espectro (previene la selección 

de resistencia y minimiza el impacto en 
la microbiota) que potencialmente cubra 
el espectro, que alcance concentraciones 
en el sitio de la infección, que contemple 
las características del paciente y que ten-
ga en cuenta la epidemiología local y la 
historia clínica del animal (Viviano, 2016). 
Puedo citar como ejemplo una neumo-
nía, que cuando aparece como compli-
cación de un gato con asma existe una 
sospecha de Mycoplasma sp., pero en un 
inmunosuprimido o un gatito de menos 
de 10 semanas Bordetella bronchisepti-
ca puede ser el patógeno primario, por 
lo que para estos dos casos la doxiciclina 
es una buena elección como tratamiento 
empírico a la espera de los resultados del 
cultivo (AIDAP, 2022).

Interpretación del antibiograma

El antibiograma evalúa la sensibilidad in 
vitro de un microorganismo frente a dife-
rentes antibióticos (SEIMC, 2000). Los re-
sultados pueden ser: cualitativos, cuando 
clasifica a cada antimicrobiano dentro de 
una categoría (sensible/intermedio/resis-
tente), o cuantitativos, cuando se obtiene 
la concentración inhibitoria mínima (CIM) 
del antibiótico para ese microorganismo. 
En veterinaria generalmente se reciben 
informes con resultados cualitativos, 
aunque sería bueno contar con resulta-
dos cuantitativos al menos en casos de 
infecciones recurrentes.

• De acuerdo a las categorías definidas 
por el CLSI (2023) podemos encontrar 
que el microorganismo resulta:
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• Sensible: cuando los aislamientos 
tienen un halo de inhibición igual o 
mayor al punto de corte de suscepti-
bilidad.  Se asocia con el éxito tera-
péutico cuando el antibiótico se usa 
a las dosis recomendadas para tratar 
esa infección. 

• Intermedio: cuando los halos de inhi-
bición del aislamiento se encuentran 
en el rango intermedio (menor al sus-
ceptible, pero mayor al resistente). La 
tasa de respuesta puede ser más baja 
que la de los aislamientos suscepti-
bles. En la práctica, existen algunos 
antibióticos que al concentrarse en 
un determinado órgano o tejido como 
la vejiga, aunque las concentraciones 
plasmáticas no puedan ser clasifica-
das como “susceptibles”, en orina ge-
neralmente lo son. Este es uno de los 
casos en los que conocer la CIM del 
microorganismo sería beneficioso.

• Resistente: aquellos aislamientos 
para los que su halo de inhibición se 
encuentra por debajo del punto de 
corte de resistencia. Se asocia con fa-
lla terapéutica.

De estas definiciones se puede deducir que 
no sólo es suficiente utilizar un antibiótico 
que figure como “sensible” en el antibio-
grama, sino también considerar el sitio de 
la infección, la dosis y otros factores del 
animal como describí previamente.

También es importante tener conocimien-
to acerca de cuáles de los antibióticos in-
formados por el laboratorio permiten de-
ducir la sensibilidad o resistencia de otros, 
ya que generalmente sólo van a aparecer 

algunos representantes de cada grupo y 
no todos los que se podrían utilizar. Para 
aquellos antibióticos que tienen resis-
tencia cruzada y sensibilidad cruzada, el 
resultado de uno de ellos predice a los 
demás (CLSI, 2023). Por ejemplo, entero-
bacterales sensibles a ampicilina pueden 
ser considerados sensibles a amoxicilina 
y aquellos sensibles a tetraciclina pueden 
considerarse también sensibles a doxici-
clina y minociclina, aunque los resistentes 
no necesariamente lo son también a los 
dos últimos mencionados.  Sin embargo, 
también existen grupos que presentan re-
sistencia disociada, como los aminoglu-
cósidos o las cefalosporinas de tercera ge-
neración, en los que es necesario ensayar 
cada droga de forma individual.

Antibióticos de primera línea vs. 
reservados

Tanto las cefalosporinas de tercera gene-
ración (ceftriaxona, cefovecin, ceftazidi-
ma, etc.) como las fluoroquinolonas (enro-
floxacina, marbofloxacina, ciprofloxacina, 
etc.) son clasificadas por la Organización 
Mundial de la Salud como antimicrobia-
nos de importancia crítica basado en 2 cri-
terios: primero, son la única o una de las 
pocas terapias disponibles para tratar in-
fecciones bacterianas serias en humanos; 
y segundo, son el tratamiento para infec-
ciones causadas por bacterias transmiti-
das desde fuentes no humanas (animales, 
ambiente) o que adquieren genes de re-
sistencia a partir de ellas (OMS, 2018).  

Un estudio multicéntrico sobre la pres-
cripción de antimicrobianos en infeccio-
nes del tracto urinario (cistitis y pielone-
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fritis) en felinos realizado por Weese y 
col. (2022) arrojó que el antibiótico más 
frecuentemente prescripto para infeccio-
nes del tracto urinario en felinos fue el ce-
fovecin, aunque el uso de cefalosporinas 
de tercera generación así como de fluo-
roquinolonas y nitrofurantoína debe re-
servarse para aquellos casos de infección 
por bacterias resistentes (Olin & Bartges, 
2022) y siempre basado en los resultados 
de las pruebas de sensibilidad; jamás de 
forma empírica.

El cefovecin, una cefalosporina de ter-
cera generación de acción prolongada, 
aunque es de uso veterinario exclusiva-
mente, selecciona betalactamasas de es-
pectro extendido (BLEE, o ESBL por sus 
siglas en inglés). Las BLEE son enzimas 
producidas por bacilos gramnegativos, 
como enterobacterales o Pseudomonas 
aeruginosa, que hidrolizan casi todos los 
betalactámicos incluidas las cefalospori-
nas de tercera y cuarta generación y el 
aztreonam. Son inhibibles por inhibido-
res de las betalactamasas como ácido 
clavulánico o tazobactam, pero no está 
indicado el uso de betalactámicos con in-
hibidores en la mayoría de los casos, ya 
que el éxito del tratamiento depende de 
varios factores. Además, las enterobacte-
rias productoras de BLEE pueden resultar 
resistentes a otros grupos de antibióticos 
(Jessen et al., 2019), por lo que las opcio-
nes terapéuticas se ven cada vez más li-
mitadas.

La elección de antibióticos de primera 
línea es un criterio clave no sólo al mo-
mento de seleccionar un antibiótico para 
un tratamiento empírico, sino también a 

la hora de interpretar un antibiograma. 
Por ejemplo, para tratar una Escherichia 
coli sensible a cefazolina (cefalosporina 
de primera generación) y sensible a cef-
triaxona (cefalosporina de tercera gene-
ración), aunque ambos antibióticos po-
drían controlar la infección, lo adecuado 
es realizar el tratamiento con cefazolina o 
cefalexina, otra cefalosporina de primera 
generación cuyo resultado se predice a 
partir de la cefazolina. 

Antibióticos de acción prolongada 

Una vez administrado un antibiótico de 
acción prolongada (cito nuevamente el 
cefovecin ya que su uso está muy di-
fundido en la clínica felina) se expone al 
paciente al antibiótico durante el tiempo 
que tarda en eliminarse del organismo, 
asociado a los posibles efectos adver-
sos, entre ellos la aparición de resisten-
cia. Esto significa que, por ejemplo, en 
casos de cistitis de causa bacteriana es-
taríamos exponiendo al gato de 9 a 11 
días más de antibiótico que lo recomen-
dado por las guías de terapéutica (Wee-
se et al., 2019).

También se debe considerar que las re-
comendaciones para otros antibióticos 
que se comercializan en formulaciones 
de depósito, como amoxicilina con ácido 
clavulánico o penicilina con estreptomi-
cina, pueden requerir intervalos posoló-
gicos más cortos que los indicados por el 
fabricante. 
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Preferir antibióticos tópicos antes que 
sistémicos siempre que sea posible

Redunda en doble beneficio. Al adminis-
trar un antibiótico tópico se pueden al-
canzar altas concentraciones en el sitio 
de acción que sería imposible alcanzar-
las con la administración sistémica de 
la misma droga sin exponer al animal a 
efectos adversos o tóxicos (Hillier et al., 
2014; Jessen et al., 2019). Un ejemplo que 
cumple con ambas premisas son las fluo-
roquinolonas en felinos para tratar otitis.

Esto es especialmente importante en 
tejidos en los que la llegada de los an-
tibióticos es limitada, como el conducto 
auditivo externo, ojo y piel, esta última 
considerando lesiones superficiales, ya 
que las profundas sí requieren de la ad-
ministración sistémica por el riesgo de 
compromiso de tejidos más profundos.

La eficacia del tratamiento tópico va a 
estar determinado por la severidad y ex-
tensión de las lesiones, características 
del paciente (físicas, comportamentales 
y ambientales) y comorbilidades (Hillier 
et al., 2014). Es comprensible que por las 
características de los gatos sea difícil de 
llevar a cabo un tratamiento de este tipo, 
pero vale la pena intentarlo.

Cambios de antibiótico

Cuando en las primeras 48 a 72 hs. de ini-
ciado un tratamiento antibiótico (sobre 
todo si es empírico) no se aprecia mejo-
ría clínica, se deben considerar 2 opcio-
nes: que el antibiótico no esté cubriendo 
el espectro, sea porque la bacteria no se 

encuentra en el espectro natural del an-
tibiótico o porque adquirió mecanismos 
de resistencia, o que no sea una infección 
bacteriana. Sin embargo, hay que con-
siderar (y también advertir a la persona 
responsable) que la respuesta al trata-
miento en gatos inmunodeprimidos por 
VIF/ViLeF puede demorar un poco más 
(ABCD, 2017; ABCD, 2021).

Es una buena práctica clínica que todos 
los cambios de antibiótico se realicen 
con el resultado del cultivo y antibiogra-
ma, sea para escalar (sumar un antibióti-
co para lograr un sinergismo contra una 
bacteria difícil de tratar), desescalar (reti-
rar aquellos antibióticos que se indicaron 
empíricamente pero que no cubren al mi-
croorganismo) o cambiar.

Evitar las combinaciones innecesarias

Generalmente es suficiente para lograr el 
éxito terapéutico la administración de un 
único agente antibiótico. Tomando como 
referencia a las infecciones del tracto uri-
nario mixtas (múltiples patógenos), un 
único antimicrobiano que los cubra sería 
la mejor elección y solo cuando no sea 
posible se debe considerar la combina-
ción (Olin & Bartges, 2022).

Tampoco es recomendable mezclar anti-
bióticos entre sí o con otros fármacos en 
la misma jeringa, ya que puede alterar la 
farmacocinética, la potencia, la eficacia o 
la seguridad. Muchos antimicrobianos se 
inactivan o se vuelven inestables cuando 
se combinan con algunos excipientes o 
se exponen a la luz, y el pH de la com-
binación puede no ser compatible con la 
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solubilidad o estabilidad del antibiótico 
(Weese et al., 2015). De la misma forma 
se debe tener precaución con las solucio-
nes que se utilizan para diluir aquellos 
que requieren un tiempo de infusión de-
terminado. 

Son pocas las situaciones en las que se 
justifica iniciar un tratamiento combina-
do de forma empírica: sepsis, piotórax y 
neumonía con signos de sepsis. En estos 
casos se utiliza una terapia que cubra los 
cuatro cuadrantes: Gram positivos, Gram 
negativos, aerobios y anaerobios. Una 
combinación posible (por vía intravenosa) 
sería ampicilina o ampicilina-sulbactam 
o cefazolina o clindamicina junto a enro-
floxacina o marbofloxacina o gentamicina 
(Lappin et al., 2017; Jessen et al., 2019).

Inmunosupresión y otras causas 
primarias

Muchas de las exposiciones repetidas 
que tiene un gato a los antibióticos son 
porque no se controla la causa que pre-
dispone a las infecciones o por un diag-
nóstico incorrecto. Una de las etiologías 
más relevantes son las enfermedades 
inmunosupresoras virales, pero también 
el estrés es un factor a considerar, sobre 
todo en aquellos gatos que se encuen-
tran conviviendo con otros congéneres 
como puede ser el caso de los refugios o 
criaderos.

Enfermedades respiratorias

En relación con las enfermedades respi-
ratorias, se cree que la mayoría de los 
gatos con signos agudos de enfermedad 

respiratoria alta (descarga ocular o nasal, 
epistaxis, conjuntivitis o estornudos) tie-
nen una infección por Herpesvirus Felino 
tipo I o Calicivirus y muchos de ellos pue-
den desarrollar una infección bacteriana 
secundaria (Lappin et al., 2017), pero el 
tiempo de recuperación dependerá tam-
bién del ciclo viral. Es recomendable que 
los gatos que presenten signos de infec-
ción respiratoria alta sean evaluados por 
VIF y ViLeF (Lappin et al., 2017).

Enfermedades anemizantes

Uno de los agentes causales de anemia 
en felinos es Mycoplasma haemofelis, 
pero no es el único, ya que el Virus de la 
Leucemia Felina puede tener un efecto 
directo sobre la médula ósea causando 
anemia arregenerativa (Little et al., 2020), 
por lo que tratar sistemáticamente con 
doxiciclina de forma empírica, o sea, sin 
confirmar el diagnóstico ni evaluar otras 
causas, es hacer un uso inapropiado del 
antibiótico. 

Enfermedades inmunosupresoras

Muchos de los gatos infectados con VIF 
y ViLeF responden a la medicación tan 
bien como aquellos no infectados, aun-
que pueden requerir tiempos más pro-
longados de tratamiento o tratamientos 
más agresivos (ABCD, 2017; ABCD, 2021), 
es decir, dosis más altas o intervalos po-
sológicos más cortos de acuerdo a los 
parámetros farmacocinéticos y farmaco-
dinámicos (Pk/Pd) del antibiótico. Es de-
cir, para aquellos antibióticos en los que 
su eficacia está directamente relacionada 
a la concentración plasmática alcanzada, 
se deberán utilizar las dosis más altas del 
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rango; mientras que para aquellos en los 
que la eficacia se relacione al tiempo en 
que el antibiótico supera la concentra-
ción inhibitoria mínima de la bacteria, se 
deberán asegurar los intervalos posoló-
gicos más cortos posibles.  También es 
recomendable utilizar en estos animales 
antibióticos con efecto bactericida (Vivia-
no, 2016).

Enfermedades del tracto urinario

Con respecto a las enfermedades del 
tracto urinario, la cistitis idiopática feli-
na es el principal diferencial de la cisti-
tis bacteriana, de muy baja incidencia en 
esta especie, por lo que para evitar el uso 
de antibióticos innecesarios se puede co-
menzar la terapia con antiinflamatorios 
no esteroideos a la espera del cultivo 
(Weese et al., 2019).  Recordar también 
que existen otros parámetros que deben 
acompañar un cultivo positivo, como el 
recuento de las unidades formadoras de 
colonias y el sedimento urinario.

Duración y dosis de los tratamientos

Tiempo de tratamiento

A diferencia de la medicina humana, hay 
pocos estudios en veterinaria sobre la 
duración de los tratamientos. Sin embar-
go, las guías de terapéutica antimicrobia-
na veterinaria más actuales tienden a uti-
lizar la información obtenida de estudios 
en humanos dada la poca evidencia para 
recomendar terapias más prolongadas 
en animales (Weese et al., 2015; Weese et 
al., 2019). Si bien faltan estudios en gatos 
para las diversas infecciones, estudios 

en perros demostraron que las terapias 
más cortas resultaron igual de eficaces 
que las más prolongadas para tratar in-
fecciones del tracto urinario (Weese et 
al., 2017). Además, reducen la exposición 
de la microbiota a los antibióticos, los po-
sibles efectos adversos y se asocian con 
mejor adherencia al tratamiento por par-
te de los tutores y menores costos.

Por ejemplo, mientras que para una cis-
titis pueden ser suficientes solo 3 días 
(Weese et. al, 2019), para una neumonía 
son al menos 10 días pudiendo extender-
se hasta más de 4 semanas, sobre todo 
en casos de gatos inmunosuprimidos 
(Lappin et al., 2017). El seguimiento de las 
infecciones debe acompañarse del segui-
miento de la evolución del cuadro clínico 
junto a métodos complementarios que 
faciliten determinar cuándo el tratamien-
to debe ser finalizado. Tal es el caso de 
las neumonías, en las que se recomienda 
realizar una evaluación no más allá del 
día 10-14 de tratamiento y determinar la 
duración del mismo basado en la evalua-
ción clínica y los resultados de los análi-
sis hematológicos y hallazgos radiográfi-
cos (Lappin et al., 2017). En piodermias, 
la duración depende de la profundidad 
de la infección y el tiempo necesario de-
berá ser determinado por los resultados 
de la citología (Beco et al., 2013). 

No obstante, cuando el antibiótico no 
es necesario, sea porque se comenzó de 
forma errónea o porque los resultados 
del antibiograma así lo indican, no exis-
te justificación para completar una dura-
ción mínima de días de administración 
(Weese et al., 2017); al contrario, el uso 
excesivo puede resultar en la emergencia 
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de microorganismos resistentes (Olin & 
Bartges, 2022).

Algo que es importante aclarar es que la 
duración del tratamiento será determi-
nada por el tipo de infección, su locali-
zación y respuesta clínica, no debiendo 
sufrir modificaciones por la presencia de 
un germen resistente si el antibiótico ele-
gido aparece como “sensible” en el anti-
biograma (Tamma et al., 2023).

Dosis del antibiótico

Con respecto a las dosis, es importante 
utilizar guías actualizadas, ya que la apa-
rición de resistencia está ligada a la fre-
cuencia de uso de un antibiótico (OMS, 
2016), fenómeno que puede evidenciarse 
con la determinación de la concentración 
inhibitoria mínima (CIM), que a medida 
que la población bacteriana adquiere me-
canismos de resistencia, va aumentando. 

El resultado obtenido en el laboratorio 
suele representar una CIM promedio de 
la población bacteriana, por lo que pue-
de no representar la CIM real del inóculo 
causante de la infección. Se conoce como 
concentración preventiva de mutantes 
(CPM) a la CIM de la cepa más resistente 
de la población bacteriana infectante, y 
es esa concentración la que se debe su-
perar para asegurar la muerte de toda la 
población infectante (Boothe et al., 2015). 
Cuando las concentraciones del antibióti-
co se encuentran dentro de la ventana de 
mutación (entre la CIM más baja y la más 
alta, es decir, la CPM), sólo se inhibirá el 
crecimiento de aquellos clones que vean 
superada su CIM, seleccionando los más 
resistentes. A medida que aumenta la fre-

cuencia de uso de un antibiótico, la ven-
tana de mutación es cada vez más alta y 
las dosis deben ajustarse o, en el peor de 
los casos, el antibiótico deja de ser eficaz, 
ya que usarlo a las dosis necesarias para 
matar la bacteria implica exponer al gato 
a concentraciones tóxicas.

A diferencia de los individuos inmuno-
competentes, los inmunosuprimidos 
pueden no ser capaces de deshacerse 
de ese inóculo residual más resistente 
pudiendo recaer con una infección más 
difícil de tratar.   Esto, sumado al efecto 
inóculo (especialmente para los betalac-
támicos) que se da en los inmunosupri-
midos, que es la disminución de la sus-
ceptibilidad bacteriana a los antibióticos 
dada por una alta densidad de bacterias 
en el sitio de infección, hace que estos 
pacientes requieran dosis más altas que 
uno inmunocompetente.

Vía de administración

Hay ciertas infecciones en las que se re-
comienda la vía intravenosa para poder 
asegurar concentraciones plasmáticas 
altas para la mayoría de los antibióticos, 
como en el caso de infecciones del siste-
ma nervioso central, bacteriemias o neu-
monías con signos de sepsis. Sin embar-
go, una vez que el gato es dado de alta, 
puede continuar el tratamiento por vía 
oral (Lappin et al., 2017). 

 
Antibióticos en profilaxis

Gatos  sondeados o internados

La infección del tracto urinario es una 
complicación frecuente cuando se utili-



A
N

U
A

R
IO

 A
A

M
e

F
e

 2
0

2
3

Claves para el uso racional de antibióticos en la clínica felina
AUTORA: Ximena Diana Doxandabarat02 Pág. 43

zan catéteres urinarios permanentes, con 
mayor riesgo a medida que aumenta el 
tiempo de cateterismo, la utilización de 
catéteres abiertos y en animales con en-
fermedad del tracto urinario preexistente. 
Sin embargo, acompañar con la adminis-
tración de antibióticos de forma preven-
tiva está desaconsejado, ya que no pre-
viene la infección del tracto urinario y 
promueve las infecciones causadas por 
bacterias multirresistentes (Olin & Bart-
ges, 2022). Una situación similar podría 
considerarse para aquellos animales que 
se encuentren en cuidados intensivos.

Cirugía

Uno de los casos en los que la profilaxis 
antibiótica puede requerirse es en las ci-
rugías, aunque no de forma sistemática. 
El riesgo de infección del sitio quirúrgico 
está relacionado al tipo de cirugía y a la 
condición clínica del paciente, pudiendo 
minimizarse si se mantiene una correcta 
asepsia y un manejo delicado de los teji-
dos, ya que la administración de antibió-
tico de forma profiláctica no reemplaza 
una buena técnica quirúrgica (Boothe et 
al., 2015; Jessen et al., 2019). 

Una cirugía se clasifica como “limpia” 
cuando no hay infección preexistente y 
no se incide tracto gastrointestinal, respi-
ratorio, genitourinario o vías biliares. Si 
estos procedimientos son de corta dura-
ción (menos de 90 minutos) el riesgo de 
contaminación es menos del 5% (Jessen 
et al., 2019), por lo que no se recomienda 
el uso de antibióticos profilácticos en los 
gatos sanos, sin comorbilidades, que se 
sometan a una cirugía programada como 
puede ser orquiectomía u ovariohisterec-

tomía. Sin embargo, en aquellas cirugías 
limpias que involucren dispositivos mé-
dicos (ej., elementos de osteosíntesis) 
o cuando el riesgo de infección del sitio 
quirúrgico es mayor al 5%, sí está indica-
do el uso de antibióticos. 

