
Estado nutricional 
del perro con cáncer:
evaluación y 
recomendaciones 
dietéticas

Joseph J.
WAKSHLAG
BS, MS, DVM

Francis A.
KALLFELZ
BS, DVM, PhD, 
Dipl ACVN

1 - Evaluación del estado nutricional del paciente con cáncer  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 435

2 - Papel de la nutrición en el cáncer y la caquexia  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 436

3 - Consideraciones nutricionales para el cáncer y la caquexia  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 439

4 - Intervención nutricional durante el tratamiento del cáncer  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 444

Preguntas más frecuentes sobre la nutrición en perros con cáncer  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 445

Bibliografía  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 446

Ejemplos de comidas caseras adaptadas al tratamiento de la caquexia tumoral . . . . . . . . . . . 448

Información nutricional de Royal Canin  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 450

Cá
nc

er
/C

aq
ue

xia

433



Nosuele considerarse la nutrición como un factor fundamental
en el tratamiento del cáncer, pero puede ser una variable

importante que afecta a la calidad de vida y a los periodos de 
supervivencia. En los pacientes con cáncer, especialmente en la
enfermedad metastásica, no se trata de curar al paciente, sino de
mejorar su calidad de vida. A lo largo de los últimos veinte años, 
se han publicado cada vez más estudios sobre la influencia 
de ciertos macronutrientes (grasas, proteínas y carbohidratos) 
y micronutrientes (vitaminas, minerales, ácidos grasos y 
aminoácidos) sobre las enfermedades neoplásicas. Aunque 
este campo de la investigación aún está dando sus primeros pasos,
existen cada vez más datos que indican que el tratamiento 
nutricional de los tumores puede tener profundos efectos 
sobre la vida de los animales afectados por estos procesos 
patológicos y de sus propietarios.
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1 - Evaluación del estado nutricional 
del paciente con cáncer

Aunque no es el tema de este capítulo, un perro con anorexia requiere una atención inme-
diata y la administración de nutrición entérica o, posiblemente nutrición parenteral total o
parcial (véase el capítulo 14). Suele ser difícil determinar si la pérdida de peso se debe a una
anorexia o a una caquexia tumoral. Con frecuencia, en los procesos neoplásicos avanzados
existe un elemento de anorexia intermitente asociada a la propia quimioterapia.

Desde un punto de vista clínico, la caquexia puede definirse como una pérdida progresiva
de peso pese a una ingesta calórica aparentemente adecuada. Esta situación puede estar cau-
sada por diversos mecanismos, pero suele relacionarse con más frecuencia con una altera-
ción de la tasa de metabolismo basal que da lugar a un aumento de las necesidades energé-
ticas en reposo. Si embargo, otros factores no relacionados con el aumento de la tasa metabó-
lica pueden provocar una degradación del estado físico.

La obtención de una buena historia clínica, una exploración física completa, la valoración
personal y el seguimiento del paciente son fundamentales para determinar el estado metabó-
lico del animal. Para diferenciar si un paciente de cáncer es hipermetabólico o si hay otros
mecanismos causantes de una degradación del estado físico no sólo hay que evaluar el peso,
sino que también hay que determinar la puntuación del estado general e intentar establecer
de forma subjetiva si el paciente ha experimentado una pérdida anómala de masa muscular.

Según un estudio veterinario, una subpoblación significativa de pacientes felinos con
cáncer (27%) desarrollará caquexia (Baez et al., 2002). Todavía no se ha determinado
este porcentaje en perros con cáncer, pero, como las modalidades terapéuticas prolongan
los periodos de supervivencia en los pacientes caninos, es posible que la prevalencia de
la caquexia aumente.

Para valorar la masa muscular pueden utilizarse herramientas sofisticadas como la absorcio-
metría dual de rayos X o DEXA (Dual Energy X-ray Absortiometry) y la impedancia bioeléctrica, pero la
mayoría de los clínicos no disponen de estos equipos. Por tanto, la evaluación regular del peso y el índi-
ce de condición corporal son fundamentales para el control de un proceso neoplásico.

Cuando se evalúe una pérdida excesiva de peso y de masa muscular en un paciente con cáncer, entre las
enfermedades a descartar se encuentran la diabetes mellitus, cardiopatías, enfermedades renales e hiper-
tiroidismo, ya que también puede producirse una estimulación bioquímica y hormonal de pérdida de
peso y caquexia en estos procesos. 

Los criterios publicados en los estudios de pacientes humanos de cáncer contribuyen a definir qué es una
pérdida de peso anómala y ayudan a definir la respuesta caquéctica (Inui, 2002) (Tablas 1 y 2).

CUANDO SE DIAGNOSTICA UN CÁNCER
A UN PERRO, EL VETERINARIO SUELE

ENCONTRARSE CON UNA DE
ESTAS TRES SITUACIONES:

1) Neoplasia sin complicaciones nutricionales
2) Neoplasia con anorexia
3) Neoplasia con caquexia

En general, la anorexia provoca una pérdida de
peso que afecta principalmente al tejido adiposo,
mientras que los pacientes con caquexia perderán
cantidades prácticamente equivalentes de músculo
esquelético y de masa grasa.
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TABLA 1 - CARACTERÍSTICAS DE LA ANOREXIA
Y LA CAQUEXIA

Anorexia Caquexia

Ingesta energética /
Gasto energético /
Grasa corporal

Masa muscular esquelética

TABLA 2 - CRITERIOS PARA DETERMINAR SI LA CAQUEXIA
ES UN COMPONENTE DE LA PÉRDIDA DE PESO

Estado nutricional Variación del peso Intervalo de tiempo

Perro adulto sano 2% 1 mes

Perro adulto sano 3,5% 3 meses

Sospecha de caquexia 5% 6 meses

Caquexia manifiesta > 10% < 6 meses
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Es precisa la exploración sistemática minuciosa de la musculatura escapular, de los miembros poste-
riores y de los músculos masticadores ante la sospecha de caquexia (Baez et al., 2001). Las prominen-
cias óseas, como la tuberosidad glenoidea, la apófisis de la escápula, las tuberosidades isquiáticas, el
trocánter mayor del fémur y la cresta sagital del cráneo, se hacen más evidentes en poco tiempo.

El examen de la musculatura de los glúteos y de los músculos paralumbares, que inducen la promi-
nencia de la cresta ilíaca y las apófisis espinosas vertebrales, también es muy útil para evaluar la 
pérdida de masa muscular (Figura 1). Se está elaborando un índice de condición muscular o ICM
similar al índice de condición corporal o ICC que se utiliza para valorar el grado de obesidad. Los
facultativos dispondrán en un futuro próximo de este recurso, que les ayudará a determinar la
caquexia y la pérdida anómala de masa corporal en el perro.

