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BRAF V595E, una nueva posibilidad 
diagnóstica

Argiñe Cerezo Echevarría, Julia Maria Grassinger, Alexandra Kehl, Heike Aupperle-
Lellbach

LABOKLIN GmbH & Co. KG, Bad Kissingen, Alemania.

RESUMEN

El diagnóstico de carcinoma urotelial 
(CU)/carcinoma de células transicionales 
(CCT) en perros es un reto clínico, debido 
a su sintomatología urinaria inespecífica y 
carácter agresivo. Existen varias pruebas 
disponibles que permiten una aproxima-
ción diagnóstica distinta desde urianálisis y 
citología urinaria, diagnóstico por imagen, 
citología, histología y pruebas moleculares 
avanzadas como la detección de mutación 
V595E de BRAF. Cada una de estas prue-
bas de forma individual aporta informa-
ción, pero su uso combinado permite una 
mejor caracterización del proceso. 

Entre las distintas pruebas disponibles, 
se hace especial mención a la detección de 
la mutación V595E BRAF para CU/CCT 
canino. Es una prueba altamente específica 
(100 %) que puede realizarse tanto me-
diante muestras de orina, citologías de se-
dimento urinario, PAF, como en muestras 
histológicas. Esto puede resultar interesan-
te cuando los resultados citológicos y/o 
histológicos son inconcluyentes, pese a 
tener una adecuada celularidad. Adicional-
mente, esta prueba es particularmente útil 
en Terriers, una raza predispuesta a CU/
CCT, ya que la sensibilidad de la prueba es 
mayor (73 %), pudiendo potencialmente 
usarse como test de cribado.

INTRODUCCIÓN

El sistema urinario es un sistema especia-
lizado cuya labor incluye, entre otras, la 

depuración, almacenamiento y expulsión 
de sustancias de desecho producidas como 
resultado del metabolismo celular.  Es por 
ello que, su mucosa debe estar recubierta 
por un epitelio que permita llevar a cabo 
estas funciones mencionadas. Esto incluye 
la posibilidad de contracción y expansión 
de su superficie, adaptándose a las fluc-
tuaciones de volumen del órgano en cada 
momento y actuando de barrera imper-
meable efectiva para evitar la reabsorción 
de estos compuestos. Estas características 
se logran en parte porque el sistema uri-
nario está, en su mayoría, internamente 
tapizado por un epitelio transicional o 
urotelial.  Este epitelio especializado re-
cubre el interior de la pelvis renal, uréte-
res, vejiga urinaria y uretra. Gracias a ello, 
es posible junto con otros mecanismos, la 
expansión y retracción de la vejiga urina-
ria dependiendo del volumen de líquido, 
y su almacenamiento temporal y expul-
sión al exterior mediante micción sin que 
haya absorción de tóxicos a la corriente 
sanguínea. 

El carcinoma urotelial (CU), también 
llamado carcinoma de células transiciona-
les (CCT) es una de las neoplasias ma-
lignas urinarias más prevalentes en perros, 
comprendiendo aproximadamente el 2 % 
de todos los tumores malignos, y el tumor 
más común de la vejiga urinaria en esta 
especie1. Pese a que esta neoplasia puede 
desarrollarse en cualquier punto del sis-
tema urinario tapizado por epitelio tran-
sicional, parece haber una predisposición 
a la región del trígono vesical y, menos 
frecuentemente, el fundus2. Se hipotetiza 
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que esto puede estar potencialmente re-
lacionado, entre otras muchas causas, a la 
estasis urinaria durante la fase de almace-
namiento3. Los animales afectados suelen 
ser mayores de 8 años2,4 aunque, al igual 
que en humana, su desarrollo en perros 
se presupone de etiología multifactorial5,6. 
Algunos factores de riesgo incluyen la 
obesidad, el uso de antiectoparasitarios 
tópicos, antimosquitos7, así como posible-
mente de ciclofosfamida8,9. El sexo tam-
bién parece tener un rol, con un mayor 
riesgo en hembras y perros castrados3,10,11. 
Por último, se ha identificado una fuer-
te predisposición racial, especialmente en 
el Scottish Terrier, que es 21 veces más 
proclive al desarrollo de esta neoplasia. 
Otras razas como perros Eskimo, Shetland 
Sheepdogs, West Highland White Terriers, 
Keeshonds, Samoyedos,y Beagles tienen 
una incidencia 3-6 veces mayor que otras 
razas mixtas3,4 . 

Los signos clínicos, aunque de tipo 
urinario, desgraciadamente, son en su 
mayoría inespecíficos y, en muchos ca-
sos, se solapan con otras condiciones más 
comunes como las infecciones de tracto 
urinario. El animal con frecuencia tiene 
un cuadro de estranguria, hematuria o po-
laquiuria2,10,12,13. Sin embargo, en una mi-
noría de casos donde la enfermedad está 
más avanzada, los signos clínicos pueden 
ser extra-urinarios, como lo es el tenesmo, 
letargo, cojeras y pérdida de peso2,6,10.

Macroscópicamente, e histológica-
mente, los carcinomas uroteliales pueden 
tener una apariencia variada; desde masas 
papilares, no invasivas, que protruyen par-
cialmente en el lumen del órgano, hasta 
masas planas/placas que invaden estratos 
subyacentes, infiltrando en la lámina pro-
pria y muscularis.  Debido a su compor-
tamiento biológico agresivo en perros, se 
considera uno de los tumores más malig-
nos en veterinaria, siendo comparado con 
el melanoma oral u osteosarcoma, entre 
otros2. Según algunos estudios, cuando el 
animal es clínicamente diagnosticado, el 
20% tiene metástasis pulmonares radio-
gráficamente evidentes, el 15 % en linfo-
nodos y el 6 % en huesos pélvicos o lum-
bares12,14,15. En el momento de la necropsia, 
el porcentaje de pacientes con metástasis 
sube al 50-90 %2,14. 

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de CU/CCT, al igual que 
con otras condiciones, requiere ojo clí-
nico, así como el uso de distintas técni-
cas diagnósticas, cada vez más avanzadas, 
para ir descartando procesos hasta llegar 
al diagnóstico final. 

Como ya se ha mencionado, los signos 
clínicos, pese a ser la mayoría de índole 
urinaria, son inespecíficos, solapándose 
con frecuencia con la sintomatología de 
una infección del tracto urinario.  Para 
mayor complicación, estas dos condicio-
nes con frecuencia van de la mano, pre-
disponiendo la una a la otra1. Algunos es-
tudios apuntan que más del 50 % de los 
animales con CU/CCT tienen, en algún 
punto, un urocultivo positivo16.

Urianál isis y citología urinaria

Debido a su disponibilidad y coste, la ci-
tología urinaria y urianálisis suele ser de 
las pruebas complementarias recomen-
dadas más tempranas. Pueden no sólo 
potencialmente ayudar en el diagnóstico 
de una neoplasia (como se explicará más 
adelante), sino que puede desenmascarar 
una infección urinaria concomitante. La 
evaluación citológica en muchos casos 
puede realizarse en la clínica si se dispone 
del material necesario y experiencia en el 
examen microscópico. 

De los tres métodos disponibles para 
la obtención de orina y muestras cito-
lógicas  urinarias (micción libre, catéter 
vesical y aspiración con aguja fina [PAF]), 
aquellas muestras obtenidas por micción 
libre tienen la menor sensibilidad, con 
variable utilidad diagnóstica. Su inconve-
niente por lo tanto reside en que muchas 
veces requiere una nueva muestra obteni-
da mediante catéter vesical y/o PAF para 
obtener una muestra adecuada o suficien-
temente celular 17. 

En el urianálisis los resultados suelen 
ser variados e inespecíficos tales como 
hematuria, piuria, proteinuria o bacteriu-
ria, no dando información específica que 
pueda guiar en el diagnóstico de un CU/
CCT, pero puede ayudar para la identifi-
cación de una infección urinaria conco-
mitante u otro proceso asociado. 

La evaluación citológica en estos ca-
sos puede resultar de gran utilidad, aunque 
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hay que tener presente que, la ausencia de 
celularidad atípica, no descarta un tumor 
en algún tramo del sistema urinario. Al-
gunos estudios apuntan que hasta el 30% 
de los animales con un tumor urinario te-
nían células neoplásicas descamadas en el 
sedimento urinario12. Cuando la muestra 
es suficientemente celular, ocasionalmen-
te pueden observarse agregados o células 
epiteliales individuales anómalas, pudien-
do aumentar la sospecha de una neoplasia 
subyacente4,18. Sin embargo, la presencia de 
células displásicas no significa necesaria-
mente un tumor. Esto es debido a la alta 
capacidad regenerativa del epitelio urote-
lial en caso de daño, como puede ser una 
inflamación o irritación. Es sabido que p. 
ej., en casos de cistitis, la inflamación pue-
de alterar la morfología, así como estimular 
la actividad mitótica del epitelio urotelial, 
resultando en una mayor descamación de 
células transicionales displásicas o anóma-
las en el sedimento urinario19. Es por ello 
que el diagnóstico de neoplasias del tracto 
urinario mediante citología no es siempre 
definitivo y varios factores contribuyen a 
su evaluación. Esto incluye el método de 
muestreo, celularidad, conservación de la 
muestra y atipia celular en presencia o au-
sencia de inflamación asociada17 (Figura 1).

Diagnóstico por imagen 

Las técnicas de diagnóstico por imagen 
(radiografía, cistografía de contraste o 
ecografía abdominal, entre otros), cuando 
son posibles, resultan de gran utilidad, ya 
que permiten con frecuencia detectar la 

presencia de una masa abdominal12,18 (Fi-
gura 2).  P. ej., en un estudio12 mediante 
cistografía de contraste se identificaron 
en un 96 % de perros con una neoplasia 
en el tracto urinario inferior, una masa 
o alteración del llenado vesical, dando a 
entender la gran utilidad de estas técnicas 
no invasivas. Sin embargo, la identificación 
de una masa no es sinónimo inherente de 
neoplasia en el sistema urinario, ya que 
hay otras patologías (malignas y benignas) 
con una apariencia similar4. 

Como otra ventaja adicional, algu-
nas de estas técnicas, como la ecografía, 
pueden a su vez ayudar a la obtención de 
biopsias o citologías in situ para la iden-
tificación de la lesión observada, aunque 
cuando se sospecha de un CU/CCT se 
prefiere el uso de cateterización uretral 
para la toma de muestras20. Esto es por-
que, aunque rara vez haya sido descrito, 
en la literatura hay casos de metástasis por 
implantación secundarios al uso de aspi-
ración de muestras por ecografía de este 
tipo de tumor20,21. Sin embargo, si no es 
posible tomar muestras adecuadas me-
diante cateterización20, hay autores que 
siguen sugiriendo la toma de muestras por 
ecografía, debido a su potencial alto valor 
diagnóstico. 

Citología e histología 

Ambas técnicas resultan de gran utilidad 
para conseguir un diagnóstico más defini-
tivo. De las dos, pese a ser un método más 
invasivo, la histopatología está considerada 
como la prueba de elección para la de-

FIGURA 1. Preparación 

citológica de sedimento 

urinario canino. (A) Shi-Tzu, 

hembra castrada de 13 

años. Muestra gruesa no 

diagnóstica. No se puede 

evaluar la morfología celular 

individual. En este caso se 

indicó realizar una prueba 

de mutación BRAF V595E 

. (Diff-Quick, objetivo 20x). 

(B) Yorkshire Terrier, macho 

entero de 8 años. Carcinoma 

de células transicionales. 

Se observa gran cantidad 

de células epiteliales 

pleomórficas, en ocasiones 

conteniendo un núcleo 

gigante, irregular y cantidad 

variable de un citoplasma 

levemente basófilo con bordes 

pobremente definidos. (Diff-

Quick, objetivo 40x). © H. 

Aupperle-Lellbach

F.1BF.1A
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tección de CU/CCT caninos, pudiendo 
diagnosticar a la vez que dar información 
adicional en cuanto a nivel de invasión o si 
hay afectación vascular22 (Figura 3).

Histológicamente cuando la mues-
tra lo permite, el CU/CCT se clasifica 
como “papilar” o “no papilar”, así como 
“infiltrativos” o “no infiltrativos”, siendo 
las variantes infiltrativas, más propensas a 
metastatizar3.  

Debido a su comportamiento agresi-
vo, en la actualidad se han adaptado va-
rias gradaciones histológicas de humana, 
como la adaptación de WHO 19982,23 o 
de WHO 2004/International society of uro-
logical pathology. Esto también es debido a 
que su apariencia histológica se asemeja 
en cierta medida a carcinoma urotelial 
humano24. Estos sistemas mencionados, así 
como el estadiaje TNM25 puede potencial-
mente dar información correspondiente al 
pronóstico15,26. Sin embargo, a diferencia 
de esta neoplasia en humana, donde los 
grados histológicos tienen una distribu-
ción más heterogénea, la mayor parte de 
los CU/CCT caninos son de grado alto y 
comportamiento invasivo2,6,27, muchos de 
ellos T2 ó T32,25. Esto, junto a los distintos 
sistemas disponibles, hace que los estudios 
con correlación pronóstica sean pocos, 
requiriendo mayor número de ellos para 
estar globalmente aceptados con una rele-
vancia pronóstica establecida2. 

En algunas circunstancias, como en 
masas metastáticas o aquellas primarias que 
engloban tanto la uretra como la próstata, 
el diagnóstico de un CU/CCT puede ser 
complicado. Esto es debido a que el CU/

CCT puede ser histológicamente similar a 
otras neoplasias, como, p. ej., el carcinoma 
prostático (CP) u otro carcinoma, espe-
cialmente si está pobremente diferencia-
do. Adicionalmente, se hipotetiza en CU/
CCT un posible tropismo óseo, debido a 
que su afección ósea es relativamente co-
mún (10 %)14, comparado a otros tumores. 
Esto hace que ocasionalmente la masa his-
tológicamente evaluada no corresponde a 
la lesión principal, sino un foco metastá-
tico que da signos clínicos. Un ejemplo 
de esto sería la evaluación del hueso con 
metástasis que está produciendo cojeras en 
el animal.

Para hacer esta distinción de forma 
más definitiva, existen marcadores inmu-
nohistoquímicos que facilitan la identifi-
cación del epitelio urotelial, ya sea neoplá-
sico o no. Entre otros, la uroplaquina III 
resulta de los más sensibles y específicos 
para la identificación de epitelio urotelial. 
Esto facilita la identificación de esta neo-
plasia, aunque la expresión de este marca-
dor no está correlacionada con grado o 
agresividad biológica del tumor2.

Pruebas Moleculares y mBRAF 
V595E

Hay otros métodos no-invasivos dispo-
nibles para la detección del CU/CCT 
pero estos o no se realizan de forma ru-
tinaria o su valor diagnóstico es limitado. 
Un ejemplo sería la detección del antí-
geno relacionado con tumores de vejiga 
(V-BTA) en orina por micción libre28,29. 
Este test se considera sensible (90 %), pero 

FIGURA 2. Labrador de 

9 años. Por ecografía se 

observa una proliferación 

papilar que se proyecta hacia 

el lumen vesical. © Tierklinik 

Rupphübel.

FIGURA 3. Histología de un 

carcinoma urotelial/de células 

transicionales de un perro 

mixto de 10 años. Se observa 

que la neoplasia invade la 

submucosa y muscularis. 

Asociado hay un leve infiltrado 

inflamatorio con edema. © H. 

Aupperle-Lellbach

F.2 F.3
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no tan específico (78 %) para la detección 
de CU/CCT canino, dado que los ca-
sos con piuria y hematuria, pueden dar 
lugar a falsos positivos28. Aún así, esto se 
considera como una opción interesante en 
algunos casos como prueba de cribado en 
animales geriátricos, siempre y cuando no 
tengan algunas de las alteraciones urinarias 
anteriormente mencionadas28. 