En los casos en los que se utilice la pro-
filaxis, el antibiótico debe estar presente 
en el tejido antes de comenzar la cirugía, 
por lo que debe administrarse por vía in-
travenosa 30-60 minutos antes de la inci-
sión (Hardefeldt et al., 2019; Boothe et al., 
2017) a dosis terapéutica y sólo se repite 
si la cirugía se extiende más allá de los 
90 minutos por la misma vía y a la mis-
ma dosis sin necesidad de continuar el 
antibiótico en el postquirúrgico. La droga 
de elección es aquella con efecto bacte-
ricida sobre los patógenos más frecuen-
tes, Staphylococcus spp. y E.coli, como 
cefazolina o cefalotina, ambas cefalospo-
rinas de primera generación (Hardefeldt 
et al., 2019; Boothe et al., 2015). Teniendo 
en cuenta los criterios descriptos, el cefo-
vecin no sería una droga apropiada para 
profilaxis, entre otras cosas, porque la 
alta unión a proteínas plasmáticas limita 
la concentración alcanzada a nivel tisular 
(Boothe et al., 2015).

Factores que colaboran con la aparición o 
diseminación de la resistencia

Existen 2 pilares fundamentales para con-
trolar la aparición de bacterias resisten-
tes: evitar la selección haciendo un uso 
racional de los antibióticos y controlar la 
diseminación de los genes de resistencia 
y las bacterias que los portan. 
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Biofilm

El biofilm es un biopolímero que se 
forma cuando las bacterias secretan al 
medio extracelular una matriz que las 
adhiere entre sí y a las superficies. Re-
presenta una barrera para la exposición 
de las bacterias a los antibióticos y con-
tribuye a la cronicidad de las infeccio-
nes (Boothe et al., 2015; Verwilghen & 
Singh, 2015). En aquellas situaciones 
en las que se sospeche la presencia de 
biofilm deben tomarse medidas adicio-
nales que complementen la terapia an-
tibiótica. Por ejemplo, el uso de N-ace-
til-cisteína en piel y otitis, el retiro de 
sondas, catéteres o elementos de os-
teosíntesis.

Dieta cruda

En este punto se habla exclusivamen-
te de resistencia antimicrobiana y colo-
nización, no hace referencia a la pato-
genicidad del microorganismo ni a las 
características nutricionales que eva-
luará eventualmente el veterinario es-
pecializado en nutrición. Es importante 
destacar que “más resistente” no es 
sinónimo de “más patógeno” y que la 
colonización no implica infección. Con 
respecto a las enterobacterias, aunque 
muchas sólo son parte de la microbiota 
intestinal siendo inofensivas en situa-
ciones normales, actúan como reservo-
rio de genes de resistencia que pueden 
transmitirse a géneros más patógenos 
(Heim et al., 2020). 

Por un lado, no es comparable la alimen-
tación que reciben los gatos domésticos 
con la que reciben los felinos silvestres, 

aunque ambas fueran crudas, porque 
los microorganismos a los que se expo-
nen tienen relación directa con el ani-
mal que consumen. A diferencia de los 
animales (presa) silvestres, las bacterias 
de los animales de abasto están some-
tidas a una fuerte presión de selección 
por los antibióticos que el animal recibe 
a lo largo de su vida. Esto hace que la 
composición de la microbiota (intestino, 
piel) se modifique en riqueza y diversi-
dad de especies. Está demostrado que 
el uso de antibióticos, incluso en bajas 
concentraciones (como sería el caso de 
los promotores de crecimiento), se rela-
ciona con el aumento de los genes de 
resistencia en el intestino, tanto por se-
lección como por transferencia entre los 
diferentes géneros bacterianos (Roche-
güe et al., 2021). 

Lamentablemente, el uso de antibióticos 
como promotores de crecimiento ocurre 
en gran parte de los países del continen-
te americano, aunque algunos empe-
zaron a tomar medidas para modificar 
esta situación. Tal es el caso de Argenti-
na, que en el año 2022 promulgó la ley 
de prevención y control de la resistencia 
antimicrobiana (Ley 27.680) que entre 
sus objetivos tiene la eliminación de los 
antimicrobianos como promotores de 
crecimiento en animales para consumo 
humano.

Por ejemplo, uno de los factores de ries-
go de un animal para desarrollar una in-
fección del sitio quirúrgico con bacterias 
multirresistentes incluye estar coloniza-
do por ellas, ya que una de las fuentes de 
contaminación de la herida es la micro-
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biota del animal, sea cercana o distante 
del lugar de la incisión (ej., piel, orofarin-
ge, tracto gastrointestinal). (Verwilghen 
& Singh, 2015). 

Bioseguridad

La transmisión de bacterias resistentes 
de los gatos a los humanos ocurre princi-
palmente por contacto directo o indirecto 
a partir de la contaminación del ambiente 
tanto en la clínica veterinaria como en el 
hogar (Hein et al., 2020). Todas las medi-
das que se tomen para minimizar el ries-
go se conocen como bioseguridad, y la 
misma debe ser aplicada por los veteri-
narios y también por los tutores de los 
animales colonizados o infectados con 
bacterias resistentes.

En las veterinarias, el uso racional de an-
tibióticos y el control de infecciones son 
los pilares fundamentales (Hein et al., 
2020). Estas medidas incluyen: correcta 
higiene de manos antes y después del 
contacto con un paciente, elementos de 
protección personal acordes a cada caso 
(guantes, camisolines, protección respi-
ratoria y/o ocular), áreas de internación 
separadas, desinfección con productos 
aprobados en el tiempo y la concentra-
ción necesaria y maniobras adecuadas. 
Medidas similares deberían ser aplica-
das en los hogares, pero no todas son 
fácilmente adaptables a la vida cotidia-
na. Sin embargo, los veterinarios pode-
mos hacer un gran aporte a la seguridad 
de las familias educando a los humanos 
convivientes con nuestro paciente (Hein 
et al., 2020).

Algunas medidas básicas recomenda-
das para las personas que conviven con 
animales portadores de bacterias re-
sistentes a los antibióticos (Hein et al., 
2020), pero que muchas de ellas pueden 
ser incorporadas rutinariamente en to-
dos los hogares, son:

• Lavado de manos posterior al contac-
to con el gato, seguido de un antisép-
tico en aquellas familias donde haya 
miembros con mayor riesgo.

• Uso de guantes descartables para lim-
pieza de heridas infectadas y para re-
coger excretas.

• Lavado diario de los elementos pro-
pios del gato como comederos y bebe-
deros, juguetes y sobre todo las literas.

• Evitar el lamido de la cara o las manos 
de las personas.

• Evitar que el gato suba a las camas.

• Abstenerse de alimentar a los gatos 
con dietas crudas para evitar la co-
lonización con gérmenes multirresis-
tentes y, en caso de hacerlo, extremar 
la higiene de la cocina, comederos y 
literas.

• Limitar el contacto de animales con 
infecciones (ej., heridas, piodermias, 
etc) con otros animales.

Conclusiones

Para finalizar, menciono algunas reco-
mendaciones para el uso de antibióticos 
en situaciones frecuentes:
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• Cuando sea posible esperar para ver 
la evolución del cuadro, hacerlo an-
tes de administrar antibióticos; pero 
cuando exista riesgo de vida, no du-
dar en administrar antibióticos empí-
ricamente.

• Tomar muestra para cultivo y antibio-
grama antes de comenzar los trata-
mientos antibióticos o al menos 5 días 
después de finalizarlo.

• Usar antibióticos del espectro más di-
rigido posible. Evitar el uso empírico 
de antibióticos de amplio espectro.

• Elegir siempre los de primera línea y 
evitar el uso de antibióticos de impor-
tancia crítica para la medicina humana.

• Evitar subdosificar. Al calcular los mg/
kg, nunca deben quedar por debajo 
del límite inferior del rango de dosis.

• Evaluar la necesidad de una combina-
ción de drogas, ya que en la mayoría 
de los casos no suele ser necesario.

• Facilitar la adherencia al tratamiento 
del responsable del animal, no sólo 
considerando la posibilidad de que res-
pete el intervalo posológico y la forma 
de administración, sino también  mini-
mizando los posibles efectos adversos. 
Por ejemplo, considerar el uso de un 

antiulceroso al administrar fármacos 
que puedan causar gastritis/esofagitis 
como doxiciclina o clindamicina.

• Completar aquellos tratamientos en 
los que exista una infección compro-
bada y suspender inmediatamente 
aquellos innecesarios (desescalar).

• Definir la necesidad de antibióticos 
sistémicos como profilaxis quirúrgica 
en relación al paciente y al tipo de ci-
rugía.

• Evitar el uso de antibióticos como 
profilaxis en pacientes sondeados e 
internados.

• Evaluar la necesidad de ajuste de do-
sis o intervalo posológico en situa-
ciones especiales como insuficiencia 
renal o hepática. No todos los antibió-
ticos requieren ajuste.

• Evitar prescribir antimicrobianos por 
presión de un tutor si el animal no lo 
necesita. Se puede usar un sistema de 
prescripción diferida: “si en 48 hs. no 
hay mejoría, empiece administrando 
este antibiótico”.

• Por último, recordar que más resisten-
te no es sinónimo de más patógeno.
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Existe una amplia variedad de síntomas 
orofaciales en el felino que muchas veces 
llevan a la confusión del clínico. El casta-
ñeo mandibular, trismo, dificultad para 
cerrar o abrir la boca y vocalización exa-
gerada al comer o acicalarse (entre otros 
síntomas) generan una lista de diagnósti-
cos diferenciales en donde la articulación 
temporomandibular está incluida entre 
los primeros de la misma.

El origen de dichos síntomas puede ser 
múltiple incluyendo causas dentales, in-
flamatorias, óseas, articulares, oncológi-
cas, conductuales y sistémicas. 

Debido a las múltiples situaciones clínicas 
posibles es necesario seguir un protocolo 
diagnóstico para posicionar al clínico en 
forma concreta y eficiente en la búsqueda 
de la causa y posterior terapéutica corres-
pondiente. 

Las causas de origen dental son las más 
frecuentes. Dentro de las mismas encon-
tramos enfermedad periodontal avanza-
da, fracturas y resorciones dentales.

La enfermedad periodontal, en sus di-
ferentes grados, degrada los tejidos de 
sostén dental logrando la exposición 
del cemento radicular, inflamación de 
las encías y concluyendo con la movili-

Dificultad para abrir y cerrar la boca en 
el felino: los misterios de la articulación 
temporomandibular.

AUTOR: Azumendi, Carlos
Médico Veterinario (UNRC). Odontología y Cirugía Maxilofacial.
SAB Servicio de Odontología, Oncología y Anestesia Veterinaria 
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dad de la pieza. Dichas  situaciones son 
generadoras de dolor crónico, muchas 
veces agudizado por infecciones evi-
dentes en el paciente a través de Fís-
tulas orofaciales, rinitis, conjuntivitis o 
inflamaciones del tejido blando maxi-
lo-mandibular.

Las fracturas y resorciones dentales re-
presentan una causa dental muy frecuen-
te siendo las más demostrativas de los 
síntomas asociados al dolor orofacial 
(imagen 1).

La expansión alveolar y extrusión dental 
de los colmillos culmina con la movilidad 
y desviación de los mismos.

Imagen 1



A
N

U
A

R
IO

 A
A

M
e

F
e

 2
0

2
3

Dificultad para abrir y cerrar la boca en el felino: 
los misterios de la articulación temporomandibular
AUTOR: Carlos Auzmendi03 Pág. 52

Claves para el uso racional de antibióticos en la clínica felina

AUTORA: Ximena Diana Doxandabarat. 

Esta situación provoca el impacto oclusal 
con su opuesto, logrando que el paciente 
tenga dificultad para cerrar la boca y cas-
tañeo mandibular. El síntoma se presenta 
ante la movilidad marcada de cualquier 
pieza dental. (Imagen 2)

En relación a los tejidos blandos orales 
como causa de dificultad para abrir y ce-
rrar la boca, encontramos todas las pato-
logías que generan úlceras y proliferacio-
nes en la cavidad oral. 

Es importante observar la distribución de 
las úlceras dentro de los diferentes tejidos 
blandos de la boca, ya que dependiendo 
de la misma podemos inferir las posibili-
dades diagnósticas.

La principal representante de las patolo-
gías ulcerativas es la gingivoestomatitis 
crónica felina. En esta enfermedad las úl-
ceras se ubican en encías , mucosa alveo-
lar y vestibular y en mucosa oral caudal 
en forma bilateral. Pueden verse lesiones 

Imagen 2

Imagen 3

en mucosa sublingual y arcos palatoglo-
sos. (Imagen 3)

En relación al primer molar inferior po-
dremos encontrar, cercano a la glándula 
salival molar felina, diferentes prolife-
raciones por lo general unilaterales. En 
este grupo los diagnósticos más comu-
nes son granuloma piógeno, de células 
gigantes, eosinofílico o bien de tipo neo-
plásico siendo la más común el carcino-
ma de células escamosas. 

Las patologías mencionadas generan do-
lor al abrir o cerrar la boca haciendo que 
el paciente vocalice en forma marcada 
al comer, haga masticaciones repetidas 
metiéndose la mano en la boca y tenga 
sialorrea marcada entre otros síntomas. 

En relación a la articulación temporo 
mandibular (ATM), los síntomas mencio-
nados con anterioridad    hacen suponer 
al clínico una posible participación de la 
misma en el cuadro. La realidad es que 
las alteraciones de la ATM tienen una fre-
cuencia mucho menor que los problemas 
dentales y de tejidos blandos. 
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La causa más común de alteraciones en 
esta articulación está relacionada a even-
tos traumáticos. Dentro de los mismos 
las situaciones posibles son la luxación 
y la fractura de alguno de los componen-
tes de la misma. Resulta fundamental el 
examen radiológico para determinar la 
causa ya que las posibilidades resoluti-
vas son variadas y muchas veces antago-
nistas. (Imagen 4)

nóstico se facilita con exámenes radioló-
gicos de cráneo en donde la proyección 
DV nos muestra la apófisis condilar des-
plazada a craneal del hueso temporal. La 
resolución del cuadro es mediante la ma-
niobra de reintroducción bajo anestesia. 

Dicha maniobra puede ser inefectiva en 
el caso de presentarse una fractura en 
alguno de los componentes de la ATM o 
bien de la región caudal de la mandíbula. 
En dicho caso las posibilidades de resolu-
ción varían en base al grado de afección 
de la oclusión dental del paciente. 

En situaciones donde la oclusión se man-
tiene sin alteraciones se recomienda tra-
tamiento expectante con manejo anal-
gésico y dieta blanda. En casos donde la 

Imagen 5

Imagen 4

La región caudal de la mandíbula se con-
forma por la apófisis coronoides en dorsal, 
la apófisis angular en ventral y en el centro 
la apófisis condilar. Esta última conforma 
la parte mandibular de la articulación ya 
que coapta perfectamente con la fosa man-
dibular del hueso temporal. (Imagen 5)

La luxación del cóndilo mandibular por lo 
general es hacia craneal y dorsal, logran-
do el desvío de la mandíbula hacia el lado 
contrario de la articulación luxada. El diag-
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oclusión se altera pero no hay marcada 
inestabilidad se puede optar por métodos 
no invasivos como el bozal de nylon y bo-
tones. Esta herramienta es amigable para 
el paciente, permite la alimentación blan-
da voluntaria y se retira en forma sencilla 
muchas veces sin anestesia. (Imagen 6)

tribuir a la anquilosis de la articulación en 
el post quirúrgico. Además favorece a que 
el paciente contraiga neumonía por  aspi-
ración  si vomita. Algunos pacientes no se 
adaptan a comer inicialmente con la fija-
ción, por lo que es recomendable colocar 
sonda esofágica para asegurar la alimen-
tación e hidratación. Su principal ventaja 
es la rápida confección y la no invasión en 
el foco fracturario. 

Por último existe una condición patológi-
ca más frecuente en razas braquicefálicas 
en la que la mandíbula queda completa-
mente abierta sin posibilidad de que el 
paciente la pueda cerrar. Sucede común-
mente luego de un bostezo o apertura 
máxima de la boca en la que el proceso 
coronoides de la mandíbula queda atra-
pado a lateral del arco cigomático, sien-
do su posición anatómica normal el sec-
tor medial del mismo. 

Esta situación requiere la reintroducción 
del coronoides hacia medial del arco ci-
gomático bajo anestesia, maniobra que 
devuelve el trayecto normal de trabajo 
de la rama mandibular. Ante situaciones 
reiteradas la solución definitiva consta de 
un procedimiento quirúrgico en el que se 
retira un fragmento de arco cigomático 
o de proceso coronoides mandibular se-
gún el criterio del cirujano. 

En resumen, los signos de disconfort oro-
facial y dificultad para abrir y cerrar la 
boca necesitan un camino diagnóstico. 
En primera instancia descartar las causas 
más frecuentes como las de origen dental 
y de tejidos blandos orales. Interpretar los 
signos clínicos y lo que se observa en la 

Imagen 6

En situaciones donde la oclusión se en-
cuentre   muy alterada e inestable existen 
opciones sin invasión como la fijación 
maxilo mandibular rígida uniendo colmi-
llos superiores e inferiores o bien un abor-
daje invasivo en el que se intenta la fijación 
y aposición de los fragmentos fracturarios.

La principal desventaja de la fijación rígi-
da de los colmillos es el no retorno inme-
diato a la funcionalidad ya que se retira 
entre 2 y 4 semanas posteriores a la inter-
vención. Dicha característica puede con-
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inspección sumada a la anamnesis, para 
elegir con criterio los estudios comple-
mentarios que nos acercan al diagnóstico. 

El correcto diagnóstico agiliza el tra-
tamiento indicado y evita pérdidas de 
tiempo y más dolor para el paciente.

Seguro

Sin contraindicaciones

Combinable con todo
tipo de tratamientos
farmacológicos
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En la clínica diaria, la ecografía es uno de 
los métodos complementarios fundamen-
tales para la toma de decisiones, más si 
nuestro paciente es felino. 

Escuchando el pedido de los distintos co-
legas, comparto con ustedes una tabla 
con las medidas esperadas en los diferen-
tes órganos de nuestro paciente felino. 

Tengan en cuenta que puede haber pe-
queñas variaciones entre los diferentes 
colegas ecografistas, nada es absoluto 
trabajando con animales. 

Espero que les sea de utilidad.

ECOGRAFÍA EN FELINOS: medidas esperadas

Vejiga

Riñones

Bazo

Pancreas

Adrenales

Espesor parietal: 0.17 cm; Volumen residual:  
0.5 ml/kg  (Dra Penninck 2008)

Forma ovalada, tamaño entre: largo: 3-4.2 cm, ancho: 2.5-2.8 cm. 
En gatos gigantes se puede esperar un largo de hasta 4.5-4.8 cm.

Espesor de hasta 1 cm en felinos hasta 5 kg. En razas siamés, 
persas, exóticos y cruzas: hasta 1.2-1.3 cm. Considerar estas 
medidas también para felinos de talla grande, más de 5 kg.

Cuerpo: 0.62 cm, no se observa en condiciones normales. Rama/
lóbulo izquierdo: espesor esperado de 0.58 cm. Rama/lóbulo de-
recho: espesor esperado 0.44 cm. Como medida promedio se 
toma 0.5-0.6 cm.

Espesores esperados entre 0.3-0.45 cm, tener en cuenta que 
en pacientes con estrés pueden tener medidas de hasta 0.5 cm.
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ECOGRAFÍA EN FELINOS: medidas esperadas

Hígado

Estómago

Reproduc-
tor hembra

Linfonó-
dulos

Intestinos

Reproduc-
tor macho

VB

Debe ubicarse en epigastrio, si se palpa en mesogastrio sugiere 
aumento de tamaño.

Espesor parietal entre 0.2-0.4 cm, promedio 0.3 cm. Se puede en-
contrar contenido alimentario, en muy!! raras ocasiones conteni-
do gaseoso.
(Dominique Penninck 2016).

Es muy raro encontrarse con una hembra entera; al ser estructu-
ras glandulares los tamaños son variables, el promedio que se 
toma es: Ovarios: 1 x 0.3-0.5 cm. Útero: cuerpo y cuernos peque-
ños, si se informan es cuando hay alguna patología presente.

Se pueden observar en cachorros o en pacientes con inflamación 
intestinal, los que se observan con mayor frecuencia son los me-
sentéricos. En condiciones normales presentan un espesor dor-
soventral de hasta 1 cm.

Duodeno: 0.22 cm. Yeyuno: 0.22 cm. Íleon: 0.28 cm. Colon: 0.15 
cm. Se puede encontrar contenido mucoso en escasa cantidad, 
muy!!! raro encontrar contenido gaseoso. (Dominique Penninck 
2016)

La próstata es muy pequeña y no presenta dificultades clínicas. 
Testículos pequeños: sólo relevantes cuando se encuentran rete-
nidos.

El contenido debe ser anecoico (negro), volumen esperado 0.84 a 
4.5 ml; volumen menor a 5 ml. (Dra Penninck)
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Introducción 

Los felinos son los animales de compañía más populares en la Ciudad Autónoma de 
Buenos Aires (CABA), con una población estimada de 295.000 felinos1. La estimación 
de su esperanza de vida es útil para una mejor comprensión de la longevidad según la 
diversidad de estatus racial, sexual y de esterilidad2. En Argentina, y particularmente 
en la CABA, no se han realizado hasta la fecha estudios que hayan estimado la espe-
ranza de vida de los felinos. 

Sin embargo, en otros países existen estudios que han trabajado sobre la esperanza 
de vida o los patrones de mortalidad en gatos3,4. Una tabla de vida es una expresión 
tabulada de la esperanza de vida y la información relacionada con la mortalidad a 
edades determinadas en una población. En lugar de proporcionar un valor único para 
la edad media de muerte, expresa la probabilidad de muerte en diferentes grupos de 
edad en una población determinada. Proporciona información e inferencias mucho 
más detalladas que un solo resumen de la edad media de muerte en todas las edades.

Para los humanos es común construir tablas de vida como un indicador indirecto de 
la salud general de la población, se las considera una herramienta esencial para la 
planificación y el desarrollo de políticas de salud efectivas. Aunque son útiles para el 
manejo de la población humana, rara vez se producen tablas de vida para animales 
de compañía; en el caso de los felinos, sólo en Japón se ha elaborado una tabla de 
esperanza de vida3. Sin embargo, se han realizado estudios sobre este tema en Gran 
Bretaña y Japón para caninos5,6,7, y existen algunas publicaciones que abordan facto-
res asociados a la mortalidad en felinos4,8,9.
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Objetivos

El presente estudio tiene como objetivo desarrollar las primeras tablas de vida para 
la población felina de CABA mediante la construcción de una tabla de vida general, 
así como tablas para diferentes características como sexo, estado de esterilización y 
raza. Además, calcular la mortalidad proporcional por meses y temporadas. Asimis-
mo categorizar las causas de muerte según su fisiopatología, cuando fuera posible. 
Las tablas de vida resultantes podrían mejorar nuestra comprensión de la demografía 
relacionada con la longevidad de la población felina en la ciudad.