2 - Papel de la nutrición en el cáncer 
y la caquexia

En algunos casos, el fallecimiento del paciente con cáncer no se debe al propio tumor, sino a una impre-
sionante degradación del estado general. Comprender estos procesos es importante para implantar una
intervención nutricional apropiada.

Epidemiología nutricional 
del cáncer en la medicina veterinaria

La influencia de la nutrición en la prevención del cáncer se ha convertido en objeto de intensa inves-
tigación en medicina humana a causa de la variabilidad de la alimentación en el ser humano y al cono-
cimiento de que ciertos regímenes alimentarios pueden reducir el riesgo relativo de aparición de neo-
plasias. Esto también puede hacerse extensivo a los animales de compañía, aunque la mayoría de los
pacientes reciben una alimentación más equilibrada que la mayoría de los seres humanos. Se han reali-
zado tres estudios epidemiológicos en perros en los que se han analizado factores de riesgo alimentarios
y de conformación corporal para el cáncer de mama. Los resultados de estos estudios demostraron que
el contenido de grasa de la alimentación no tenía relación significativa con la incidencia de neoplasias,
aunque la obesidad incrementaba el riesgo relativo de carcinoma mamario (Sonnenshein et al., 1991).
Es interesante señalar que en un estudio se demostró que a medida que aumentaba la concentración de
proteínas del alimento, descendía el riesgo relativo de neoplasia de mama, mientras que, en un segundo
estudio, se observó un aumento del riesgo relativo de neoplasias en las perras que recibieron carne cruda
como fuente principal de la ingesta calórica (Shofer et al., 1989; Perez-Alenza et al., 1998). Al interpre-
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LOS DOS OBJETIVOS
NUTRICIONALES

FUNDAMENTALES QUE
DEBEN ABORDARSE

POR IGUAL EN EL PACIENTE
CON CÁNCER

1) Inhibir el crecimiento tumoral.

2) Evitar o tratar la caquexia.

FIGURA 1 - CAQUEXIA TUMORAL CLÍNICA

Aspecto emaciado provocado por una pérdida desproporcionada de masa muscular. Nótese la prominencia de las costillas, las caderas, las vér-
tebras y la cresta sagital, así como la pérdida de la musculatura de los miembros posteriores y de la musculatura pectoral.



tar los resultados de estos estudios se deduce que, a medida que aumenta la concentración
de proteínas en el alimento, también mejora la calidad del alimento. Por el contrario, los
regímenes consistentes en carne cruda suelen estar desequilibrados desde el punto de vista
nutricional. Por tanto, a medida que desciende el equilibrio global de nutrientes de los ali-
mentos, puede aumentar la incidencia de tumores. Por tanto, lo ideal sería alimentar a los
pacientes con dietas bien equilibradas que cumplan las directrices nutricionales del Natio-
nal Research Council (NRC) sobre alimentación canina.

Necesidades energéticas 
y metabolismo neoplásico

Comprender el metabolismo del crecimiento de las células neoplásicas es fundamental para
comprender la intervención nutricional en el cáncer.

En general, las células tumorales tienen una tasa de metabolismo energético anaerobio más
elevada que las células normales, por lo que dependen mucho más de la glucosa, es decir, de
un aumento de la vía glucolítica. Esta activación de la glucolisis conduce a una acumula-
ción de piruvato, que es convertido rápidamente a lactato, provocando una acidosis láctica
leve, que se ha documentado en los pacientes caninos de cáncer (Vail et al., 1990; Olgivie et
al., 1997). Una vez liberado el lactato en el torrente sanguíneo por la célula neoplásica, será captado
por el hígado y convertido de nuevo en glucosa; podrá entonces volver a la célula tumoral para sufrir
una glucolisis, igual que en el ciclo de Cori (Olgivie & Vail, 1990; Howard & Senior, 1999) (Figura 2).
Durante este proceso de conversión de la glucosa en lactato, se produce una ganancia de dos ATP pro-
cedentes de la glucólisis en la célula tumoral, pero la reconversión del lactato en glucosa en la célula
hepática requiere 4 ATP y 2 GTP, lo que supone una pérdida neta de 2 ATP.

Además, se ha demostrado que la liberación tumoral de ciertas citoquinas desde el tejido inflamatorio que
rodea el tumor o desde el tumor mismo provoca un desajuste de la fosforilación oxidativa en las mitocondrias,
que podría reducir la producción de ATP (Giordano et al., 2003).
Algunas citoquinas también pueden reducir la actividad de la lipoproteína lipasa endotelial, lo que pro-
voca una acumulación de ácidos grasos y triglicéridos en el torrente sanguíneo y evita el almacena-
miento de ácidos grasos dentro de los adipocitos. Todos estos cambios juntos pueden provocar altera-
ciones en los perfiles de lípidos en suero así como hipertrigliceridemia, que se han observado en perros
con linfoma (Olgivie et al., 1994).

Para proporcionar un aporte energético adecuado que responda a los ciclos fútiles de diferentes sistemas
y en un intento por alterar la dependencia de la glucólisis anaerobia de los procesos tumorales, suelen
introducirse modificaciones en los niveles alimentarios de los sustratos energéticos (proteínas, grasas e
hidratos de carbono) para retrasar la progresión de la enfermedad y prolongar de esta forma el periodo
de supervivencia (Argiules et al., 2003).
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Ciclo de Krebs 

Glucólisis
Glucosa

Piruvato 

Lactato
Ganancia neta = 2 ATP

CÁNCERGanancia neta
= 38 ATP

Pérdida neta =
4 ATP y 2 GTP 

Gluconeogénesis
Ciclo de Cori

FIGURA 2 - METABOLISMO DE LA GLUCOSA (CICLO DE CORI)

Metabolismo de la glucosa durante un
proceso tumoral que pone de manifiesto
un ciclo fútil y una pérdida de energía 
a causa de la nueva síntesis de glucosa
a partir de lactato en el ciclo de Cori.
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Durante los últimos cuarenta años se han 
propuesto numerosos planteamientos 
para influir sobre el crecimiento tumoral 
mediante la modificación de la alimentación.

El aumento de las necesidades energéticas
debido a la activación de los sistemas 
proteolíticos es un factor de riesgo 
importante para la caquexia tumoral.
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Caquexia tumoral

Durante muchos años se pensó que todos los pacientes con caquexia tumoral tenían tasas elevadas del
metabolismo basal debido al aumento del metabolismo en el tejido canceroso. Sin embargo, numero-
sos estudios en seres humanos, y ahora en medicina veterinaria, han demostrado que no cambia la tasa
del metabolismo basal tras la extirpación del tumor. Además, dicha tasa metabólica puede ser extre-
madamente variable y no suele mostrar relación con el síndrome caquéctico (Vail et al., 1990; Olgivie
et al., 1997; Argiules et al., 2003). Hasta hace poco tiempo, se pensaba que la pérdida excesiva de masa
muscular se debía a un aumento de la degradación de los aminoácidos para sustentar el crecimiento
tumoral y que, sin una ingesta adecuada, el organismo catabolizaría músculo esquelético para satisfacer
esta demanda.