Una prueba que es relativamente no-
vedosa se basa en la detección de la muta-
ción BRAF V595E. En humana la variante 
V595E de BRAF es una mutación identi-
ficada que supone una causa común en la 
formación de distintos tumores30. Se trata 
de una transversión de timina-adenosina 
en el exón 15 del cromosoma 16, que 
resulta en una sustitución de valina por 
ácido glutámico31. Curiosamente, esta mu-
tación somática también se ha identificado 
en gran número de CU/CCT caninos, así 
como en una menor proporción de otros 
tumores32. Es decir, que pese a que no to-
dos los CU/CCT en esta especie están 
producidos por esta mutación, su presencia 
puede ayudar al diagnóstico. Lo interesan-
te de esta prueba radica en que distintos 
estudios han demostrado una especificidad 
del 100 %, siendo invariablemente nega-
tiva en otras condiciones urinarias, tanto 
inflamatorias (p. ej., cistitis, pólipos), de-
generativas, como fisiológicas33,34. Es por 
ello, que la presencia de esta mutación se 
considera diagnóstica para CU/CCT. 

Para la detección de mutación V595E 

de BRAF, existen distintos métodos, ta-
les como son la secuenciación Sanger o la 
PCR digital en gota (ddPCR), todos ellos 
con una sensibilidad de entre 65–85% para 
la detección de CU/CCT26–29. Una venta-
ja adicional del uso de ddPCR es la cuan-
tificación de las células mutadas ya que da 
información correspondiente a la calidad 
de la muestra y, por lo tanto, ayuda en la 
interpretación de un resultado, especial-
mente si se sospecha de un falso negativo 
(Figura 4). 

Para que la muestra sea adecuada para 
esta prueba, esta debe estar dotada de su-
ficiente celularidad, ya sea una muestra de 
orina por micción espontánea, citologías 
de sedimento urinario o bloques histoló-
gicos. Además, como ventaja, a diferencia 
del test V-BTA, la presencia de hematuria, 
piuria o bacterias no falsea los resultados. 
Es por ello que en casos de resultados ci-
tológicos y/o histológicos inconcluyentes, 
el uso del test para detección de mutación 
V595 BRAF puede ser de gran utilidad 
diagnóstica.

Se ha observado que, los Terriers, ade-
más de tener una predisposición a padecer 
CU/CCT4, tienen una mayor prevalen-
cia de la mutación BRAF asociada que 
otras razas35. Curiosamente, en Terriers, la 
sensibilidad de la prueba mutación V595E 
de BRAF aumenta considerablemente de 
44% en otras razas, a 86 %34,35. Esto sugiere 
que potencialmente podría usarse como 
prueba de cribado para la identificación 

FIGURA 4. Señales 

fluorescentes detectadas 

por PCR digital en gota para 

carcinoma urotelial canino. 

Cada punto en el gráfico 

representa una única gota 

examinada. Los puntos grises 

indican una ausencia del 

gen BRAF, los puntos verdes 

una señal para el alelo BRAF 

salvaje y los azules, aquellos 

positivos para la mutación 

variante V595E de BRAF. (A) 

Un carcinoma urotelial sin la 

mutación V595E de BRAF, ya 

que sólo se observan señales 

para el gen BRAF salvaje 

(puntos verdes), y no aquellos 

mutados (puntos azules, aquí 

ausentes). (B) Un carcinoma 

urotelial con la mutación 

V595E de BRAF, ya que se 

observan señales para ambos 

alelos BRAF salvajes (verde) 

como mutados (azules). 

© A. Kehl.

F.4BF.4A
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precoz de CU/CCT en esta raza, inde-
pendientemente de la edad y/o signos 
clínicos36,37. 

A día de hoy, la prueba de detección de 
la mutación V595E en BRAF se considera 
una herramienta diagnóstica, sin ningún 
valor pronóstico añadido38. Sin embargo, 
un estudio asocia la presencia de una mu-
tación V595E en BRAF con una vida me-
dia superior, comparándolo con animales 
con CU/CCT sin mutación38. Al tratarse 
de un único estudio, este resultado no es 
concluyente, pero abre una posible vía de 
investigación para saber si la presencia de 
una mutación V595E en BRAF asociado 
con CU/CCT tiene influencia, o no, en 
la respuesta al tratamiento, pronóstico y/o 
tiempo de supervivencia. Otra utilidad que 
ha sido planteada es el uso de esta prueba 
como una forma de monitorizar al animal, 
controlando posibles recidivas o aquellos 
animales que no responden a tratamiento. 

En la misma línea de investigación, 
otros estudios39 han identificado una abe-
rración en el número de copias (CAN) en 
ErbB2 – un receptor de superficie de la 
tirosin-kinasa. Esto podría ser usado po-
tencialmente como un nuevo marcador 
CU/CCT caninos. Esta prueba, al igual 
que el test de mutación V595E de BRAF, 
se trata de una PCR digital que puede ser 
utilizada en citologías de sedimento urina-
rio y/o biopsias con una especificidad del 
100 %, aunque menor sensibilidad (35%)39. 

Como una ventaja adicional, la muta-
ción BRAF V595E también se ha iden-
tificado en un número importante de 
carcinomas prostáticos caninos, teniendo 
la prueba en este caso una sensibilidad del 
61-80 % y una especificad del 100%27,32. 
Por desgracia, a diferencia de los CU/
CCT, las células prostáticas rara vez exfo-
lian en tal cantidad que permiten un 
número adecuado de células en la orina, 
por lo tanto, las muestras obtenidas por 
micción libre no se consideran adecuadas. 
Muestras consideradas adecuadas incluyen 
citología por PAF, lavado prostático, así 
como biopsias. 

CONCLUSIÓN

El diagnóstico de CU/CCT en perros 
puede resultar un reto clínico, debido a 
su sintomatología urinaria inespecífica y 

carácter agresivo. Existen varias pruebas 
disponibles que permiten una aproxima-
ción diagnóstica distinta, adecuándose a las 
posibilidades y limitaciones del caso. 

La detección de la mutación V595E 
BRAF para CU/CCT canino es una 
prueba altamente específica (100 %) que 
puede realizarse mediante micción es-
pontánea, citologías de sedimento urina-
rio, PAF, como en muestras histológicas. 
Esto resulta de gran utilidad tras resultados 
citológicos y/o histológicos inconcluyen-
tes, pese a tener una adecuada celularidad. 
Adicionalmente, esta prueba resulta par-
ticularmente interesante en Terriers, una 
raza predispuesta a CU/CCT, ya que la 
sensibilidad de la prueba es mayor (73 %), 
pudiendo potencialmente usarse como 
test de cribado. En caso de resultado ne-
gativo, esto puede ser debido a la ausencia 
de un CU/CCT, la presencia de un CU/
CCT sin mutación BRAF asociada o la 
presencia de un CU/CCT con mutación 
BRAF pero sin mutación asociada en la 
muestra evaluada (hipocelularidad).
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y también las zoonosis, por lo que, de-
berían realizarse análisis coprológicos para 
detectar la presencia de formas parásitas 
en heces y decidir, dependiendo de otros 
factores del hospedador como hábitat, ali-
mentación o viajes, qué pauta es la más 
adecuada en cada caso. 

INTRODUCCIÓN

Importancia de los animales de 
compañía y sus parásitos

La presencia de animales de compañía en 
los hogares, es cada vez mayor. De hecho, 
se considera que al menos el 39,7 % de 
los hogares españoles cuentan con alguna 
mascota entre las que destacan perros y 
gatos1.

Los beneficios que pueden aportar, no 
están solo relacionados con hábitos más 
saludables por parte de los propietarios, 
sino también, se han demostrado efectos 
positivos en pacientes con cáncer, perros 
que han demostrado poder detectar los ni-
veles de glucemia en pacientes diabéticos 
o en pacientes con epilepsia. Más allá, de 
que, tener animales de compañía reduce la 
soledad, ayuda en casos de estrés postrau-
mático o casos de enfermedades mentales2. 

Sin embargo, se ven afectados por dis-
tintos parásitos, tanto internos como ex-
ternos. Los más frecuentes son los endo-
parásitos digestivos, entre los que se eng-
loban distintos agentes parasitarios que se 
pueden detectar con técnicas coprológicas 
en periodo de patencia. Estos parásitos, a 

RESUMEN

La distribución cosmopolita de los pará-
sitos y las posibles consecuencias clínicas 
en animales de compañía, son algunos de 
los aspectos más relevantes a la hora de 
establecer protocolos antiparasitarios. Sin 
embargo, ni la pauta de desparasitación, ni 
el objetivo que se persigue son siempre 
los mismos. 

Conocer qué endoparásitos digestivos 
afectan o pueden afectar a las mascotas, 
debería ser la base de cualquier protoco-
lo antiparasitario. Por lo que, los análisis 
coprológicos deberían utilizarse no solo 
cuando existe parasitosis sino también para 
conocer si existe parasitación.

El objetivo fue estudiar si las pautas de 
desparasitación son uniformes y eficaces, 
y si realmente se conoce qué finalidad se 
persigue con ellas.

Para ello, se realizó una encuesta epi-
demiológica a 39 propietarios de perros 
y gatos, destacando los aspectos relacio-
nados con el hospedador y medio. Ade-
más, se tomaron muestras fecales llevando 
a cabo distintas técnicas coprológicas para 
la detección de endoparásitos digestivos. 

El 41 % de los carnívoros mostró in-
fecciones patentes, siendo Giardia duode-
nalis 33,3 % (Figura 1), el endoparásito 
digestivo más detectado. El 71 % de los 
propietarios desparasitaba regularmente, 
destacando que los análisis coprológicos 
solo se utilizaron en casos de animales con 
clínica; 35,9 %.

Los tratamientos antiparasitarios en 
carnívoros persiguen evitar las parasitosis 
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veces son específicos, pero en otros casos 
podrán afectar a perros y gatos, e incluso, 
aquellos que tienen potencial zoonósico, 
podrán afectar a los humanos3.

Dentro de los parásitos con potencial 
zoonósico hay protistas como Giardia duo-
denalis, cestodos como Dipylidium caninum 
o Taeniidae, o nematodos como Thichuris 
vulpis, Ancylostoma caninum o Toxocara ca-
nis en perros4,5. Mientras que en gatos se 
pueden detectar también G. duodenalis y 
D. caninum como en perros, y, además, To-
xoplasma gondii, Toxocara cati o A. tubaeforme 
entre otros3.

Todos ellos, pueden producir clínica en 
los animales infectados. En ocasiones los 
signos clínicos, son poco evidentes como 
decaimiento o ligera anemia, aunque otras 
veces, pueden producir gastroenteritis más 
agudas o problemas respiratorios en el caso 
de Toxocara.

Factores epidemiológicos que 
inf luencian la frecuencia de 
aparición de endoparásitos di-
gestivos

Debido, entre otras causas, al elevado 
número de hospedadores disponibles, los 
endoparásitos digestivos suelen tener una 
distribución cosmopolita. En Europa, esta 
incidencia se estima en perros entre el 30-
35 % y en gatos entre el 20-40 %6,7,8. 

Las diferencias entre la frecuencia de 
aparición de parásitos entre las mascotas, se 
deben, fundamentalmente a distintos fac-
tores epidemiológicos asociados, como el 
hospedador y el medio ambiente. Por otra 

parte, deben tenerse en cuenta las distintas 
pautas de desparasitación que siguen o no 
sus propietarios. Sin olvidar que las téc-
nicas laboratoriales que permiten su de-
tección pueden tener distinta sensibilidad.

Si se tiene en cuenta la especie animal, 
en gatos algunos de los parásitos más fre-
cuentes son: Giardia duodenalis, D. caninum, 
Cystoisospora, Toxascaris leonina, Aelurostron-
gylus abstrusus o Cryptosporidium9. 

En perros, nematodos de la familia 
Ancylostomatidae (29,7-43,1 %), T. vulpis 
(31,3-40,2 %), T. canis (6,1-18,6 %), To-
xascaris leonina (2,3-13,7 %), Cystoisospora 
(3,8-7 %), Taeniidae (0,8-5,9 %) y Giardia 
duodenalis (2,3-3,9 %)10.

Además, se deben analizar otros facto-
res del hospedador, y uno de los más rele-
vantes es la edad. El motivo fundamental, 
es que, en algunos casos, los hospedadores 
desarrollan distintos mecanismos que di-
ficultan a los parásitos completar sus ciclos 
biológicos, y, por lo tanto, disminuyen las 
consecuencias de las acciones patógenas.

Por ejemplo, en infecciones por Toxo-
cara canis si los cachorros tienen menos de 
seis meses es más probable que sufran mi-
gración hepato-pulmonar y después infec-
ciones patentes. En animales de más de 6 
meses, se produce una migración somática, 
que, si bien permite a las larvas sobrevivir 
largos periodos de tiempo, no permite que 
el parásito complete su fase endógena, y, 
por lo tanto, no hay infecciones patentes11.

Pero no solo está demostrado que la 
mayoría de las infecciones parasitarias se 
detectan en animales jóvenes, con el au-
mento de la edad, se vuelve a detectar un 

FIGURA 1. MIF y quite de G. 

duodenalis.

F.1
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mayor porcentaje de perros parasitados, que 
podría deberse a falta de inmunidad a largo 
plazo o disminución de respuesta inmunita-
ria en animales de edades avanzadas. 

La edad, también es importante en 
casos de coccidios. El escaso número de 
animales adultos en los que se detecta 
Cystoisospora, podría indicar una inmuni-
dad casi de por vida frente a este género 
parasitario12.

Otro factor epidemiológico muy im-
portante es el hábitat, que va a favorecer o 
dificultar su infección. Como demuestra 
un estudio realizado en España en perros 
de granja y perros callejeros, en el que, a 
pesar de que en ambos casos hay elevado 
contacto de los hospedadores con los pa-
rásitos, los perros vagabundos mostraron 
prevalencias del 72,5 %, y los de granja 
del 58,8 %10.

Cabe destacar, qué tipo de ciclo bio-
lógico tienen los parásitos. Los cestodos, 
tienen ciclos biológicos indirectos, por lo 
que, en todos los casos necesitan de hos-
pedadores intermediarios. En el caso de 
D. caninum suelen ser pulgas, aunque tam-
bién podrían ser piojos. En la familia Tae-
niidae, son rumiantes, lagomorfos, roedores 
y otros mamíferos los que actúan como 
hospedadores intermediarios. Por lo que, 
perros y/o gatos que estén más en contac-
to con estos hospedadores intermediarios 
serán los más afectados. 

Por otra par te, las condiciones 
medioambientales, fundamentalmente 
factores abióticos como la temperatura 
y la humedad, van a ser responsables de 
que las formas parásitas en heces, que no 
son infectantes, puedan o no alcanzar este 
estadío evolutivo. En el caso de Toxocara 
canis, se sabe que, siempre mantenidos en 
agua, se produciría desarrollo de la larva 
en el interior, hasta los 37°C, pero cuando 
más cerca esté la temperatura de este valor, 
antes se producirá este desarrollo. Aunque 
también se detectó que pueden sobrevivir 
a temperaturas de congelación, que asegu-
ran que pueden tolerar un rango térmico 
muy amplio y sobrevivir, y que, sin duda, 
es uno de los factores que facilita su pre-
sencia en animales de compañía13.

Algo similar sucede con los ancilostó-
midos, en los que la eclosión del huevo y 
desarrollo hasta forma infectante (larva 3) 
es más rápido durante los meses más cáli-
dos y húmedos14.

Otros factores como la longevidad de 
los parásitos en el hospedador, o su prolifi-
cidad, pueden favorecer la contaminación 
medioambiental y, por lo tanto, hacer más 
sencilla la infección de los carnívoros do-
mésticos. 

Un adulto de Toxocara canis puede eli-
minar al día 200.000 huevos, por lo que, si 
un perro de menos de 6 meses tuviese una 
intensidad de parasitación por este nemato-
do muy elevada, contaminaría con millones 
de huevos el medio ambiente en un día.

La supervivencia de los huevos de ascá-
ridos, es muy elevada, debido a que poseen 
varias cubiertas que los protegen. De hecho, 
no solo resisten más que otras formas pará-
sitas, sino que son capaces de resistir al uso 
de diferentes desinfectantes y altas tempe-
raturas durante más de 12 meses13.