Materiales y métodos

Como parte de la prevención, vigilancia y control de la rabia, el  Instituto de Zoonosis 
Luis Pasteur (IZLP) recibe para disposición final cadáveres de animales domésticos 
en CABA desde hace décadas, de lunes a domingo, las 24 horas. Al momento de la 
recepción se registra a mano en los Libros de Cremaciones la información sobre el 
sexo del gato, la raza, el estado de esterilidad, la edad (en años y/o en meses) y la fe-
cha de muerte. Los datos son brindados por los propietarios o la persona que remite 
al animal utilizando un cuestionario estandarizado. Para esta investigación se digitali-
zaron los datos de 7945 felinos que fueron recibidos entre enero de 2018 y diciembre 
de 2021 en el IZLP. La raza se clasificó de acuerdo a las definiciones de la Asociación 
Felina Argentina, y en los casos en que no se pudo identificar una raza pura, se com-
putó como “Indefinida”. La gestión y el análisis de los datos se realizaron mediante 
Microsoft Excel 2013 (Microsoft Corp.) y Software RStudio Version 1.4.1717.

Construcción de las tablas de vida

Para construir la tabla de vida, se utilizó el Método ajustado de Chiang 10,11. Las varia-
bles básicas que intervienen en una tabla de vida son lx, el número de animales que 
viven a la edad x y dx, el número de animales que mueren en el intervalo de edad 
(x, x+1). Se calcula la probabilidad de que un animal muera en el intervalo de edad 
(x, x+1), como proporción de animales que murieron durante este intervalo de edad 
sobre los animales vivos a la edad x. 

Se calcula la fracción del último año de vida para la edad x, ax como la media de la 
fracción del último año de vida para animales que hubieran muerto durante el inter-
valo (x, x+1). Se calcula el número de años vividos por la cohorte total en el intervalo 
(x, x+1), Lx = (lx-dx)+ax*dx; y el número total de años vividos después de la edad x, 
Tx, como la suma del número de años vividos en cada intervalo de edad a partir de 
la edad x. La tabla de vida se construye utilizando estas variables, de acuerdo con el 
método descrito por Chiang. La esperanza de vida a la edad x,  êx, se calcula como 
el número de años, en promedio, que le quedan por vivir a un animal. El intervalo de 
confianza del 95% fue calculado como êx+-1.96*S.E.êx            
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Para cada variable bajo estudio, sexo, estado de esterilización y raza, se construyeron 
tablas de vida específicas y se analizaron las diferencias entre las esperanzas de vida 
al nacer (ê0) para cada categoría de la variable. Se tomó un p-valor de significancia 
<0.05. Asimismo, se calculó la esperanza de vida al nacer de la única raza cuyo tama-
ño de muestra superó los 100 individuos, la raza Siamés. 

Mortalidad proporcional por mes y por estación del año

La mortalidad proporcional por mes se calculó como la proporción de animales que 
mueren en los meses respectivos sobre el número total de animales que mueren. 
Asimismo, la mortalidad proporcional por estación se calculó como la proporción de 
animales que mueren en las respectivas estaciones (cálidas: octubre a marzo; frías: 
abril a septiembre). Las diferencias entre proporciones según estaciones se contras-
taron mediante la prueba de χ2.

Causas de muerte registradas 

Se contabilizaron las causas de muerte registradas por los propietarios por grupo eta-
rio y  agrupándolas de acuerdo a categorías fisiopatológicas u orgánicas apropiadas. 

Tabla 1. Tabla de esperanza de vida para gatos de todas las razas y sexos.

Resultados

La tabla 1 muestra la esperanza de vida de la cohorte para todas las razas y sexos 
combinados. La esperanza de vida general al nacer fue de 11.01 años (Intervalo de 
Confianza (IC) del 95%: 10.55-11.46) y la mediana resultó 12 años. La probabilidad de 
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muerte fue de 0.0816 en el primer año de vida, y disminuyó hasta su mínimo valor en 
el sexto año de vida. 

Tabla 1. Tabla de esperanza de vida para gatos de todas las razas y sexos.

Al analizar los datos respecto del sexo se observó que la esperanza de vida al na-
cer de los gatos machos y hembras fue de 10.92 (IC 95%: 10.50- 11.35) y 12.26 (IC 
95%: 11.78- 12.73) años, respectivamente, resultando dicha diferencia significativa 
(Z=1.96, p-valor=0.025).  Asimismo, los valores hallados en cuanto al estado de es-
terilización, muestran diferencias significativas siendo la esperanza de vida al nacer 
mayor en felinos castrados (13.19 años) que en felinos enteros (5.55 años) (Z=-11.41 
p-valor=0.00001) (Tabla 2).

Tabla 2.  Esperanza de vida al nacer según sexo y estado de esterilización.

Figura 1. 
Esperanza de vida para machos y hembras según su 
estado de esterilización a diferentes edades medidas 

en años.

Al añadir el estado de esterilización, se 
observó una probabilidad de muerte 
sustancialmente mayor en las hembras 
y machos enteros que en sus homólo-
gos castrados. En los machos se encon-
tró que la diferencia entre la esperanza 
de vida al nacer en enteros (4.86 años) 
y castrados (12.13 años) resultó signi-
ficativa y se mantuvo hasta el intervalo 
5-6 años (Z=2.94, p-valor=0.012). En las 
hembras, la esperanza de vida al nacer 
fue de 5.64 años para las enteras y 13.29 
años para las castradas (Z=11.37; p-valor= 
< 0.00001). Esta diferencia se mantuvo 
significativa hasta el intervalo 6-7 años 
(Z=1.91; p-valor=0.03) (Figura 1)
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En la tabla 3 se presenta la comparación entre la esperanza de vida al nacer de la raza 
indefinida versus la totalidad de las razas puras. Se observa que la raza indefinida 
presentó una esperanza de vida de 10.97 años (IC: 10.81- 11.13), mientras que para las 
razas puras fue de 14.81 años (IC 95%: 14.51- 15.10). La diferencia resultó significativa 
entre estas variables (Z=5.60; p-valor< 0,00001). 

A continuación se muestran los valores de esperanza de vida al nacer, edad mediana 
y edad máxima alcanzada, para los individuos de la raza Siamés. (Tabla 4)

Tabla 3. Esperanza de vida al nacer según la raza

Tabla 4. Estadísticas extraídas de la tabla de vida correspondiente a felinos de raza Siamés.

Tabla 4. Estadísticas extraídas de la tabla de vida correspondiente a felinos de raza 
Siamés.

Siendo la única raza que superó la cantidad de 100 individuos en la muestra analiza-
da, podemos observar que su esperanza de vida supera ampliamente la esperanza de 
vida general y se mantiene dentro de los valores esperados para las razas puras.

En cuanto a la muerte proporcional por mes, en enero se registró el valor más alto 
(9.35%)  y en junio el más bajo (6.58%). La proporción de gatos que murieron en 
la temporada cálida (octubre a marzo) fue mayor que la de gatos que murieron en 
la temporada fría (abril a septiembre) pero la diferencia no resultó significativa (χ2= 
3.4683, p-valor< 0.06255). (Figura 2) 
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Se contabilizaron 444 registros de cau-
sas de muerte, representando el 5.92% 
de los felinos analizados. Las categorías 
de muerte agrupadas de acuerdo a su fi-
siopatología y grupo etario se muestran 
a continuación (Tabla 5)

Figura 2. Mortalidad proporcional 
de felinos por mes.

Tabla 5. Causas registradas de mortalidad según grupo etario.

Se observó que para el grupo etario más joven (0 a 4 años) los motivos más preva-
lentes fueron los infecciosos y traumáticos, mientras que para el resto de los grupos 
etarios, resultaron los relacionados a fallas del sistema urinario y neoplasias.
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Discusión

Este estudio presenta las primeras tablas 
de esperanza de vida para la población 
felina de CABA, así como las primeras en 
América Latina. Para el período de estu-
dio, entre 2018 y 2021, se estimó un pro-
medio anual de 312.966 felinos habitando 
CABA. El tamaño de la muestra de gatos 
que participaron en el estudio representó 
el 2,5% (7.945/312.966). En cuanto a la po-
blación general de gatos de la ciudad, el 
82% está castrado1. En el presente estu-
dio, el porcentaje de gatos castrados fue 
del 84 %, lo que indica que los gatos cas-
trados pueden estar sobrerrepresentados 
en nuestro estudio y, en consecuencia, la 
esperanza de vida general puede haber 
sido sobreestimada.

En este trabajo estimamos una esperan-
za de vida global de 11,01 años (IC: 10,55-
11,46 años), significativamente superior 
a la publicada para gatos de Japón5, 4,2 
años. Sin embargo, se debe tener en 
cuenta que los datos publicados para Ja-
pón tienen más de 30 años, y no se han 
publicado tablas de esperanza de vida 
más actuales para felinos que permitan 
comparar la información.

En cuanto al sexo y estado de castración, 
observamos resultados dispares a los 
publicados por otros países4,9. Los anima-
les de ambos sexos mostraron esperan-
zas de vida al nacer significativamente 
diferentes, en línea con lo publicado para 
gatos de Inglaterra9 pero en contraste 
con lo publicado para gatos de Suecia4. 
Cabe señalar que esos estudios utiliza-
ron metodologías de análisis diferentes 
a la utilizada en este estudio. A su vez, 

la esterilización se asoció con una espe-
ranza de vida al nacer elevada para am-
bos sexos. Algunos autores sugieren que 
los felinos enteros son más propensos a 
sufrir muertes traumáticas a edades tem-
pranas, lo que disminuiría la esperanza 
de vida al nacer8.

En cuanto a la esperanza de vida al nacer 
con respecto a las razas, se encontraron 
diferencias significativas entre el total de 
razas puras y los mestizos, siendo la es-
peranza de vida mayor en las razas pu-
ras, esto contrasta con lo publicado para 
gatos de Inglaterra9. Los perfiles de espe-
ranza de vida y mortalidad de raza pue-
den diferir entre poblaciones por una am-
plia variedad de razones genéticas y de 
salud. Para la raza siamés se observó una 
mediana de longevidad similar, 15 años, 
a la presentada para los gatos británicos 
siameses, 14,2 años9.

La mortalidad proporcional por meses de 
los gatos domésticos obtenida en nues-
tro estudio mostró que la probabilidad de 
morir durante la estación cálida no difirió 
significativamente de la estación fría.

Con respecto a las causas de muerte re-
gistradas, a pesar de tener menos datos, 
encontramos concordancia con lo repor-
tado para felinos de Inglaterra y Suecia4,9. 
Los gatos menores de 5 años registraron 
causas relacionadas con procesos infec-
ciosos o traumatismos, y los mayores de 
5 años, trastornos urinarios y neoplasias.

Las tablas de vida generadas en el pre-
sente estudio promueven no solo una 
mejor comprensión del tiempo de vida de 
los gatos, sino también un conocimiento 
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sólido en el cual basar estrategias para 
mejorar la calidad de vida de los felinos 
de compañía. Los hallazgos obtenidos 
sobre la mayor expectativa de vida en 

animales castrados corroboran las reco-
mendaciones sobre esterilizar a los gatos 
en edades tempranas. 
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El objetivo del siguiente trabajo es ob-
servar los efectos del uso de lidocaína in-
travenosa  en felinos sometidos a cirugía 
abdominal. En el Periodo 2020/2023 se 
realizó un estudio observacional donde 
recibieron anestesia general intraveno-
sa 37 felinos, con edades comprendidas 
entre 1 y 8 años. Los pesos oscilaron en-
tre 2,2 kg y 4,5 kg. Se realizó monitoreo 
clínico de los parámetros cardiorrespira-
torios, estado del sensorio y observación 
de efectos adversos.

Fueron evaluados con monitor multipa-
ramétrico la FC (frecuencia cardiaca), PAS 
(presión arterial sistólica), PAD (presión 
arterial diastólica), PAM (presión arterial 
media), Sp02 (saturación parcial de oxí-
geno), ETidal C02 (concentración de dió-
xido de carbono al final de la espiración), 
y la pletismografía. Se mantuvo la venti-
lación con un respirador artificial Cross-
vent 3 +, en modo asistido/controlado 
con FR (frecuencia respiratoria ) de 8 ci-
clos por minuto, y un VR (volumen respi-
ratorio) de 12 ml/kg/min. También se eva-
luaron el  tiempo en despertar, presencia 
o ausencia de excitación, y presencia o 
ausencia de dolor postquirúrgico durante 
las siguientes 4 hs. En todos los pacien-
tes se realizó la medición de la glucemia 
antes de la intubación y al final de la ci-

rugía, como estimador de evaluación de 
estímulos nociceptivos intraquirúrgicos.

Fueron divididos en 2 grupos. El GRUPO 1 
(sin lidocaína) con 17 pacientes y el GRU-
PO 2 (con lidocaína) con 20 pacientes.

Ninguno de los protocolos fue realizado 
en animales con enfermedad severa, ge-
rontes o debilitados.

Introducción

Lidocaína

La lidocaína es un anestésico local perte-
neciente a las amidas siendo metaboliza-
da en el hígado. Es desde hace muchos 
años utilizado en medicina humana y 
veterinaria como antiarrítmico, como po-
tenciador de la anestesia general y anal-
gésico en infusión continua por vía intra-
venosa. También se encuentra en estudio 
permanente su uso como procinético, 
antimicrobiano y como agente protector 
en la isquemia y reperfusión. (1)

Se han reportado como efectos adversos 
de su utilización, ya sea en forma tópica, 
inyecciones para bloqueos locales o re-
gionales, y por vía intravenosa, la forma-
ción de metahemoglobina y la disminu-
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ción del gasto cardíaco. A su vez potencia 
la depresión del sistema nervioso central 
y de otros anestésicos como los anestési-
cos volátiles halogenados.

Gasto Cardiaco

El GC (Gasto Cardiaco) es el volumen de 
sangre bombeada a la circulación perifé-
rica en un minuto, y  refleja no solo la ca-
pacidad del corazón como bomba (con-
tractilidad y fuerza de contracción), si no 
también de todo el sistema circulatorio, 
siendo dependiente de la precarga, pos-
carga y frecuencia cardíaca. Por tanto, el 
GC depende fundamentalmente de la FC 
(frecuencia cardíaca) y del VS (volumen 
sistólico).

La FC depende de la función intrínseca 
del nodo sinusal y está regulada por los 
estímulos simpáticos y parasimpáticos, 
teniendo estos últimos una acción domi-
nante sobre el sistema simpático.

La Precarga Ventricular es el volumen 
ventricular al final de la diástole y está 
influenciada en condiciones normales di-
rectamente por el retorno venoso, que en 
condiciones normales  es el factor deter-
minante del GC.

Pero no se puede olvidar que la Precarga 
Ventricular depende del volumen sanguí-
neo, posición corporal, presión intraab-
dominal e intratorácica, presión intrape-
ricárdica, tono venoso y la contribución 
de la bomba auricular.

La Poscarga Ventricular es la tensión que 
soporta la pared del miocardio durante 

la eyección y esta tensión depende de 
la impedancia aórtica y pulmonar. Para 
cualquier estado de contracción ventri-
cular, el volumen de eyección depende 
de la poscarga. Clínicamente la poscarga 
se la estima con la PAM (Presión Arterial 
Media), aunque es preferible calcular la 
RVS  (Resistencia Vascular Sistémica).

La RVS es igual a la PAM menos PVC so-
bre retorno venoso. Como la presión en 
la aurícula derecha se mantiene cercana 
a cero, se desprende que el volumen de 
sangre que llega al corazón por minuto 
(retorno venoso) y el que es bombeado 
(GC) depende de 2 variables fundamen-
tales: PAM y la RVS. Por tanto, mante-
niéndose la PAM  constante, el GC es in-
versamente proporcional a la RVS.

La contractilidad miocárdica se ve afec-
tada por la integridad ventricular, por la 
estimulación del sistema nervioso sim-
pático, por agentes inotrópicos como 
los simpaticomiméticos con efecto beta, 
los glucósidos, y el calcio, inotrópicos 
negativos como los anestésicos locales, 
barbitúricos y principalmente los anesté-
sicos volátiles, y por ultimo, condiciones 
fisiopatología como hipoxia, hipercapnia 
y acidosis, reducen la contractilidad mio-
cárdica. (2)

Metahemoglobinemia

La metahemoglobinemia se define como 
la presencia en sangre de un nivel de me-
tahemoglobina por encima de sus valo-
res de referencia.  (3). 
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La metahemoglobina (metHb) es un tipo 
anormal de hemoglobina que contiene 
átomos de hierro oxidados en estado fé-
rrico (Fe3+) por lo que es incapaz de trans-
portar oxígeno a los tejidos corporales; 
se produce cuando se rompe el equilibrio 
entre la producción y la reducción de la 
metHb. Esta forma de Fe3+ no puede unir-
se al O2. Esto explica por qué, aunque el 
oxígeno disuelto (PaO2) puede ser normal 
o alto, el O2 total unido a la molécula de 
hemoglobina será bajo cuando se desa-
rrolle la metHb, lo que provocará ciano-
sis. Por lo tanto, los medicamentos que 
pueden oxidar el hierro Fe2+ a su forma 
Fe3+ y O− producen exponencialmente 
más metHb, superando la capacidad del 
cuerpo para reducirla. (4)

Existen dos vías para la reducción de 
la metHb a hemoglobina: la vía que fi-
siológicamente es importante es la re-
acción NADH-dependiente catalizada 
por la enzima citocromo b5 reductasa 
(Cb5r) y la vía alternativa, que no está 
fisiológicamente activa, que es a través 
de la reductasa de metHb-nicotinamida 
adenina dinucleótido fosfato (NADPH), 
que requiere un aceptor de electrones 
exógeno, como el azul de metileno o la 
riboflavina para la activación. 

Ambas reducen la metHb y la mantie-
nen en un nivel homeostático insigni-
ficante, aproximadamente inferior al 2 
%. La vía no fisiológica se vuelve clíni-
camente importante para el tratamiento 
de la metahemoglobinemia. (5)

Metahemoglobinemia adquirida

La forma adquirida o tóxica se produce 
cuando los hematíes son expuestos a 
sustancias químicas oxidantes que au-
mentan la producción de metHb, sobre-
pasando los mecanismos reductores de 
protección que actúan normalmente. 
Esto da como resultado niveles de metHb 
en sangre más altos de lo normal, lo que 
causa la afección conocida como meta-
hemoglobinemia adquirida. (6)

La metahemoglobinemia adquirida es 
causada con mayor frecuencia por dife-
rentes vías de intoxicación. De interés en 
el estudio está la vía parenteral siendo 
importantes los anestésicos como la pro-
caína y lidocaína y en la vía tópica la ab-
sorción a través de las superficies muco-
cutáneas de anestésicos locales como la 
lidocaina, procaina, benzocaina y otros.  
Aunque la lidocaína rara vez causa me-
tahemoglobinemia en ausencia de otros 
anestésicos locales.

La principal manifestación clínica de la 
metahemoglobinemia adquirida es la 
cianosis que no responde a suplementos 
de oxígeno a alto flujo, y las discrepan-
cias entre los valores de la PaO2 y la sa-
turación, y entre la concentración de he-
moglobina y el hematocrito nos inducen 
a pensar en una hemoglobina anormal 
como posible explicación de la desatu-
ración y/o cianosis. La gravedad de los 
síntomas se relacionan con los niveles 
séricos de metHb que pueden llegar al 40 
%, y aun así tolerarse bien con cianosis. 
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Niveles superiores al 70% provocan la 
muerte.

El tratamiento de pacientes con meta-
hemoglobinemia incluye descontamina-
ción, eliminación de los agentes causan-
tes, administración de oxígeno y azul de 
metileno 1-2 mg/kg en caso de niveles 
por encima de 30% con síntomas. (7)

Felinos y la glucuronoconjugación

La glucuronoconjugación es un proceso 
esencial en el metabolismo de sustancias 
tóxicas o drogas, con el fin de facilitar su 
excreción a través de la orina. Los felinos 
tienen una capacidad limitada para rea-
lizar la glucuronoconjugación en compa-
ración con otros animales. Esto se debe 
principalmente a la deficiencia de una en-
zima llamada glucuronil transferasa.

Los felinos pueden ser más susceptibles 
a la acumulación de ciertos productos de 
desecho en el hígado, lo que puede cau-
sar daño hepático y metahemoglobine-
mia entre otras patologías. (8)

Metabolismo de la lidocaína en los felinos

En los felinos, el metabolismo de la lido-
caína es más lento en comparación con 
otras especies, lo que significa que su 
efecto puede prolongarse y acumularse 
en el cuerpo. Esto se debe, en parte, a 
una menor capacidad para metabolizar la 
lidocaína a través de la enzima CYP1A2 
en el hígado.

Además, los felinos tienen un sistema 
enzimático hepático deficiente en glucu-
ronil transferasa, la enzima responsable 
de la conjugación de sustancias con el 
glucurónido, como se mencionó anterior-
mente. Esto dificulta la eliminación de la 
lidocaína y sus metabolitos del cuerpo de 
los felinos, ya que la vía principal de eli-
minación de la lidocaína es la glucurono-
conjugación.

Materiales y métodos

En el Periodo 2020/2023 se realizó un es-
tudio observacional donde recibieron 
anestesia general intravenosa 37 felinos 
clasificados como ASA 1 y 2, con edades 
comprendidas entre 1 y 8 años y los pe-
sos oscilan entre 2,2 kg y 4,5 kg. Se rea-
lizó monitoreo clínico de los parámetros 
cardiorrespiratorios y del sensorio, y con 
un  monitor multiparamétrico, FC (frecuen-
cia cardiaca), SO2 (saturación de oxígeno), 
Pletismografía, NIBP (presión arterial no in-
vasiva), ETCO2 (Concentración de dióxido 
de carbono al final  de la espiración).  Se 
mantuvo la ventilación con un respirador 
artificial Crossvent 3 +, en modo asistido/
controlado con FR (frecuencia respiratoria) 
de 8 ciclos por minuto, y un VR (volumen 
respiratorio) de 12 ml/kg/min. También 
fueron evaluados el  tiempo en despertar, 
presencia o ausencia de excitación, y pre-
sencia o ausencia de dolor postquirúrgico 
durante las siguientes 4 hs y  observación 
de efectos adversos. En todos los pacien-
tes se realizó la medición de la glucemia 
antes de la intubación y al final de la ciru-
gía, como estimador de evaluación de estí-
mulos nociceptivos intraquirúrgicos.
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Fueron divididos en 2 grupos. El GRUPO 1 
(sin lidocaína) con 17 pacientes y el GRU-
PO 2 (con lidocaína) con 20 pacientes.