Durante los últimos diez años se ha estudiado el papel de diferentes sistemas proteolíticos (captesinas,
calpaínas y ubiquitina/proteasoma) implicados en la atrofia del músculo esquelético asociada a la
caquexia tumoral. Recientemente el sistema ubiquitina/proteasoma ha sido objeto de gran atención,
ya que se activa en la caquexia tumoral y en otras enfermedades relacionadas con la pérdida de masa
muscular (Baracos, 2000; Inui, 2002; Argiules et al., 2003). Se trata de un sistema complejo que marca
una proteína para su degradación y después arrastra la proteína marcada a través de una gran proteasa
formada por varias subunidades llamada proteasoma. El proceso necesita ATP y podría intervenir en el
aumento de su consumo que se observa en los tumores.

Aunque se trata de una especulación, se piensa que los aminoácidos liberados a partir de este proceso
podrían utilizarse para producir energía o eliminarse en la orina. En la activación de este sistema duran-
te la caquexia tumoral se han implicado numerosos factores (es decir, citoquinas). Muchos de ellos son
secretados al torrente sanguíneo por el tejido neoplásico primario o metastásico. Algunos de los fac-
tores más importantes son el factor de necrosis tumoral alfa, TNF-α, la interleuquina 1 (IL-1), la inter-
leuquina 6 (IL-6) y un factor identificado recientemente, llamado factor inductor de proteólisis o FIP.
El FIP podría ser el factor más importante implicado en la caquexia tumoral (Baracos, 2000; Argiules
et al., 2003) (Figura 3).
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CITOQUINAS Procaquécticas
Factor de necrosis tumoral (TNF-α)

Interleuquina-1 (IL-1)
Interleuquina-6 (IL-6)
Interferón-γ (INF-γ)

CITOQUINAS Anticaquécticas
Interleucina-4 (IL-4)

Interleucina-15 (IL-15)

FACTORES TUMORALES
Factor inductor de

proteolisis (FIP)
Factor movilizador 
de lípidos (LMF)

Caquexia

FIGURA 3 - FACTORES HUMORALES Y TUMORALES ASOCIADOS
CON LA ANOREXIA Y LA CAQUEXIA EN EL CÁNCER

Anorexia Alteraciones metabólicas

El tejido tumoral puede secretar un factor movilizador de lípidos que induce 
un aumento de la actividad citoplasmática de la lipoproteína lipasa de los adipocitos,
exacerbando la pérdida de grasa (Hirai et al., 1998; Tisdale, 2001).



3 - Consideraciones nutricionales 
para el cáncer y la caquexia 

Fuentes de energía

Los carbohidratos constituyen a menudo la fuente de energía más abundante de los alimentos para ani-
males de compañía, especialmente de los alimentos secos para perros. Como la glucosa constituye el
principal sustrato energético del tejido neoplásico en crecimiento, la estrategia consiste en forzar al
tumor a utilizar otros sustratos para contribuir a reducir la proliferación celular. Durante la caquexia,
puede ser importante proporcionar un aporte proteico complementario para tratar de atenuar el pro-
ceso caquéctico. Por ello resultaría útil elegir un alimento rico en grasa y proteínas y pobre en hidra-
tos de carbono. Pueden utilizarse numerosos productos secos y enlatados de gama alta, concretamente
las especialidades para perros activos o estresados. La mayor parte de estos productos contiene proteí-
nas y grasas de mejor calidad y en mayores cantidades que los alimentos de mantenimiento para adul-
tos.
Cuando se cambie de alimento comercial, hay que examinar el análisis garantizado del contenido de
proteínas y grasas. Las proporciones adecuadas son de al menos un 35% de proteínas y un 25% de gra-
sas por materia seca en los alimentos para perros. El análisis garantizado puede utilizarse para estimar
el porcentaje de proteínas, grasas e hidratos de carbono presentes en el alimento elegido, pero las can-
tidades deben transformarse a contenido por materia seca (Tabla 3). Los alimentos enlatados suelen
contener entre un 70 y un 75% de agua, por lo que los porcentajes “aportados” de proteínas y grasas
que se indican son muy inferiores a los de los alimentos secos; no obstante, cuando se analiza el apor-
te calórico, así como las proteínas y grasas, en base a la materia seca, pueden resultar ser mejores que
los productos extrusionados.
Las contraindicaciones para la administración de estos alimentos son la hipertrigliceridemia congéni-
ta o adquirida, los antecedentes de pancreatitis o la enfermedad renal crónica.

Aminoácidos 

Está bien documentado que la modificación del aporte de aminoácidos de la dieta es un procedimien-
to beneficioso para retrasar el crecimiento tumoral en modelos animales (Mills et al., 1998; Epner et
al., 2002). Es posible que la realización de más investigaciones en este campo ayude a comprender mejor
cómo la manipulación del metabolismo de los aminoácidos es capaz de retrasar la progresión tumoral
y mejorar la calidad de vida y el periodo de supervivencia de los pacientes con cáncer.
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TABLA 3 - ANÁLISIS NUTRICIONAL COMPARATIVO DE MATERIA SECA DE UN ALIMENTO SECO
Y DE OTRO HÚMEDO A PARTIR DE SUS ANÁLISIS GARANTIZADOS

Alimento seco Alimento enlatado

1) Análisis garantizado
32% mínimo de proteínas
24% mínimo de materia grasa
10% máximo de humedad
3% máximo de fibra
7% máximo de cenizas

1) Análisis garantizado
12% mínimo de proteínas
10% mínimo de materia grasa
72% máximo de humedad
2% máximo de cenizas
1% máximo de fibra

2) Suma de todos los porcentajes
32 + 24 + 10 + 3 + 7 = 76%

2) Suma de todos los porcentajes
12 + 10 + 72 + 2 + 1 = 97%

3) 100 – 76 = 24% de hidratos de carbono 3) 100 – 97 = 3% de hidratos de carbono

4) 100 – 10 (% humedad)/100 = 0,90 de materia seca (MS) 4) 100 – 72 (% humedad)/100 = 0,28 de MS

Proteínas: 32/0,9 = 35,5%/MS
Grasas: 24/0,9 = 27,0%/MS
Fibra: 3/0,9 = 3,3%/MS
Cenizas: 7/0,9 = 7,7 %/MS
Hidratos de carbono: 24/0,9 = 26,5%/MS

Proteínas: 12/0,28 = 42,0%/MS
Grasas: 10/0,28 = 36,0%/MS
Fibra: 1/0,28 = 3,5%/MS
Cenizas: 2/0,28 = 7,5%/MS
Hidratos de carbono: 3/0,28 = 11,0%/MS