Destacando también, que algunos pa-
rásitos pueden utilizar más de una vía de 
infección para penetrar en el hospedador, 
como Toxocara canis, que puede infectar 
vía oral, transplacentaria, lactogénica, o 
utilizando hospedadores paraténicos en los 
que migran a distintos órganos y tejidos 
y permanecen viables durante largos 
periodos de tiempo15. Por lo que, se facilita 
el contacto parásito hospedador.

La posible falta de especificidad parasi-
taria favorecería que perros y gatos compar-
tiesen parásitos, sin embargo, en el caso de 
los endoparásitos digestivos más frecuentes, 
la mayoría de ellos son especie específicos, 
exceptuando por ejemplo a D. caninum, que 
puede afectar a ambos carnívoros, aunque es 
más frecuente en gatos, donde se considera 
que el acicalamiento, favorece la ingestión de 
pulgas con cisticercoides.

Pautas de desparasitación 
internas y/o externas que in-
f luencian la presencia de endo-
parásitos digestivos

Para establecer protocolos adecuados de 
desparasitación la European Scientific 
Counsel Companion Animal Parasites 
(ESCCAP), ha generado unas guías con 
unas pautas en las que recomiendan tener 
en cuenta, algunos de los factores ya men-
cionados anteriormente en este artículo, 
como son la edad del animal, hábitat o ali-
mentación por posible ingestión de hospe-
dadores intermediarios y/o paraténicos16.  

Sin embargo, las razones por las que 
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los propietarios deciden o no desparasitar 
a sus animales, no son siempre las mismas, 
ya que, en unos casos, los propietarios 
desparasitan de forma preventiva, en otros 
cuando se detectan signos clínicos, otros 
para mantener la salud del animal y evi-
tar zoonosis y en otros casos, simplemente 
porque el propietario considera que se 
debe desparasitar11.

Uno de los protocolos de desparasi-
tación preventiva frente a endoparásitos 
y ectoparásitos más frecuentemente uti-
lizado es cada tres meses y su finalidad, 
la prevención, aunque las consecuencias 
clínicas de parásitos como D. caninum o 
los ancilostómidos no se conocen en mu-
chas de las encuestas que se realizan para 
conocer estos datos3. 

Sin embargo, en algunos casos, la despa-
rasitación se hace 4 veces al año, para dismi-
nuir el riesgo de zoonosis, como en el caso 
de T. canis. Aunque algunas investigaciones 
realizadas en ascáridos, aconsejan que estas 
pautas de desparasitación en animales ma-
yores de 6 meses son, excesivas, por lo que 
debería recomendarse tratamientos selecti-
vos, en los que se evidencia la presencia de 
parásitos con análisis laboratorial en vez de 
tratamientos a ciegas o intervalos definidos, 
en los que no se tiene en cuenta, si el ani-
mal sufre una infección patente, y más aún, 
si el animal está o no parasitado11.

El riesgo de infección, no es el mismo 
en todos los animales. Distintos factores 
epidemiológicos son los responsables de 
estas diferencias. ESCAPP establece 4 ca-
tegorías. La categoría A en la que se reco-
mienda desparasitación y examen fecal de 
una a dos veces al año. La categoría B con 
4 tratamientos y exámenes fecales por año. 
Categoría C con 12 tratamientos por año 
frente cestodos y 4 frente nematodos con 
análisis fecales y la categoría D en la que se 
engloban animales que salen al exterior con 
o sin supervisión y que pueden ingerir ca-
rroña o heces de otros animales, en los que 
se recomienda desparasitar 12 veces al año.

En España el 96,12 % de los perros 
pertenecen al grupo D, mientras que la 
mayoría de los gatos, forman parte de la 
categoría A; 62 %1. En Alemania la situa-
ción difiere en perros, encontrándose un 
62,4 % de ellos formando parte de la cate-
goría D. Sin embargo, en gatos, la situación 
es similar y el 52,8 % está en la categoría 
A17. Y en un estudio realizado en Reino 

Unido, el porcentaje de perros en el gru-
po D es similar al español; 97 %. Pero los 
gatos que formaron parte del grupo D 
fueron el 68 %18.

Uno de los problemas fundamentales 
es que, las pautas de desparasitación que se 
siguen, no son las adecuadas en cada grupo 
de riesgo, siendo habitual, que se realicen 
menos desparasitaciones de las recomen-
dadas. Sirva como ejemplo que en perros 
españoles que pertenecían a la categoría 
D, la pauta más habitual haciendo la media 
era 2,7 ± 2,21.

Observando los resultados obtenidos 
en distintos estudios, es evidente, que, la 
pauta de desparasitación, debe tener en 
cuenta, cuál es el riesgo de infección de 
los animales para tomar decisiones adecua-
das por parte del veterinario.  Y que el uso 
de protocolos a intervalos definidos, sin 
detectar qué endoparásitos están presentes, 
complica establecer protocolos de despara-
sitación correctos y, por lo tanto, dificulta 
disminuir las infecciones humanas, en el 
caso de agentes zoonósicos.

Igualmente, las pautas de desparasita-
ción, deben tener en cuenta el o los prin-
cipios activos utilizados, ya que, en muchos 
casos, los antiparasitarios internos habituales 
solo son nematocidas, y si no incluyen otro 
principio activo, como es el praziquantel, 
no serían efectivos frente cestodos. Además 
de que, el número de días que se tiene que 
administrar el tratamiento varía dependien-
do del parásito, sus características biológicas 
y de la presencia o no de signos clínicos en 
el animal de compañía.

Si se tiene un cachorro con Toxocara 
canis tradicionalmente, se ha comenzado 
con la desparasitación a las 2 semanas de 
vida, sin embargo, la prevención de pro-
blemas clínicos por este ascárido debería 
centrarse en la prevención de la vía de 
transmisión vertical19.

Igualmente, como tratamiento antipa-
rasitario eficaz frente a Toxocara canis, está 
demostrada la eficacia de benzimidazoles 
y pirantel frente ascáridos, así como com-
binaciones de febantel, pirantel y prazi-
quantel. Sim embargo, el mecanismo de 
acción es distinto, por lo que, se debe tener 
en cuenta la intensidad de parasitación, a 
la hora de pautar un protocolo correcto 
antiparasitario20.

Sin olvidar, que la pauta de desparasi-
tación externa, previene de la presencia de 
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ectoparásitos y/o también endoparásitos. 
Por ejemplo, todos aquellos antiparasitarios 
externos, que sean efectivos frente a pulgas, 
disminuirán la presencia de D. caninum en 
ese medio ambiente. El uso de fluralaner 
tanto administración tópica como oral es 
eficaz en la prevención de la transmisión de 
D. caninum durante 12 semanas21. Aunque 
en la actualidad está demostrada la efica-
cia de distintas terapias para el control de 
pulgas como el uso de espinosad, fipronil 
con metopreno, piriproxifeno, lufenurón, 
imidacloprid con metopreno, afoxalaner, 
sarolaner o lotilaner22.

Técnicas de diagnóstico de en-
doparásitos digestivos y uso de 
la coprología 

Para el diagnóstico de endoparásitos diges-
tivos, existen distintas técnicas laboratoria-
les que pueden utilizarse; desde técnicas 
inmunológicas como el ELISA para detec-
ción de coproantígenos de Ancylostoma ca-
ninum y Toxocara canis en perros y Toxocara 
cati en gatos23 o técnicas moleculares, PCR 
para la detección entre otros de T. canis24.

Sin embargo, las técnicas coprológi-
cas siguen siendo las de elección para el 
diagnóstico de endoparásitos digestivos, no 
solo porque su coste es mejor, sino por su 
rapidez y eficacia en la detección de infec-
ciones patentes de estos parásitos.

Aunque, debe tenerse en cuenta, que 
si bien, el Telemann modificado10 es la téc-
nica coprológica rutinaria para diagnósti-
co de estos agentes parasitarios, en el caso 
de sospechar de G. duodenalis se usará el 

MIF25 (mertiolato yodo formalina) y si la 
forma en heces del parásito es una larva, 
como en el caso de Angiostrongylus vasorum 
y Aelorostrongylus abstrusus, se utilizará el 
Baermann modificado o migración lar-
varia26.

La excreción fecal intermitente de al-
gunos parásitos, como G, duodenalis, será 
responsable de que, se deban realizar co-
prológicos de muestras recogidas en días 
consecutivos, entre 3 y 5 días, y se deno-
minará a este análisis coprológico seriado. 
Mientras que, en otros casos, con la re-
cogida de una única muestra fecal y pos-
terior análisis sería suficiente, recibiendo 
el nombre de análisis coprológico simple.

Por último, hay que destacar que no 
siempre que se detectan endoparásitos di-
gestivos utilizando alguna de las técnicas 
coprológicas mencionadas, se ha produci-
do la infección. De hecho, está demostra-
do que la coprofagia, puede permitir re-
sultados coprológicos positivos. Cuando se 
detectan huevos no embrionados en he-
ces, estos no implican infecciones patentes, 
simplemente implican que el animal ha 
ingerido heces parasitadas19.

MATERIAL Y MÉTODOS

El presente estudio se hizo entre octubre 
2020 y abril 2021. Se creó una encuesta 
epidemiológica, centrada en factores re-
lacionados con el hospedador, hábitat y 
protocolo de desparasitación seguido.

Se recogieron muestras fecales, se re-
comendó en todos los casos recogida de 

Tabla 1. Razas, rango de edad y sexo de los gatos del 
estudio.

Raza
Rango edad 

meses

Sexo

Macho Hembra

Común Europeo (5-144) 6 4

Chartreux 3 1 0

Toyger 24 0 1

Siames 96 0 1
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3 a 5 días consecutivos, pero se ofrecía la 
toma de una única muestra.

La encuesta epidemiológica se com-
pletó con un cuestionario online que se 
facilitó a los propietarios, preguntando 
sexo, edad, especie y raza de los animales. 
Además de preguntar por hábitat, tipo de 
alimentación, convivencia con más anima-
les y lugar de residencia. 

Directamente enfocado a prevención y 
control de parásitos por pauta de desparasi-
tación, así como principios activos utilizados. 

El estudio contó con13 gatos y 26 pe-
rros. Raza, sexo y edad de los animales se 
muestran en las Tablas 1 y Tabla 2. 

Técnicas coprológicas uti l iza-
das

En todas las muestras hizo técnica 
coprológica rutinaria de Telemann modi-
ficado. Una migración larvaria y la técnica 
de elección para detección de Giardia duo-
denalis mertiolato iodo formalina (MIF).

Resultados

En el apartado del hábitat, los propietarios 
informaron que los animales permanecen 
muchas horas en el interior, destacan-

Tabla 2. Razas, rango de edad y sexo perros del estudio Sd= sin dato.

Raza
Total perros/

raza
Rango edad 

meses

Sexo

Macho Hembra

American Pitbull Terrier 1 Sd* 0 1

Braco de Weimar 1 48 0 1

Caniche toy 1 156 0 1

Galgo 1 36 1 0

Golden Retriever 1 132 1 0

Mastín 1 72 0 1

Mestizo 9 48-120 5 4

Parson Russel 1 36 1 0

Pastor Belga Malinois 1 5 1 0

Perro Lobo Checoslovaco 2 36-48 1 1

Podenco 1 8 1 0

Pomsky 1 24 0 1

Schnauzer mini 1 144 1 0

Spitz Aleman 1 36 0 1

Teckel de pelo duro 2 168-192 1 1

Yorkshire 1 132 1 0

Tabla 3. Hábitat interior/exterior o solo interior en perros 
y gatos.

Hábitat Gato Perro Total

Interior/Exterior 4 10 14

Interior 9 16 25

Total 13 26 39
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do que, ante poder contestar interior o 
interior y exterior, en perros el 61,5 % 
(16/26) respondieron interior. En gatos 
el 69,2 % (9/139) también permanecían 
siempre en el interior (Tabla 3).

Solo en el caso de un perro, el propie-
tario reconoce hábitos de caza y en todos 
los casos la alimentación se basa en admi-
nistración de piensos comerciales secos o 
mezcla de pienso húmedo y seco. Solo en 
3 perros y en 2 gatos se administra ocasio-
nalmente carne cruda.

Se recogieron datos relacionados con 
la presencia de otros animales. De los 13 
gatos, 11 convivían con otros animales y 
de los perros todos menos cuatro, con-
vivían al menos con otra especie animal 
(Tabla 4).

Ninguno de los propietarios había de-
tectado presencia de ectoparásitos. Al pre-
guntar por desparasitación se realizaron 
preguntas para endoparásitos y ectopará-

sitos. Así como por la pauta de desparasi-
tación y el motivo.

Todos los propietarios desparasitaban, 
sin embargo, el motivo de desparasitación 
no. El 51,3 % (20/39) de los propietarios 
realizaba una pauta de desparasitación pre-
ventiva y clínica, el 20,5 % (8/39) solo 
preventiva y el 28,2 % (11/39) solo despa-
rasitaba en caso de existir signos clínicos. 

Tanto en perros (38,5 %; 10/26), 
como en gatos (76,9 %; 10/13), el mayor 
número de propietarios desparasitan como 
prevención y si hay clínica (Tabla 5).

Tanto perros como gatos recibían pau-
tas de desparasitación interna, exceptuan-
do 11 animales que no eran desparasitados 
internamente si no se detectaba clínica. La 
pauta más extendida es la trimestral tanto 
en perros (50 %; 13/26), como en gatos 
(53,8 %; 7/13) (Tabla 6).

Además de utilizar diferentes proto-
colos antiparasitarios, los propietarios, no 

Tabla 5. Motivo de desparasitación en perros y gatos.

Motivo despa-
rasitación

Perro Gato Total

Preventiva y 
clínica

10 10 20

Solo preventiva 8 0 8

Solo clínica 8 3 11

Total 26 13 39

Tabla 4. Otros animales que convivían con perros y gatos del estudio.

Especie Perro y gato Perro Gato y roedor Gato Conejo Conejo y roedor No otros animales

Gato 7 2 1 1 0 0 2

Perro 6 10 1 3 1 1 4

Tabla 6. Pauta de desparasitación frente endoparásitos en perros y gatos.

Pauta desparasitación No Mensual Trimestral 1/2 año Total

Gato 3 0 7 3 13

Perro 8 1 13 4 26

Total 11 1 20 7 39
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utilizaban los mismos principios activos 
frente a endo y ectoparásitos. El 34,6 % 
(9/26) de los propietarios de perros aplica 
una desparasitación frente endoparásitos, 
pero no conoce ni el producto comercial 
ni los principio/s activo/s mientras que 
esta situación se repite en el 23 % (3/13) 
de los propietarios de gatos (Tabla 7). 

En cuanto a las desparasitaciones ex-
ternas en dos casos no se respondió el 
apartado y un propietario no sabía ni 
principio activo ni marca comercial del 

antiparasitario. En perros, un propietario 
no aportó ningún dato y otro solo sabía 
que utilizaba collar. Los propietarios de 
un gato y 3 perros no utilizaban ninguna 
protección frente a ectoparásitos (Tabla 8).

Al realizar las técnicas coprológi-
cas descritas, se detectaron los siguientes 
parásitos, Giardia duodenalis en el 33,3 % 
(n=13) de los animales del estudio, en 
gatos fueron positivos el 12,8 % (n=5) y 
en perros el 20,51 % (n=8). Familia An-
cylostomatidae en el 2,56 % de los perros 

Tabla 7. Principios activos antiparasitarios frente endoparásitos utilizados en perro y 
gato.

Principio/s activo/s utilizados como endectocidas Gato Perro Total

Febantel pirantel emboato praziquantel 2 0 2

Febantel+pirantel+praziquantel 0 1 1

Fipronilo+S-methoprene+eprinomectina+praziquantel 2 0 2

Milbemicina oxima+praziquantel 4 6 10

No sabe 3 9 12

Pirantel+praziquantel 1 6 7

Praziquantel 1 2 3

Producto con ingredientes naturales 0 2 2

Total 13 26 39

Tabla 8. Principios activos antiparasitarios frente ectoparásitos utilizados en perro y 
gato.