Los pacientes de ambos grupos recibieron 
una dosis de Xilacina de 0,5 mg/kg  y Bu-
torfanol 0,3 mg/kg ambas drogas por vía 
intramuscular en la misma jeringa. Con el 
fin de disminuir el estrés y aportar seda-
ción y analgesia. Entre el minuto 15 y 20 
se colocó una vía permeable con catéter 
N24 para posteriormente realizar induc-
ción anestésica con midazolam 0,2 mg/
kg, ketamina 5 mg/kg y propofol 1 mg/kg 
todos por vía intravenosa. Se procedió a 
la intubación endotraqueal, colocación de 
respirador artificial en modo asistido/con-
trolado y fluidoterapia promedio de 5 ml/
kg/hora y monitoreo cardiovascular. 

En el  Grupo 2 una vez evaluado la pro-
fundidad anestésica y el estado cardio-
vascular del paciente se procedió a la 
inyección de lidocaína 0,5 mg/kg en bolo 
intravenoso lento seguido de una infu-
sión de lidocaína a razón de 0,5/mg/kg/
hora durante la primer hora y 0,25 mg/
kg/hora durante el minutos 60 a 120 del 
procedimiento anestésico quirúrgico.

En ambos grupos, GRUPO 1 sin lidocaína y 
GRUPO 2 con lidocaína, se mantuvo la anes-
tesia con una infusión continua de propofol 
a razón de 3 mg/kg/hora y ketamina a razón 
de 1mg/kg/hora ambas drogas con bombas 
de infusión en jeringa separadas.

Se estipuló que en todo paciente que 
mostrara signos de superficialización  de-
bían realizarse bolos de rescate de pro-
pofol a razón de 1 mg/kg iv para restable-
cer el plano anestésico.

Luego se realizó la  preparación aséptica 
del campo quirúrgico. 

Se evaluaron las parámetros cardiorres-
piratorios  FC (frecuencia cardiaca), FR 
(frecuencia respiratoria) y amplitud de los 
movimientos respiratorios, antes de ser 
sedados, y luego en forma permanente 
hasta su recuperación. Fueron considera-
dos como depresión cardiovascular leve 
a disminución de los parámetros meno-
res al 20% del valor basal, moderada y/o 
marcados a valores mayores al 20% del 
valor basal.

Fueron evaluados, reflejo palpebral, res-
puesta a estímulos táctiles, sonoros y 
dolorosos antes de ser sedados y luego 
cada 10 minutos hasta su recuperación.

Las infusiones anestésicas de propofol 
fueron suspendidas 5 minutos antes del 
final del acto quirúrgico, y las de lidocaí-
na y ketamina 10 minutos antes de finali-
zar la cirugía.

Todos los pacientes recibieron una dosis 
de ketoprofeno de 2mg/kg iv lento  15 mi-
nutos antes de suspender las infusiones 
anestésicas, como refuerzo de la analge-
sia postquirúrgica.

Resultados

De la totalidad de los pacientes evaluados 
solamente 3 necesitaron bolos de resca-
te para restablecer el plano anestésico y 
pertenecían al GRUPO 1 sin lidocaína. En 
ambos grupos la depresión cardiovascu-
lar fue similar y en ninguno de los casos 
fue mayor al 20% considerándose leve.
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No fue necesario el aporte de vasopreso-
res en ningún caso.

El reflejo palpebral estuvo presente pero 
muy disminuido en 10 de los 17 pacien-
tes del Grupo 1 sin lidocaína  y en 2 de los 
20 pacientes del GRUPO 2 con lidocaína.

Las infusiones anestésicas fueron sus-
pendidas entre 5 y 10 minutos antes de 
finalizar la cirugía.

El tiempo promedio a la extubación para 
el GRUPO 1 sin lidocaína luego de sus-
pendidas las infusiones fue de 15 minu-
tos con un máximo de 24 y un mínimo de 
9 minutos.

El tiempo promedio a la extubación para 
el GRUPO 2 con lidocaína luego de sus-
pendidas las infusiones fue de 19 minu-
tos con un máximo de 35 y un mínimo de 
13 minutos.

El tiempo promedio en mantener el decú-
bito para el GRUPO 1 sin lidocaína luego 
de suspendidas las infusiones fue de 21 
minutos con un máximo de 33 y un míni-
mo de 14 minutos.

El tiempo promedio en mantener el decú-
bito para el GRUPO 2 con lidocaína luego 
de suspendidas las infusiones fue de 21 
minutos con un máximo de 39 y un míni-
mo de 17 minutos.

El despertar fue suave y tranquilo en 7 de 
los 17 pacientes del GRUPO 1 sin lidocaína 
y los 10 restantes presentaron excitación 
transitoria leve. En los pacientes del Gru-
po 2 con lidocaína el despertar fue suave y 
tranquilo en 19 de los 20 pacientes y solo 
uno presentó excitación transitoria leve.

Los pacientes del  GRUPO 1 mostraron 
signos leves de dolor a las 2 hs de finali-
zada la cirugía sin necesidad de refuerzo 
analgesico. Los pacientes del GRUPO 2 
no mostraron en ningún caso signos de 
dolor a las 2 hs de finalizada la cirugía.

Los valores de glucemia más elevados 
se observaron en los pacientes del GRU-
PO 1 con una diferenciación moderada 
entre la medición pre y postquirúrgica, 
estimando que recibieron estímulos no-
ciceptivos centrales durante la cirugía.

Los pacientes del GRUPO 2 no mostraron 
cambios significativos en la glucemia.

En ninguno de los casos observados 
hubo signos compatibles con metahe-
moglobinemia. Los resultados fueron es-
tadísticamente significativos con una con-
fianza del 97,5%.

Discusión

Los pacientes que recibieron lidocaína mos-
traron una tendencia mayor en el tiempo 
de despertar. Asimismo, estos pacientes se 
despertaron más tranquilos, mantuvieron 
su glucemia postquirúrgica en menor valor 
y sin signos evidentes de dolor. 

Debido a no observarse cambios signifi-
cativos manteniendo constante los valo-
res de FC y PAS y PAM, y sin otros signos 
de alteración cardiovascular observados 
mediante la pletismografía y TLLC, se es-
tima que no hubo cambios marcados en 
el gasto cardiaco. 

Los pacientes que recibieron lidocaína 
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no tuvieron ningún efecto adverso con-
siderado moderado/severo en el intra-
quirúrgico ni postquirúrgico asociado al 
uso de lidocaína.

Conclusión

La lidocaína en infusión continua para 
anestesia intravenosa total en gatos jó-
venes ASA 1 y 2 no produce cambios sig-
nificativos a nivel cardiovascular, mejora 
la analgesia intra y postquirúrgica y el 
despertar se ve favorecido disminuyendo 
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Introducción: 

La piodermia felina es una enfermedad 
cutánea causada por una infección bac-
teriana. La presentación no es tan común 
como suele ser en caninos. Esto puede 
deberse a la suma de factores que hacen 
este cuadro dermatológico de presenta-
ción más inusual. Entre ellos se encuen-
tran los mecanismos conductuales de 
acicalamiento, PH de la piel, formación 
del Tapón Folicular y menor adhesión de 
las bacterias a los queratinocitos felinos.

Sin embargo, la piodermia felina puede es-
tar asociada a enfermedades de base, ha-
ciéndola más resistente a los tratamientos 
convencionales. El diagnóstico basado en la 
citología es determinante para poder iden-
tificarlas como corresponde, clasificarlas y 
poder indicar el tratamiento adecuado.

Desarrollo: 

La piodermia es una enfermedad cutánea 
causada por una infección bacteriana, en 
su mayoría se produce porque se superan 
los mecanismos naturales de defensa del 
huésped ya sea por inmunosupresión (VIF, 
VileF), inmunocompromiso (enfermeda-
des parasitarias, nutricionales) o enferme-
dades de base que conlleven a un descen-
so en los mecanismos de defensa, como 
el síndrome atópico felino, enfermedades 

de base hormonal con impacto en piel (hi-
pertiroidismo, hipercortisolismo), etc.

El microbioma cutáneo felino incluye es-
tafilococos coagulasa positivos (Staphylo-
coccus pseudintermedius, S. aureus) y 
coagulasa negativos (S. felis), Micrococcus 
spp., Acinetobacter spp. y estreptococos 
alfa hemolíticos. Pero el organismo más 
prevalente cultivado a partir de una pio-
derma felina es S. pseudintermedius, pero 
también se aíslan S. aureus y S. felis (1)

 El estrato córneo forma una barrera físi-
ca resistente que consta de capas de cor-
neocitos y la descamación elimina natu-
ralmente los organismos de la superficie. 
Los espacios entre los corneocitos están 
impregnados por una emulsión de sudor 
y sebo que contiene muchos elementos 
del sistema inmunitario innato y adapta-
tivo que resisten la colonización bacteria-
na. El acicalamiento continuo redistribu-
ye esta emulsión haciéndola homogénea 
en toda la extensión del cuerpo.

El PH de 6,4 también funciona como una 
barrera química ante la colonización bac-
teriana.

La presencia de piodermia en los felinos 
está poco documentada, quizás por fac-
tores propios al desconocimiento en la 
normal expresión de la misma, quizás al 



A
N

U
A

R
IO

 A
A

M
e

F
e

 2
0

2
3

Piodermias en felinos

AUTOR: Lisandro Reynes07 Pág. 74

considerar en años anteriores que el feli-
no era un perro chico o un paciente pediá-
trico. Pero si es cierto que los felinos no 
desarrollan piodermias tan asiduamente 
como los caninos y no manifiestan clíni-
camente la misma lesión que los caninos 
(collarete epidérmico). 

Se documentaron varios trabajos que de-
muestran la pobre adherencia del querati-
nocito con el estafilococo, eso es vital en 
cualquier patogenia del proceso piodermi-
co, tanto en humanos como en caninos la 
adherencia entre estos está muy estrecha y 
vinculada. Proceso necesario la formación 
de un “SLIME” o “LIMO” o “SUSTANCIA” 
que posee una variedad de proteínas de 
superficie producidas por los Staphylococ-
cus que les permite unirse a los corneoci-
tos (Fibronectina, Fibrinógeno, citoquinas, 
Acido Teicoico). Este proceso tan determi-
nante para el resto de los mamíferos, está 
poco expresado en felinos. Quizás por los 
mecanismos de acicalamiento que no per-
mitirían un mayor tiempo de adherencia 
entre las bacterias y el queratinocito, hay 
una mala adherencia entre ambas estruc-
turas y eso lleva a una dificultad en la for-
mación de piodermia.  (2)

En un estudio se describe un ensayo sim-
ple de la adhesión de bacterias tanto a 
corneocitos caninos como felinos. Utili-
zando este ensayo Staphylococcus inter-
medius, S. aureus y S. hyicus mostraron 
buena adherencia a corneocitos caninos 
y felinos. Sin embargo, el número de bac-
terias adherentes fue menor en el caso 
de corneocitos felinos. Tanto S. hominis 
como especies del género Micrococcus 
mostraron una pobre adherencia a cor-

neocitos caninos y felinos. Siendo el pri-
mer artículo que documenta la adhesión 
bacteriana a corneocitos felinos (3)

En cuanto a felinos con alergia y la predis-
posición de piodermias, en un estudio se 

ESQUEMA STAFY ADHESION: Esquema representativo 
de la adhesión en caninos y felinos en micrografía, 
siendo: (a) Micrococcus spp., (b) Staphylococcus 
hominis, (c) Staphylococcus aureus, (d) Staphylococcus 
Hyicus, and (e) Staphylococcus intermedius Adheridos 
a corneocitos felinos.  Siendo (f) Micrococcus spp., 
(g) S. chromogenes, (h) S. aureus, (i) S. hyicus) and (j) 
S. intermedius la adherencia a corneocitos caninos. 
Magnificación × 630 (3)
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tomaron hisopos de piel del canal auditivo 
y la ingle de 11 gatos sanos y 10 alérgicos 
(no lesionados). Resultando que Staphylo-
coccus spp. tuvo una abundancia relativa 
similar en muestras sanas y alérgicas. El 
más abundante: S. epidermidis en mues-
tras sanas, y S. felis y S. capitis en mues-
tras alérgicas. La relevancia clínica aporta 
que hay diversas comunidades estafilocó-
cicas que habitan en la piel de gatos sanos 
y alérgicos. La incapacidad de muchos es-
tafilococos de adherirse fuertemente a los 
corneocitos felinos ha sido responsable de 
la menor ocurrencia de infección bacteria-
na reportada en pacientes felinos. Sin em-
bargo, esta posible falta de infecciones se-
cundarias no niega la importancia de esta 
bacteria en felinos alérgicos.

Dentro de este estudio, se identificaron 
13 diferentes especies estafilocócicas en 
todas las muestras. No todos ellos tenían 
una abundancia relativa alta. Esto contras-
ta con los datos de perros, donde S. pseu-
dintermedius representa una gran mayoría 
y humanos, donde el S. aureus, es la espe-
cie estafilocócica predominante. (4)

De estudios retrospectivos se obtienen 
los siguientes datos, la prevalencia de la 
enfermedad fue de un 20%, sin predis-
posición de raza y sexo, pero se ha visto 
que un 50% aproximado se presenta en 
felinos de pelo corto, la edad promedio 
fue entre los 2 y 3 años, sin embargo, se 
observó que un 23% puede aparecer en 
felinos mayores de 9 años. 

La cara se vio fuertemente afectada 
(62%), cuello (37%), extremidades (33%) 
y abdomen ventral (29%). Las lesiones 
dermatológicas más comunes fueron 

costras (83%), alopecia (67%), ulceración 
y erosión (54%) y eritema (46%). Se noti-
ficó 92 % de prurito, la dermatitis atópica 
fue un 48% de comorbilidad o enferme-
dad primaria de base. (5)

Las piodermias en felinos de dividen en 
dos categorías: 

Superficiales: donde afectan epidermis y 
epitelio folicular, incluyen lesiones derma-
tológicas como pápulas costras, placas 
exudativas, erosión y úlceras leves y lesio-
nes por autotraumatismo son frecuentes 
y se asocian principalmente a la multipli-
cación de la microbiota cutánea residente 
secundaria a la reducción de las defensas 
locales y/o sistémicas del huésped.

Profundas: afectan a la dermis y/o los teji-
dos subcutáneos, pueden ser extensiones 
de una infección superficial o estar asocia-
das a la implantación traumática de una 
serie de especies bacterianas ambientales 
o comensales. Incluyen heridas que no ci-
catrizan, nódulos y tractos de drenaje.

El patrón folicular típico que se observa co-
múnmente en la piodermia canina super-
ficial parece ser muy raro debido al tapón 
folicular entre otras cosas, al igual que la 
progresión clásica de pápulas, pústulas y 
collarete epidérmico visto en caninos. Un 
escenario común es la infección bacteriana 
secundaria a una dermatosis eosinofílica.

Diagnóstico

La citología está indicada en cualquier le-
sión dermatológica para identificar infla-
mación, infección y otros agentes causa-
les. Las muestras se pueden obtener por 
impresiones directas, impresiones de la 
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corteza, el uso de bastoncillos de algo-
dón y técnicas de tiras de cinta adhesi-
va. Las muestras deben teñirse con una 
tinción de tipo Romanowsky y exami-
narse bajo inmersión en aceite 100X. La 
presencia de neutrófilos tóxicos y cocos 
fagocitados confirma el diagnóstico de 
pioderma bacteriano. Suele visualizarse 
comúnmente en la piodermia felina una 
combinación de eosinófilos y neutrófilos 
con cocos intracelulares y extracelulares. 
El sobrecrecimiento bacteriano es una 
forma de piodermia superficial donde 
un gran número de bacterias pueden ser 
evidentes en la citología sin un infiltrado 
inflamatorio significativo.

El cultivo bacteriano no es útil para la 
confirmación de la piodermia superficial 

COLLARETE CANINO lesión de collarete epidérmico, 
típico de caninos

DERMATITIS MILIAR  Pequeñas costras típico de un 
patrón de dermatitis miliar en felinos.

(izq) PRURITO DE CABEZA Y CUELLO  Lesión 
dermatológica en base de pabellón auricular, con 
eritema, costra, producida por autotraumatismo. 
Corresponde a piodermia superficial.

(der) PLACA EOSINOFÍLICA  Placa eosinofílica en 
dorso/lomo. Corresponde a piodermia superficial 
secundaria a enfermedad alérgica.

a priori, especialmente cuando se evalúa 
independientemente de la citología, no se 
lo debe considerar como primera herra-
mienta diagnóstica, ya que el aislamien-
to bacteriano puede reflejar simplemente 
especies comensales normales no impli-
cadas en la enfermedad. O también al ser 
especies comensales normales van a es-
tar presentes sin generar una piodermia.

El cultivo y el antibiograma suelen ser 
muy útiles posteriores a una citología 
positiva de piodermia, para permitirnos 
orientar el tratamiento antibiótico correc-
to considerando también la presencia de 
bacterias meticilino resistentes.

Tratamiento: 

La terapia tópica se ha recomendado 
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como el único tratamiento antibacteria-
no óptimo para las infecciones superfi-
ciales siempre que sea factible para la 
mascota y el propietario, especialmen-
te para lesiones localizadas o leves. 
También se recomienda como la mejor 
opción para la piodermia asociada a 
estafilococos resistentes a la meticili-
na (MRSP) (6). La terapia tópica tiene la 
ventaja de una resolución más rápida 
de la lesión, una menor duración de los 
antibióticos sistémicos, la eliminación 

HISTOPATOLOGIA DE PIODERMIA SUPERFICIAL 
Histopatología correspondiente a piodermia superficial 
felina. Costra superficial con numerosos neutrófilos 
degenerados y agregados bacterianos en la entrada 
del folículo piloso. La dermis posee infiltrado difuso 
con mastocitos, eosinófilos, neutrófilos e histiocitos. 
(Gentileza Dra. Karina Fresneda)

CITOLOGÍA DE PIODERMIA SUPERFICIAL  citología 
de lesión dérmica correspondiente a piodermia 
superficial. Presencia de cocos fagocitados por 
neutrófilos, presencia de eosinófilos. Confirmatorio de 
piodermia.100X. Tinción Diff Quick.

física de bacterias y restos de la super-
ficie cutánea y un menor impacto en la 
microbiota normal. Teniendo en cuenta 
que los felinos no suelen ser receptivos 
a este tipo de terapia, porque pueden 
producir acicalamiento excesivo y auto-
lesiones exacerbadas en respuesta a po-
madas o cremas, se recomienda siem-
pre evaluar costos/beneficios en el uso. 

Las soluciones de Clorhexidina (2-3%) 
(una o dos veces al día), la crema de Sul-
fadiazina de plata al 1% o la pomada de 
Mupirocina al 2% (dos veces al día) son 
eficaces y seguras. Si bien se desalienta 
el uso de Mupirocina de manera cotidiana 
ya que podrían fomentar la resistencia de 
los estafilococos humanos residentes, y 
se ha recomendado restringir su uso a ca-
sos donde sea sumamente necesario (6). 

Vendajes, fajas o camisolines quirúrgicos, 
bodys de cobre, también suelen ser útiles 
cuando el autotraumatismo o el prurito es 
intenso, funcionaria como una barrera fí-
sica. Evaluar costo/beneficio en el uso.

Ante el uso de terapia antibiótica sistémi-
ca tener en cuenta ciertos aspectos: 

Los antibióticos de primera línea se con-
sideran opciones adecuadas para el trata-
miento empírico. Siempre que se confir-
me el diagnóstico por citología. El cultivo 
y antibiograma es importante para los 
casos que no responden bien a un trata-
miento empírico adecuado, o se sospe-
cha de MRSP. 

La Amoxicilina con ácido clavulánico 
(Amoxi-clav) y la cefalexina suelen con-
siderarse opciones de primera línea. 
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Amoxi-clav fue eficaz para controlar las 
placas eosinofílicas y parcialmente eficaz 
para las úlceras labiales con infección 
bacteriana concurrente. (7)

La doxiciclina se utiliza en algunos países 
como tratamiento de primera línea, pero 
en algunos casos hay resistencia.

El uso de cefovecina como tratamien-
to de primera línea es controversial, se 
considera un antibiótico de importancia 
crítica en medicina humana. Así que se 
ha recomendado su uso en casos de in-
cumplimiento o no ser posible otro trata-
miento de elección primaria. 

Las fluoroquinolonas de segunda ge-
neración (enrofloxacina) se recomienda 
restringirla en felinos por sus efectos se-
cundarios. Produce úlceras en los sitios 
de aplicación subcutánea debido a su 
pH ácido y también puede ser dolorosa 
cuando se inyecta, por lo que esta vía no 
se recomienda en gatos (10). Midriasis, 
degeneración retiniana, ceguera, estos 
efectos se ven con frecuencia si se so-
bredosifica con 5-20 mg/kg al día y los 
efectos pueden ser irreversibles, es co-

mún dosificar en base al cálculo en ca-
ninos. Este problema es más frecuente 
en gatos mayores, aún con la dosis reco-
mendada, probablemente debido a que 
en esta edad la función hepática o renal 
puede estar disminuida y no se logra la 
adecuada depuración (9 ,10)

Los antibióticos de tercera línea rara vez 
están indicados para la piodermia super-
ficial. Estas incluyen Fluoroquinolonas de 
tercera generación (orbifloxacina, prado-
floxacina), aminoglucósidos (amikacina, 
gentamicina) y rifampicina. Antibióticos 
críticos, reservados a las infecciones po-
tencialmente mortales en el hombre.

La duración óptima de la terapia antimi-
crobiana recomendada es de  unas 3 se-
manas como la opción más adecuada (8). 
Los tratamientos más cortos suelen ser 
promotores de piodermia a repetición. 
Lo indicado es mantener 3 semanas mí-
nimo hasta que las lesiones clínicas y la 
evidencia de infección se hayan resuelto; 
sin embargo, la reevaluación citológica 
de los pacientes es esencial para hacer 
esta valoración. 
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Comentarios acerca de piodermias pro-
fundas:

Clínicamente suelen presentarse con pá-
pulas grandes o hinchazón nodular con tra-
yectos fistulosos. Las lesiones pueden ser 
pruriginosas y/o dolorosas, y puede pro-
ducir reacción en los linfonodulos regiona-
les. En líneas generales la etiología de las 
mismas suele darse por implantaciones 
de agentes oportunistas (actinomyces, no-
cardia, pseudomicetomas) o traumatismos 
propios de peleas, mordidas o arañazos.