En algunos modelos animales se ha demostrado que el aumento de la 
arginina en la alimentación retrasa la progresión del tumor (Milner et al.,
1979; Burns et al., 1984; Robinson et al., 1999). Este efecto puede deberse o
bien a la capacidad de la arginina para formar óxido nítrico gracias a la acti-
vidad de la NO-sintasa de las células neoplásicas, que retrasa la división
celular, o bien a su capacidad de incrementar las propiedades de vigilancia
de la inmunidad celular (Reynolds et al., 1990; Robinson et al., 1999). Aún
queda por determinar el mecanismo exacto, pero el aporte de hasta un 2%
de arginina en las proteínas alimentarias podría ser beneficioso para el
paciente canino con cáncer (Olgivie et al., 2000) (Figura 4).
La glutamina también podría tener efectos supresores de la carcinogénesis.
Parece tener un intenso efecto inmunoestimulante, inductor de una mayor
inmunomodulación en todo el organismo, la cual reduciría las tasas de cre-
cimiento del tumor o de las metástasis (Souba, 1993; Kaufmann et al.,
2003). También se ha demostrado que la glutamina mejora la función gas-
trointestinal y puede considerarse como un posible nutriente GI para opti-
mizar la función de los enterocitos (Souba, 1993). Sin embargo, este ami-
noácido parece ser muy lábil en los alimentos, sobre todo si se exponen a
temperaturas excesivas o tienen formato líquido. Tras la absorción, la glu-
tamina es rápidamente transaminada en el hígado, por lo que su eficacia
en los alimentos para mascotas en los casos de cáncer de evolución larga
no está clara (Bergana et al., 2000).

Cada vez se utilizan más aminoácidos de cadena ramificada (AACR – isoleucina, leucina y valina)
como suplemento en los pacientes en estado crítico dados los posibles beneficios publicados en la biblio-
grafía humana. El empleo de AACR como aminoácidos anticancerígenos ha sido objeto de debate
(Danner & Priest, 1983; Blomgren et al., 1986; Saito et al., 2001), pero es probable que el aporte suple-
mentario en los alimentos de ciertos AACR (leucina), junto con otros aminoácidos como la arginina,
sea beneficioso para retrasar el crecimiento tumoral (Wakshlag et al., 2004).

Es interesante observar que las publicaciones
recientes han demostrado efectos beneficiosos de
los AACR gracias a su acción antiproteolítica
durante la caquexia al aumentar la masa muscular
y evitar su pérdida excesiva en los pacientes con
cáncer. Se ha demostrado que, en comparación con
el aumento de otros aminoácidos en el alimento, el
suplemento de leucina aumenta sensiblemente la
síntesis proteica en el músculo esquelético al des-
plazar el equilibrio hacia el anabolismo en lugar de
hacia el catabolismo (Kadawaki & Kanazawa,
2003; Anthony et al., 2001) (Figura 5).
Estudios clínicos recientes realizados en seres
humanos han revelado una prolongación de los
tiempos de supervivencia, una mejora del balan-
ce del nitrógeno y un aumento de la calidad de
vida cuando se suplementa la alimentación con
hasta 12 gramos de AACR diarios (Ventrucci 
et al., 2001; Hiroshige et al., 2001; Inui, 2002;
Gomes-Marcondes et al., 2003).
Aunque no existen datos en la literatura médica
veterinaria que apoyen el empleo de AACR, se
han utilizado dietas experimentales que
contenían hasta un 5% de AACR por materia
seca o la adición de un 3% de leucina en mode-
los de roedores, sin haberse encontrado efectos
adversos. Por tanto, de 100 a 200 mg/kg podría
ser una dosis segura y no tóxica.
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Complemento de L-Arginina

Inhibición del
crecimiento

tumoral inducida
por NO 

(óxido nítrico)

Descenso de la
proliferación

celular y retraso
del crecimiento

tumoral

Estimulación 
de la función
inmunitaria

FIGURA 4 - POSIBLE PAPEL DE LA ARGININA
EN EL CÁNCER

FIGURA 5 - ACCIÓN DE LA LEUCINA SOBRE LA SÍNTESIS PROTEICA
EN EL MÚSCULO ESQUELÉTICO

(Anthony et al., 2001; Kadawaki & Kanazawa, 2003)

Aminoácidos

mTOR

Iniciación y traducción
del ARNm

Leucina

Receptor
de insulina

Aumento de la síntesis
proteica global

Insulina

EIF 4A*

Suplementar la alimentación, con arginina 
para alcanzar hasta al menos un 2% 
de los aminoácidos podría ser beneficioso 
en los perros con cáncer (Olgivie et al., 2000).
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*Factor de iniciación eucariótico 4A
En comparación con otros aminoácidos, la leucina desplaza el equilibrio 
hacia el anabolismo y no al catabolismo 



Ácidos grasos

Se ha mostrado una estrecha relación entre el aumento de la ingesta de ácidos grasos omega-3 y los tiem-
pos de remisión y de supervivencia, así como un descenso de la tasa de crecimiento tumoral en mode-
los animales (Thomson et al., 1996; Olgivie et al., 2000; Togni et al., 2003). Además, estudios clínicos
realizados en seres humanos han revelado efectos positivos del aporte complementario de ácidos grasos
omega-3 sobre el peso, la calidad de vida, el periodo exento de enfermedad y el tiempo de superviven-
cia en los pacientes con caquexia tumoral. Estos cambios también podrían ser ciertos en los perros con
cáncer (Olgivie et al., 2000; Wigmore et al., 2000; Barber et al., 2001; Fearon et al., 2003) (Figura 6).

Los ácidos eicosapentanoico y docosahexanoico (EPA y DHA) podrían influir inhibiendo la caquexia.
Además, podrían atenuar también el crecimiento tumoral gracias a su capacidad para reducir el metabo-
lismo del ácido araquidónico al evitar la producción promitógena de PGE2 en las células neoplásicas (Yuri
et al., 2003) (Figura 7). Los aceites de pescado (p. ej., el aceite de arenque) constituyen la fuente más rica
de los ácidos grasos omega-3 EPA y DHA (Tabla 4) y los ensayos clínicos en seres humanos han demos-
trado su utilidad para mejorar la caquexia (Wigmore et al., 2000; Fearon et al., 2003). Algunos alimentos
de gama alta para perros están enriquecidos con ácidos grasos omega-3 hasta alcanzar una proporción de
omega-6 a omega-3 de entre 10:1 y 5:1. La adición de aceite de pescado altera significativamente la pro-
porción de estos ácidos grasos por encima de la que se observa en la mayoría de los alimentos para masco-
tas (Olgivie et al., 2000). Aunque en la mayoría de los pacientes no son perjudiciales, proporciones infe-
riores a 1:1 se asocian a un aumento del tiempo de coagulación y a un descenso de las concentraciones de
vitamina E dentro de las membranas celulares (Valk et al., 2000; Hendriks et al., 2002).
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FIGURA 7 - ACCIONES DE LOS ÁCIDOS OMEGA 3
FRENTE A LOS OMEGA 6 SOBRE LA PROLIFERACIÓN