Principio/s activo/s utilizados como endectocidas Gato Perro Total

“Collar” 1 1 2

Deltametrina 0 5 5

Fipronil 2 3 5

Fipronil+S-methoprene+eprinomectina+praziquantel 2 0 2

Flumetrina+imidacloprid 0 7 7

Fluralaner 2 0 2

Imidacloprid+permetrina 1 0 1

No 1 3 4

“Pipeta” 0 5 5

SD = sin dato 2 1 3

Fipronil+permetrina 2 1 3

Total general 13 26 39
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(n=1) perro. Cystoisospora felis 2,56 % de 
los gatos (n=1) y Eimeria media 2,56 % de 
los perros (n=1).

Si se tiene en cuenta el número de 
muestras fecales que recoge el propietario 
para realizar el estudio, en gatos excep-
tuando en dos animales, el resto enviaron 
una única muestra, mientras en perro de 
los 26 animales, solo en 3 de ellos se ad-
juntaron muestras de días consecutivos 
(Tabla 9). 

Se realizaron en todos los casos el Te-
lemann modificado, el MIF y la migración 
larvaria. Todas las lecturas de sedimento 
fueron negativas, al igual que las migra-
ciones larvarias. En el caso de la flotación 
simple se detectó un perro de 5 meses con 
E. media, parásito de conejos y un perro 
de 4 años con Ancilostómidos (Figura 2). 
Mientras que, solo un gato fue positivo 
con esta técnica, tenía 5 meses y estaba 
parasitado por Cystoisospora felis (Tabla 10).

Tabla 9. Número de coprológicos seriados o simples por 
especie animal.

Especie
Coprológico 

simple
Coprológico 

seriado
Total

Gato 11 2 13

Perro 23 3 26

Total 34 5 39

Tabla 10. Parásitos detectados por especie animal.

Parásitos 
detec-
tados/ 
especie 
animal

Cystoisospora 
felis

Ancilostómido
Eimeria 
media

Perro 0 1 1

Gato 1 0 0

Tabla 11. Tipo de coprológico y detección de G. duode-
nalis por especie animal.

Tipo coprológico Perro Gato

Normal 6 4

Seriado 2 1

FIGURA 2. Huevo 

ancilostomido en sedimento 

Telemann modificado.

FIGURA 3. C. guttulatus en 

MIF

F.2

F.3

Los resultados obtenidos utilizando el 
MIF, 5 gatos fueron positivos a presencia 
de G. duodenalis y 8 perros. En 4 perros 
se detectó Cyniclomyces guttulatus asociado 
a la presencia de G. duodenalis y en un 
perro se detectó solo C. guttulatus (Figura 
3; Tabla 11).

Por lo que, utilizando coprológico de 
una muestra y la técnica de MIF el 8,7 % 
de los perros fueron positivos a G. duode-
nalis, mientras que, el 66,6 % de los perros 
en los que se hizo coprológico seriado 
fueron positivos, si bien solo uno mostra-
ba falta de consistencia en las heces. De 
los gatos positivos a G. duodenalis, el único 
caso en el que se hizo coprológico seriado 
presentaba clínica y en el resto de los casos 
que se hizo coprológico de una muestra, 
la mitad tenían clínica digestiva.

De forma global en este estudio 16 
animales fuero positivos a endoparásitos 
digestivos. De los animales positivos a la 
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presencia de parásitos están incluidos 10 
perros y 6 gatos (Tabla 12). La detección 
de parásitos temiendo en cuenta el hábitat 
se muestra en la Tabla 13. 

DISCUSIÓN

La presencia de animales de compañía y 
otros animales considerados exóticos, es una 
realidad cada vez mayor en los hogares euro-
peos1. Hecho que se confirma en el presente 
estudio en el que el 84,6 % de los hogares 
con perro y el 84,6 % de los que tenían gato, 
contaban al menos con otra mascota.

Mantener la salud de los animales de 
compañía es esencial para los humanos, ya 
que los animales pueden infectarse con 
distintos agentes infectocontagiosos, como 
son los parásitos y en los casos de que ten-
gan potencial zoonósico, afectar también a 
sus propietarios3.

Sin embargo, no solo porque los hu-
manos que conviven con sus mascotas 
puedan parasitarse, sino debido también al 
poder patógeno de los parásitos, es esencial 
la detección de endoparásitos digestivos, 
para poder establecer protocolos de des-
parasitación adecuados a cada caso.

Tabla 12. Número de perros y gatos con presencia o ausencia de parásitos en las 
heces.

Detección endoparásitos Perro Gato Total % total

SI 10 6 16 41%

NO 16 7 23 59%

Total 26 13 39 100%

Tabla 13. Parásitos identificados en perros y gatos positivos que viven en interior solo 
o interior y exterior.

Parásitos encontrados

Perro Gato

Total
Interior

Interior y 
exterior Interior

Interior y 
exterior

Giardia duodenalis 3 5 2 3 13

Familia Ancylostomatidae 1 0 0 0 1

Cystoisospora felis 0 0 1 0 1

Eimeria media 0 1 0 0 1

Total 4 6 3 3 16

De hecho, los endoparásitos digesti-
vos en carnívoros presentan distribución 
cosmopolita6, pero su incidencia depen-
de de distintos factores epidemiológicos 
relacionados con el hospedador, el medio 
ambiente y los propios parásitos detecta-
dos. Además, se debe tener en cuenta, si el 
animal presenta o no signos clínicos y qué 
técnicas se utilizan para su diagnóstico27. 

En el presente estudio, utilizando téc-
nicas coprológicas, el 41 % de los animales 
de compañía fueron positivos a presencia 
de endoparásitos digestivos en periodo pa-
tente; el 38,5 % de los perros y el 46,1 % 
de los gatos.

El endoparásito más detectado fue 
Giardia duodenalis en el 33,3 %. Este por-
centaje es similar a otros estudios reali-
zados en España con datos del 36,5 %27, 
35,4 %28 o 29 %29. Cystoisospora felis se 
detectó en el 2,56 % de los gatos, siendo 
esta incidencia más baja que la detectada 
en otros estudios27. Esta baja detección de 
Cystoisospora puede ser asociada a la edad 
de los gatos, ya que solo dos animales eran 
menores de un año y la presencia de este 
protista está en animales jóvenes12.

Un perro fue positivo a la presencia 
de familia Ancylostomatidae 2,56 %, siendo 
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esta incidencia menor a la que se analiza 
en otros estudios con valores de 27 %29 
o hasta del 35,6 %10.  Esta baja inciden-
cia podría deberse a que el 55,5 % de los 
propietarios utilizaban pautas de despara-
sitación frente a nematodos bien de forma 
preventiva o clínica.

La detección de Eimeria media en un 
perro, supone la detección de un parásito 
espurio o en tránsito. Indica coprofagia 
por parte del animal por lo que, se destaca 
la importancia de la identificación ade-
cuada de las formas parásitas encontradas 
en las heces, ya que, no siempre que se 
detectan parásitos, es necesario ejercer un 
tratamiento antiparasitario. Como sucede 
si se encuentran huevos no embrionados, 
que en ningún caso implicaban infeccio-
nes patentes sino, hábitos coprófagos del 
hospedador19.

El medio ambiente, es fundamental 
para poder facilitar o dificultar la infec-
ción. Aunque existen varias vías de infec-
ción, la más frecuente es la oral, por lo 
que, el contacto con el exterior facilitará 
el posible contacto de formas infectantes 
con los animales10. En este estudio, se de-
tectaron más perros con endoparásitos di-
gestivos que permanecían más tiempo en 
el exterior, mientras en gatos la cantidad 
de animales positivos, fue la misma inde-
pendientemente del hábitat, en interior o 
en interior y exterior.

No se han detectado endoparásitos 
digestivos muy frecuentes como Trichuris 
vulpis, Toxocara, Toxascaris leonina o cestodos 
con D. caninum o Taeniidae9,10. Como po-
sibles causas, entre otras, el escaso número 
de animales. La edad, podría explicar la 
ausencia de Toxocara o Toxascaris leonina, 
ya que son parásitos que afectan más a ani-
males jóvenes11. 

Para que los cestodos completen su 
ciclo biológico, necesitan que exista con-
tacto entre hospedador intermediario y 
definitivo, por lo que, en aquellos animales 
que permanecen más tiempo en el inte-
rior, se reduce la posibilidad de infección. 
De hecho, cabe recordar que ESCAPP 
establece 4 categorías para agrupar a los 
animales, dependiendo del riesgo de in-
fección y que en España el 96,21 % de los 
perros se engloban en el grupo de mayor 
riesgo, lo que supone que la mayoría de 
estos animales permanecen en el exterior 
sin supervisión o con ella, pero que tienen 

contacto directo con otros perros y gatos 
y que pueden ingerir carroña o heces30. 
Por lo que, cabría esperar un mayor nú-
mero de perros parasitados, del número 
detectado en el estudio, si bien se debe 
tener en cuenta, además, la pauta de des-
parasitación seguida por los propietarios.

La presencia de más animales en un 
hogar, puede facilitar la infección de las 
especies. Podría ser el caso de G. duodena-
lis, que afecta a perros y gatos, sin embar-
go, aunque la especie parásita es la misma, 
no lo son los genotipos. En perros es más 
frecuente encontrar el genotipo A y D, 
mientras que en los gatos es más frecuente 
detectar los genotipos A y F por lo que si 
existe especificidad31. 

Sin olvidar, que siempre existe la po-
sibilidad de detectar parásitos en tránsito 
debido a hábitos coprófagos del animal de 
compañía, como sucedió en este caso en 
un perro que convivía con un conejo, en 
el que se detectaron ooquistes sin esporu-
lar de Eimeria media.

Analizando los resultados obtenidos en 
el estudio teniendo en cuenta las pautas de 
desparasitación seguidas por los propieta-
rios, el 50 % de los perros recibían una 
pauta de desparasitación trimestral, el 11,5 
% anual, 3,8 % semestral, el 3,8 % mensual, 
existiendo un 30,9 % de los propietarios 
que no contestaron a esta pregunta.

En el caso de las pautas de desparasita-
ción seguidas en gatos el 53,9 % despara-
sitaban trimestral, 23,1 % semestralmente 
y el 23 % no contestaron.

La pauta de desparasitación más utili-
zada en las dos especies animales del es-
tudio fue la trimestral, siguiendo una de 
las recomendaciones de las guías ESCAPP 
de desparasitar 4 veces al año, aunque para 
decidir este protocolo, no se tuvieron en 
cuenta las recomendaciones de establecer 
el riesgo de infección30.

Sin embargo, el dato más importan-
te sería tener en cuenta el porcentaje 
de propietarios que no contestaron a la 
pregunta, ya que implica o bien falta de 
conocimiento o que no tienen estable-
cido ningún protocolo antiparasitario en 
sus animales, por lo que debería estudiar-
se cuáles son los motivos por los que los 
propietarios desconocen la importancia de 
la desparasitación, ya que, en animales de 
compañía, a diferencia de otras especies 
animales, su contacto estrecho con los hu-
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manos y la posibilidad de que estén infec-
tados con agentes zoonósicos, hacen im-
prescindible la desparasitación preventiva.

De hecho, en esta investigación, se pre-
guntó a los propietarios por los motivos de 
la desparasitación, detectando que el 36,5 
% de los propietarios de perros y el 76,9 % 
de los de gatos realizaban desparasitación 
o bien preventiva o clínica y solo el 22,2 
% de los propietarios de perros y ningún 
propietario de gatos tenía en cuenta en su 
decisión la desparasitación preventiva.

Una vez establecido que no todos los 
propietarios desparasitan buscando los 
mismos objetivos y que, de hecho, no se 
sigue una pauta de desparasitación uni-
forme, o se tiene en cuenta el riesgo de 
infección, se debe analizar qué principios 
activos son los más utilizados para despa-
rasitar.

Si se tiene en cuenta los principios ac-
tivos endectocidas, no se sigue una pauta 
uniforme, aunque, sin saberlo, la mayoría 
utilizan combinaciones de los mismos 
principios activos, solo cambia la marca 
comercial. Entre los propietarios de pe-
rros el 25 % no sabe qué antiparasitario 
utiliza y entre los que lo saben, la mil-
bemicina oxima con praziquantel 23 % 
o pirantel con praziquantel 23 % son las 
combinaciones más utilizadas. Por lo que, 
estarían desparasitando frente nematodos y 
cestodos, aunque la pauta trimestral, sería 
en casos de riesgo alto de infección insu-
ficiente30. 

Al analizar la situación en gatos, el 23 
% tampoco conoce qué antiparasitario 
utiliza y la milbemicina oxima con prazi-
quantel, es, de nuevo, la combinación más 
utilizada por los propietarios de esta espe-
cie animal (30,8 %).

En cuanto a la pauta de desparasitación 
frente ectoparásitos, la situación es aún 
más confusa, ya que en algunos casos los 
propietarios confundían principios activos 
endectocidas con antiparasitarios exter-
nos, de los propietarios de perros el 3,8 % 
(n=1) no respondió a la pregunta y entre 
los propietarios de gato no lo hicieron el 
15,4 % (n=2), lo que muestra, confusión y 
falta de información entre los propietarios.

En un pequeño porcentaje del total de 
propietarios de animales 5,1 % solo res-
pondieron que utilizaban collar antipara-
sitario, el 13,8 % que utilizaban pipetas y 
el 10,3 % de los propietarios no utilizaban 

ningún tipo de protección en sus mascotas 
frente ectoparásitos.

Distintas formulaciones de fipronil 
con otros principios activos o solo fipro-
nil, fueron las más utilizadas en gatos 46,2 
% (n=6), mientras que en perros la com-
binación de flumetrina con imidacloprid 
27 % (n=7), seguida de deltametrina 19,2 
% (n=5) fue lo más utilizado en esta pro-
tección externa.

Por lo que, si se analiza qué actividad 
tienen los antiparasitarios externos utiliza-
dos por la mayoría de los propietarios de 
animales de compañía, garrapatas y pulgas 
serían los ectoparásitos que más preocu-
pan.

Sin olvidar que, otros artrópodos 
como los flebotominos podrían transmitir 
protistas muy frecuentes en algunas áreas 
geográficas y que el fipronil no tiene nin-
guna eficacia frente a ellos, mientras que la 
deltametrina sí impediría la alimentación 
de los flebotominos32.

Como se ha desarrollado a lo largo 
del artículo, factores relacionados con la 
especie animal, su edad, el hábitat, la con-
vivencia con otros animales o las pautas de 
desparasitación, van a ser responsables de 
un mayor o menor contacto con endopa-
rásitos digestivos.

Sin embargo, no debe olvidarse, que, 
independientemente del riesgo de infec-
ción de los animales de compañía, deben 
utilizarse técnicas coprológicas para cono-
cer si las estrategias de control antiparasi-
tario están siendo efectivas o no.

Aunque existen más técnicas que las 
coprológicas para la detección de estos 
parásitos, siguen siendo las más utiliza-
das actualmente. Pero no debe tenerse en 
cuenta, cuántas muestras sería recomen-
dable recoger y qué técnicas coprológicas 
utilizar.

De forma habitual, los propietarios 
recogen una única muestra, en lugar de 
realizar coprológicos seriados cuya mayor 
sensibilidad está demostrada. De hecho, en 
este estudio el 33,3 % de los propietarios 
solo recogieron varias muestras. El 11,5 % 
de los propietarios de perros y el 15,4 % 
de los propietarios de gatos, recogieron 
entre 3 y 5 muestras para su análisis, por lo 
que la detección de algunos endoparásitos 
con excreciones intermitentes como Giar-
dia duodenalis, pueden no ser detectados33.

Para la detección de endoparásitos di-
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gestivos por coprología, no siempre es la 
técnica coprológica rutinaria o Telemann 
modificado10, la de elección. En el caso de 
buscar larvas, se utilizaría la migración lar-
varia26, y para la detección de Giardia duo-
denalis el MIF25. Por lo que, para la detec-
ción de endoparásitos digestivos, deberían 
tenerse en cuenta otros factores epidemio-
lógicos, así como la posible presencia de 
signos clínicos que ayudará en la toma de 
decisiones correcta eligiendo las técnicas 
coprológicas necesarias en cada caso. Sin 
olvidar que, la presencia de Giardia duo-
denalis, es muy frecuente en animales de 
compañía y que, tal vez, los análisis copro-
lógicos realizados para establecer el riesgo 
de infección deberían incluirla. Sin descar-
tar, que, aunque en la detección de nema-
todos broncopulmonares hay técnicas más 
sensibles que la migración larvaria, sería 
aconsejable hacer esta técnica, para poder 
establecer un control selectivo mucho más 
adecuado, y ampliar el conocimiento epi-
demiológico de los endoparásitos digesti-
vos que afectan a animales de compañía. 