La citología de aspirados con aguja fina 
(PAAF) o de secreciones excretadas tras 
una limpieza superficial inicial puede reve-
lar la presencia de piodermia. La histopato-
logía suele revelar foliculitis, furunculosis y 
piogranulomatosis perifolicular a nodular. 
En ocasiones es necesario el cultivo bacte-
riano de biopsias para identificar la causa y 
permitir el diagnóstico de la pioderma bac-
teriana secundaria, e inclusive poder reali-
zar pruebas de sensibilidad antibacteriana.

Como consideración general del pro-
ceso profundo, siempre es importante 

buscar el agente causal. Desde citolo-
gía, biopsia, tinciones especiales (Ziehl 
Neelsen, PAS), cultivos micológicos y 
bacterianos. 

La duración óptima del tratamiento se 
aconseja un mínimo de 4-6 semanas, 
continuando durante al menos 2 sema-
nas después de la resolución clínica y 
posterior re evaluación citológica.

Conclusión: 

La piodermia felina es una entidad a tener 
en cuenta dentro de la clínica cotidiana, 
si bien no es tan usual de evidenciarse, 
debe ser tenida en cuenta ante procesos 
pruriginosos, costrosos y de erosión. La 
citología es diagnóstica para demostrar 
dicho proceso y se recomienda empezar 
por este método diagnóstico. 

Es importante considerar el uso y los 
tiempos de los antibióticos prescriptos 
para las piodermias superficiales y pro-
fundas (8). 
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Introducción

Los soplos son alteraciones de los soni-
dos cardíacos detectados muy frecuen-
temente en la clínica de felinos durante 
los exámenes de rutina, tanto en anima-
les jóvenes como adultos o gerontes. Las 
causas son ampliamente variables y se 
requiere de un examen ecocardiográfico 
Doppler para poder identificarla. Hay que 
señalar que identificar la causa del soplo 
no siempre es posible aún con métodos 
altamente complejos. En este artículo, re-
visaremos las posibles causas de soplo 
en felinos, cómo clasificarlo y cómo pro-
ceder a su diagnóstico. 

Auscultación normal

La base de la semiología cardiológica es 
la auscultación. Esta práctica nos mos-
trará distintos tipos de sonidos cardíacos 
como los ruidos normales, los soplos, el 
sonido de galope, los desdoblamientos, 
frote, los click, frémito, etc. En este artí-
culo hablaremos de los ruidos o sonidos 
cardíacos normales (llamados R1, R2, R3 
y R4 o también S1, S2, S3 y S4) y particu-
larmente los soplos. El S1 corresponde al 
cierre de las válvulas auriculoventricula-
res mitral y tricúspide. El S2 corresponde 
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al cierre de las válvulas sigmoideas pul-
monar y aórtica. 

En felinos con patología cardíaca suelen 
encontrarse comúnmente ruidos (o so-
nidos) de galope o soplos. El sonido de 
galope se debe a la auscultación de so-
nidos diastólicos audibles como S3 (que 
normalmente no se ausculta en el felino 
sano) y aparece cuando hay un llenado 
rápido ventricular y el flujo de sangre 
“choca” contra las paredes ventriculares 
que “vibran” con el llenado brusco aso-
ciado a la alteración de la distensibilidad 
ventricular o, S4 (que tampoco se aus-
culta normalmente en el felino sano) que 
aparecen como consecuencia de altera-
ción de la distensibilidad ventricular en 
el momento de la contracción auricular 
(llenado activo). El sonido de galope en el 
gato es sugerente de patología miocárdi-
ca, particularmente de cardiomiopatía hi-
pertrófica. En este caso el sonido se crea 
cuando la sangre se precipita hacia una 
cámara ventricular izquierda rígida, poco 
distensible. Su intensidad depende de la 
cantidad de sangre que llega a los ventrí-
culos, el reposo hace que disminuya su 
intensidad mientras que el ejercicio físi-
co, el dolor o el estrés, la aumentan. S3 
también se produce cuando hay un gasto 
cardíaco aumentado: puede producirse 
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en casos de anemia, hipertiroidismo, do-
lor, fiebre, miedo, estrés, etc.

Soplos: definición, clasificación y etiología

Los soplos son ruidos anormales que se 
perciben a la auscultación con el uso del 
estetoscopio y son originados por la tur-
bulencia de la sangre cuando atraviesa 
algunas estructuras cardiacas o vascula-
res. También pueden ser palpados cuan-
do el soplo es muy fuerte y es llamado 
frémito. En condiciones normales, el 
flujo de sangre que pasa a través de los 
vasos sanguíneos y de las cámaras car-
díacas es un flujo laminar. Bajo ciertas 
circunstancias, el flujo laminar puede 
convertirse en un flujo turbulento. El flu-
jo turbulento produce  vibraciones que 
pueden detectarse con el estetoscopio y 
se aprecian como cambios en la inten-
sidad del sonido y es lo que llamamos 
soplos. Es importante destacar que la 
presencia de un soplo por sí sola no in-
dica enfermedad cardíaca, como descri-
biremos más adelante. 

Factores que condicionan la aparición de 
soplo:

• Velocidad de la sangre: un aumen-
to de la velocidad puede generar 
la aparición de un flujo turbulento, 
generalmente cuando superan los 2 
m/seg. Este aumento de velocidad 
puede generar soplos fisiológicos o  
patológicos. 

• Cambio brusco del diámetro (u obs-

trucción) del vaso o conducto por 
donde pasa la sangre: esto provoca la 
aparición de flujo turbulento y conse-
cuentemente soplo.  También el cam-
bio medianamente brusco (angula-
ción) del recorrido de la sangre genera 
soplos (común en felinos gerontes).

• Viscosidad de la sangre: la disminu-
ción de la viscosidad de la sangre ge-
nera aparición de flujo turbulento y 
consecuentemente soplo. 

Existe un valor numérico, el número de 
Reynolds, que relaciona la densidad, 
viscosidad, velocidad y dimensión típi-
ca de un flujo en una expresión adimen-
sional, que interviene en numerosos 
problemas de dinámica de fluidos. Di-
cho número o combinación adimensio-
nal aparece en muchos casos relaciona-
do con el hecho de que el flujo pueda 
considerarse laminar (número de Rey-
nolds pequeño) o turbulento (número 
de Reynolds grande).

ES DE SUMA IMPORTANCIA TENER 
EN MENTE ESTOS FACTORES 

PUESTO QUE SON LOS QUE SE VAN A 
REPETIR EN LA FISIOPATOLOGÍA 

DE APARICIÓN DE SOPLOS. 

Clasificación de los soplos:  

• Según la ubicación anatómica 

• Según la intensidad o vigor
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• Según la fase dentro del ciclo cardiaco 
(sistólicos, diastólicos, sisto-diastólicos)

• Según la duración dentro de cada fase 
del ciclo cardiaco (pan/proto/meso/te-
lesistólico o pan/proto/meso/tele dias-
tólico; continuo) 

• Según sean inocentes (funcionales) o 
patológicos

• Según sean dinámicos o fijos

• Según la conformación (necesidad de 
fonocardiograma), 

• Según el tono o frecuencia (ásperos o 
roncos, suaves, musicales o agudos)

• Según la irradiación en la pared torácica. 

En esta presentación describiremos solo 
la clasificación anatómica y la clasifica-
ción según la intensidad, ya que son las 
de mayor aplicación para el clínico en la 
práctica diaria. 

Clasificación según ubicación anatómica 
de los soplos en felinos:

Los focos valvulares o puntos de máxi-
ma intensidad (PMI) son los sitios donde 
mejor se ausculta el soplo puesto que es 
el lugar donde se origina. Clásicamente 
en veterinaria existen 4 focos valvulares, 
que corresponden a cada una de las vál-
vulas, el foco pulmonar, el foco aórtico y 
el foco mitral del lado izquierdo del tórax 
y el foco tricuspídeo del lado derecho del 
tórax. En el felino necesitamos aclarar 
dos cosas, la primera es que en esta es-
pecie se suma el foco esternal, ubicado 

en la línea media bajo el corazón, sien-
do este en el que mayormente se escu-
chan los soplos en dicha especie por la 
disposición del corazón dentro del tórax. 
Y la segunda es que, debido al pequeño 
tamaño del corazón, es más práctico ha-
blar de 4 áreas de auscultación: el área de 
la válvula mitral (ápex izquierdo), la base 
izquierda (área de la válvula pulmonar y 
aórtica), el área de la válvula tricúspide 
en el lado derecho y el área esternal. 

Cabe mencionar que existen ciertos so-
plos que no corresponden a un foco val-
vular sino a un área del corazón distinto 
(ductus arterioso persistente, comunica-
ción interventricular, etc.).

Clasificación según intensidad o vigor 
de los soplos en felinos: 

La clasificación clásica separa en 6 gra-
dos a los soplos según la intensidad del 
mismo, siendo el 1er grado el más leve y 
el 6to grado el más grave (gráfico 1). 

A su vez, existe una clasificación pro-
puesta por la BSAVA que los divide en 
leve (grados 1 y 2) moderados (grados 3 
y 4) y graves (grados 5 y 6), siendo esta, 
a mi criterio, una forma más sencilla y 
práctica de clasificar a los soplos según 
la intensidad.

Es importante recordar que no siempre 
la intensidad del soplo va asociada con 
la severidad de la enfermedad cardio-
vascular. 
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Etiología de los soplos en felinos: 

Soplos inocentes o funcionales: se deno-
minan soplos inocentes o funcionales a 
los soplos que no se deben a alteraciones 
cardiacas. 

 El soplo inocente es aquel que se escu-
cha en el paciente sano sin ningún tipo de 
enfermedad cardiaca ni sistémica. Ejem-
plos de soplos inocentes son los que se 
escuchan en animales muy jóvenes (en 
general pacientes de menos de 3 meses, 

Gráfico 1. 

GRADUACIÓN SEGÚN INTENSIDAD

GRADO I
Muy tenue, tardas al menos 20“ en detectarlos, se 
escuchan en condiciones perfectas con diafragma 
y con calma, y algo de tiempo de auscultación. 
Solamente se detectan sobre un área concreta de 
auscultación que es donde se forma el flujo turbu-
lento. Solo cuando el oído se acostumbra.

GRADO II
Apagados pero se escuchan prácticamente al co-
locar el estetoscopio sobre el punto de máxima 
intensidad de soplo en el paciente. Si colocamos 
el estetoscopio en otra zona, no lo percibimos o lo 
hacemos con gran dificultad y baja intensidad.

GRADO III
Más acentuados que el grado II, de moderada 
intensidad, se escuchan con facilidad. 

GRADO IV
Intensos, fáciles de escuchar, no se asocian a fré-
mito (sensación palpable de vibración). Se escu-
chan en varios focos auscultatorios del paciente. 

GRADO V
Muy evidentes, pero al menos el borde del este-
toscopio debe tocar el tórax. Se asocian a frémito 
(sensación palpable de vibración).

GRADO VI
Se escuchan incluso sin apoyar el estetoscopio 
sobre el tórax, además existe frémito y sensación 
de vibración precordial muy evidente.

en los cuales la velocidad de flujos está 
aumentada) o gerontes (en los cuales el 
corazón modifica su posición, generan-
do una curvatura aórtica pronunciada). 
También son soplos inocentes los que se 
encuentran durante la preñez, por mayor 
volumen y velocidad sanguínea. Es im-
portante destacar que estos soplos son 
siempre leves. 

El soplo funcional es aquel que se genera 
en condiciones en la que el paciente está 
atravesando algún tipo de patología extra-
cardiaca. Ejemplos de soplos funcionales 
son los generados por estados hiperdi-
námicos, como los que se generan con la 
fiebre, deshidratación, anemia, sepsis, hi-
pertiroidismo o hipertensión. Estos soplos 
pueden ser de un grado mayor que los ino-
centes, pero por lo general son leves. 

Soplo por tono simpático aumentado 
sin enfermedad sistémica: 

Los felinos normalmente tienen una fre-
cuencia cardiaca y tono simpático au-
mentados. Esto, sumado a que sus pa-
redes cardíacas son relativamente más 
delgadas que la de los perros, predispo-
ne a una posible auscultación de  soplos 
en  pacientes sanos. (Gráfico 2)

1) Soplo por aumento de la velocidad del 
flujo sanguíneo y  turbulencia en las vías 
de salida del ventrículo derecho o izquier-
do sumado a que las paredes son rela-
tivamente delgadas. El carácter de este 
soplo a menudo cambia con la posición 
del cuerpo y la frecuencia cardíaca (exci-
tación). 6
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2) En el 2009 se demostró que levantar 
rápidamente en el aire al paciente al me-
nos dos veces (prueba de provocación) 
generaba la aparición de soplo por varios 
mecanismos, dos de ellos que pueden ir 
sumados o separados fueron: por obs-
trucción dinámica del ventrículo izquierdo 
medio (ODVI) y por aceleración del flujo 
en el TSVI con o sin ODVI (esta última va-
riante visto en el punto anterior). Es im-
portante destacar que este soplo disminu-
ye y hasta desaparece al tranquilizarse. 6

3) Soplo por ODTSVD (obstrucción diná-
mica del tracto de salida del ventrículo 
derecho) o ODVD (obstrucción dinámi-
ca del ventrículo derecho). Desde hace 
aproximadamente 20 años se propuso 
esta causa de soplo en felinos el cual se 
caracteriza por una velocidad máxima 
anormalmente alta, una aceleración del 
flujo sistólico tardío y una marcada va-
riabilidad con la frecuencia cardíaca, típi-
ca de la estenosis dinámica, de la región 
de salida del ventrículo derecho justo 

craneal a la válvula tricúspide. Dicho de 
otra manera, el aumento de velocidad se 
suma a un estrechamiento de la cavidad 
del ventrículo derecho en cada contrac-
ción cardiaca. No trae consecuencias clí-
nicas y no requiere tratamiento. 1

4) Soplo por ODTSVD (obstrucción diná-
mica del tracto de salida del ventrículo de-
recho) o ODVD (obstrucción dinámica del 
ventrículo derecho) en forma IATROGÉNI-
CA. Fisiopatológicamente es similar al vis-
to en el punto anterior. Hace unos 4 años 
se propuso que la obstrucción del tracto de 
salida del ventrículo derecho y el soplo car-
díaco asociado pueden inducirse iatrogé-
nicamente en gatos aparentemente sanos 
al aumentar la presión en la pared torácica 
derecha con una sonda de ultrasonido. Así 
también se comprobó que lo mismo ocu-
rre cuando la presión se realiza con el este-
toscopio. Este soplo es dinámico y puede 
inducirse al ejercer mayor presión con el 
estetoscopio y deja de escucharse al relajar 
dicha presión. (imagen 1)

Gráfico 2 
Diferencial de 
soplos en felinos.

CAUSAS DE SOPLOS EN FELINOS

Soplos inocentes o 
funcionales

Inocentes

Animal jóven o 
geronte

Preñez

Funcionales

Fiebre, 
deshidratación, 
anemia, sepsis, 
hipertiroidismo o 
hipertensión

Soplos por aumento de la FC sin 
enfermedad sistémica

Soplos causados por
cardiopatías

SAM + Regurgitación
mitral

Hipertrofia del VI con 
OTSVI fijo

CMD, CMR y CM por falsos 
tendones

Shunts

Valvulopatías congénitas y 
adquiridas

Aumento de velocidad y 
turbulencia en TSVI-TSVD

ODTSVD / ODVI

ODTSVD iatrogénico
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Soplos causados por cardiopatías en fe-
linos: 

El conocimiento de las cardiopatías en 
felinos está en constante avance. No pre-
tendemos en este artículo abarcar todas 
las patologías existentes, pero sí las más 
importantes. 

1) Soplo por movimiento anterior sistóli-
co (SAM) de la válvula mitral. Es la cau-
sa más reconocida y está fuertemente 
asociado a la cardiomiopatía hipertrófica 
(sobre todo en la hipertrofia septal basal 
del ventrículo izquierdo). Ésta también se 
conoce como forma obstructiva (ODTSVI 
/ obstrucción dinámica del tracto de sa-
lida del ventrículo izquierdo) o estenosis 
dinámica subaórtica. Este soplo aumen-
ta con la excitación y es marcadamente 
dinámico pudiendo incluso desaparecer 
con frecuencias cardiacas bajas. Hay que 
destacar que también puede producirse 
SAM por una alteración primaria de la 
válvula mitral y secundariamente gene-
rarse una hipertrofia compensatoria. 

Fisiopatología: En cada latido cardíaco el 
velo anterior o ambos velos de la válvu-
la mitral son desplazados hacia el septo 
interventricular, creando una obstrucción 
dinámica a la eyección de sangre por la 
aorta durante la sístole. La regurgitación 
mitral derivada de este hecho posee una 
severidad variable, pudiendo contribuir 
al aumento de la presión en el atrio iz-
quierdo. 

Existen diversas hipótesis sobre la fisio-
patología del SAM:

a) es el explicado por el efecto Venturi, 
donde un aumento de la velocidad en el 
flujo sanguíneo en un tracto de salida es-
trecho produce que el velo de la mitral se 
introduzca en dicho tracto (succión o as-
piración), provocando la obstrucción en 
el flujo de salida en sístole.

b) Teoría de desplazamiento: Debido a que 
los músculos papilares también se hiper-
trofian, desplazan con mayor fuerza las 
cuerdas tendinosas, produciendo éstas el 

Imagen 1 , tomado de Ferasin L, Ferasin H, Kilkenny E. Heart murmurs in apparently healthy cats caused by iatro-
genic dynamic right ventricular outflow tract obstruction. J Vet Intern Med. 2020 May) 
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movimiento del velo de la mitral hacia el 
tracto de salida del ventrículo izquierdo

c) Debido a una válvula mitral redundan-
te, es decir, la superficie de las valvas es 
muy superior a la superficie normal de 
una valva mitral y entonces puede ocurrir 
este proceso.

Como describe el trabajo de Schober, a 
veces lo que provoca la obstrucción no 
son los velos de la válvula mitral propia-
mente dicha si no las cuerdas tendinosas 
laxas con movilidad aumentada que ge-
neran una protrusión sistólica y la conse-
cuente obstrucción del TSVI y es conoci-
do como CAM (chordal anterior motion). 

-Soplo por regurgitación mitral debido a 
SAM: Es muy infrecuente encontrarlo de 
manera solitaria en los felinos (se verá 
más adelante), pero se encuentra más 
frecuentemente asociado a las cardio-
miopatías hipertrófica y/o restrictiva con 
o sin SAM. En este último caso, como 
ya dijimos, puede existir además de hi-
pertrofia septal, hipertrofia en otro seg-
mento como en los músculos papilares 
los cuales se deforman y se desplazan 
alterando la geometría y la mecánica de 
cierre de la válvula mitral.

2) Soplos generados por aumento del 
grosor del miocardio septal (TSVI). Esta 
hipertrofia miocárdica septal genera una 
forma obstructiva fija (Obstrucción del 
tracto de salida del ventrículo izquierdo). 
Es muy frecuente en animales con hiper-
tensión sistémica grave. La gravedad de 
la obstrucción se correlaciona con la in-
tensidad del soplo.

Fisiopatología: al existir un estrecha-
miento del tracto de salida del ventrículo 
izquierdo se genera un aumento de velo-
cidad y turbulencia sanguínea en el TSVI.   
(imagen 2)

Imagen 2, Tomado de Schober K, Todd A. Echocardio-
graphic assessment of left ventricular geometry and 
the mitral valve apparatus in cats with hypertrophic 
cardiomyopathy. J Vet Cardiol. 2010 Apr;12

3) Soplos en la cardiomiopatía dilatada: 
en este caso el soplo se debe a la dilata-
ción del anillo mitral y/o tricuspídeo (aun-
que en el caso tricuspídeo no es un anillo 
como tal, sino que es más complejo) que 
generará un soplo de regurgitación val-
vular con válvula conservada (incompe-
tencia valvular).  
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4) Soplos en la cardiomiopatía restricti-
va y cardiomiopatía por falsos tendones: 

Cuando se ausculta un soplo en esta pato-
logía el mismo es sistólico y puede deber-
se a la insuficiencia mitral y/o tricuspídea. 
Hay que recordar que es posible auscultar 
un ritmo de galope y arritmias simultá-
neamente, provocado por la fibrosis en-
docárdica, subendocárdica o miocárdica 
presente. Existe una etiología que debe 
ser incluida como diferencial en este caso 
y es la cardiomiopatía por exceso de fal-
sos tendones, descrita en el año 2014 por 
el Dr Guillermo Belerenian y col.13. Los 
falsos tendones son estructuras en forma 
de cuerda que, en número de 7 a 12 según 
los autores, son un hallazgo anatómico 
normal en el ventrículo izquierdo. Estos 
no deben cruzar la luz de la cámara y se 
dirigen de las columnas carnosas a los 
papilares o entre las propias columnas. 
Cuando cruzan la luz del VI pueden formar 
una red densa dentro del VI que dificulta la 
diástole. La fisiopatología es muy similar 
a la CMR, se auscultan ritmo de galope, 
arritmia y soplos producto de insuficien-
cia valvular mitral y/o tricuspídea. 

5) Soplos por shunts:

a) Soplo de comunicación interauricu-
lar: en este caso se produce un paso de 
sangre desde la aurícula izquierda a la 
aurícula derecha. Esta comunicación no 
genera un soplo audible en el defecto, 
pero sí genera un hiperflujo por la arteria 
pulmonar que genera un soplo leve o de 
bajo tono.  

b) Soplo de Comunicación interventricu-
lar: en este caso el soplo se generará por 
el paso de la sangre a alta velocidad de 

una cámara de alta presión (izquierda) 
a una de baja presión (derecha) en los 
inicios de la enfermedad, pudiendo en-
contrarse un flujo reverso cuando la pa-
tología es muy avanzada (hipertensión 
pulmonar). Podemos recalcar en este 
caso que cuando la comunicación es pe-
queña el soplo es intenso y viceversa.

c) Soplo por Ductus Arterioso Persisten-
te: en este caso persiste el conducto ar-
terioso que comunica la aorta con la ar-
teria pulmonar, y esto genera un paso 
constante de sangre desde la cámara de 
alta presión ( arteria aorta) a la de baja 
presión (arteria pulmonar) en la enfer-
medad clásica. Este soplo se denomina 
“en maquinaria” o continuo, esto quiere 
decir que en esta fase clásica el soplo se 
escucha tanto en diástole como en sísto-
le. Cuando la enfermedad avanza, puede 
generar hipertensión pulmonar, lo que 
disminuirá el componente diastólico del 
soplo. Si se igualan las presiones puede 
desaparecer el soplo. 