DE LAS CÉLULAS TUMORALES

FIGURA 6 - ACCIONES PROPUESTAS DE LOS ÁCIDOS OMEGA 3
FRENTE A LOS OMEGA 6 SOBRE LA DEGRADACIÓN

DEL MÚSCULO ESQUELÉTICO

Fosfolipasa A 

Acido eicosapentanoico Ácido araquidónico

Inerte, inhibitoria para la
señal mitogénica

Señal 
promitogénica

12-HEPE 
PGE 3 
LTB 5

12-HETE 
PGE 2 
LTB 4

+++- - -

Citoquina o FIP

Proteína
G

Acido eicosapentanoico Ácido araquidónico

15-HEPE

Fosfolipasa A

15-HETE

Descenso de la degradación de
las proteínas miofibrilares 

Aumento de la degradación de
las proteínas miofibrilares 

En un modelo de caquexia tumoral se ha demostrado que el aporte 
suplementario de ácidos grasos omega-3, en particular de ácido 
eicosapentanoico (EPA) reduce la concentración de ácido 
15-hidroxitetraenoico (15-HETES), suprimiendo así la actividad 
proteolítica (es decir, la actividad del proteasoma) en el músculo 
esquelético (Belezario et al., 1991; Smith et al., 1999).

El EPA retrasa el crecimiento 
tumoral reduciendo la producción 
de agentes promitógenos a partir 
del ácido araquidónico.

Ácidos grasos omega-3

Ácidos grasos omega-3

Ácidos grasos omega-6

Ácidos grasos omega-6
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Sólo se ha realizado un estudio clínico en perros, en el que se ha utilizado aceite de pescado a una pro-
porción de 0,3:1, y los resultados demostraron un aumento de los tiempos de supervivencia y de los pe-
riodos exentos de enfermedad en perros con linfoma, sin efectos secundarios discernibles (Olgivie et al.,
2000). En la actualidad se está llevando a cabo la evaluación clínica del aporte suplementario de 
aceite de pescado en muchos otros procesos neoplásicos y los datos aún no publicados indican que el
aceite de pescado puede ser prometedor para el tratamiento de diferentes enfermedades neoplásicas.

Vitaminas y minerales

La administración suplementaria de antioxidantes dietéticos corrientes como el β-caroteno, los reti-
noides y las vitaminas C y E se ha asociado con un menor riesgo de carcinogénesis en modelos ani-
males y en una serie estudios epidemiológicos. El único mineral con efectos anticancerígenos simi-
lares es el selenio. La hipótesis mayoritaria es que muchos de estos compuestos, excepto los retinoides,
actúan principalmente como antioxidantes y reducen el daño celular (Figura 8), en especial del
ADN, limitando así la incidencia de mutaciones funcionales, lo que tiene como consecuencia una
menor incidencia de cáncer.

Muchas de estas vitaminas y mine-
rales están presentes en concentra-
ciones adecuadas en la mayoría de los
alimentos para perros y su utilidad en
los tumores ya diagnosticados aún
está por determinar. 

Hay numerosos estudios epidemioló-
gicos en curso en seres humanos
sobre longevidad y riesgo relativo en
los que se están utilizando muchos de
estos posibles agentes anticanceríge-
nos. Sin embargo, hasta ahora no
puede respaldarse el uso indiscrimi-
nado de estos antioxidantes como
suplementos en la medicina veteri-
naria a causa de las grandes diferen-
cias en cuanto a patrones alimenta-
rios y al metabolismo de estas sus-
tancias entre los pacientes veterina-
rios y los pacientes humanos.

El β-caroteno y otros carotenoides y
compuestos polifenólicos naturales
se han relacionado con una acción
preventiva del cáncer debido a su
capacidad para eliminar los radicales
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TABLA 4 - COMPOSICIÓN MEDIA CUALITATIVA Y CUANTITATIVA
DE DIFERENTES FUENTES DE ÁCIDOS GRASOS INSATURADOS

Ácidos grasos
(% materia seca)

Aceite 
de soja

Aceite 
de lino

Aceite 
de Colza

Grasa 
de ave

Aceite 
de pescado

Ácido linoleico
(precursor del ω-6) 54 18 17 17 0,5

Acido α-linolénico
(precursor del ω-3) 8 51 9 2,5 1,5

EPA + DHA < 1 < 1 < 1 < 1 20

proporción ω6/ω3 6 0,35 1,8 9 0,15

O2O2

luz solar radicales libres

célula 
destruida 

célula
normal

protección
antioxidante

estrés

alimentación deficiente

contaminación

Los antioxidantes ayudan al organismo a combatir los efectos destructivos de los radicales libres, 
que son elementos inestables producidos por el organismo de manera continua. 
La función de los antioxidantes constituye uno de los temas predominantes en la investigación 
médica actual, en especial en la prevención o el tratamiento de ciertos tumores.

FIGURA 8 - ANTIOXIDANTES



libres en el interior de células in vitro (Duthie et al., 2003; Cooper, 2004). El β-caroteno ha sido uno de
los antioxidantes más estudiados en la prevención del cáncer dada sus potentes propiedades antioxi-
dantes. Estudios realizados en seres humanos con predisposición al cáncer (cáncer de pulmón) han
demostrado que, en realidad, el aporte suplementario de β-caroteno aumenta el riesgo relativo de neo-
plasia (Bendich, 2004; Russel, 2004). A la vista de estas recientes observaciones, la suplementación con
β-caroteno en medicina humana ha evolucionado hacia un empleo más prudente del aporte suple-
mentario de micronutrientes.

Las fuentes de carotenoides (β-caroteno, luteína, licopeno, xanteno), presentes por lo general en las
frutas y verduras de color rojo, verde, amarillo y naranja, están siendo objeto de una atención signifi-
cativa por sus efectos beneficiosos en tumores específicos (Wu et al., 2004; Murtaugh et al., 2004). Sin
embargo, sus efectos beneficiosos en los animales de compañía son confusos por el hecho de que los
carotenoides se absorben de manera distinta en el perro y en el ser humano. Los perros tienen una capa-
cidad mucho mayor para escindir el β-caroteno en retinal y absorben muy poco β-caroteno intacto
(Baskin et al., 2000). A la luz de estos descubrimientos, se necesitan datos de eficacia y seguridad en
medicina veterinaria antes de poder ofrecer recomendaciones sobre la administración de suplementos
con estos antioxidantes potencialmente beneficiosos a los pacientes con cáncer.