Bibliografía 

1. Miró G, Gálvez R, Montoya A, Delgado B, 
Drake J. Survey of Spanish pet owners about 
endoparasite infection risk and deworming fre-
quencies. Parasites & Vectors. 2020;13(1).

2.  Hussein SM, Solima WS, Khalifa AA. Benefits of 
pets’ ownership, a review based on health pers-
pectives. J Intern Med Emerg Res. 2021;2(1):1-
9.

3. Pereira A, Martins Â, Brancal, Vilhena H, Silva P, 
Pimenta P. Diz-Lopes D, Neves N, Coimbra M, 
Alves AC, Cardoso L, Maia C. Parasitic zoonoses 
associated with dogs and cats: a survey of Por-
tuguese pet owners’ awareness and deworming 
practices. Parasites Vectors 2016:9, 245.

4. La Torre F, Di Cesare A, Simonato G, Cassini 
R, Traversa D, Frangipane di Regalbono A. Pre-
valence of zoonotic helminths in Italian house 
dogs.J Infect Dev Ctries 2018:12:666-672.

5. Rabbani IA, Mareta FJ, Kusnoto, et al. Zoono-
tic and other gastrointestinal parasites in cats in 
Lumajang, East Java, Indonesia. Infect Dis Rep. 
2020;12(Suppl 1):8747.

6. Scaramozzino P, Carvelli A, Iacoponi F, De Libe-
rato C. Endoparasites in household and shelter 
dogs from Central Italy. International Journal of 
Veterinary Science and Medicine. 2018;6(1):45-
47.

7. Barutzki D, Schaper R. Results of Parasitological 
Examinations of Faecal Samples from Cats and 
Dogs in Germany between 2003 and 2010. Pa-
rasitology Research. 2011;109(S1):45-60.

8. Beugnet F, Bourdeau P, Chalvet-Monfray K, 
Cozma V, Farkas R, Guillot J et al. Parasites 

of domestic owned cats in Europe: co-infes-
tations and risk factors. Parasites & Vectors. 
2014;7(1):291.

9. Montoya A, García M, Gálvez R, Checa R, Ma-
rino V, Sarquis J, Barrera JP, Rupérez C, Caba-
llero L, Chicharro C. Cruz I, Miró G. Implica-
tions of zoonotic and vector-borne parasites to 
free-roaming cats in central Spain. Vet Parasitol, 
2018;251 :125-130.

10. Regidor-Cerrillo, Arranz-Solís D, Moreno-
Gonzalo J, Pedraza-Díaz S, Gómez Bautista 
M, Ortega-Mora LM, Collantes-Fernández E. 
Prevalence of intestinal parasite infections in 
stray and farm dogs from Spain. Rev Bras Para-
sitol.2020 29(3).

11. Nijsse R, Mughini-Gras L, Wagenaar JA, Ploeger 
HW. Recurrent patent infections with Toxocara 
canis in household dogs older than six months: a 
prospective study. Parasites Vectors. 2016: 9, 531.

12. Gates MC, Nolan TJ. Endoparasite prevalence 
and recurrence across different age groups of 
dogs and cats. Vet Parasitol. 2009:166(1-2):153-
158. 

13. Azam D, Ukpai OM, Said A, Abb-Allah GA, 
Rene Morgan E. Temperature and the develo-
pment and surival of infective Toxocara canis 
larvae. Parasitol Res :2011.

14. Raza A, Rand J, Ghaffar Qamar A, Jabbar A, 
Kopp S. Gastrointestinal parasites in shelter 
dogs : occurrence, pathology, treatment and risk 
to shelter workers.Animals.2021:(8):108.

15. Schnieder T, Laabs EM and Welz C. Larval de-
velopment of Toxocara canis in dogs. Vet Parasi-
tol.2011 175(3-4), 193–206. 

16. Worm control in dogs and cats. ESCAPP gui-
deline 01 In: Esccap España.2020. https://
www.esccap.es/wp-content/uploads/2020/10/
guia1_2020.pdf.

17. Strube C, Neubert A, Sringer A, von Samson-
Himmelstjerna. Survey of German pet owners 
quantifying endoparasitic infection risk and 
implications for deworming recommendations. 
Parasites Vectors.2019 :12;203.

18. Pennelegion C, Drake J, Wiseman S, Wright 
I. Survey of UK pet owners quantifying in-
ternal parasite infection risk and deworming 
recommendation implications. Parasites Vec-
tors.2020.13 ;218.

19. Nijsse R, Ploeger HW, Wagenaar JA. Toxocara 
canis in house dogs: prevalence, risk factors and 
owners´ attitude towards deworming. Parasitol 
Res, 2015:114:561-569.

20. Miró G, Mateo M, Montoya A, Vela E, Calonge 
R. Survey of intestinal parasites in stray dogs in 
the Madrid area and comparison of the effica-
cy of three anthelmintics in naturally infected 
dogs. Parasitol Res 2007.100, 317–320.

21. Gopinath D, Meyer L, Smith J, Armstrong R. 
Topical or oral fluralaner efficacy against flea 
(Ctenocephalides felis) transmission of Dipyli-
dium caninum infection to dogs. Parasit Vectors. 
2018 :11(1):557. 

22. Rust MK. Recent Advancements in the Control 
of Cat Fleas. Insects. 2020;11(10):668. 

23. Elsemore DA, Geng J, Cote J, Hanna R, Lucio-
Forster A, Bowman DD. Enzyme-linked immu-
nosorbent assays for coproantigen detection of 
Ancylostoma caninum and Toxocara canis in 
dogs and Toxocara cati in cats. J Vet Diagn Invest. 
2017 :29(5):645-653. 

https://www.esccap.es/wp-content/uploads/2020/10/guia1_2020.pdf
https://www.esccap.es/wp-content/uploads/2020/10/guia1_2020.pdf
https://www.esccap.es/wp-content/uploads/2020/10/guia1_2020.pdf


  23 ]

22 ]

24. Öge H, Öge S, Özbakiş-Beceriklisoy G. De-
tection and Identification of Toxocara Canis in 
Infected Dogs Using PCR. Helminthologia. 
2019:1;56(2):118-123. 

25. Allen AV, Ridley DS. Further observations on 
the formol-ether concentration technique for 
faecal parasites. J Clin Pathol.1970: 23, 545–546.

26. Baermann G. A simple method for the detec-
tion of Ankylostomum (nematode) larvae in soil 
tests. In: Baermann G, editor. Mededelingen uit 
het Geneeskundig Laboratorium te Weltevre-
den. Batavia: Javasche Boekhandel & Drukkerij; 
1917. p. 41–7.

27. Ursache A, Györke, A, Mircean V, Dumitrache 
M, Codea A, Cozma V. Toxocara cati and Other 
Parasitic Enteropathogens: More Commonly 
Found in Owned Cats with Gastrointestinal 
Signs Than in Clinically Healthy Ones. Patho-
gens.2021: 10(2):198.

28. Adell-Aledón M, Köster P, de Lucio A, Puente 
P, Hernández-de-Mingo M, Sánchez-Thevenet 
P, Dea-Ayuela, M, Carmena D. Occurrence and 
molecular epidemiology of Giardia duodenalis 
infection in dog populations in eastern Spain. 
BMC Vet Res. 2018.14(1).

29. Sanchez-Thevenet P, Carmena D, Adell-Aledón 
M, Dacal E, Arias E, Saugar J, Rodríguez E, Dea-
Ayuela, M. High Prevalence and Diversity of 
Zoonotic and Other Intestinal Parasites in Dogs 
from Eastern Spain. Vector Borne and Zoonotic 
Dis.2019. 19(12), pp.915-922

30. Strube C, Neubert A, Springer A, von Samson-
Himmelstjerna G. Survey of German pet ow-
ners quantifying endoparasitic infection risk and 
implications for deworming recommendations. 
Parasites Vectors. 2019;12:203.

31. Piekara-Stepinska A, Piekarska J, Gorczykowski 
M, Bania J. Genotypes of Giardia duodenalis in 
Household Dogs and Cats from Poland. Acta 
Parasitol. 2021 Jun;66(2):428-435. 

32. Paulin S, Frénais R, Thomas E, Baldwin PM. La-
boratory assessment of the anti-feeding effect 
for up to 12 months of a slow release delta-
methrin collar (Scalibor®) against the sand 
fly Phlebotomus perniciosus in dogs. Parasites 
Vectors.2018.11, 529.

33. Fernandez de Mendoca Uchoa F, Pittela Sudré 
A, Destri Emmerick Campos S, Pereira Almosny 
NR. Assement of the diagnostic performance 
of four methods for the detection of Giardia 
duodenalis in fecal samples from human, canine 
and feline carries. Vet Parasitol. 2018,145 :73-78.



Resumen

¡Domina el análisis microscópico e interpretación de los frotis sanguíneos normales 
y anormales!

Evaluación minuciosa de las alteraciones hematológicas y enfermedades más comunes 
en perros y gatos con la ayuda de esta guía altamente visual de la morfología de las 
células sanguíneas. Escrito por un equipo de patólogos expertos, este atlas demuestra 
cómo interpretar los frotis sanguíneos y reconocer una respuesta celular hematológica 
a inflamación, infección y toxicidad.

•	 Información práctica. IIncluye una visión general de métodos de laboratorio, equi-
pamiento y suministros, recogida de la muestra, tinción y manejo, y la interpretación 
diagnóstica de los frotis sanguíneos.

•	 Imágenes de alta resolución y en color. Facilitan la identificación de los diferentes 
tipos celulares en sangre, el número, las alteraciones y condiciones.

•	 Más de 1000 microfotografías. Representando alteraciones dentro de cada línea 
celular sanguínea.

•	 Múltiples representaciones de alteraciones morfológicas. Facilitan el reconocimiento 
de condiciones que pueden presentar variaciones en la apariencia.

•	 Cobertura de 125 temas clave que oscilan desde la morfología de los eritrocitos a 
leucemia mieloide crónica.
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Resumen

Atlas de citopatología de pequeños animales pretende ser una obra que sirva tanto al 
veterinario clínico que se quiera iniciar en esta rama de la patología clínica, como al 
veterinario citopatólogo que pretende seguir formándose.

A través de sus 25 capítulos, y 994 imágenes, se hace un recorrido por todos los 
tejidos, partiendo siempre de cuál es su imagen citológica normal. El clínico tendrá 
disponible las principales patologías inflamatorias, infecciosas y tumorales, apoyado 
siempre con imágenes citológicas claves, cuidando siempre su calidad y su claridad. 

Los autores son conscientes del incremento de las consultas en animales exóticos, por 
lo que se ha dedicado un capítulo especial para estos pacientes, haciendo hincapié en 
aquellos tipos celulares o patologías que sean únicos en ellos.

Además, de cara al diagnóstico definitivo de numerosas lesiones, el clínico puede apo-
yarse en nuevas técnicas como la PARR o citometría de flujo, las cuales son explicadas 
al detalle en esta obra, tanto los objetivos de cada prueba, el modo de obtención de 
muestra, su envío y la interpretación de los resultados. En conclusión, en esta obra el 
clínico se encontrará:

• Técnicas para la toma de muestras en cada tejido, así como los diferentes métodos 
de tinción.

• Descripción e imagen citológica normal.
• Principales patologías inflamatorias, infecciosas y tumorales.
• Nuevas técnicas laboratoriales para el apoyo al diagnóstico citológico.
• Apartado especial sobre los animales exóticos.
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estos perros al diagnóstico, especialmente 
si existe trombocitosis, proteinuria o nive-
les bajos de potasio. 

INTRODUCCIÓN

El síndrome de Cushing (SC) es una de 
las endocrinopatías más frecuentes en pe-
rros de edad media-avanzada caracterizada 
por una producción excesiva y crónica de 
cortisol por parte de la corteza adrenal. 
Este exceso de cortisol puede deberse a 
un tumor hipofisario productor de ACTH 
(del inglés: pituitary dependent hypercortiso-
lism PDH), ser secundario a una neoplasia 
adrenal productora de cortisol (del inglés: 
adrenal dependent hypercortisolism ADH) o, 
menos frecuentemente, ser secundario a 
la secreción ectópica de ACTH1 o por un 
hipercortisolismo dependiente del alimen-
to2. El hipercortisolismo crónico puede 
producir diversas complicaciones, como 
diabetes mellitus (DM), hipertensión 
sistémica (SH), proteinuria, glomerulos-
clerosis, pancreatitis, mucocele biliar, una 
mayor susceptibilidad a las infecciones, o 
tromboembolismo pulmonar entre otros, 
tanto en perros como en personas3-21.

La HS asociada al hipercortisolismo es 
frecuente en personas con SC, afectando 
a un 70-85 % de los pacientes4-8. Los me-
canismos fisiopatológicos de la HS en el 
SC aún no están completamente descritos, 
pero en personas se ha propuesto un mo-
delo multifactorial que involucra diversas 

RESUMEN

La hipertensión sistémica (HS) es habitual 
en perros con síndrome de Cushing (SC), 
aunque no muchos estudios han evaluado 
su prevalencia y factores de riesgo asocia-
dos. El objetivo de este estudio fue de-
terminar la prevalencia y gravedad de la 
HS en perros con SC y su relación con 
los hallazgos clínicos y laboratoriales para 
identificar potenciales factores de riesgo. 
Se incluyeron de forma retrospectiva 66 
perros con SC espontáneo. En todos se 
midió la presión arterial sistólica (PAS) 
mediante el método Doppler y se recopi-
laron los signos clínicos, el examen físico 
y los datos laboratoriales. 

La prevalencia de HS (≥150 mmHg) 
fue de un 82 % y la de HS grave (≥180 
mmHg) un 46 %. Todos los perros con 
trombocitosis tenían HS (p = 0,002), sien-
do un recuento plaquetar ≥438 x103/µL 
100 % específico y 61,1 % sensible para 
predecir HS (AUC = 0,802; p = 0,001). La 
mediana de los niveles de potasio fue más 
baja en perros hipertensos (4,1 mEq/L) 
que en normotensos (4,5 mEq/L; p = 
0,007). Los perros cuyo cociente proteína 
creatinina en orina (UPC) fue ≥0,5 pre-
sentaron una PAS mediana superior (210 
mmHg) que aquellos sin proteinuria (160 
mmHg; p = 0,034). 

En conclusión, la HS es una complica-
ción frecuente del SC y habitualmente es 
grave. La PAS debe evaluarse siempre en 
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vías: el sistema renina-angiotensina, una 
mayor actividad mineralocorticoide, el 
sistema nervioso simpático, el sistema va-
soregulador, factores metabólicos, la remo-
delación vascular y la apnea del sueño4-6. 
En medicina humana se han descrito algu-
nos factores de riesgo para la HS asociada 
al hipercortisolismo. En niños existe una 
correlación positiva entre la HS y las con-
centraciones circulantes de cortisol. Ade-
más, la HS es más frecuente en niños con 
SC independiente de la ACTH22. Esta ten-
dencia también se ha observado en adultos 
con SC independiente de la ACTH, pero 
la prevalencia de HS es similar entre aque-
llos con SC independiente o dependiente 
de la ACTH. Por otro lado, en adultos con 
SC la edad, el índice de masa corporal y la 
duración del hipercortisolismo se asocian 
al desarrollo de HS, sin embargo, la HS 
no se correlaciona con las concentracio-
nes circulantes de cortisol7. Las personas 
con hipercortisolismo e hipertensión tie-
nen concentraciones más bajas de potasio 
que aquellas normotensas, especialmente 
en casos de SC ectópico, en los que la hi-
pokalemia es frecuente y se asocia estre-
chamente a la hipertensión7, 23-25. 