6) Soplos por valvulopatías congénitas y 
adquiridas.

a) Estenosis e insuficiencias valvulares 
congénitas: Los soplos por estas pato-
logías son variables. Debe tenerse en 
cuenta que la alteración de una válvula 
en forma congénita por lo general cursa 
tanto con estenosis como con insuficien-
cia pero que hemodinámicamente predo-
mina una de las dos. En base a esto y a la 
gravedad de la alteración, se escucharán 
distintos tipos de soplos. 

b) Insuficiencia Tricuspídea y Mitral ad-
quiridas: Como vimos, son raras las pre-
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sentaciones aisladas en felinos. La insu-
ficiencia tricuspídea está mayormente 
asociada a hipertensión pulmonar. 

c) La Insuficiencia aórtica puede verse en 
pacientes con dilatación del anillo aórtico 
en la hipertensión arterial grave. 

Siempre debe tenerse en cuenta las pato-
logías que cursan con varias alteraciones 
como la tetralogía de Fallot, o las combina-
ciones de patologías congénitas variadas. 

Por último, hay que recordar que existen 
combinaciones de lo anteriormente vis-

to como por ejemplo un paciente puede 
presentar un soplo iatrogénico por ODVD 
y tener al mismo tiempo una cardiopatía 
izquierda concurrente. 

De la misma manera, cabe recordar que 
los felinos con cardiopatías graves pue-
den no presentar soplo, y por esto es 
absolutamente necesario realizar un eco-
cardiograma Doppler para la evaluación 
en estos pacientes, dogma que también 
aplica a caninos. 
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Introducción:

Las neoplasias pulmonares primarias en 
los gatos pueden afectar cualquier hemi-
tórax. No presentan predilección sexual 
o racial y su edad promedio de apari-
ción es de 10-14 años. Los pacientes con 
esta patología pueden ser asintomáticos 
o presentar signos respiratorios como 
tos crónica o distrés respiratorio4,5,9,18. 
Pueden cursar con signos inespecíficos 
siendo los más frecuentemente reporta-
dos anorexia e inapetencia1,18. En caso 
de presentar una neoplasia pulmonar 
maligna con metástasis, a los signos 
respiratorios se le puede sumar mani-
festaciones clínicas según la localización 
de la metástasis4.5.

El carcinoma pulmonar felino, según 
nuestra experiencia, es una enfermedad 
de aparición poco frecuente, lo que coin-
cide con estadísticas tomadas por otros 
países 9,7,12,14,16,18. Los carcinomas pulmo-
nares felinos representan un porcentaje 
mayor al 50% dentro de las neoplasias 
pulmonares2. 

Carcinoma pulmonar felino. 
Reporte de un caso clínico
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Es por esto que el objetivo de compartir 
este caso con ustedes, es la concientiza-
ción de que dentro de los diferenciales 
de una enfermedad pulmonar en los ga-
tos debe tenerse siempre en cuenta las 
neoplasias pulmonares. Esta enferme-
dad cursa con muy pocos signos respi-
ratorios y muchas veces son hallazgos 
dados por los métodos diagnósticos por 
imágenes. 

Descripción del caso clínico: 

Se presentó a la consulta un felino  ma-
cho, castrado, de 12 años de edad, raza 
indefinida. El motivo de consulta es una 
inflamación del miembro anterior iz-
quierdo a la altura del carpo, lo cual rela-
taban que coincidía que lo habían pisado, 
pero al ser tratado no respondió a la me-
dicación antiinflamatorios y la situación 
empeoraba con los días. La consulta ve-
terinaria se desarrolla en una veterinaria 
de Capital Federal, Provincia de Buenos 
Aires, Argentina.
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El día de la consulta el miembro anterior 
izquierdo presentaba una inflamación 
desde el carpo hacia distal del miembro. 
(Fig.1). No presentaba rubor ni crepita-
ción. A la revisación clínica se encontró 
una deformación edematosa facial del 
lado izquierdo. Comentan que tenía ape-
tito, pero no comía ya que esta lesión  li-
mitaba la aprehensión del alimento por 
posible dolor. El examen objetivo clínico 
fue sin particularidades, aportando so-
lamente  una frecuencia respiratoria au-
mentada, con auscultación y percusión 
torácica normales. 

Los métodos complementarios solici-
tados, cuyos resultados describimos a 
continuación fueron: chequeo de sangre 
completo (Hemograma-Bioquímica), ra-
diografía de miembro anterior izquierdo, 
ecografía abdominal y una interconsulta 
cardiológica. 

En el chequeo de sangre el paciente pre-
sentó anemia, neutrofilia leve, hipera-
zotemia con el resto de los valores con 
parámetros normales. El test por inmu-

nocromatografía de VIF y VILEF fue nega-
tivo para ambas enfermedades. 

Al examen cardiológico se diagnosticó 
cardiomiopatía felina dilatada pre-clínica. 

Se realizó radiografía del tercer dedo de 
miembro anterior izquierdo la cual arrojó 
inflamación de los tejidos blandos y un 
patrón osteológico en la falange distal. 
(Fig.2)

FIG. 1 Inflamación del miembro anterior izquierdo.

FIG. 2 Radiografia de miembro anterior izquierdo . Se 
observa inflamación de los tejidos blandos y patrón 
osteológico en la tervcer falange distal.

A nivel ecográfico abdominal, nuestro 
paciente presentó hepatomegalia, ne-
fropatía bilateral crónica con efusión re-
troperitoneal. En la ecografía torácica se 
descubre un nódulo de 0.67 cm x 1.15 cm 
en el lóbulo caudal del pulmón derecho. 

Nuestro paciente fallece a los 16 días 
post primer consulta debido a un cuadro 
de distrés respiratorio severo y agudo. Se 
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solicita consentimiento para realizar una 
necropsia y dada esta se obtienen dife-
rentes muestras para histopatología de: 
pulmón, corazón,  nódulos subcutáneos 
(piel), globo ocular, encéfalo y de otros 
órganos abdominales (riñón, hígado, in-
testino, glándulas adrenales).

Hallazgos en la necropsia:  Presentó ascitis, 
hidrotórax e hidropericardio. Ambos pul-
mones presentaron moderada congestión 
y áreas de enfisema. En los lóbulos medio 
y caudal derecho se observan nódulos fir-
mes menores a 1cm de diámetro. (Fig 3). 

cléolos pequeños, moderada anisocario-
sis y el número mitótico era bajo (menor 
a 2 figuras por campo de 400X). Entre 
las células neoplásicas se observó un 
número bajo a moderado de neutrófilos 
y varias zonas de necrosis. Las células 
neoplásicas mostraron comportamiento 
invasivo, diseminándose por vía intra-
canalicular y generando émbolos en los 
vasos sanguíneos.  En la piel abdominal 
se analizaron dos nódulos subcutáneos 
de 1cm de diámetro, cada uno presentó 
células neoplásicas indiferenciadas in-
filtrando de manera invasiva los vasos. 
El hígado presentó macroscópicamente 
patrón lobulillar marcado que correspon-
día a nivel microscópico con implantes 
de células neoplásicas con alto grado de 
anaplasia. En uno de los riñones se evi-
denció un infarto cortical correspondien-
te microscópicamente con grupos de cé-
lulas epiteliales tumorales. (Fig. 4). 

FIG. 3 Pulmon con  congestión y enfisema .En los 
lóbulos medio y caudal derecho se observan nódulos 
firmes menores a 1cm de diámetro.

FIG. 4 Riñon con se evidencio de  infarto cortical

A nivel histopatológico se observó proli-
feración de células epiteliales dispuestas 
en patrón acinar formando micropapilas 
en las luces. Las células presentaban nu-
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El globo ocular arrojó infiltrado celular 
metastásico en la túnica coroides de la 
cámara posterior y en la luz de los va-
sos sanguíneos. El corazón presentó un 
nódulo en el miocardio del ventrículo 
izquierdo de 1.5cm de diámetro, el cual 
no fue evidenciado mediante el ecocar-
diograma realizado 9 días antes. No se 
identificaron alteraciones relevantes en 
intestino, glándulas adrenales ni encéfa-
lo y no se evaluaron músculos esqueléti-
cos, ni costillas en la presente necropsia.

El diagnóstico definitivo por histopato-
logía de nuestro paciente fue: carcinoma 
papilar multifocal pulmonar metastásico.

Discusión:

Nuestro paciente no presentó signos res-
piratorios acorde al bajo grado de diferen-
ciación histológico hallado en la necrop-
sia. La bibliografía referida describe que 
la mayoría de las neoplasias pulmonares 
son asintomáticas, pero suelen ser agre-
sivos con alto potencial metastásico3,6. La 
metástasis se ubica en orden de frecuen-
cia decreciente: cavidad pleural, linfonó-
dulos regionales, dedos (émbolos tumo-
rales), músculo esquelético, piel, hígado, 
bazo, corazón, cerebro, riñón, ojo, intesti-
no, hueso, mesenterio, omento y glándu-
la adrenal5,14,15. Otros lugares infrecuentes 
son pulmón, costillas8 (por contigüidad 
subdiagnosticado, visible en radiografía), 
mediastino, esófago2, esqueleto axial, es-
queleto apendicular, vejiga, páncreas, ar-
terias periféricas, ojo (coroides con o sin 
signos de úvea anterior), osteopatía hiper-
trófica pulmonar6,11, monoparesia por sín-

drome aorta-pulmón (diferencial de trom-
boembolismo arterial cardiológico) 17. 

En nuestro paciente no se realizaron ra-
diografías de tórax, pero la bibliografía 
relata consolidaciones focales amorfas, 
nódulos calcificados o masas solitarias 
mal definida o con cavitación 9,10,11. 

Si bien en el paciente no se  realizó to-
mografía computada, está descripto que 
la utilización de este método diagnósti-
co manifiesta su importancia en relación 
al pronóstico según la afección o no del 
linfonódulo satélite, lo cual determina su 
gravedad1.13. Vale aclarar que los diagnós-
ticos por imágenes (radiografía/tomogra-
fía) no permite clasificar una masa como 
benigna o maligna1,13. 

El diagnóstico mediante histopatología 
de los nódulos pulmonares se utiliza no 
solo para determinar el tipo celular que lo 
compone, sino porque  también aporta el 
grado histológico y su patrón histológico 
principal, que se relaciona con su malig-
nidad13. Según el grado de diferenciación 
histológico varían los días de sobrevida, 
siendo en el moderado un promedio de 
698 días y en el bajo 75 días13. El tamaño 
de la masa tumoral está fuertemente aso-
ciado al potencial metastásico3,14.  

En caso de no presentar metástasis, la 
cirugía es el tratamiento de elección. Se 
puede usar como adyuvancia Mitoxan-
trona cada 3 a 5 días por 10 dosis. Otras 
drogas citadas son el Toceranib y Car-
boplatino16. Vale aclarar que la mayoría 
de las neoplasias pulmonares primarias 
presentan una fuerte resistencia a múl-
tiples drogas lo cual dificulta la terapéu-
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tica. Esta característica no se encuentra 
relacionado con las características histo-
lógicas del nódulo pulmonar7. Aún no es 
claro el beneficio de instaurar un trata-
miento quimioterapéutico en los felinos 
con carcinoma pulmonar metastásico15,16. 

Conclusión:

Es de suma importancia en los pacientes 
felinos que se sospecha de una neopla-
sia pulmonar el diagnóstico precoz me-
diante exámenes complementarios por 

imágenes. Es una enfermedad que su 
diagnóstico definitivo es mediante his-
topatología y lamentablemente muchas 
veces se diagnóstica a partir de muestras 
de necropsia. El pronóstico de los gatos 
con carcinoma pulmonar metastásico es 
malo con muy poco tiempo de sobrevi-
da. Nuestro paciente felino con diagnós-
tico postmortem de carcinoma pulmonar 
metastásico reflejó los signos clínicos y 
las características descriptos de la enfer-
medad coincidiendo con la información 
bibliográfica relatada a nivel mundial. 
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Introducción:

La esporotricosis es una enfermedad de 
implantación fúngica de curso subagudo 
a crónico, causada por ciertas especies 
del complejo Sporothrix schenckii, orden 
Ophiostomatales, que afecta a humanos 
y animales con manifestaciones princi-
palmente en piel y  ganglios linfáticos 
(Rodrigues et al., 2022). Mientras que en 
un primer momento se consideraba a S. 
shenckii sensu lato como la única espe-
cie, se han descripto 4 especies pertene-
cientes al complejo S. schenckii agrupa-
das en el clado patógeno y que se aíslan 
con frecuencia de animales o humanos 
enfermos, las mismas son S. schenckii, 
S. globosa, S. mexicana y S. brasiliensis 
(Bittencourt et al., 2022). 

En los últimos años, la esporotricosis de-
bida a S. brasiliensis ha surgido en Brasil 
como una enfermedad zoonótica trans-
mitida a humanos a través de mordedu-
ras, rasguños o contacto con exudado de 
las lesiones cutáneas de gatos enfermos 
(Rossow et al., 2020). Esta especie pa-
rece causar una enfermedad más grave 
entre los seres humanos y los animales 
que otras especies de Sporothrix y tam-
bién es menos susceptible al itraconazol 
(Della Terra et al., 2017). Solo en el estado 
brasileño de Río de Janeiro, esta enfer-

medad emergente alcanzó proporciones 
hiperendémicas con más de 4.000 casos 
de esporotricosis en humanos y felinos 
entre 1998 y 2012 (> 22,22 casos por mes) 
(Gremião et al., 2014). En Argentina, se 
desconoce la real magnitud de esta en-
fermedad. No obstante, mediante un es-
tudio retrospectivo, se documentó que 
entre 2011 y 2019 los casos de esporotri-
cosis en felinos y en humanos se cuadru-
plicaron, alcanzando niveles sin prece-
dentes (Etchecopaz et al., 2021). Existe un 

Foto 1
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profundo subregistro de la enfermedad y 
un gran desconocimiento por parte de 
muchos profesionales de la salud y de la 
población en general. La mayoría de los 
casos diagnosticados han sido en la Pro-
vincia de Buenos Aires y recientemente, 
en dicha provincia, se la ha incluido como 
una de las enfermedades veterinarias de 
notificación obligatoria (ENO) (Ministerio 
de Salud de la Prov de Bs. As., 2020), de-
mostrando la importancia de esta enfer-
medad para la salud pública.

Los gatos pueden infectarse con S. bra-
siliensis casi exclusivamente por vía en-
zoótica mediante la inoculación traumá-
tica del hongo a través de mordeduras y 
rasguños de gatos infectados o por vía 
no traumática a través del contacto di-
recto con exudados de gatos enfermos. 
Se cree que la tos y los estornudos son 
potencialmente transmisores de la es-
porotricosis felina (Maizels et al., 2004). 
Sin embargo, la vía de transmisión sa-
pronótica no debe descartarse, ya que es 
una vía de transmisión común para otras 
especies de Sporothrix presentes en el 
suelo, materia orgánica o plantas en des-
composición, a través de su inoculación 
traumática. La esporotricosis puede afec-
tar a ambos sexos por igual, pero se ha 
descrito principalmente en gatos machos 
no castrados callejeros o con hábitos de 
vagabundeo. Las lesiones que produce 
en el felino son variadas de acuerdo a 
cantidad y extensión; originalmente co-
mienzan por los sitios mas comunes de 
traumatismos durante las peleas (la na-
riz, las orejas y la cara), siendo fácilmente 
confundidas con lesiones producidas por 

otras enfermedades como tumor de cé-
lulas escamosas, tuberculosis, histoplas-
mosis, leishmaniasis o criptococosis  en-
tre otras, lo que dificulta su diagnóstico.

Historia clínica:

El 26 de mayo de 2021, se presentó a 
consulta un felino, macho, castrado, de 
5 años de edad, con domicilio en Tigre, 
Buenos Aires. Presentaba una lesión pla-
na ulcerosa en el labio superior, en re-
lación a la nariz (foto 1). Notoriamente, 
3 meses antes había concurrido a una 
consulta de rutina y se encontraba sin 
lesiones y en perfecto estado de salud. 
Se comienza tratamiento con antibiótico 
(Cefovecin) y antiinflamatorio (dexameta-
sona). Al mes vuelve a consulta con una 
evolución desfavorable de la lesión por lo 
que se decide tomar muestras para cito-
logía con la tinción de Giemsa, Gram y 

Foto 2
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Ziehl Nielsen. El resultado informa la pre-
sencia de un proceso inflamatorio de tipo 
piógeno, con predominio de neutrófilos 
y macrófagos y la presencia de levaduras 
extracelulares, formando pequeños aglo-
merados con cápsulas poco teñibles.

La tinción de Ziehl Neelsen fue negativa. 
Ante este resultado se decide realizar un 
cultivo micológico. A la espera del cultivo 
se comienza con la aplicación de Ketoco-
nazol por vía tópica. En el cultivo se ob-
tuvo desarrollo de un hongo compatible 
con Sporothrix sp. y con ese resultado 
se comenzó el tratamiento con Itracona-
zol 10 mg/kg/día durante 30 días. A los 15 
días de comenzado el tratamiento, la le-
sión curó, por lo que se decide continuar 
15 días más y luego dar el alta médica. Se 
fueron realizando controles clínicos men-
suales en donde no manifestó nuevas 
lesiones en piel. El 26 de junio de 2022 
se presenta nuevamente con una lesión 
similar en el mismo sitio que el anterior 

(foto 2). Se indican topicaciones con clor-
hexidina y comenzar nuevamente trata-
miento con Itraconazol. A los 10 días de 
tratamiento la lesión desapareció y que-
dó completamente curado. Se hicieron 
controles clínicos a los 2 meses y se tomó 
una muestra de sangre para hemograma 
y bioquímicas sanguíneas y se realizó un 
test de ELISA con una muestra de sue-
ro para evaluar la cantidad de anticuer-
pos frente a Sporothrix sp. Clínicamente 
se encontraba sin lesiones, el análisis de 
sangre no arrojó particularidades y el re-
sultado del ELISA demostró una ausen-
cia de reactividad, lo que se corresponde 
con la cura clínica del paciente. 

Conclusión:

Se presenta un caso de una esporotrico-
sis felina recidivante, donde el paciente 
se había curado y volvió a presentar la 
misma lesión 1 año después. En primer 
lugar, alentamos a pensar en diagnósti-
cos menos comunes y realizar las prue-
bas complementarias necesarias para 
llegar a un diagnóstico de certeza. Por la 
presentación clínica, la epidemiología, 
siendo que es un gato de interior y ex-
terior y de cara blanca, se podría haber 
pensado en un carcinoma de células es-
camosas. Ante estas situaciones es im-
portante pensar en esporotricosis y llegar 
a un diagnóstico de certeza debido a que 
podemos implementar un tratamiento 
adecuado y a que es una enfermedad con 
transmisión zoonótica, pudiendo afectar 
por arañazos, mordidas o contacto con 
secreciones a sus tutores y a veterinarios 
durante la consulta. Foto 2
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Además, al tratarse de un felino con ac-
ceso al exterior, es una enfermedad que 
puede transmitir a otros felinos durante 
las peleas, profundizando aún más la di-
seminación y el riesgo zoonótico. En este 
caso, no se presentó ningún contagio a 
humanos. Lo extraño del caso es la reci-
diva de la lesión en la misma zona y en 
la misma fecha del año. Los propietarios 
relatan que es un gato que sale a pasear 
con otros gatos vecinos, que en su casa 
presentan un árbol del cual sus frutos se 
pudren, relatan la presencia de un com-
post abierto a donde el gato tiene acceso 
y como profesión, se dedican a la car-
pintería en el hogar. Estos factores, liga-

dos a la época del año, podrían ser los 
responsables de la nueva presentación 
de la lesión, que nos quedará en duda  si 
es una recidiva de la primera infección 
curada o si es una nueva infección pro-
ducida por un nuevo traumatismo. 

Por su parte, el ELISA de detección de an-
ticuerpos tiene una sensibilidad del 100% 
durante casos de esporotricosis activa. Se 
sabe que los anticuerpos disminuyen con 
la eficacia del tratamiento, por lo que el 
resultado negativo frente al testeo luego 
de realizado el tratamiento y obtenida la 
cura, es una evidencia más de la misma. 
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Resumen. 

Contexto: La Fibrodisplasia Osificante Pro-
gresiva (FOP), enfermedad de Münchme-
yer, o miositis osificante progresiva, es un 
desorden genético, caracterizado por el de-
sarrollo de osificación heterotópica en teji-
do conectivo de músculos, tendones, inclu-
so cápsula articular, de muy baja incidencia 
en el ser humano, y con hasta el momento, 
13 reportes en medicina veterinaria, esen-
cialmente en la especie felina. Es una pato-
logía de herencia autosómica, determina-
da por la presencia de la mutación del gen 
ACVR-1, un gen vinculado a la expresión 
de su actividad como receptor tipo I en la 
vía de señalización de Bone Morphogene-
tic Protein (BMP) la cual, en presencia de la 
mutación, determina la formación de tejido 
óseo heterotópico en localizaciones de te-
jido conectivo. En Uruguay, la enfermedad 
no había sido descrita en felinos o en otra 
especie que no sean los pocos reportes de 
presencia de la enfermedad en humanos. 
Materiales y métodos: Se presentó a con-
sulta un paciente felino, macho, castrado, 
outdoor, de 2 años, debido a que sus tuto-
res notaron dificultad para caminar y sal-
tar. A la valoración clínica se evidenció un 
aumento del volumen de las masas mus-
culares y a la palpación la consistencia era 
firme a dura, sobre todo en los músculos 

dorsales del cuello, zona escápulo hume-
ral y femoral. En el examen ortopédico se 
evidenció dificultad en la ventroflexión del 
cuello, claudicación mixta grado 3 más no-
toria en el miembro pélvico izquierdo con 
rigidez e hiperextensión de la articulación 
fémoro tibio rotuliana y misma sintomato-
logía de menor entidad en miembro pélvi-
co derecho y además, zonas alopécicas en 
ambos miembros. Se indicó tratamiento 
con corticoides, perfil bioquímico y hema-
tológico completo sumado a estudio ra-
diológico de ambos miembros posteriores 
y de la columna cervical y tóraco lumbar. 
Resultados: El estudio radiológico eviden-
ció la presencia de numerosas áreas de 
radiopacidad mineral, bien delimitadas, en 
tejidos blandos de ambos miembros, prin-
cipalmente en muslos, en la región dorsal 
del cuello y del tórax  y en menor grado en 
los miembros anteriores. Posteriormente 
a las radiografías y ante la sospecha de la 
enfermedad, se realizaron biopsias incisio-
nales y se remitieron para el estudio histo-
patológico a dos laboratorios distintos. Los 
dos laboratorios detallan el mismo patrón 
lesional: proliferación de tejido conjuntivo 
con focos de metaplasia ósea en el tejido 
muscular esquelético, compatible con Fi-
brodisplasia Osificante Progresiva o FOP-li-
ke. Conclusiones: Este es el primer reporte 
en Uruguay de Fibrodisplasia Osificante 
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Progresiva (FOP-like) en felinos. El paciente 
se encuentra con vida, con signos de en-
fermedad muscular, claudicación grado 3 
manifestando una hiperextensión de las 
aticulaciones fémoro tibio rotulianas debi-
do a la calcificación y una imposibilidad de 
ventroflexionar el cuello. A pesar de esto, 
su calidad de vida es aceptable. 

