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Interpretación de las alteraciones del proteinograma en 
trece hurones (Mustela putorius furo) 
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Interpretation of proteinogram alterations in thirteen ferrets 
(Mustela putorius furo)

Introducción
El proteinograma es la representación gráfica de la 

migración y distribución de las proteínas séricas en un 
sustrato (en acetato de celulosa, gel de agarosa o en ca-
pilares). Las proteínas que se identifican en el suero o 
plasma de los mamíferos son la albúmina y las globu-
linas; entre estas últimas se incluyen las proteínas de 
fase aguda (α-globulinas y β-globulinas) e inmunoglo-
bulinas (γ-globulinas). Las proteínas de fase aguda po-
sitivas aumentan como respuesta del organismo frente 
a situaciones como traumatismo, inflamación y/o in-
fección (α1-antitripsina, proteína C reactiva, haptoglo-
bina, fibrinógeno, etc.).1

La distribución de las diversas fracciones del protei-
nograma del hurón es similar a la de otros carnívoros 
como perros y gatos, con las particularidades propias 
de la especie. La albúmina representa aproximadamen-
te la mitad de las proteínas circulantes, y la relación 
A/G varía entre 1 y 2. En esta especie, la IgA migra en 
el campo de las globulinas α2 y β1, la IgM en el campo 
de la globulina β2 o globulina γ, mientras que la IgG lo 
hace solo en el campo de la γ-globulina.1,2

En hurones el proteinograma representa una herra-
mienta diagnóstica y pronóstica de gran utilidad. De-
terminados cambios en los patrones de distribución 
de las diferentes fracciones proteicas pueden servir de 
apoyo en el diagnóstico de procesos que cursan con 
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elevación y/o disminución de las mismas1,3-7 (Tabla 1). 
Aunque estos cambios no son suficientes para alcanzar 
un diagnóstico definitivo, pueden ayudar en el enfo-
que de dicho caso y, por lo tanto, en la elección de las 
pruebas específicas. 

Por lo general, la información publicada acerca de la 
aplicación práctica del proteinograma en la clínica de 
hurones es escasa, y en la mayoría de ocasiones debe-
mos acudir a referencias concretas de procesos patoló-
gicos donde se describan los cambios más significati-
vos. Diversas publicaciones establecen los rangos de re-
ferencia para proteínas totales, albúmina y las diferen-
tes fracciones de globulinas en el hurón1,3,4,8,9 (Tabla 2). 

Los objetivos del presente texto son facilitar la in-
terpretación del proteinograma en hurones en la clí-
nica diaria, así como describir por primera vez algu-
nos cambios electroforéticos en ciertas enfermedades 
emergentes, como la miofascitis idiopática. Para ello se 
describen e interpretan los cambios en el proteinogra-
ma de diferentes casos clínicos reales. Algunos de ellos 
están relacionados con enfermedades ampliamente 
descritas en hurones y que cursan con proteinogramas 
muy característicos, mientras que otros son en general 
menos frecuentes y/o incluyen cambios electroforéti-
cos que no han sido descritos hasta la fecha. 
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Tabla 1. Causas potenciales de variación de las diferentes fracciones del proteinograma en el 
hurón doméstico1,3-7

Fracción Aumento Disminución

Albúmina - Deshidratación - Infecciones crónicas
- Enteropatía perdedora de proteínas
- Malnutrición/malabsorción
- Síndrome nefrótico
- Hemorragia
- Gestación
- Inflamación
- Insuficiencia hepática

α1-globulinas - Gestación - Insuficiencia hepática
- Linfoma

α2-globulinas - Coronavirus entérico (fase aguda)
- Lipidosis hepática
- Colangiohepatitis aguda
- Síndrome nefrótico
- Insuficiencia adrenal
- Diabetes mellitus avanzada
- Criptococosis

- Insuficiencia hepática
- Linfoma
- Malnutrición

β-globulinas - Coronavirus entérico (fase aguda)
- Hepatitis agudas y crónicas
- Colestasis intra y extrahepáticas
- Hipotiroidismo
- Nefrosis
- Anemia ferropénica
- Criptococosis