Las vitaminas C y E son dos potentes antioxidantes capaces de reducir el riesgo de carcinogénesis en
seres humanos, como se ha demostrado en los ensayos clínicos realizados (Henson et al., 1991; Slung et
al., 2003; Virtamo et al., 2003). De forma muy similar al β-caroteno, estos antioxidantes han demos-
trado un efecto preventivo más que terapéutico. La vitamina C (ácido ascórbico) se ha relacionado con
un aumento de los efectos de ciertos agentes quimioterápicos como la vincristina (Osmak et al., 1997).
Aunque los suplementos de ácido ascórbico pueden ser útiles en algunos casos de resistencia a la qui-
mioterapia, también se ha argumentado que su uso podría tener efectos potenciadores del tumor en
algunas neoplasias y actividades antineoplásicas en otras (Seifried et al., 2003; Lee et al., 2003). No se
han llevado a cabo estudios controlados para valorar su eficacia en perros y gatos. El perro sintetiza
ácido ascórbico, por lo que se desconoce el riesgo relativo de cáncer por carencia de este producto a lo
largo de la vida del animal. Por otra parte, la vitamina E es necesaria en la alimentación y hacen falta
más investigaciones sobre su eficacia como agente antineoplásico.

Los retinoides (ácido retinoico y sus derivados) han sido muy utilizados en el tratamiento de las leuce-
mias promielocíticas agudas y se han asociado con un aumento de las tasas de remisión en los cánceres de
mama humanos (Paik et al., 2003; Altucci et al., 2004). Se unen a los receptores nucleares e inician la trans-
cripción génica, promoviendo la diferenciación o la apoptosis de las células neoplásicas. Estos hallazgos
han llevado al uso de derivados de retinoides naturales y sintéticos en el tratamiento del cáncer humano.
Es probable que, con el tiempo, estos planteamientos puedan trasladarse a la medicina veterinaria, confor-
me se van recogiendo más datos clínicos experimentales sobre la eficacia de estos retinoides en diferentes
enfermedades tumorales en animales. Si se tienen en cuenta los potentes efectos de los retinoides como el
ácido retinóico, que es un conocido teratógeno, y debido a sus efectos tóxicos como por ejemplo, la espon-
dilosis cervical en gatos, así como la anorexia y alteraciones de la coagulación, en este momento no se
puede recomendar su uso para el tratamiento del cáncer en pequeños animales (Hayes, 1982).

El selenio es el único mineral con propiedades anticancerígenas y preventivas conocidas. Existen datos
concluyentes de que el incremento de las concentraciones de selenio en el suero está relacionado con inci-
dencias menores de carcinoma de piel, pulmón y próstata en seres humanos (Clark et al., 1996; Nelson et
al., 1999; Reid et al., 2002; Duffield-Lillico et al., 2003). Se piensa que estas acciones son independientes
de las propiedades antioxidantes del selenio derivadas de su función en la glutatión peroxidasa.

La mayor parte de los alimentos comerciales para perros cumplen el perfil de nutrientes recomendado
por la AAFCO, pero las recomendaciones del NRC se han triplicado recientemente, por lo que la inges-
ta de selenio de muchos animales de compañía podría ser baja o insuficiente. A la vista de esta circuns-
tancia, y de los estudios clínicos realizados en seres humanos, que demuestran los mayores efectos del
aporte suplementario de selenio en la reducción del riesgo relativo de cáncer en personas con concen-
traciones de selenio en suero normales, bajas (Clark et al., 1996; Nelson et al., 1999; Reid et al., 2002;
Duffield-Lillico et al., 2003), podría ser sensato dar un suplemento (2-4 µg/kg de peso/día) a los animales
con antecedentes de neoplasia o con predisposición a desarrollar cáncer. A esta dosis conservadora reco-
mendada, los riesgos de toxicidad son mínimos y es probable que este aporte suplementario garantice
una ingesta adecuada de selenio.

3
-

C
on

si
de

ra
ci

on
es

nu
tr

ic
io

na
le

s
pa

ra
el

cá
nc

er
y

la
ca

qu
ex

ia

Cá
nc

er
/C

aq
ue

xia

443



En general, cuando se utilizan nutrientes específicos
con fines farmacológicos, es posible retrasar el creci-
miento tumoral, aumentar la calidad de vida y mejo-
rar el estado general hasta cierto punto. Sin embar-
go, puede ser difícil satisfacer las necesidades especí-
ficas de cada enfermedad neoplásica, debido a la
naturaleza compleja del cáncer y a las diferentes com-
posiciones de nutrientes de la gama de alimentos dis-
ponibles. Para abordar adecuadamente estas cues-
tiones nutricionales, el facultativo necesita conocer
el consumo de alimentos y el contenido por materia
seca de los diferentes nutrientes en el alimento admi-
nistrado al animal antes de intentar modificar las pro-
porciones o la ingesta total de muchos de los
nutrientes que se acaban de mencionar. La Tabla 5
ofrece algunas pautas para la intervención nutricio-
nal que podrían ser beneficiosas en las enfermedades

tumorales más agresivas y que pueden utilizarse una vez que el facultativo ha calculado el contenido de
los diversos nutrientes en el alimento en cuestión.

4 - Intervención nutricional durante 
el tratamiento del cáncer

En los últimos años se ha producido un aumento significativo del uso de antioxidantes en los alimen-
tos para mascotas, que se ha asociado, en teoría, con un menor daño celular por radicales libres en todo
el organismo. Este aporte suplementario de antioxidantes se ha relacionado con una mejoría en diver-
sos procesos patológicos (Figura 9).

Aunque este enfoque para la prevención del cáncer es beneficioso en teoría, una vez que el paciente
es diagnosticado de cáncer y está recibiendo quimioterapia o radioterapia, el uso de antioxidantes

puede, en realidad, estar contraindicado. Si
se utilizan antioxidantes para prevenir el
daño causado por los radicales libres y se ha
iniciado un tratamiento químico o radioló-
gico, la elevación de los niveles de antioxi-
dantes citosólicos o unidos a la membrana,
puede resultar beneficioso para la supervi-
vencia de las células tumorales. Por ello,
muchos oncólogos veterinarios recomien-
dan que no se administren a los animales
estos suplementos durante el tratamiento.
Esta hipótesis es muy controvertida y aún
tiene que demostrarse. Como el paciente ya
suele estar ingiriendo cantidades suficientes
de los antioxidantes esenciales, es probable
que no sea necesario el aporte complemen-
tario (Virtamo et al., 2003; Prasad, 2004).