Palabras clave

Polimiositis, poliartritis, atrofia muscular, 
leucemia felina, inmunodeficiencia felina.

Introducción 

La Fibrodisplasia Osificante Progresiva 
(FOP), enfermedad de Münchmeyer, o 
miositis osificante progresiva, es un des-
orden genético, caracterizado por el desa-
rrollo de osificación heterotópica en tejido 
conectivo de músculos, tendones, inclu-
so cápsula articular. Posee muy baja pre-
valencia mundial siendo 0.88:1.000.000 
habitantes. Está catalogada como una 
enfermedad de muy rara aparición (Mae-
kawa et al. 2023), pero de efectos devas-
tadores para los portadores. También se 
denomina enfermedad del “Hombre de 
Piedra” debido al entumecimiento de los 
músculos e inhabilidad en la movilidad de 
las articulaciones (Hwang et al. 2022). En 
felinos se reportó el primer caso en 1980 
y se denominó FOP-like haciendo referen-
cia a la enfermedad en humanos (Elvira, 
2010). Se han reportado hasta el momento 
13 casos en todo el mundo con un rango 
etario de 5 meses a 10 años y algunos ca-
sos de osificación heterotópica en caninos 
(De Paolo et al. 2022). 

La FOP clásica está causada por una mu-
tación activadora recurrente (617G>A; 
R206H) en el gen ACVR1 (ALK2) que co-
difica para el receptor de activina A tipo I/
quinasa 2 similar a la activina, un recep-
tor de proteína morfogenética ósea: Bone 
Morphogenetic Protein (BMP). Las BMPs 
son factores de crecimiento, parte de la 
familia de los factores de crecimiento ti-
sular, Tissue Growing Factors (TGFs). En 
condiciones normales, las BMPs tienen la 
propiedad de inducir la multiplicación de 
células conjuntivas y la estimulación de 
factores de diferenciación, Differentiation 
Factors (DFs). Los DFs promueven la di-
ferenciación del tejido conjuntivo en teji-
do óseo. En presencia de la mutación, las 
BMPs estimulan la formación de tejido 
óseo heterotópico en variadas localiza-
ciones (Billings et al. 2007). Si bien se ha 
postulado y demostrado que la inflama-
ción, de cualquier origen, puede generar 
formación de tejido osificado heterotópi-
co, aún no se ha dilucidado la vinculación 
de la mutación ACVR-1 en este proceso 
específico (Gaschen et al. 2004). Por ese 
motivo, aún no se conoce en profun-
didad las causas de la expresión de las 
vías BMP como consecuencia de un pro-
ceso inflamatorio que actúe como gatillo 
o “flare ups” en este tipo de pacientes. 
En los reportes de humanos, se han vin-
culado a las inmunizaciones intramus-
culares, intervenciones dentales, incluso 
enfermedades virales como “flare-ups”. 
Una de las características de los reportes 
publicados, tanto en humanos como en 
felinos, es que la afección se manifiesta 
en la formación heterotópica de hueso en 
músculos no esenciales, sin reportes de 
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manifestaciones en diafragma o en mús-
culos faciales (Warren, 1984). 

En la especie felina los desórdenes mus-
culares y neuromusculares son infre-
cuentes y las enfermedades congénitas 
que afectan a los músculos son raras. 
En esta especie se ha podido identificar 
la misma mutación presente en los hu-
manos con FOP (ACVR-1) habiendo un 
solo reporte de 2 pacientes felinos con 
la enfermedad y con la detección de la 
mutación (Casal et al. 2019; Gaschen et 
al. 2004). Otros casos reportados, se rea-
lizaron mediante diagnósticos basados 
únicamente en hallazgos radiológicos, 
de imágenes de alta complejidad y/o 
estudios histopatológicos post mortem 
(Klang et al. (2013).

Si bien no hay reportes de tratamientos 
exitosos para la enfermedad, se han utili-
zado glucocorticoides y antiinflamatorios 
no esteroides (AINE´S) con resultados 
aleatorios, así como el uso de inhibidores 
de leucotrienos y mastocitos, como for-
ma de frenar los flare-ups inflamatorios 
sin resultados contundentes. Sin embar-
go, en medicina humana hay alternativas 
terapéuticas prometedoras que se en-
cuentran en fases de investigación II y III, 
como el uso de palovarotene, anticuer-
pos anti-Activina A, saracatinib y rapami-
cina (Smilde et al. 2022; Meng et al. 2022).  
En Uruguay la enfermedad no había sido 
descrita en felinos o en otra especie que 
no sean los pocos reportes de presencia 
de la enfermedad en humanos donde no 
se cuenta con datos epidemiológicos de 
la misma a nivel del sistema de salud hu-
mano (Perez et al. 2015). 

Materiales y métodos 

Se presentó a consulta un paciente felino, 
macho, recientemente castrado, outdoor, 
de 2 años. El motivo de consulta fue la di-
ficultad para caminar. Sus tutores mani-
festaron una dificultad para saltar mayor-
mente con el miembro pélvico izquierdo 
y entrecruzamiento de los miembros pél-
vicos. (Fig. 1).

A la valoración clínica el animal presenta-
ba facie atenta, responsiva, mucosas nor-
mocoloreadas, condición corporal 2,5/5, 
condición muscular 2/4. El resto de los pa-
rámetros clínicos, temperatura 38.2 ºC, FC 
130 lpm, FR 20 rpm, se encontraron dentro 
de valores normales para felinos adultos. 

Fig. 1. Paciente felino en enero de 2022.
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Se evidenció un aumento del volumen de 
la zona dorsal del cuello y se palpaba la 
zona de consistencia dura, pero sin dolor. 
Al examen ortopédico se evidenció una 
claudicación mixta de miembros pélvi-
cos grado 3 (imposibilidad de pararse y 
caminar sin ayuda), rigidez e hiperexten-
sión del miembro posterior izquierdo y 
misma sintomatología de menor entidad 
en miembro posterior derecho. Ambos 
miembros posteriores presentaban zonas 
alopécicas, según la tutora no inducidas 
por acicalado excesivo lo que se confirmó 
ya que se observó, a su vez dificultad para 
acicalarse por la rigidez en el cuello, reali-
zando lamidos al aire sin poder contactar 
la lengua con la piel. 

Se indicó tratamiento con corticoides, 
prednisolona 2 mg/Kg cada 24 horas, y 
se indicó estudio radiológico de ambos 
miembros posteriores y de la columna 
cervical y tóraco lumbar. Se extrajo san-
gre para hemograma, perfil bioquímico 
completo, determinación de perfil tiroi-
deo, calcemia y determinación del estatus 
de libre/portador para leucemia e inmu-
nodeficiencia felinas, así como PCR para 
virus de leucemia felina. El diagnóstico 
diferencial planteado fue de inflamación 
muscular, polimiositis, enfermedades au-
toinmunes, poliartritis y neoplasia ósea 
debido a la tumefacción de los miembros. 

El estudio radiológico se realizó una se-
mana posterior a la consulta y se eviden-
ció la presencia de numerosas áreas de 
radiopacidad mineral, bien delimitadas, 
en tejidos blandos de ambos miembros, 
principalmente en muslos, en la región 
dorsal del cuello y del tórax, y en menor 

grado en los miembros anteriores. Estas 
áreas podrían corresponder a mineraliza-
ciones u osificaciones del tejido blando. 
Se apreció un aumento del espesor de 
los tejidos blandos en las zonas donde 
aparecen estas estructuras. El tórax y el 
abdomen presentaron una apariencia ra-
diológica normal. Fig. 2, 3 y 4.

Los resultados de la analítica sanguínea 
no reflejaron alteraciones, tanto en el perfil 
tiroideo como en el hemograma ni la bio-
química sanguínea, el paciente únicamen-
te mostró una moderada eosinofilia abso-
luta, aunque no se reportaron alteraciones 
morfológicas en el leucograma. La prueba 
de inmunocromatografía fue negativa para 
virus de leucemia felina y anticuerpos con-
tra el virus de inmunodeficiencia felina y la 
PCR para la detección de virus de leucemia 
felina arrojó un resultado negativo.  

En función de los resultados del estudio 
radiológico, posteriormente se decidió la 
toma de biopsias incisionales y por punch. 
Se lo anestesió con anestesia total intrave-
nosa, se utilizó Fentanilo (2.5 ug/kg), Mida-
zolam (0.3 mg/kg) y Ketamina (2.5 mg/kg), 
más anestesia local en los sitios de incisión, 
Lidocaína al 2 % (dosis máxima utilizada 4 
mg/kg). Se palpó las zonas de mayor rigi-
dez y dureza para la toma de biopsias. Se 
realizaron 4 biopsias de los músculos dor-
sales del cuello en la zona interescapular 
y 4 biopsias de los músculos isquiotibiales 
izquierdos. Se prepararon en frascos con 
formol al 10% y se rotularon como MPD 
(miembro pélvico derecho) y EIE (espacio 
interescapular). Se remitieron para su es-
tudio histopatológico a dos laboratorios 
distintos, un laboratorio privado y uno per-
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Fig. 2. Imagen 
radiológica Lateral, 
donde se evidencia 
la calcificación en la 
zona de los músculos 
Braquicefálicos y 
Longísimus dorsi 
y músculo Bíceps 
braquial.

Fig. 3. Imagen 
radiológica lateral 
de la zona afectada 
a mayor aumento, 
donde se evidencia 
más notoriamente la 
calcificación muscular 
la que llega hasta la 
zona de los músculos 
erectores espinales 
torácicos. 

Fig. 4. Imagen 
radiológica lateral de 
miembros pélvicos 
donde se aprecia 
notoria calcificación en 
la zona de los músculos 
isquiotibiales caudales 
de ambos miembros. 
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teneciente a la Facultad de Veterinaria de 
Udelar. El paciente se recuperó sin com-
plicaciones de la anestesia y se dio el alta 
con el mismo tratamiento más el agregado 
de Dipirona durante 48 horas a dosis de 20 
mg/kg al día y amoxicilina más ácido cla-
vulánico a dosis 12.5 mg/kg cada 12 horas 
durante 5 días. Se realizaron los controles 
de las heridas cada 5 días y se extrajeron 
los puntos a los 15 días. 

Resultados

El reporte de los estudios histopatológi-
cos, mostró el mismo patrón lesional y 
en ambos informes concordaron en el 
diagnóstico. Se observó un aumento del 
tejido conjuntivo adyacente a las fibras 
musculares con algunos focos de tejido 
óseo mineralizado (Fig. 5 y 6). El tejido 
conjuntivo rodeaba a las fibras muscula-
res en algunas áreas (Fig. 7 y 8), mientras 
que en otras la transición fue bien delimi-
tada. La transición con el tejido óseo se 
mostró bien marcada. Con la coloración 
Tricrómica de Masson se apreció mejor 
la proliferación del tejido conjuntivo con 
un fuerte color azul por fuera y ordenado 
a las fibras (Fig. 9 y 10).

La lesión observada correspondió a una 
proliferación de tejido conjuntivo con fo-
cos de metaplasia ósea en el tejido mus-
cular esquelético, compatible con Fibro-
displasia Osificante Progresiva o FOP-like.

Teniendo en cuenta estos resultados, se 
separó muestra de sangre para la deter-
minación de la mutación AVCR-1 en este 
paciente, la que aún se encuentra en pro-

FIg 5 y 6. (Tinción Hematoxilina y Eosina)

FIg 7. (Coloración Tricrómica de Masson)               
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cesamiento anexándola luego de obtener 
los resultados.

Discusión 

Hasta el momento no existían en Uruguay 
reportes de Fibrodisplasia Osificante Pro-
gresiva en felinos u otras especies diferen-
tes al ser humano, sumando este reporte 
a los ya existentes a nivel mundial. En este 
caso en particular se trató de un paciente 
de 2 años, que se encuentra vivo a la fe-
cha de la presentación del reporte,  lo que 
revisando casos previamente reportados 
parece descartar la relación directa con la 
edad; se han reportado casos en pacientes 
de meses de edad, 1 año, 5 años, 6 años y 
10 años (Asano K, et al. 2006; Valentine et 
al. 1992; Warren HB, 1984).

Si bien en el ser humano parece haber 
mayor afectación de hombres que de 
mujeres, parece haber una estrecha re-
lación con la presentación de factores 
predisponentes a lesiones traumáticas 

vinculadas con las ocupaciones; en el 
caso de los felinos, con pocos reportes 
no se puede establecer una mayor pre-
disposición por sexo. El reporte de dos 
casos, con presencia de deformaciones 
digitales, han determinado la presencia 
de la misma mutación presente en el 
ser humano como responsable de la ex-
presión de las BMP en felinos (Casal et 
al. 2019); una mutación heterocigota del 
gen ACVR-1 (Yu X et al., 2023), como de-
terminante en estos casos. En este pa-
ciente, aún no se culmina la valoración 
de la presencia de la mutación, la que 
de estar presente completaría la patogé-
nesis para este reporte.

FIg 8. (Coloración Tricrómica de Masson)               

FIg 9 y 10. (Coloración Tricrómica de Masson)               
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Los hallazgos radiológicos obtenidos en 
este paciente, con la distribución de las le-
siones en los miembros posteriores, pero 
con evidencia de lesiones en zonas de 
cuello, columna torácica y hombro, son 
coincidentes con la descripción lesional 
de reportes publicados donde se observa-
ron lesiones de tejidos blandos con zonas 
de calcificación en músculos de columna 
vertebral cervical y torácica, hombro y 
miembros posteriores (Buzoe et al.2009; 
Klang A. et al 2013; Yabuzoe et al.2009).

Este paciente a su vez no presentaba le-
siones ni afecciones previas, opuesto a 
reportes donde se vinculó el proceso de 
inmunización en un felino al gatillo o “fla-
re-up”, debido a que el dolor muscular 
apareció a las 48 horas de la vacunación 
anual (Elvira, A. (2010). 

Si bien está reportado a nivel de huma-
nos la posibilidad de gatillo inmunológi-
co, en este paciente no se encontró evi-
dencia de un disparador inmunológico 
del inicio del proceso (flare-up), aunque 
tampoco se pudo descartar, dadas las 
características de vida de los felinos out-
door en general. 

A pesar de que en la literatura se descri-
be el inicio o disparadores inflamatorios 
del proceso, en este paciente las lesiones 
presentes en diferentes localizaciones y 
el momento de la consulta más la valora-

ción del caso, no permitieron identificar 
la localización inicial. En ambas localiza-
ciones biopsiadas se encontró el mismo 
patrón lesional sin la presencia de celula-
ridad inflamatoria que indicara diferentes 
estadios de evolución de la enfermedad. 
La ausencia del fenómeno inflamatorio 
previo se encuentra descrito también en 
casos humanos donde no se evidencia-
ron claros episodios tipo” flare-ups”.

Conclusiones

Este es el primer reporte de Fibrodisplasia 
Osificante Progresiva (FOP-like) en felinos 
de Uruguay. El paciente se encuentra con 
vida, con signos de enfermedad muscular, 
claudicación grado 3 manifestando una 
hiperextensión de las articulaciones fémo-
ro tibio rotulianas debido a la calcificación 
y una imposibilidad de ventroflexionar el 
cuello de forma permanente. A pesar de 
esto, su calidad de vida es aceptable. 
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Según la Sociedad Argentina de Pedia-

tría, las Enfermedades Raras (ER) o En-

fermedades Poco Frecuentes (EPOF) son 

aquellas cuya prevalencia es menor a 

cinco personas por cada 10.000 habitan-

tes. Según la Organización Mundial de 

la Salud (OMS), las ER son un grupo de 

entre 6000 a 9000 enfermedades, de las 

cuales el 90% son genéticamente deter-

minadas y pueden afectar cualquier ór-

gano del cuerpo humano. Si bien para el 

conocimiento de los autores no hay estu-

dios que reúnan las ER en pacientes ve-

terinarios, sabemos que hay condiciones 

de baja frecuencia de presentación, que 

constituyen un reto diagnóstico y tera-

péutico para el médico actuante.

Las hernias diafragmáticas se definen 

como el paso del contenido abdominal a 

la cavidad torácica a través de un defec-

to en el diafragma, estas se dividen en 

congénitas y adquiridas (traumáticas). 

(Tapias 2020) La hernia diafragmática 

peritoneo pericárdica (HDPP) es la cau-

sa más común de anomalía congénita 

del pericardio en perros y gatos.  En el 

caso de los pacientes felinos, se encon-

traron reportes en los cuales parecería 

estar más asociado a razas de pelo largo, 

como son los Persas, Himalayas, Maine 

Coons y Domésticos de Pelo Largo (Mar-

golis Pipan 2018).

Anatómicamente se define como una co-

municación anormal entre abdomen y 

saco pericárdico, originada en defectos 

congénitos durante el desarrollo intrau-

terino de pericardio y diafragma (Cam-

pos, Dos Santos 2021). Normalmente se 

observa en gatos jóvenes, menores de 1 

año de edad (Barret 1966). Clínicamente el 

paciente suele presentar taquipnea leve 

a moderada en reposo, vómito y pérdida 

de peso progresiva. En la exploración fí-

sica se puede advertir disminución o des-

plazamiento del choque precordial, con 

campo hueco en palpación abdominal, 
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esto último en caso que el defecto involu-

cre la entrada de numerosas estructuras 

abdominales al tórax (Nelson and Couto, 

2010). 

El contenido torácico a causa del defecto 

es variable y distinto entre los pacientes 

que cursan con esta patología, pudien-

do encontrarse intestino delgado, bazo, 

páncreas, colon, útero y menos frecuen-

temente el estómago (Pinto Filho 2017).

Diagnóstico

El diagnóstico se basa en estudios de 

imágenes, siendo radiografías simples 

y ecografía transpulmonar los métodos 

de primera línea necesarios para el es-

tudio de la patología (MacPhail 2014). En 

la experiencia de los autores, la ecogra-

fía transtoràcica según el protocolo FAST 

permite la evaluación rápida del pacien-

te, en sala de urgencias, con el paciente 

posicionado según tolerancia y dificultad 

respiratoria. En caso que las imágenes 

no sean concluyentes puede optarse por 

radiografía contrastada y/o tomografía 

axial computada. 

CASO CLÍNICO

El día 29 de abril se presenta a urgencias 

en clínica veterinaria VETS (Santiago de 

Chile) paciente felino macho de 10 años 

de edad. La familia reporta que la últi-

ma semana estaba decaído, con apetito 

selectivo, orina y defeca normal. Hoy lo 

encontraron en el piso con los miembros 

anteriores estirados, no se podía incor-

porar, no respondía a estímulos. La tuto-

ra menciona que hace un par de meses 

lo nota respirando más rápido, fueron a 

consulta en otro centro veterinario y le 

dijeron que tenía complejo respiratorio 

felino. Como anamnesis remota, repor-

tan haberlo adoptado hace 10 años, sin 

enfermedades de base concomitantes 

hasta el momento. Come alimentación 

superpremium, húmedo y pellet. Plan 

sanitario al día. Hábitos indoor. Convive 

con 6 gatos adultos. 

En el examen clínico se observa com-

promiso de conciencia, espasticidad de 

miembros anteriores, pleurostótonos iz-

quierdo. Pupilas midriáticas con respues-

ta lenta a la luz, presenta nistagmo ver-

tical bilateral. Se realiza ecografía FAST: 

abdomen sin líquido libre; en tórax se 

observa efusión pericárdica moderada, 

estructura de aspecto masa vasculariza-

da intrapericárdica de 5.5 cm de ancho y 

5cm de largo. Constantes vitales: tempe-

ratura 38°, frecuencia cardíaca 232 lpm, 

frecuencia respiratoria 48 rpm, mucosas 

rosadas secas, tiempo de llene capilar 1 

segundo, pliegue cutáneo 2 segundos, 

presión arterial sistólica 102 mmHg, pre-

sión arterial diastólica 76 mmHg, presión 

arterial media 85 mmHg, saturación de 

oxígeno 95% con fio2 21. Escala de Coma 

Glasgow 12 puntos
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Se realiza reanimación hemodinámica 

con solución Ringer Lactato a 5 ml/kg, se 

administran metamizol a 12,5 mg/kg y ci-

trato de maropitant a 1mg/kg; se observa 

disminución en frecuencia cardíaca, es-

cala de Coma Glasgow 14 puntos. Al reci-

bir visita de familia a cargo se incorpora 

con esfuerzo en canil y recibe snack hú-

medo (“Churu”). Se realizan exámenes 

de sangre. 

Tabla 1: exámenes de  sangre

29/04 01/05 02/05 VR

HEMOGLOBINA 7.1 7 7.3 9-15 g/dL

HEMATOCRITO 26.7 % 26 26.6 30-45 %

RECUENTO GR 5.16 5.12 5.33 106/uL

GLÓBULOS 
BLANCOS

28430 31600 34820 5500-17000

PLAQUETAS 300.000 334.000 300.000 200.000-650.000/
uL

PROTEÍNAS TO-
TALES

8.4 7.6 6.7 5.5-7.9 g/L

ALBÚMINA 3.3 3.3 3 2.1-3.4 g/L

CREATININA 1.18 3.03 2.4 0.7-1.6 mg/dL

BILIRRUBINA 
TOTAL

0.5 0.5 0.2 0.1-1 mg/dL

BILIRRUBINA 
DIRECTA

0.5 0.4 0.2 hasta 0.4 mg/dL

PH 7.40 7.46 7.42 7.36 +/- 0.2

PACO2 34.3 39.6 40 43 +/- 3

HCO3 21.9 34.3 26 23 +/- 1

SODIO 149 148 149 145-155

POTASIO 3.5 4.6 4.3 4

CLORO 119 115 114 110

CALCIO 1.23 1.09 1.02 1.2-1.3 mMol/L

LACTATO 1.4 1.9 7.9 hasta 2 mMol/L

Una vez estable el paciente dentro de 

su condición, se realizan métodos com-

plementarios diagnósticos. En la eco-

grafía abdominal se informa nefropatía 

bilateral de aspecto crónico asociado a 

cambios degenerativos, hepatopatía de 
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aspecto inflamatorio crónico asociado 

a hepatomegalia y colecistitis. Además, 

pérdida en zona medial de línea diafrag-

mática con extensión hepática hacia cra-

neal marcada y desplazamiento craneal 

izquierdo de vesícula biliar, sugerente a 

colecistitis y hernia diafragmática. Se re-

comienda realizar Tomografía Computa-

rizada por hallazgos sugerentes a hernia 

diafragmática. Se realiza radiografía de 

tórax donde se observan signos sugeren-

tes a hernia peritoneo pericárdica (car-

diomegalia abarcando 7 espacios inter-

costales en vista ventrodorsal y pérdida 

de diferenciación de línea diafragmática), 

(fotos 1 y 2).