En perros con SC la prevalencia de HS 
oscila entre el 31 % y el 86 %11-14, 26-29. Se 
han descrito mecanismos fisiopatológicos 
en el perro, como el incremento de la 
actividad mineralocorticoide30, 31, una re-
ducción en los niveles de óxido nítrico13 
o una mayor resistencia vascular renal26, 32. 
Pocos estudios han valorado los factores de 
riesgo asociados a la HS en perros con SC; 
no se ha observado diferencia en la pre-
valencia o gravedad de la HS entre perros 
con PDH o ADH ni correlación entre la 
presión arterial sistólica (PAS) y la edad, 
sexo, estado reproductivo o los resultados 
de la estimulación con ACTH11. Otros es-
tudios sí que han encontrado, aunque de 
forma inconsistente, una relación entre 
el cociente proteína creatinina en orina 
(UPC) o las concentraciones basales de 
cortisol y la PAS. Algunos autores han 
observado una correlación entre la PAS 
y el UPC pero no con el cortisol basal, 
mientras que otros han encontrado una 
correlación entre la PAS y las concentra-
ciones basales de cortisol pero no con el 
UPC11-14. 

Por todo ello, los objetivos de este es-
tudio fueron determinar la prevalencia y 

la gravedad de perros con SC espontáneo 
e identificar potenciales factores de riesgo 
asociados a la HS en estos perros. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Se revisaron de forma retrospectiva los his-
toriales clínicos de perros con SC espon-
táneo que acudieron al Hospital Clínico 
Veterinario Complutense entre enero de 
2013 y diciembre de 2016. Todos los pro-
pietarios firmaron el consentimiento para 
utilizar los datos de su animal con fines 
relacionados con la investigación. 

Se sospechó de SC cuando se observa-
ron signos clínicos (p. ej., polidipsia, poliu-
ria, polifagia o jadeo en reposo) y altera-
ciones en el examen físico (p. ej., pérdida 
de pelo, piel fina o distensión abdominal) 
compatibles con la enfermedad. El 
diagnóstico de SC se confirmó cuando 
dos de las siguientes pruebas resultaron 
positivas: cociente cortisol creatinina en 
orina (UCCR), estimulación con ACTH 
o supresión con dexametasona a dosis ba-
jas (SDDB). En todos los casos se realizó 
también una ecografía abdominal. Los re-
sultados de la SDDB, supresión con dexa-
metasona a dosis altas, concentraciones 
endógenas de ACTH o bien los resultados 
de la ecografía abdominal, fueron utiliza-
dos como pruebas diferenciadoras entre 
PDH y ADH3,33-35. Los criterios de exclu-
sión fueron: perros que ya estaban reci-
biendo tratamiento para el SC, perros con 
enfermedad renal crónica (ERC) IRIS 3 
o 4, y/o perros con enfermedad cardia-
ca estadio C o D según el consenso del 
ACVIM36,37.  La ERC se clasificó según 
las concentraciones séricas de creatinina, 
y SDMA cuando estuvo disponible, y se 
sub-clasificaron según la proteinuria37. En 
aquellos perros que presentaron un soplo 
cardiaco, signos clínicos compatibles con 
enfermedad cardiaca, o ambos, se realiza-
ron radiografías torácicas y una ecocardio-
grafía36. 

Se recopilaron los datos de la reseña, 
signos clínicos descritos por el propietario 
al diagnóstico y duración de los mismos, 
hallazgos del examen físico, enfermeda-
des concurrentes, y tipo de SC (PDH o 
ADH). Se valoró también el índice de 
condición corporal (ICC) y los perros 
fueron clasificados como con sobrepeso 
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(ICC ≥7/9), en peso ideal (ICC 4-6/9) o 
bajos de peso (ICC ≤3/9). La PAS se mi-
dió en todos los perros mediante el méto-
do Doppler (Vettex® Uni 900, Huntleigh 
Diagnostics Ltd., Cardiff, UK) utilizando 
una sonda plana de 8 Mhz colocada entre 
las almohadillas carpal y metacarpal de la 
extremidad anterior izquierda. La PAS se 
midió en decúbito esternal o lateral utili-
zando la mínima sujeción posible. El an-
cho del manguito utilizado fue de un 30-
40 % de la circunferencia de la extremidad 
en el lugar de colocación del mismo28,29. 
El valor de PAS final fue la media de al 
menos 5 medidas consecutivas y similares 
tras, al menos, 5 minutos de aclimatación y 
antes de realizar ningún otro procedimien-
to. En caso de observarse, se realizaron las 
medidas necesarias hasta obtener al me-
nos 5 medidas similares. Los perros fueron 
clasificados como hipertensos cuando la 
PAS fue ≥150 mmHg y sub-clasificados 
en función del riesgo de daño en órga-
nos diana en hipertensión leve (150-159 
mmHg), moderada (160-179 mmHg) o 
grave (≥180 mmHg)28,29.

En cuanto a los datos laboratoriales 
(hemograma, perfil bioquímico com-
pleto, electrolitos, urianálisis y cultivo de 
orina, estimulación con ACTH, SDDB y 
UCCR) solo fueron revisados e incluidos 
aquellos realizados por el laboratorio del 
centro de los autores, para evitar diferen-
cias entre las distintas técnicas y rangos de 
referencia. El perfil bioquímico incluyó la 
determinación de glucosa, proteínas tota-
les, urea, creatinina, alanina-aminotransfe-
rasa (ALT), fosfatasa alcalina (ALKP), co-
lesterol, sodio, potasio, cloro y calcio total. 
Las concentraciones tanto séricas como 
urinarias de cortisol fueron determinadas 
mediante un sistema de inmunoensayo 
(Immulite® 2000, Siemens Healthcare 
S.L.U, Madrid, Spain).

El urianálisis consistió en la deter-
minación de la densidad urinaria (DU) 
mediante refractometría, la realización de 
una tira de orina y la valoración del sedi-
mento. La DU fue considerada baja con 
valores <1.030. El sedimento urinario se 
consideró inactivo cuando no se observa-
ron bacterias y, en caso de haber glóbulos 
rojos o blancos, había menos de 10 gló-
bulos rojos o 5 blancos por campo. Para el 
cultivo de orina la muestra fue obtenida 
por cistocentesis, e inoculada en placas de 

agar sangre para su incubación a 37ºC du-
rante 72 horas antes de ser consideradas 
negativas. En cultivos en los que hubo cre-
cimiento bacteriano, los microorganismos 
fueron aislados e identificados siguiendo 
procedimientos estándar. Los datos de 
UPC utilizados en este estudio incluyen 
exclusivamente a aquellos con un cultivo 
urinario negativo y un sedimento urinario 
inactivo. Se consideró proteinuria como 
un UPC > 0,537.

El análisis estadístico se llevó a cabo 
utilizando un software informático (IBM 
SPSS Statistics for Windows, v.25.0, IBM 
corp., Armonk, New York, USA). Se uti-
lizó la prueba de Shapiro-Willks para va-
lorar la distribución de los datos; como 
algunas variables no siguieron una distri-
bución normal al dividirlas en grupos se 
optó por utilizar pruebas no paramétricas. 
Las comparaciones entre las categorías de 
variables categóricas dicotómicas se reali-
zaron mediante la prueba exacta de Fisher 
y, para variables con más de dos catego-
rías, mediante la prueba de chi-cuadrado 
(resultados expresados como porcentajes). 
Para la comparación de variables cuantita-
tivas entre dos grupos se utilizó la prueba 
de suma de rangos de Mann-Whitney y, 
para aquellas con tres grupos la prueba 
de Kruskal-Wallis (resultados expresados 
como mediana, rango, rango interquartí-
lico [IQR]). La correlación entre varia-
bles continuas se evaluó con el coeficiente 
de correlación de Spearman. En cuanto 
al riesgo se valoró para las variables ca-
tegóricas calculando las odds ratio (OR) 
y el intervalo de confianza del 95 % (IC 
95 %). Para las variables continuas se cal-
cularon las curvas ROC (receiver operating 
characteristic) para evaluar la sensibilidad y 
especificidad de las diferentes variables a 
la hora de predecir la HS; para hallar el 
punto de corte óptimo se utilizó el índi-
ce de Youden. También se llevó a cabo un 
análisis multivariante utilizando la regre-
sión logística; las variables fueron incluidas 
en el modelo utilizando el método Wald 
de selección por pasos hacia adelante. Las 
variables con más de 30 datos perdidos no 
fueron incluidas en el análisis multivarian-
te. En todos los casos un valor de p < 0,05 
fue considerado como estadísticamente 
significativo. 
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RESULTADOS

Se revisaron 90 historiales clínicos, de los 
cuales 24 no cumplieron los criterios de 
inclusión. Los motivos de exclusión fueron: 
ERC estadio IRIS 3 (n=2), enfermedad 
mitral en estadio C (n=1) y tratamientos 
previos con trilostano (n=21). Por tanto, 66 
perros fueron finalmente incluidos. 

Reseña, t ipo de SC y enferme-
dades concurrentes 

Veintiséis perros (39 %) eran machos (14 
castrados; 54 %) y 40 (61 %) hembras (29 
castradas; 73 %). Veintiséis perros eran mes-
tizos y 40 de raza pura de las siguientes ra-
zas: Yorkshire Terrier (n=7), Schnauzer mi-
niatura (n=4), West Highland White Terrier 
(n=4), Cocker Spaniel inglés (n=3), Cani-
che miniatura (n=3), Bóxer (n=2), Scot-
tish Terrier (n=2), Pomerania (n=2), Pitbull 
(n=2), Maltés (n=2), Shih Tzu (n=2), y un 
perro de cada una de las siguientes Bichón 
Frise, Border Collie, Bulldog francés, Bull-
dog inglés, Pastor Alemán, Cocker Spaniel 
americano y Teckel. La edad al diagnósti-
co fue de entre 6 y 18 años (mediana de 
11 años). Cincuenta y siete perros tenían 
PDH (86 %) y 9 ADH (14 %); ningún pe-
rro fue diagnosticado de hipercortisolismo 
adrenal e hipofisario concurrentes. Ocho 
perros (12 %) tenían ERC estadio IRIS 
2 y 7 perros (11 %) eran diabéticos. Cua-
tro perros (6 %) habían sido previamente 
diagnosticados erróneamente de hipoti-
roidismo y habían recibido tratamiento 
con levotiroxina durante varios meses en 
su centro remisor antes del diagnóstico de 
SC; en todos estos casos la levotiroxina se 
suspendió al menos 15 días antes de la me-
dición de la PAS. Además, 4 perros (6 %) 
tenían pancreatitis crónica, cuyo diagnós-
tico se basó en los signos clínicos (es decir, 
hiporexia, vómitos y/o diarrea), elevación 
de la lipasa pancreática específica canina y 
los resultados ecográficos. La duración me-
diana de los signos clínicos antes del diag-
nóstico fue de 8 meses (rango 1-36 meses). 

Signos cl ínicos y hal lazgos del 
examen f ísico

En 60/66 perros (91 %) el propietario 
refrió polidipsia/poliuria, y en 52/66 (79 
%) polifagia. En 51/66 perros (77 %) se 

observó pérdida de pelo, en 49/66 (74 %) 
alguna alteración dermatológica (como 
piel fina, hiperpigmentación o comedo-
nes) y 7/66 (11 %) tenían lesiones cutá-
neas compatibles con calcinosis cutis. En 
35/66 perros (53 %) se observó distensión 
abdominal y 41/66 (62 %) presentaban 
un jadeo excesivo según sus propietarios. 
Doce de los 66 perros (18 %) tenían clí-
nica neurológica (convulsiones, “circling”, 
“pressing” y/o neuropatías periféricas). En 
cuanto al ICC un 40 % (25/66) tenían 
sobrepeso y un 6 % (4/66) un peso bajo.   

Hemograma, bioquímica, con-
centraciones de cortisol,  uria-
nál isis y cult ivo de orina 

Los resultados de los hemogramas se 
muestran en la tabla 1, y los de la bio-
química, las concentraciones de cortisol, 
la DU y el UPC en la tabla 2. 

Las alteraciones más frecuentes en el 
hemograma fueron trombocitosis (25/66, 
38 %), linfopenia (25/66, 38 %) y eosinope-
nia (30/66, 45 %) y, en la bioquímica, eleva-
ción de la ALT (40/66, 61 %) y de la ALKP 
(55/64, 86 %), hipercolesterolemia (24/41, 
58 %) e hiperglucemia (16/59, 27 %). 

El urianálisis (n=62) mostró una DU 
baja en 54 perros (87 %) y 15/62 perros 
(24 %) tenían un sedimento urinario acti-
vo. Siete perros (11 %) tenían bacteriuria, 
6/62 (10 %) hematuria y 3/62 (5 %) piu-
ria. En 9/62 perros (14 %) se observaron 
cristales en orina, siendo de oxalato cálci-
co en solo dos (2/62; 3 %). De los 50 cul-
tivos de orina realizados hubo crecimiento 
bacteriano en 9 de ellos (18 %) consistente 
con infección de tracto urinario. Cuando 
la proteinuria se evaluó mediante la tira de 
orina se observó en más de la mitad de los 
animales (34/62; 55 %); al evaluarlo me-
diante el UPC, se observó un UPC ≥ 0,5 
en 11/27 perros (41 %). De los 19 perros 
en los que se realizó una SDDB  10/19 
(53 %) mostraron una ausencia de supre-
sión (cortisol a las 4 h y 8 h > 1 µg/dL y 
ambos >50 % del cortisol basal), 4/19 (21 
%) supresión parcial (cortisol a las 4 h y 8 
h > 1 µg/dL, pero al menos uno de ellos 
<50% del cortisol basal) y 5/19 (26 %) 
mostraron un patrón de escape (cortisol 
a las 4 h < 1 µg/dL y cortisol a las 8 h > 
1 µg/dL).
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Presión arterial  sistól ica

La PAS osciló entre 120 mmHg y 280 
mmHg, con un valor mediano de 170 
mmHg (IQR 150-200 mmHg). Se obser-
vó HS en 54/66 perros (82 %); 6 tenían 
hipertensión leve (9 %), 18/66 moderada 
(27 %) y 30/66 grave (46 %). 

Comparaciones entre la PAS y 
el  resto de variables

Reseña,  t ipo  de  SC,  en fe rmeda-
des concurrentes,  s ignos cl ín icos 
y hal lazgos del  examen f ís ico 
La prevalencia de HS fue similar entre 
los perros con ADH (8/9; 89 %) y PDH 
(46/57; 81 %) (p=1,0). La PAS mediana de 
los perros con ADH (200 mmHg, rango 
140-240 mmHg, IQR 170-220 mmHg) 
fue superior a la de los perros con PDH 
(170 mmHg; rango 120-280 mmHg, IQR 
150-200 mmHg) pero no de forma esta-
dísticamente significativa (p=0,078).

La prevalencia de HS entre los perros 
con enfermedades concurrentes fue signi-
ficativamente menor en los perros diabé-
ticos (3/7; 43 %) que en los no diabéticos 
(51/59; 86 %) teniendo los primeros una 
menor OR de padecer HS (OR=0,118; 
IC 95 % 0,022-0,626; p=0,017). La PAS 
mediana también fue significativamente 
menor (p=0,028) en los perros con DM 
(140 mmHg, rango 120-200 mmHg, IQR 
125-170 mmHg) que en los no diabéti-
cos (170 mmHg, rango 120-280 mmHg, 
IQR 160-200 mmHg); sin embargo, no 
se observó correlación con la gravedad de 
la hipertensión. Los perros previamente 
diagnosticados erróneamente de hipoti-
roidismo y tratados con levotiroxina no 
mostraron una mayor prevalencia de HS 
(3/4, 75%) en comparación con el resto 
de la población (51/62, 82 %; p=0,56). 
Tampoco los perros con ERC IRIS 2 
tuvieron mayor prevalencia de HS (7/8, 
88 %) que aquellos sin ERC (47/58, 81 
%; p=1,0).

Tabla 1. Estadística descriptiva de los parámetros del hemograma estudiados. En la tabla se describen el número de ani-
males (n), valor mediano, rango (Min: mínimo, Max: máximo), rango de referencia y número de animales fuera del rango de 
referencia. RBC: glóbulos rojos, MCV: volumen corpuscular medio, MCH: hemoglobina corpuscular media, MCHC: concen-
traciones corpusculares de hemoglobina medias, WBC: glóbulos blancos.