Por otra parte, es improbable que otros
muchos ingredientes y nutrientes, como el
aceite de pescado y la arginina, sean perjudi-
ciales. De hecho, se ha asociado el aporte
complementario de aceite de pescado con
una mejor recuperación de la radioterapia y
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TABLA 5 - DOSIS RECOMENDADAS
PARA LA INTERVENCIÓN NUTRICIONAL EN EL CÁNCER

Suplemento Enfermedad
Dosis recomendada 

en el perro

Arginina Cáncer y Caquexia 2% materia seca

Aceite de pescado (EPA, DHA) Cáncer y Caquexia
Proporción 1:1 - 0,5:1 

de omega-6 
sobre omega-3 * 

Aminoácidos de cadena
ramificada (AACR)

Caquexia 100-150 mg/kg 

Selenio Cáncer 2-4 µg/kg 

* Es fundamental conocer las cantidades de ácidos grasos omega-3 u omega-6 
en la materia seca para formular adecuadamente el alimento en la proporción deseada.

FIGURA 9 - ANTIOXIDANTES Y PREVENCIÓN DEL CÁNCER

Aumento de la ingesta
de antioxidantes

Disminución del daño 
genotóxico causado 
por radicales libres

Reducción de 
la peroxidación 
de las proteínas 

reguladoras

Disminución de
la inactivación 
de los genes 
supresores 
de tumores

Disminución de 
la inactivación 
de los genes 

reguladores del
ciclo celular

Reducción de la
peroxidación lipídica

¿Efectos sobre la 
transmisión celular?
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El aporte suplementario masivo de antioxidantes podría estar contraindicado
durante la quimioterapia o la radioterapia, ya que puede facilitar la supervivencia
de las células tumorales.
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una menor inflamación del tejido circundante. Los estudios realizados en modelos animales también
han sugerido que el aumento de ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga en las membranas celu-
lares, producido como consecuencia de la suplementación con aceite de pescado, en realidad aporta a
la peroxidación de los lípidos durante la radioterapia ácidos grasos mucho más reactivos, potenciando
así la muerte celular en el tejido tumoral (Colas et al., 2004).

Conclusión
Los estudios clínicos veterinarios han demostrado que también se observan en el perro algunas de las
anomalías metabólicas que se producen en modelos de cáncer en roedores y seres humanos. Por tanto,
podría adaptarse a la medicina veterinaria, para influir sobre la progresión tumoral, el enfoque nutri-
cional que se emplea en medicina humana para el cáncer.

Preguntas más frecuentes sobre la nutrición en perros con cáncer

Si mi perro se niega a comer 
un nuevo alimento ¿puedo darle 
aceite de pescado con el que 
está tomando ahora?

El aceite de pescado puede añadirse a cualquier tipo de alimento para perros, pero lo ideal es saber
qué cantidad de ácidos grasos omega-3 están ya incluidos en su alimento. Por ejemplo, un Beagle que
coma un alimento comercial normal ingerirá cerca de 6 g diarios de ácidos grasos omega-6 y sólo
100mg de ácidos grasos omega-3, por lo que, para llegar a una proporción de 1:1, se necesitarán unos
6 g de ácidos grasos omega-3 de aceite de pescado. No hay que olvidar que sólo el 30% del aceite de 
pescado está constituido por ácidos grasos omega-3, por lo que hay que triplicar la cantidad admi-
nistrada, de modo que se necesitan unos 18 g o una cucharada sopera.

A mi perro no le gusta el aceite 
de pescado ¿Puedo darle otra 
fuente de ácidos grasos omega-3?

El aceite de lino es rico en ácido linolénico, un precursor del EPA y del DHA. Podría ser interesan-
te, pero todavía no se ha demostrado su eficacia clínica con respecto al cáncer. Otra alternativa es
dar aceite de pescado sin aroma o con aroma de limón.

Si un propietario quiere utilizar
antioxidantes ¿cuáles son 
los recomendados y cuándo 
deberán administrarse una vez 
iniciada la quimioterapia o 
radioterapia?

Los antioxidantes más seguros son probablemente aquellos avalados por un mayor número de inves-
tigaciones clínicas y biológicas. Los más frecuentemente citados son las vitaminas E y C. También es
interesante la reciente investigación sobre antioxidantes tiólicos como el ácido lipoico y el precursor
del glutatión, la S-adenosil-metionina, ambos con escasos o nulos efectos secundarios conocidos. Si
los propietarios están firmemente convencidos de utilizar estos antioxidantes, lo ideal es hacerlo según
las indicaciones del fabricante y usar productos con formulación veterinaria, que suelen ser más segu-
ros que los de humana. Si el perro está recibiendo quimioterapia o radioterapia, probablemente el plan-
teamiento más seguro en este momento es retirar todos los antioxidantes una semana antes del trata-
miento y continuar su administración una semana después de finalizado el protocolo de tratamiento.

Algunos propietarios creen que es
bueno para su perro cambiar a una
alimentación “holística” o “casera”
en caso de cáncer ¿es cierto?

A menudo, los propietarios encuentran en internet alimentos que se han diseñado para perros con
cáncer y los utilizan con la esperanza de prolongar la supervivencia o de curación. Estos alimentos
pueden presentar grandes desequilibrios de vitaminas y minerales. Lo mejor en estos casos es contar
con el asesoramiento de un veterinario y analizar el alimento propuesto para asegurarse de que no
presenta desequilibrios importantes.

En el síndrome de caquexia/anorexia
suele ser difícil aplicar las modifica-
ciones alimentarias necesarias y el
paciente puede preferir una dieta 
con una densidad calórica menor
¿Qué debe hacer el propietario?

En esos casos es más fácil dejar que el paciente elija su alimento e intentar suplementar las fuentes
de grasa y proteínas para aumentar su densidad calórica y su contenido proteico. No hay que olvi-
dar que ante una anorexia/caquexia, es mejor que el animal ingiera algo de calorías, aunque no
sean las óptimas para sus necesidades.
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Ejemplo 1

EJEMPLOS DE COMIDAS 
AL TRATAMIENTO DE LA 

ANÁLISIS

La ración así preparada contiene un 28% de materia seca 
y un 72% de agua

% materia seca g/1000 kcal

Proteínas 40 78

Materia grasa 31 59

Carbohidratos disponibles 21 41

Fibra 2 3

Puntos clave

- Alta densidad energética: para favorecer la 
recuperación del estado físico y mayor palatabilidad.

- Mantenimiento de una proporción elevada de
proteínas-calorías a pesar del alto contenido en
grasas: para combatir la atrofia muscular.

- Ingredientes muy digestibles: con objeto 
de conseguir el máximo beneficio nutricional 
para el perro.