Se realiza interconsulta con cardiología, 

luego de la cual el especialista informa hi-

pertrofia ventricular concéntrica de predo-

minio septal. Atriomegalia izquierda mo-

derada, con dilatación del atrio izquierdo 

(18.5 mm). Sin signos ecográficos de con-

traste espontáneo, ni trombos formados. 

Obstrucción dinámica del tracto de salida 

del ventrículo izquierdo, con alteración en 

llenado, disfunción diastólica grado III, pa-

trón de flujo tipo restrictivo. Conclusión: 

cardiomiopatía hipertrófica con cambios 

remodelativos moderados. 

La tomografía computarizada describe 

al espacio pleural con moderada canti-

dad de fluido el cual causa retracción de 

los lobos pulmonares que se traduce en 

un aumento de la atenuación pulmonar 

principalmente en la región ventral y en 

los lóbulos pulmonares craneal derecho 

e izquierdo. En la región caudoventral del 

espacio pleural derecho hay una masa lo-

bulada hipoatenuante  con heterogeneo 

realce de contraste (1.6 x 1.7 x 1.8 cm lar-

go x alto x ancho).  

En los lóbulos pulmonares craneal iz-

quierdo (subsegmento craneal), medio 

Fotos 1 y 2
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derecho, caudal derecho, accesorio y 

caudal izquierdo hay múltiples nódulos 

pulmonares que miden un tamaño máxi-

mo de 3.5 mm de diámetro. El lóbulo 

craneal y medio derecho presentan un 

menor grado de insuflación y un patrón 

intersticial no estructurado moderado di-

fuso. Hay disrupción de la región media 

del diafragma la cual mide aproximada-

mente 3.1 cm de alto x 2.8 cm de ancho. 

A través de este defecto diafragmático y 

hacia la región torácica caudal están her-

niados: la división central del hígado y el 

lóbulo hepático lateral izquierdo, la vesí-

cula biliar y la grasa falciforme. 

En el lóbulo hepático lateral izquierdo y 

parénquima hepático herniado dentro de 

la cavidad torácica caudal, hay una masa 

de tejido blando mal definida con hetero-

géneo realce de contraste y múltiples re-

giones con fluido la cual se extiende por 

aproximadamente el 60-70% del parén-

quima hepático. Esta masa causa mode-

rado desplazamiento craneal del corazón 

y marcado desplazamiento dorsal de la 

vena cava caudal post hepática y hepá-

tica. La vesícula biliar presenta una leve 

distensión por fluido y es difícil de deli-

near. El colédoco presenta una leve dis-

tensión (4.5 mm diámetro) y las paredes 

están levemente engrosadas.

De este modo, las conclusiones fueron: 

1.Hernia diafragmática con herniación 

del hígado, vesícula biliar y grasa falci-

forme. 2. Efusión pleural bilateral, leve 

efusión pericárdica y masa pleural de-

recha. 3. Nódulos pulmonares y mode-

rada linfadenopatía esternal y mediasti-

no craneal. 4. Masa hepática (divisiones 

central e izquierda). Las regiones hipoa-

tenuantes descritas en la masa hepática 

pueden representar áreas de necrosis y/o 

hemorragia. 5. Colangitis del colédoco y 

colestasis. 6. Moderada cardiomegalia iz-

quierda sin evidencia de falla congestiva 

cardiaca izquierda. Para la cardiomega-

lia el principal diagnóstico diferencial es 

cardiomiopatía hipertrófica.7. El patrón 

pulmonar descrito en los lóbulos pulmo-

nares craneal y medio derecho probable-

mente representa atelectasia pulmonar 

secundaria a la anestesia general y de-

cúbito prolongado.8.  Múltiples infartos 

crónicos corticales en riñón derecho  (ver 

imágenes tomografía 1 y tomografía 2).

El principal diagnóstico para la masa he-

pática es neoplasia como por ejemplo, 

carcinoma hepático, sarcoma y neoplasia 

de células redondas. Metástasis es consi-

derada menos probable. La efusión peri-

cárdica y pleural podría tener en origen 

en insuficiencia cardiaca congestiva de-

recha causada por compresión de la vena 

cava caudal por parte de la masa hepáti-

ca herniada. 

La factibilidad de esta hipótesis debe ser 

correlacionada con el examen y evolu-

ción clínica del paciente. No se observa 

una masa en la base cardiaca ni en el 

atrio derecho.
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Clínicamente alterna períodos donde el 

paciente se muestra alerta, con interés 

en comida húmeda; con momentos de 

decaimiento. Debido a evolución des-

favorable la familia decide realizar eu-

tanasia. Las horas previas a realizarla el 

paciente presentó dificultad respiratoria 

en aumento con pobre respuesta a ma-

niobras de estabilización (tranquilización 

y oxigenoterapia), registros oscilantes de 

presión arterial sistémica, (hipotensión e 

hipertensión, sin cambios a la adminis-

tración de fluidos y vasopresores).

En ecografía FAST se observa efusión 

pleural; en cuadrante dorso craneal se 

advierten focos de consolidación pul-

monar y ondas B moderadas difusas. En 

Foto 3
Hernia diafragmática. Las flechas 
indican la masa hepática herniada 
dentro del torax caudal.

Foto 4
Torax caudal.
Masa pleural derecha.

abdomen en cuadrante hepatodiafrag-

mático hay líquido libre, de 2 cm aproxi-

madamente.

Se realiza necropsia, encontrando den-

tro del saco pericárdico tejido hepático 

(75 % del mismo aproximadamente) y 

vesícula biliar. 

CONCLUSIÓN

Este caso representó un desafío diagnós-

tico y terapéutico para el equipo médico 

actuante. Desde el punto de vista diag-

nóstico las hernias de tipo congénitas es-

tuvieron en una segunda línea de posibi-

lidades, debido a la edad del paciente y a 

la ausencia de reportes familiares de difi-
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cultad respiratoria o signos de bajo gasto 

cardíaco a edades tempranas. 

En cuanto a lo terapéutico, el paciente 

presentó alteraciones sistémicas consis-

tentes con disfunción multiorgánica, de-

finido como el desarrollo de disfunción 

fisiológica progresiva y potencialmente 

reversible en dos o más órganos induci-

do por una amplia variedad de estímu-

los nocivos. 

Creemos firmemente que este tipo de 

casos representan una invitación a con-

tinuar estudiando y perfeccionándonos, 

en pos de brindar una atención de mejor 

calidad a nuestros pacientes y acompa-

ñar a las familias en la ruta diagnóstica, a 

veces larga y no libre de frustraciones y 

desánimo. 

Agradecimientos,

A todo el equipo de enfermería de Clínica 

VETS, por su compromiso y entrega a la 

hora del cuidado y monitoreo de sus pa-
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Foto 5 Foto 6
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Introducción

El Síndrome Atópico Felino (SAF) incluye 

un grupo de diversas hipersensibilidades 

que se caracterizan con distintas presenta-

ciones (dermatológicas, respiratorias o di-

gestivas). Dentro de estas encontramos el 

Síndrome Cutáneo Atópico Felino (SCAF) 

que se relaciona con alergenos ambien-

tales principalmente, pudiendo coexistir 

con alergias alimentarias e hipersensibi-

lidades a picaduras de diversos insectos 

como pulgas o mosquitos.

En un gran porcentaje de felinos afectados 

la patología se manifiesta en principio con 

prurito de cabeza y cuello que luego pue-

de extenderse hacia la zona escapular y 

resto de la superficie corporal presentán-

dose patrones como excoriaciones, cos-

tras, alopecia, hipotriquia y eritema.  Se 

requiere de diversas pruebas diagnósticas 

para descartar, confirmar o diferenciar al 

SCAF de otras patologías que podrían es-

tar presentes como comorbilidades y em-

peorar o enmascarar el cuadro alérgico. 

Entre ellas debemos de valernos de dietas 

de restricción alimentarias,  raspajes, tri-

cogramas, uso de lámpara de Wood, cinta 

de acetato y citologías. 

Síndrome Atópico Felino. Importancia en 
el diagnóstico y sostén de la Enfermedad 
Renal Crónica como comorbilidad en 
gatos gerontes

AUTORA: Paola Puig

Veterinaria (UBA). Área clínica orientada a dermatología. Clínica Veterinaria Lifemed / Clínica Veterinaria Villa 
Crespo

13

Ante una fuerte sospecha de Síndrome 

Cutáneo Atópico Felino se debe llevar al 

paciente a prurito limpio, sin infección ni 

signos de inflamación, para lo cual nos 

valemos del uso de corticoides duran-

te un corto periodo de tiempo (los más 

utilizados, Prednisolona, Dexametasona, 

Triamcinolona) que permiten reducir la 

inflamación, frenar la reacción inmunoló-

gica y mejorar el cuadro alérgico. 

Tras una buena respuesta al tratamiento 

con glucocorticoides, podemos elegir el 

protocolo ideal que se adapte a cada pa-

ciente en particular y que permita mante-

ner su SCAF lo más estable posible.

En gatos la droga más segura para el tra-

tamiento a largo plazo es la Ciclosporina 

oral (inhibidor de la calcineurina) de la 

que se han reportado, tras su uso a largo 

plazo en humanos efectos secundarios 

como ser hipertensión y alteración de la 

función renal, siendo en felinos lo más 

común la afección digestiva (vómitos, 

diarreas, anorexia). 

Tanto para lograr estabilizar el cuadro agu-

do del paciente con corticoides como para 

establecer un tratamiento prolongado con 
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ciclosporina necesitamos asegurarnos que 

el mismo no presente comorbilidades que 

sean incompatibles o se vean afectadas 

por las drogas utilizadas, como ser VIF (Vi-

rus de la Inmunodeficiencia Felina), VILeF 

(Virus de la Leucemia Felina), Toxoplasmo-

sis y Enfermedad Renal Crónica (ERC). 

El presente reporte busca exhibir y desa-

rrollar la estabilización clínica de un feli-

no hembra geronte presentado a consulta 

con severo cuadro de Síndrome Atópico 

Cutáneo Felino de 1 año de evolución, con 

antecedentes de Enfermedad Renal Cró-

nica sin respuesta a tratamientos conven-

cionales, haciendo hincapié en el cuidado 

y control de la función renal del paciente.

RESEÑA:

Paciente de nombre ¨Olivia¨, felino, hem-

bra castrada, Común Europea, tricolor /

carey, pelo corto, 13 años.

Vive en departamento, área urbana de 

CABA, hábitos interiores, durante el pe-

riodo de pandemia COVID vivió en un de-

partamento ubicado en la Costa Atlántica 

Argentina.

DESCRIPCIÓN CRONOLÓGICA:

Se presenta por primera vez a consulta 

el día 02/09/2022 con motivo de rascado 

y lamido constantes a causa de severo 

prurito, presentando extensas áreas de 

alopecia y eritema.

Inicio del cuadro en Julio de 2021, cuan-

do los tenedores detectaron focos con 

menor densidad pilosa. Historial de En-

fermedad Renal Crónica. 

ANAMNESIS: 

Previo a la aparición de los signos sufrió 

episodios de estrés debido a cambios 

ambientales y mudanzas a causa de la si-

tuación pandémica iniciada en 2020.

El primer tratamiento recibido en Agosto 

de 2021 fue direccionado a tratar el posi-

ble origen conductual. Recibió a diario un 

pasta formulada para gatos  (base Tripto-

fano, Extracto de raíz de Valeriana y Teani-

na) y Ácidos grasos esenciales Omega 3 

y 6 durante 4 meses sin respuesta.

En diversas ocasiones se le administra-

ron de 3 a 4 dosis de corticoides inyecta-

bles con las que mejoraba notoriamente 

el cuadro de prurito y eritema.

Desde entonces solamente come alimen-

to hipoalergénico para gatos de marca 

Súper Premium y le administran las me-

dicaciones con un pate hipoalergénico de 

la misma línea formulado para perros. 

Al tratarse de una gata geronte, con pre-

sencia de soplo cardiaco y valores renales 

elevados hasta entonces, no continuaron 

la terapia con corticoides.



A
N

U
A

R
IO

 A
A

M
e

F
e

 2
0

2
3

Síndrome Atópico Felino. Importancia en el diagnóstico y sostén 
de la Enfermedad Renal Crónica como comorbilidad en gatos gerontes
AUTORA: Paola Puig13 Pág. 124

Análisis de sangre – valores a destacar -  

(07/2021): GB 18.500/mm3; Urea 85 mg/dl.; 

Creatinina 1.8 mg/dl; PT: 8.07 g/dl; Calcio: 

13.3 mg/dl; Fósforo: 6.9 mg/dl, VIF/VILEF 

(Inmunocromatografía)  NO REACTIVO. T4 

total (tiroxina) dentro de parámetros nor-

males. 

Entre Diciembre y Enero de 2021 se  inició 

terapia con Oclacitinib 16 mg ¼ compri-

mido cada 12 hs durante 2 meses y luego 

de forma intermitente sin notar cambios 

en la conducta del rascado ni valoración 

del prurito.

Presenta estudio cardiológico (ecocardio-

grama y electrocardiograma) s/p de julio 

de 2021. Desde el 01/07/22  se retomó la 

terapia estricta de Oclacitinib ¼ compri-

mido cada 12 hs x 7 días y luego ¼ com-

primido cada 24 hs hasta el momento de 

FOTO 1 – Olivia – Se 
aprecian regiones 
de hipotriquia 
extendidas

FOTO 2 – Región 
lateral derecha de 
alopecia extendida 
con escoriaciones 
en miembro anterior 
derecho inducidas 
por rascado y 
eritema asociado 
evidenciándose la 
inflamación que 
incluye falanges.

presentarse a consulta.

Hace más de 2 meses no colocan produc-

tos spot-on por temor a agravar el cuadro 

irritativo. (Foto 1 y 2)

Examen objetivo general: delgada, abdo-

men levemente abalonado, soplo 3/6 pa-

raesternal. Peso: 3.3 kg.

Examen objetivo particular: Alopecia ex-

tendida en abdomen y flancos. Pabello-

nes auriculares alopécicos, resecos, hi-

perqueratósicos y descamativos en los 

márgenes. Secreción ótica bilateral ma-

rrón oscura, caras interna y externa de 

pabellones auriculares hiperpigmenta-

das. (Foto 3)

Los 4 miembros presentaban ligera pa-

roniquia, depilación extendida desde le-



A
N

U
A

R
IO

 A
A

M
e

F
e

 2
0

2
3

Síndrome Atópico Felino. Importancia en el diagnóstico y sostén 
de la Enfermedad Renal Crónica como comorbilidad en gatos gerontes
AUTORA: Paola Puig13 Pág. 125

chos ungueales hasta antebrazos y tar-

sos inclusive. Miembros anteriores  con 

edema de falanges distales hasta meta-

carpos (según la tutora en los momentos 

más álgidos de la alergia y prurito llega-

ban a edematizarse hasta región de co-

dos inclusive).

En la primera consulta se toma muestra 

para Tinción 15 de secreción ótica, pelos 

para observación directa a microscopio – 

tricografía - y raspaje de piel.

En la observación directa se detectan pe-

los fracturados, sin estructuras compati-

bles con esporas, raspaje NEGATIVO para 

todo tipo de ácaros observado a micros-

FOTO 3 – Pabellones auriculares alopécicos, 
hiperqueratósicos, descamativos

copio óptico. Tinción 15 de secreción óti-

ca: abundantes cocos libres y bacilos en 

menor cantidad con figuras de fagocitosis.

Se indica complementar estudios:

• Repetir análisis de sangre completo (he-

mograma, bioquímica completa y iono-

grama) + toxoplasmosis (IgG e IgM por 

Inmunofluorescencia indirecta – IFI).

• Análisis de Orina Completo + UPC 

(Relación Proteína/Creatinina urinaria)

• Radiografías  Latero lateral y Ventro-

dorsal tórax

• Ecografía abdominal completa.

Mientras se cumplen los plazos para es-

tudios complementarios iniciar:

• Limpiezas óticas diarias con fórmula 

de uso veterinario (Clorhexidina 20%) 

y colocación de gotas de fórmula de 

uso humano (Ciprofloxacina / Hidro-

cortisona).

• Hidratar pabellones auriculares con 

solución  de Aloe Vera: 10%, Ácido 

Láctico: 5%, Urea: 3%, Propilengicol: 

1%, Difenhidramina: 0.5%) 1 vez al día.

• Cambio a dieta casera solomillo de 

cerdo y calabaza durante 30-45 días.

• Aplicación de Spot-on con base de 

Fluralaner.  

Se realiza control luego de 1 mes del ini-

cio del tratamiento indicado:

Realizó los análisis de sangre – a destacar: 

HTO: 35%, GB 24100/mm3, monocitos 
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FOTO 4 - Hipotriquia, eritema de miembros y 
paroniquia leve

2410/mm3, Urea 63 mg/dl., Creatinina 1.13 

mg/dl, GPT 114 UI/I, FAS 135 UI/I, Fósforo 

5 mg/dl.

ANTICUERPOS ANTI-TOXOPLASMOSIS 

IgM e IgG (IFI):  NEGATIVO.

AOC: densidad 1042; pH 6, proteínas +, 

hemoglobina trazas, GB 1-2 x campo, GR 

8-10 x campo, cocos +, presencia de fos-

fatos amorfos. UPC 1.03.

No perciben cambios en el prurito / la-

mido. Continúa con dieta de restricción 

estricta.

Al examen particular se aprecian prin-

cipalmente miembros anteriores muy 

eritematosos, lechos ungueales s/p esta 

vez. Persisten todas las mismas zonas 

alopécicas.

Pabellones auriculares ya sin descama-

ción ni costras asociadas, hidratados, sin 

secreción ótica ni prurito a dicho nivel.

Se reitera indicación de:

• Ecografía abdominal y radiografía de 

tórax.

• Urocultivo con Análisis de orina com-

pleto + recuento de colonias y antibio-

grama.

• Mantener limpiezas de oídos con so-

lución de clorhexidina 3 veces por se-

mana

• Continuar topicaciones con la solu-

ción hidratante en pabellones auricu-

lares y sumar en miembros.

• Cambio paulatino a alimento Early 

Renal

• Aumentar la ingesta de alimentos hú-

medos y líquidos.

• Antioxidantes orales.

• Se indica Ciclosporina A 5% 0.5 ml 

cada 24 hs, durante no menos de 30 

días y sin suspender, repetir análisis 

de sangre.

Control en 1 mes.

Vuelve a control en diciembre de 2022.

Realizó ecografía abdominal con conclu-

siones:

• NEFROESCLEROSIS / NEFROPATÍA 

CRÓNICA

• INTESTINO DELGADO: ENTERITIS/

ENF INFLAMATORIA INTESTINAL.
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FOTO 5 – a) Región interescapular alopécica. b) 
Alopecia extendida en abdomen; puede apreciarse 
cierto eritema en la zona. c y d) Alopecia extendida en
pecho y ambas regiones axilares
 

FOTO 6 – Manto piloso completo – Dorso y laterales 
cubiertos de pelo – Pueden evidenciarse pabellones 
alopécicos ya sin descamación.

 

Ecografía de tórax: s/p 

Análisis de sangre de Noviembre de 2022 

S/P.

AOC: densidad 1042; pH 6, hemoglobina 

vestigios, cel epiteliales planas de desca-

mación superficial aisladas, GB 0-1 x cam-

po, UROCULTIVO NEGATIVO. UPC: 0.3.

Peso: 3.360 kg.

Ya no se rasca ni se lame, sin evidencia 

ni signos de prurito, manto piloso cubier-

to por completo, sin zonas alopécicas ni 

rastros de eritema.

Solo persisten zonas de pabellones auri-

culares alopécicos con escaso crecimien-

to piloso, hidratados, no descamativos.

Se indica reducir ciclosporina a 0.5 ml 

cada 48 hs, limpiezas óticas con solución 

de clorhexidina cada 10 días, topicacio-

nes con loción hidratante en pabellones 

2-3 veces por semana.

Colocar spot-on pulguicida cada 21 días.

Control de sangre a los 45 días.

La paciente vuelve a los 60 días soste-

niendo el tratamiento indicado. No volvió 

a presentar signos ni evidencia de rasca-

do y prurito, análisis de sangre dentro de 

parámetros normales. Persiste manto pi-

loso cubierto, ausencia de regiones alo-

pécicas y/o eritematosas.

Se decide espaciar ciclosporina a una 

toma cada 72 hs.
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CONCLUSIÓN:

En base a lo desarrollado y expuesto se 

destaca la importancia de la elección de 

protocolos terapéuticos personalizados y 

adaptados a cada paciente dejando en cla-

ro a los tutores los objetivos y los posibles 

efectos adversos para cada medicación ele-

gida. Los gatos con diagnóstico y prevalen-

cia de enfermedades renales representan 

un desafío en la terapéutica dermatológica 

debido a la escasa variedad de tratamien-

tos disponibles aptos para la especie.

La realización de estudios complementa-

rios es fundamental, antes y durante el 

proceso, así como el seguimiento del tra-

tamiento de forma controlada y estricta 

para contar con tiempos prudentes en la 

clínica en caso de necesitar redireccionar 

de forma rotunda el enfoque terapéutico y 

el pleno compromiso de la familia respon-

sable de la mascota. No puede faltar antes 

de instaurar un protocolo en pacientes ge-

rontes la realización de análisis de sangre 

que incluyan un hemograma y bioquímica 

completos, urianálisis que incluya excre-

ción de proteínas por orina y ecografía ab-

dominal para complementar la evaluación 

de la función renal en cada caso. 

En esta descripción vemos la importancia 

del sostén renal – nefroprotección – como 

adyuvantes a la terapéutica para evitar o 

contener los posibles efectos secunda-

rios de la misma sin dejar de conservar 

lo fundamental: calidad de vida.

FOTO 7 – Miembros anteriores de características 
normales ya sin signos alopécicos, eritema ni 
paroniquia
FOTO 8 – Pecho y abdomen cubiertos de pelo.
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