Parámetro (unidades) n Mediana
Rango Rango de referencia Nº por 

debajo del 
rango (%)

Nº por 
encima del 
rango (%)Min Max Min Max

Hematocrito (%) 66 48,7 21,8 63,2 37,0 55,0 5 (7,6%) 8 (12,1%)

Hemoglobina (g/dL) 66 16,6 7,1 21,7 12,0 18,0 5 (7,6%) 18 (27,3%)

RBC (x106/µL) 66 7,12 2,98 9,45 5,50 8,50 4 (6,1%) 3 (4,6%)

MCV (fL) 66 68,45 51,20 79,00 60,00 76,00 3 (4,6%) 4 (6,1%)

MCH (pg) 66 23,65 18,20 36,00 19,50 24,50 1 (1,5%) 15 (22,7%)

MCHC (g/dL) 66 34,00 13,50 39,30 32,00 36,00 2 (3,0%) 5 (7,6%)

Plaquetas (x103/µL) 66 438 186 962 200 500 1 (1,5%) 25 (37,9%)

WBC (x103/µL) 66 8,85 3,80 26,90 6,00 17,00 11 (16,7%) 1 (1,5%)

Neutrófilos maduros (x103/µL) 66 6,70 2,92 20,70 3,00 11,50 2 (3,0%) 4 (6,1%)

Neutrófilos inmaduros (x103/µL) 66 0,00 0,00 0,54 0,00 0,30 0 (0,0%) 3 (4,6%)

Linfocitos (x103/µL) 66 1,18 0,32 4,90 1,00 4,80 25 (37,9%) 1 (1,5%)

Monocitos (x103/µL) 66 0,37 0,08 2,42 0,15 1,35 8 (12,1%) 5 (7,6%)

Eosinófilos (x103/µL) 66 0,12 0,00 1,13 0,10 1,25 30 (45,4%) 0 (0,0%)

Basófilos (x103/µL) 66 0,00 0,00 1,13 0,00 0,10 0 (0,0%) 0 (0,0%)
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No se observó correlación entre la 
prevalencia de HS ni diferencias en la PAS 
mediana en cuanto a edad, sexo o estado 
reproductivo. Tampoco se observaron di-
ferencias en cuanto a los signos clínicos o 
hallazgos del examen físico. 

Hemograma y bioquímica
Los perros hipertensos tuvieron un re-
cuento plaquetario mediano significati-
vamente mayor (487,50 x103/µL, rango 
186,00-962,00 x103/µL, IQR 368,00-
570,00 x103/µL) que los normotensos 
(293,00 x103/µL, rango 242,00-436,00 
x103/µL, IQR 272,50-382,00 x103/µL) 

(p=0,001). El área bajo la curva ROC 
(AUCR) fue de 0,802 (IC 95 %= 0,698-
0,907; p=0,001) siendo un recuento pla-
quetar ≥438 x103/µL 100 % específico y 
61,1 % sensible para predecir HS (Figura 
1). La prevalencia de HS también fue sig-
nificativamente mayor en aquellos perros 
con trombocitosis (≥500 x103/µL) (100 
%, 25/25) en comparación con aquellos 
con un recuento plaquetario normal (54 
%; 29/41; p=0,002). No se observó nin-
guna relación con el resto de parámetros 
del hemograma. 

En cuanto a los parámetros bioquí-
micos evaluados, solamente el potasio 

Tabla 2. Estadística descriptiva de las variables bioquímicas, hormonales y urinarias estudiadas. En la tabla se describe el 
número de animales (n), mediana, rango (Min: mínimo, Max: máximo), rango de referencia y número de animales fuera del 
rango de referencia. ALT: alanina-aminotransferasa, ALKP: fosfatasa alcalina, SDDB: supresión con dexametasona a dosis 
bajas, UCCR: cociente cortisol creatinina en orina, DU: densidad urinaria, UPC: cociente proteína creatinina en orina.

Parámetro (unidades) n Mediana
Rango Rango de referencia Nº por 

debajo del 
rango (%)

Nº por 
encima del 
rango (%)Min Max Min Max

Glucosa (mg/dL) 59 107 76 476 70 125 0 (0,0%) 16 (27,1%)

Urea (mg/dL) 65 32 20 168 10 58 0 (0,0%) 13 (20,0%)

Creatinina (mg/dL) 66 0,7 0,5 2,0 0,3 1,4 0 (0,0%) 8 (12,1%)

Colesterol (mg/dL) 41 335 157 1135 125 310 0 (0,0%) 24 (58,5%)

Proteínas totales (g/dL) 65 7,0 5,2 9,8 5,5 7,8 1 (1,5%) 11 (16,9%)

ALT (U/L) 66 77 15 1764 10 60 0 (0,0%) 40 (60,6%)

ALKP (U/L) 64 547 26 7452 25 110 0 (0,0%) 55 (85,9%)

Sodio (mEq/L) 28 148 141 161 140 155 0 (0,0%) 1 (3,6%)

Potasio (mEq/L) 53 4,2 3,1 5,4 3,8 5,8 10 (18,9%) 0 (0,0%)

Cloro (mEq/L) 24 110 102 128 105 125 3 (12,5%) 1 (4,2%)

Na/K ratio 28 34,82 20,02 46,36 - - - -

Calcio total (mg/dL) 41 9,7 7,30 11,90 8 13 1 (2,4%) 0 (0,0%)

Cortisol pre-ACTH (µg/dL) 45 4,10 0,75 15,30 0,50 5,50 0 (0,0%) 13 (28,9%)

Cortisol 1 hora post-ACTH (µg/
dL)

45 20,70 10,70 91,00 8 18 0 (0,0%) 31 (68,9%)

Cortisol basal SDDB (µg/dL) 19 5,70 0,67 13,6 0,50 5,50 0 (0,0%) 10 (52,6%)

Cortisol 4-h SDDB (µg/dL) 19 1,48 0,10 7,32 - 1,40 - 14 (73,7%)

Cortisol 8h SDDB (µg/dL) 19 3,22 1,01 5,54 - 1,40 - 19 (100%)

UCCR ( x 10-6) 46 174 8 1769 16 50 1 (2,2%) 45 (97,8%)

DU 62 1014 1001 1058 1030 - - 54 (87,1%)

UPC 27 0,40 0,05 14,50 0,00 0,50 - 11 (40,74%)
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(n=53) y la ratio Na/K (n=28) estuvie-
ron correlacionados significativamente 
con la PAS. Las concentraciones séricas 
de potasio mostraron una correlación ne-
gativa con la PAS (r=-0,315, p=0,022); 
las concentraciones medianas de potasio 
fueron significativamente menores en 
perros hipertensos (4,1 mEq/L, rango 
3,1-5,4 mEq/L, IQR 3,9-4,3 mEq/L) 
que en normotensos (4,5 mEq/L, rango 
4,0-5,0 mEq/L, IQR 4,3-4,7 mEq/L) 
(p=0,007) y fueron significativamente 
más bajas en aquellos con hipertensión 
grave (4,1 mEq/L, rango 3,1-5,1 mEq/L, 
IQR 3,9-4,2 mEq/L) que en el resto de 
la población (4,3 mEq/L, rango 3,3-5,4 
mEq/L, IQR 3,9-4,6 mEq/L) (p=0,027). 
El AURC para las concentraciones séricas 
de potasio fue de 0,789 (IC 95 % 0,655-
0,953; p=0,007) y concentraciones ≤4,35 
mEq/L fueron 88,9 % específicas y 65,9 
% sensibles para detectar HS (Figura 2). 
Todos los perros con hipokalemia ([K] 
<3,8 mEq/L) (10/53 perros, 19 %) esta-
ban hipertensos; sin embargo, no hubo una 
diferencia estadísticamente significativa al 
comparar la prevalencia de HS de aquellos 
sin hipokalemia (34/43, 79 %; p=0,180).

La ratio Na/K se correlacionó positi-
vamente con la PAS (r=0,497, p=0,007), 
fue significativamente mayor en los perros 
hipertensos (35,85; rango 29,02-46,36; 
IQR 32,44-38,97) que en los perros 
normotensos (32,44; rango 31,15-33,72; 

IQR 32,20-33,33; p=0,048) y, además, fue 
significativamente mayor en perros con 
hipertensión grave (36,15; rango 29,02-
42,06; IQR 34,93-38,59) en comparación 
con el resto de los perros (32,44; rango 
30,00-46,36; IQR 32,17-34,65; p=0,022). 
El AURC fue similar a la obtenida para las 
concentraciones séricas de potasio (0,787; 
IC 95 % 0,625-0,949; p=0,048) y valores 
de Na/K ≥33,8 mostraron una especifici-
dad del 100 % y una sensibilidad del 73,9 
% para predecir HS. 

Urianál isis, UPC y cult ivo de orina 
La DU mediana (n=62) fue significativa-
mente menor en los perros hipertensos 
(1.012, rango 1.001-1.058, IQR 1.007-
1.017) que en los normotensos (1.025, 
rango 1.009-1.043, IQR 1.015-1.035) 
(p=0,006). Los perros con una DU dis-
minuida (≤ 1.029) tuvieron una preva-
lencia de HS significativamente mayor 
(48/54; 89 %) que aquellos con una DU 
≥1030 (4/8, 50 %; p=0,019). De los 8 
perros con una DU ≥1030, 3/8 (38 %) 
eran diabéticos (p=0,024). Como la DM 
se vio asociada con una menor PAS se 
optó por eliminar a los perros diabéti-
cos y repetir el análisis de los datos de la 
DU. En perros no diabéticos no se ob-
servaron diferencias en la DU mediana 
entre aquellos hipertensos (1.018, rango 
1.009-1.043, IQR 1.013-1.029) y aque-
llos normotensos (1.018, rango 1.009-
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FIGURA 1. Curva ROC 

obtenida al valorar el recuento 

plaquetario como predictor 

de hipertensión sistémica. El 

área bajo la curva ROC fue de 

0,802 (IC 95% 0,698-0,907).

FIGURA 2. Curva ROC 

obtenida al valorar las 

concentraciones de 

potasio como predictor de 

hipertensión sistémica. El 

área bajo la curva ROC fue de 

0,789 (IC 95% 0,655-0,953).
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1.043, IQR 1.013-1.029; p=0,12), ni en 
la prevalencia de HS entre aquellos con 
una DU <1.030 (46/51, 90 %) o ≥1.030 
(4/5, 80 %; p=0,445). Todos los perros con 
ERC tenían una DU <1.030 (8/8, 100 
%), pero en comparación con el resto de la 
población la diferencia no fue significativa 
(46/54, 85 %; p=0,581). Los valores me-
dianos de DU tampoco fueron significa-
tivamente diferentes entre aquellos perros 
con o sin ERC.

Al valorar la proteinuria mediante la 
tira de orina (n=62), los perros protei-
núricos tuvieron unos valores medianos 
de PAS significativamente mayores (182 
mmHg, rango 130-280 mmHg, IQR 160-
210 mmHg) y una mayor prevalencia de 
HS (32/34, 94 %) que aquellos sin protei-
nuria (160 mmHg, rango 120-240 mmHg, 
IQR 143-180 mmHg [p=0,005], y 20/28, 
71 % [p=0,033] respectivamente). La pre-
valencia de HS grave también fue signi-
ficativamente mayor en perros proteinú-
ricos según la tira de orina (20/34, 59 %) 
que en aquellos con un resultado negativo 
(8/28, 29 %; p=0,022). 

Los perros con un UPC ≥ 0,5 tuvieron 
una PAS mediana significativamente ma-
yor (210 mmHg, rango 120-280 mmHg, 
IQR 165-235 mmHg) que la de los pe-
rros no proteinúricos (160 mmHg, rango 
120-230 mmHg, IQR 148-192 mmHg) 
(p=0,034) aunque la prevalencia de HS 
fue similar para ambos grupos y la presen-
cia de proteinuria no incrementó las OR 
respecto a la HS. El AURC para el UPC 
fue baja (0,644, IC 95 % 0,469-0,858) por 
lo que no se muestran los puntos de corte.

No se observaron diferencias en la DU 
o en la presencia de proteinuria (mediante 
la tira de orina o mediante UPC) entre 
aquellos perros con o sin ERC. Los datos 
del sedimento urinario y del cultivo de 
orina no estuvieron relacionados con la 
PAS, aunque todos los perros con hema-
turia tenían HS.  

C o n c e n t r a c i o n e s  p l a s m á t i c a s  y 
ur inar ias de cort isol
Las concentraciones plasmáticas y urina-
rias de cortisol no mostraron correlación 
con la PAS ni fueron significativamente 
diferentes entre los perros hipertensos y 
normotensos (Tabla 3). Solo 1 de los 19 
perros (5 %) en los que se realizó la SDDB 
estaba normotenso, por tanto, las concen-
traciones medianas de cortisol de esta 
prueba de los perros hipertensos y nor-
motensos no pudieron ser comparadas, ni 
se muestra la prevalencia de SH entre los 
diferentes patrones de la SDDB. Las PAS 
mediana fue menor en aquellos perros con 
un patrón en la SDDB de supresión par-
cial (157 mm Hg, rango 146-180 mmHg, 
IQR 150-170 mmHg) que en aquellos 
con ausencia de supresión (192 mmHg, 
rango 160-220 mmHg, IQR 165-210 
mmHg) o con un patrón de escape (185 
mmHg, rango 170-280 mmHg, IQR 170-
200 mmHg), aunque la diferencia no fue 
estadísticamente significativa (p=0,068). 
Además, la ratio Na/K se correlacionó 
positivamente con las concentraciones de 
cortisol post-ACTH (r=0,458; p=0,049) y 
con el UCCR (r=0,489; p=0,033).

Tabla 3. Concentraciones de cortisol en plasma y orina en perros hipertensos (presión arterial sistólica ≥150 mmHg) y 
normotensos (presión arterial sistólica < 150 mmHg) con síndrome de Cushing. Min: mínimo, Max: máximo, IQR: rango 
intercuartílico, Q1: cuartil 1, Q3: cuartil 3.

Variable Categoría n
Me-

diana
Rango

(Min-Max)
IQR

(Q1-Q3)
Valor p 

Concentraciones de cortisol pre-ACTH 
(µg/dL)

Normotenso 10 3,52 2,00-8,77 0 (0,0%) 0,948

Hipertenso 35 4,10 0,75-15,30 2,90-6,03 0,948

Concentraciones de cortisol 1 hora 
post-ACTH (µg/dL)

Normotenso 10 19,9 16,0-40,4 17,87-21,95 0,677

Hipertenso 35 21,50 10,7-91,00 16,60-28,00 0,677

Cociente cortisol: creatinina en orina 
(x 10-6)

Normotenso 5 122 106-947 113,5- 565 1,0

Hipertenso 41 179 8-1769 97,5-296,5 1,0
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Anál is is de r iesgo mult ivar iante
En el análisis multivariante el modelo fi-
nal incluyó tres variables: recuento plaque-
tario (OR 1,011; IC 95 % 1,002-1,020; 
p=0,018), concentraciones séricas de po-
tasio (OR 0,066; IC 95 % 0,007-0,627; 
p=0,018) y presencia de DM (OR 0,060; 
IC 95 % 0,005-0,765; p=0,030). 

DISCUSIÓN 

Un 82 % de los perros con SC espontáneo 
presentaron HS y, cerca de la mitad, tenían 
hipertensión grave (PAS ≥ 180 mmHg) 
con un elevado riesgo de daño en órganos 
diana. La HS se vio asociada a la presencia 
de trombocitosis, concentraciones séricas 
de potasio más bajas y proteinuria. La DM 
parece ser un factor protector para la HS 
en perros con SC. 