COMPOSICIÓN
(para 1000 g de ración)

Queso blanco fresco (40% de materia grasa) . . . . . 415 g
Requesón* . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 150 g
Huevo entero  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 120 g
Leche de vaca UHT . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 120 g
Patata cocida con piel  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 150 g
Miel  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20 g
Salvado de trigo  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5 g
Aceite de colza . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20 g

* 40% materia grasa sobre materia seca

RACIONAMIENTO INDICATIVO

Valor energético (energía metabolizable):
1445 kcal/1000 g de ración preparada (4870 kcal/1000 g MS)

Peso del perro (kg) Cantidad diaria* Peso del perro (kg) Cantidad diaria*

2 150 45 1540

4 250 50 1670

6 340 55 1790

10 500 60 1910

15 680 65 2030

20 840 70 2150

25 990 75 2260

30 1140 80 2370

35 1280 85 2480

40 1410 90 2590

Añadir un suplemento vitamínico-mineral bien equilibrado

*Se recomienda fraccionar la cantidad diaria en dos o tres comidas para favorecer la digestión.
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Ejemplo 2

ANÁLISIS

La ración así preparada contiene un 30% de materia seca 
y un 70% de agua

% materia seca g/1000 kcal

Proteínas 40 83

Grasas 29 60

Carbohidratos disponibles 17 35

Fibra 4 9

COMPOSICIÓN
(para 1000 g de ración)

Carne de vaca picada (10% de grasas) . . . . . . . 500 g
Leche de vaca UHT . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 130 g
Huevo entero  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 75 g
Patata cocida con piel  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 255 g
Salvado de trigo  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20 g
Aceite de colza . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20 g

Añadir un suplemento vitamínico-mineral bien equilibrado

Ejemplos de dietas caseras propuestas por el Profesor Patrick Nguyen 
(Unidad de Nutrición y Endocrinología; Departamento de Biología y Patología de la Facultad Veterinaria de Nantes)

CAQUEXIA TUMORAL

RACIONAMIENTO INDICATIVO

Valor energético (energía metabolizable): 1465 kcal/1000 g 
de ración preparada (5150 kcal/1000 g MS)

Peso del perro (kg) Cantidad diaria* Peso del perro (kg) Cantidad diaria*

2 150 45 1560

4 250 50 1690

6 340 55 1820

10 510 60 1940

15 690 65 2060

20 850 70 2180

25 1010 75 2290

30 1150 80 2410

35 1290 85 2520

40 1430 90 2630

CASERAS ADAPTADAS 
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Las afecciones tumorales son relativamente frecuentes en las razas gigantes, 
especialmente el osteosarcoma.
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• Las fuentes de energía principales
son las grasas y las proteínas, más
que los carbohidratos ya que son
los más requeridos por las células
tumorales. Los principios funda-
mentales de la formulación son los
mismos que para los alimentos des-
tinados a cubrir las necesidades de
los perros de deporte y de trabajo.

• Las grasas ayudan a incrementar 
la concentración energética del 
alimento, lo cual es necesario en los
pacientes con anorexia y caquexia.

• El enriquecimiento del alimento
con ácidos grasos de cadena larga
omega-3 (EPA-DHA) permite que el
perro se beneficie de sus propieda-
des antineoplásicas.

• Un dieta rica en proteínas ayuda a
combatir la pérdida de músculo en
la caquexia tumoral.

Los aminoácidos que desempeñan
una función importante en el retraso
de la progresión tumoral son:

- la arginina, que favorece la produc-
ción de óxido nítrico 

- la glutamina, que ejerce una acción
inmunomoduladora

- los aminoácidos ramificados (p. ej.,
leucina, isoleucina y valina), que
ayudan a combatir la caquexia

• El aporte suplementario de antioxi-
dantes (p. ej., vitaminas E y C, β-
carotenos, polifenoles, selenio) es
de gran interés en la prevención del
cáncer. Sin embargo, según los
datos actuales, la suplementación
con antioxidantes debe evitarse
durante la quimioterapia o la radio-
terapia para no afectar a la eficacia
de estos tratamientos.

• La palatabilidad del alimento es
clave en los perros anoréxicos y
caquécticos.

Puntos clave
para recordar sobre:

Manejo nutricional en los perros 
con cáncer



Entre los aminoácidos esenciales, la
leucina, la isoleucina y la valina cons-
tituyen la categoría de los denomi-
nados aminoácidos de cadena ramifi-
cada (AACR). El perro es incapaz de
sintetizar cantidades adecuadas de
estos tres aminoácidos, por lo que es
necesaria su ingesta en la alimenta-
ción para satisfacer las necesidades
diarias. La concentración de estos
tres aminoácidos en la sangre depen-
de mucho de dicha ingesta. 

La valina, la leucina y la isoleucina
representan al menos un tercio de
los aminoácidos esenciales que com-
ponen las proteínas musculares y son
los únicos aminoácidos degradados
inicialmente por los músculos. Estos
tres aminoácidos son únicos entre
todos los esenciales porque son capa-

ces de experimentar una transamina-
ción reversible para enriquecer las
reservas de nitrógeno del organismo.

La valina, la leucina y la isoleucina
son capaces de estimular la síntesis
de proteínas y de retrasar la degra-
dación proteica en los músculos. Esta
propiedad se ha atribuido específica-
mente a la leucina, que ha demostra-
do una eficacia similar a la de la mez-
cla de los tres AACR.

En la rata, la estimulación de la sín-
tesis proteica por parte de la leucina
sigue una curva de tipo dosis-res-
puesta. Esta estimulación se produce
a concentraciones de leucina muy
bajas, idénticas a las que se detectan
en la sangre inmediatamente antes
de una comida. En las ratas de más

edad se necesitan concentraciones
de leucina más elevadas para conse-
guir una estimulación máxima
(INRA, 2002), por lo que la sensibili-
dad frente a la ingesta de este ami-
noácido es menor. Esta pérdida de
sensibilidad podría explicar el que en
los individuos de edad avanzada no
se produzca un incremento de la sín-
tesis proteica en el músculo después
de las comidas. 

Objetivo:

LOS AMINOÁCIDOS RAMIFICADOS

EJEMPLOS DE NIVELES DE AMINOÁCIDOS
DE CADENA RAMIFICADA EN MATERIAS PRIMAS SELECCIONADAS

QUE SE EMPLEAN EN LA ALIMENTACIÓN CANINA
(Fuente: datos internos de Royal Canin)

% de proteína 
del alimento 

leucina isoleucina valina AACR totales

Proteínas 
de ave:

6,5 3,5 4,3 14,3

Gluten de maíz: 14,7 3,6 4,2 22,5

Maíz: 13,0 3,9 5,1 22,0

Cebada: 7,0 3,8 5,3 16,1

Arroz: 7,7 4,1 5,6 17,4

Las proteínas de maíz son especialmente ricas en leucina.

Leucina α-cetoisocaproato
Isoleucina + α-cetoglutarato glutamato + α-ceto β metilvalerato
Valina α-cetoisovalerato

Centro INRA de Clermont-Ferrand - L’Écho
des Puys N°46 - Avril 2002.
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FÓRMULA QUÍMICA DE
LOS AMINOÁCIDOS RAMIFICADOS

La estructura general de los aminoácidos es:

- para la leucina, el radical R corresponde a:

- para la isoleucina, el radical R corresponde a:

- para la valina, el radical R corresponde a:

Radical

Nitrógeno

Hidrógeno

Oxígeno

Carbono