La HS tiene una alta prevalencia tanto 
en personas como en perros con hipercor-
tisolismo3-7, 11-14, 26-29. Sin embargo, pocos 
estudios abordan la prevalencia y factores 
de riesgo asociados a la HS en perros con 
SC espontáneo. En este estudio, la preva-
lencia de HS fue alta (82 %), similar a los 
datos de personas con SC (70-85 %)4-7. La 
prevalencia de HS en el presente estudio 
fue similar a la descrita en perros con SC 
en un estudio previo11, pero ligeramente 
superior a la descrita por otros12-14,16,26,32. 
El hecho de que la prevalencia de HS en 
el presente estudio sea cercana al límite 
superior del rango descrito podría estar 
relacionada con el valor de corte para 
definir HS. En este estudio se consideró 
HS una PAS ≥ 150 mmHg (de acuerdo 
con el consenso del ACVIM de 200728), 
mientras que en la mayoría de los estudios 
previos se define como PAS ≥ 160 mm 
Hg13,14,26. Además, esta mayor prevalen-
cia podría estar influida por el hecho de 
que un 30 % de los perros eran referidos. 
Las comparaciones entre diferentes estu-
dios son difíciles debido a los diferentes 
criterios de inclusión, la variabilidad a la 
hora de definir HS, y las diversas técnicas 
de medición de la PAS. En este estudio se 
incluyen todos los perros con SC (ADH 
y PDH). No obstante, ni la prevalencia ni 
la gravedad de la HS entre los perros con 
PDH o ADH fue significativamente dife-
rente. La clasificación de los perros respec-
to a la PAS se basó en el riesgo de daño en 

órganos diana siguiendo el consenso del 
ACVIM para la HS en perros28, siendo la 
prevalencia de hipertensión grave (≥180 
mmHg) en este estudio superior a la des-
crita con anterioridad11. Esto podría estar 
parcialmente explicado por el punto de 
corte utilizado en estudios previos para 
definir hipertensión grave (≥190 mmHg). 
Considerando la elevada prevalencia de 
HS en ambos estudios, y especialmente la 
de HS grave (con independencia del pun-
to de corte utilizado, el riesgo de daño en 
órganos diana para un perro con una PAS 
≥ 180 mmHg es elevado), la PAS debería 
evaluarse en todos los perros cuando se 
sospeche de SC. 

Las características de la población 
(edad, sexo, estado reproductivo y raza) de 
este estudio, así como la proporción entre 
perros con PDH o ADH, fueron cohe-
rentes con lo descrito en la literatura3,38-40. 

La edad, el ICC, el sexo y el estado 
reproductivo no se vieron asociados a la 
PAS como ya había sido descrito anterior-
mente11. La edad se ha visto asociada a la 
HS en adultos con SC7, aunque la PAS 
tiende a aumentar con la edad en la pobla-
ción en general41, por lo que no está claro 
hasta qué punto la edad es un factor inde-
pendiente que favorezca el desarrollo de 
HS en personas con hipercortisolismo. En 
el caso de los perros el efecto de la edad 
en la presión sanguínea no está claro. Se 
ha descrito un pequeño incremento en la 
PAS de 1-3 mmHg al año en algunos es-
tudios, pero esto no ha sido observado por 
otros autores29,42-44. Además, en contrapo-
sición con nuestros hallazgos, en personas 
con hipercortisolismo se ha observado una 
relación entre el índice de masa corporal 
y la hipertensión. En personas con SC la 
prevalencia de obesidad (57-100 %) es 
superior a la observada en los perros de 
este estudio (40 %), y habitualmente está 
asociada con la presencia de síndrome 
metabólico, obesidad central y apnea del 
sueño, que pueden contribuir al desarrollo 
de hipertensión4-7,45. En los perros no se 
ha demostrado la existencia del síndrome 
metabólico46 y en perros obesos la HS es 
poco frecuente y la obesidad no ha sido 
descrita como un factor de riesgo para la 
HS29,42,43,47. 

En adultos con SC la duración del hi-
percortisolismo se ha asociado a la HS7, 
aunque en niños en los que la duración de 
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la sintomatología previa al diagnóstico es 
de 6 meses, la prevalencia de HS también 
es elevada22,48. En el presente estudio, la HS 
en perros no se vio asociada a la duración 
de los signos clínicos lo que podría sugerir 
que existen similitudes con los pacientes 
pediátricos con SC en cuanto al desarrollo 
de la HS.

El origen del hipercortisolismo (PDH 
o ADH) no tuvo relación con la PAS o 
con la prevalencia de HS como ya había 
sido descrito11. Esto refleja que la HS deri-
vada del SC está asociada a los efectos del 
hipercortisolismo crónico más que como 
consecuencia de una masa adrenal o de 
hipertensión secundaria a la presencia de 
una neoplasia. Sin embargo, se observó 
una cierta tendencia a tener una PAS su-
perior en los perros con ADH, similar a 
lo descrito en personas con SC8. Es nece-
sario realizar más estudios incluyendo un 
mayor número de animales con ADH, ya 
que el pequeño número de animales con 
una masa adrenal en el presente estudio 
podría haber conllevado errores de tipo 
II. De forma similar a lo observado en 
personas y perros con SC5,7,11 no se ob-
servó una correlación entre las concentra-
ciones plasmáticas o urinarias de cortisol 
y la PAS. Esta falta de correlación con el 
grado de hipercortisolismo sugiere que 
la hipertensión en perros con SC proba-
blemente tenga una etiología multifacto-
rial, de forma análoga a lo propuesto en 
medicina humana, no siendo únicamente 
dependiente de las concentraciones de 
cortisol4-7. 

Las enfermedades concurrentes que 
afectan a la PAS no fueron un factor de 
riesgo para la HS. En el presente estu-
dio un 11 % de los perros tenían DM al 
momento del diagnóstico, lo que está en 
concordancia con los datos previos49, pero 
es inferior a aquellos procedentes de me-
dicina humana (32-45 %)7,8,10, lo que su-
giere que la DM asociada al hipercortiso-
lismo es menos habitual en perros que en 
personas. Se desconoce por qué algunos 
perros con SC desarrollan DM mientras 
que otros no. Se ha hipotetizado que el 
hipercortisolismo en perros puede actuar 
como un factor desencadenante en aque-
llos con lesión pancreática pre-existente50. 
En medicina humana el hipercortisolismo 
se asocia a obesidad central y al síndrome 
metabólico que producen una resistencia 

periférica a la acción de la insulina y fi-
nalmente pueden derivar en DM tipo II10. 
Sin embargo, el síndrome metabólico no 
ha sido demostrado en el perro46 y aunque 
la obesidad induce resistencia a la acción 
de la insulina en esta especie, no hay evi-
dencia de que los perros obesos desarro-
llen DM tipo II46,50,51. Esto podría expli-
car la baja prevalencia de DM en perros 
con SC en comparación con las personas 
con esta enfermedad. En este estudio, la 
prevalencia de HS en perros con DM y 
SC fue de un 43 %. Estos resultados son 
ligeramente inferiores a los descritos por 
otros autores en perros con DM (55-67 
%)52,53, pero similares a los referidos por 
otros en perros con DM (46 %)54 o con 
ambas patologías (50 %)26.  Es interesante 
que en este estudio los perros con DM y 
SC concurrente tuvieran una menor pre-
valencia de HS y menor PAS que aquellos 
que solamente padecían SC. En personas 
con SC el síndrome metabólico, la obe-
sidad visceral y la resistencia a la insulina 
contribuyen al desarrollo de HS ya que 
promueven la aparición de apnea del sue-
ño, aterosclerosis y la remodelación vascu-
lar4-6. No obstante, un estudio que evaluó 
el riesgo cardiovascular en pacientes con 
SC no identificó diferencias estadística-
mente significativas entre el valor de la 
PAS de los pacientes con DM o altera-
ciones en el metabolismo de la glucosa y 
aquellos con un metabolismo de la glucosa 
normal7. En cualquier caso, esto no explica 
el menor riesgo de HS de los perros dia-
béticos observado en el presente estudio. 
Los resultados sugieren que en perros con 
SC la DM no fue un factor de riesgo para 
el desarrollo de HS. Sin embargo, como 
únicamente fueron incluidos 7 perros con 
DM los resultados han de ser interpretados 
con cautela. Es necesario realizar estudios 
con un mayor número de animales que 
presenten ambas patologías para poder 
elucidar este hallazgo. 

La trombocitosis fue frecuente en esta 
población de perros, como ya ha sido des-
crito tanto en perros como en personas 
con hipercortisolismo3,9,33,55,56. Aunque los 
mecanismos que promueven la trombo-
citosis en perros con SC no se conocen 
completamente se cree que es el resultado 
de una estimulación directa de la médula 
ósea3,55,57. En este estudio todos los perros 
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con un recuento plaquetario superior a 
438x 103/µL, y en consecuencia todos los 
perros con trombocitosis, tuvieron HS. 
Hasta donde se sabe este hallazgo no ha-
bía sido descrito previamente. En personas 
con hipertensión inducida por cortisol se 
ha observado un incremento en las con-
centraciones de eritropoyetina58. En per-
sonas y en perros la eritropoyetina tiene 
un efecto directo sobre los megacarioci-
tos59,60, así como efectos vasoconstrictores 
directos, y ha sido propuesta como uno de 
los mecanismos posibles que influyen en la 
HS en personas con SC58. Además, en per-
sonas con SC se ha observado un mayor 
estrés oxidativo que deriva en la activación 
de las plaquetas a través del tromboxano-
A2 (TXA2)61,62. El TXA2 es un potente 
vasoconstrictor que también contribuye 
a la liberación, activación y agregación 
plaquetar5,6,9,63. Tanto la eritropoyetina 
como el TXA2 podrían jugar un papel en 
la hipertensión inducida por glucocorti-
coides en el perro, pero son necesarios más 
estudios. 

Las alteraciones bioquímicas fueron 
similares a las descritas previamente3,33,40. 
Las concentraciones de potasio, así como 
la ratio Na/K se vieron asociadas signifi-
cativamente con la PAS. Se observó una 
diferencia entre las concentraciones de po-
tasio de los perros con o sin HS, así como 
de los perros con hipertensión grave; ade-
más, todos los perros con hipokalemia ([K] 
< 3,8 mEq/L) estaban hipertensos. Estos 
hallazgos podrían sugerir que los recepto-
res de mineralocorticoides (RM) podrían 
estar involucrados en el desarrollo de la 
HS en perros con SC. Los RM tienen la 
misma afinidad por la aldosterona que por 
el cortisol, pero no por la cortisona64-66. La 
enzima 11β-hidroxiesteroide deshidroge-
nasa (11β-HSD) convierte el cortisol en 
cortisona y está abundantemente expresa-
da en los tejidos diana de los mineralocor-
ticoides (es decir, corteza renal, endotelio 
vascular y células de la musculatura lisa) 
blindando la especificidad del RM a la al-
dosterona64,67-69. El hipercortisolismo satura 
la 11β-HSD permitiendo que el cortisol 
se una al RM, provocando un exceso apa-
rente de mineralocorticoides. En personas 
con hipercortisolismo esto se ha asociado a 
una mayor retención de sodio y excreción 
de potasio, lo cual puede contribuir al 
desarrollo de HS5-7,23,25,45,66-68,70-72. 

Estudios previos en perros con PDH 
han encontrado que éstos tienen concen-
traciones de aldosterona menores que los 
controles sanos30,31. Se ha propuesto que 
este hallazgo es debido al exceso aparente 
de mineralocorticoides por la saturación 
de los RM inducida por glucocorticoi-
des30, o bien debido a la transformación de 
las células de la zona glomerulosa en célu-
las similares a las de la zona fascicular31. Es 
posible que, como en personas con SC, las 
concentraciones reducidas de aldosterona 
sean el resultado, al menos parcialmente, 
de la saturación de los RM, derivando en 
unas menores concentraciones séricas de 
potasio, mayor reabsorción tubular de so-
dio e HS. La saturación de los RM podría 
explicar la relación observada en este estu-
dio entre la HS y las concentraciones séri-
cas de potasio. Sin embargo, son necesarios 
más estudios que valoren la aldosterona, la 
actividad de la 11β-HSD, los electrolitos 
en orina y la relación de todos ellos con 
la HS. 

En el presente estudio se observó una 
correlación entre la DU y la HS, aunque 
incluyendo los perros sin DM no se ob-
servó. Esto podría sugerir que la alta pro-
porción de perros diabéticos en el grupo 
de perros con una DU ≥ 1.030 estaba re-
duciendo la prevalencia de HS, más que 
la existencia de una relación directa entre 
la DU y la HS.  

La presencia de proteinuria (definida 
como un UPC ≥ 0.5) fue habitual, es-
tando presente en un 41 % de los perros, 
similar a lo descrito previamente11,13,17. La 
prevalencia de HS fue parecida entre los 
perros proteinúricos y no proteinúricos, 
aunque los valores medianos de PAS fue-
ron superiores en los perros con protei-
nuria, en concordancia con lo descrito 
por otros autores11. La relación entre la 
PAS y la proteinuria en perros con SC 
no siempre se ha observado en estudios 
previos11-14,32. La hipertensión inducida 
por los glucocorticoides puede derivar en 
un incremento en el flujo sanguíneo renal, 
aumentando la presión intraglomerular y 
potencialmente contribuyendo a la pro-
teinuria13,73-75. Sin embargo, otros autores 
no han encontrado una relación entre la 
HS y la proteinuria en perros con SC, su-
giriendo que el desarrollo de proteinuria 
en estos perros es multifactorial y otros 
mecanismos como la dislipidemia, alte-
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raciones del endotelio vascular, la glome-
ruloesclerosis y el estado hipercoagulable 
de estos perros podrían también jugar un 
papel11,12,14,32.  

El diseño de este estudio presenta li-
mitaciones, principalmente derivadas de 
su naturaleza retrospectiva. Aunque la 
medición de la PAS es un procedimiento 
estandarizado en nuestro centro, la falta de 
un diseño prospectivo hace que los resul-
tados puedan estar sujetos a variaciones 
individuales y no se registraron los po-
tenciales eventos estresantes. Además, no 
todas las variables fueron medidas en todos 
los pacientes y es posible que otros facto-
res de riesgo no estudiados puedan estar 
presentes. Desafortunadamente, debido a 
la naturaleza retrospectiva del estudio, no 
se determinaron las concentraciones de 
aldosterona, haciendo difícil obtener con-
clusiones sobre la relación entre las con-
centraciones de potasio y la HS, así como 
del potencial papel del RM en el desarro-
llo de la HS en perros con SC. 

Otra limitación potencial es que ac-
tualmente no existe ningún dispositivo 
para la determinación de la presión san-
guínea que haya sido completamente va-
lidado en perros despiertos29. El método 
Doppler es la técnica utilizada en nuestro 
centro y el protocolo cumple las recomen-
daciones de las guías ACVIM28,29. Los estu-
dios realizados en perros despiertos com-
parando el método Doppler o la oscilo-
metría con la determinación de la presión 
arterial invasiva han demostrado que 
ninguno de ellos satisface completamente 
todos los criterios del ACVIM para su 
validación29,76-78. La oscilometría de alta 
definición permite valorar las ondas de 
pulso para detectar posibles artefactos, 
lo que podría conllevar la obtención de 
resultados más fiables en comparación con 
otros dispositivos79. Sin embargo, en un es-
tudio que comparó la oscilometría de alta 
definición y el método Doppler en perros 
despiertos, los resultados mostraron que 
los valores de PAS obtenidos con ambos 
dispositivos fueron similares80.

En conclusión, la HS, habitualmente 
grave, es frecuente en perros con SC y la 
presión arterial debe determinarse de for-
ma rutinaria en perros con sospecha de 
SC. En aquellos casos en que la presión ar-
terial no pueda medirse de forma rutinaria 
la presencia de trombocitosis, concentra-

ciones bajas de potasio y la presencia de 
proteinuria debe aumentar las sospechas 
de una posible HS y del potencial daño 
en los órganos diana y podría incitar al 
clínico a realizar este procedimiento. La 
asociación entre la HS y las concentracio-
nes séricas de potasio podría sugerir que 
el RM juega un papel en el desarrollo de 
hipertensión en estos perros; sin embar-
go, es necesario realizar más estudios para 
investigar la relación entre la HS, la aldos-
terona, y la actividad de la11β-HSD en 
perros con SC. Para terminar, los perros 
con DM y SC de forma concurrente pa-
recieron tener un menor riesgo de hiper-
tensión; este hallazgo debe ser investigado 
en mayor profundidad. 
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