- Insuficiencia hepática
- Linfoma
- Malnutrición

γ-globulinas - Helicobacter sp
- Micosis sistémica (Blastomyces dermatitidis, 
Coccidioides, Absidia corymbifera)
- Moquillo
- Gripe (Influenza)
- Coronavirus entérico (fase crónica)
- Coronavirus sistémico
- Enfermedad aleutiana
- Enfermedad renal con afección glomerular
- Neoplasias (incluido linfoma)
- Enfermedad hepática
- Leishmaniosis
- Enfermedades autoinmunes

Tabla 2. Valores medios combinados (macho y hembra) de concentración de proteínas séricas en 
hurón sano1,3,4,8,9

Parámetros Valores de referencia 
(Boussarie, 2007)

Valores de referencia 
(Lennox A., 2009)

Valores  de referencia 
(Carpenter, 2017; 
Melillo, 2013)

Valores de referencia 
(Ravich et al., 2015)

Proteínas totales (g/L) 53-72 - 56-72 49-72

Albúminas (g/L) 33-41 25-33,1 33-41 21,3-33,7

Globulinas (g/L) -- - 22-32  / 20-40 --

α1-globulinas (g/L) 1-3,3 3,3-5,6 3,3-5,6 1,2-5,5

α2-globulinas (g/L) 5-10 3,6-6,0 3,6-6 4,2-8,2

β-globulinas (g/L) -- 8,3-12 8,3-12 8,5-21,6

β1-globulinas (g/L) 5-10 - -- --

β2-globulinas (g/L) 8-12 - -- --

γ-globulinas (g/L) 6-12 3,1-8,1 3-8 3,1-8,8

Ratio A/G 1,3-2,1 1,05-1,33 1,3-2,1 0,57-1,28
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Material y métodos
Se realizó un proteinograma a 13 hurones, machos 

y hembras de diferentes edades, que acudieron a con-
sulta en dos centros veterinarios independientes y con 
diversa sintomatología clínica. En todos los casos la 
presentación y/o las alteraciones clínicas hacían reco-
mendable la realización del proteinograma. En función 
del paciente, la extracción de sangre se realizó de la 
vena cava craneal o de la vena safena lateral, obtenien-
do siempre una cantidad suficiente de sangre (1-2 ml) 
para poder realizar un análisis de sangre completo.

En todos los casos descritos en este artículo se con-
servó la sangre con dos tipos de anticoagulantes, 
EDTA y heparina litio, para realizar respectivamente 
el análisis hematológico y la bioquímica sanguínea. 
Por cuestiones prácticas y con el fin de estandarizar el 
procedimiento, para la realización del proteinograma 
se utilizó plasma a partir de sangre conservada con 
heparina litio. La mayoría de laboratorios comerciales 
realizan proteinogramas tanto a partir de plasma como 
de suero. 

Tras la extracción, la sangre se centrifugó inmedia-
tamente a 4000 rpm durante 10 minutos, obteniéndose 
así el plasma con el que se realizaron los proteinogra-
mas. Dicho plasma se guardó y envió refrigerado al 
laboratorio de referencia para su procesado, el cual se 
realizó dentro de las 24 horas siguientes a la toma de la 
muestra. La medición de las proteínas plasmáticas se 
llevó a cabo mediante espectrometría ultravioleta sen-
sible y el proteinograma mediante electroforesis capi-
lar (11/13 casos) y gel de agarosa (2/13 casos). Ante la 
ausencia de rangos de referencia propios por parte de 

los laboratorios empleados, se tomaron en considera-
ción los valores publicados para hurones en diferentes 
referencias bibliográficas.1,4

En cada caso concreto, el diagnóstico definitivo re-
quirió de diversas pruebas específicas que no se deta-
llarán en este artículo; en todos ellos el proteinograma 
resultó un método de apoyo al diagnóstico y/o pro-
nóstico.

Resultados
Casos 1 y 2 (Enfermedad aleutiana)
Caso 1

Hurón macho de cuatro meses de edad, no castra-
do, que presentaba hiporexia, letargo, heces blandas, 
taquipnea (58 resp./min) y respiraciones superficiales. 
El animal había convivido unas semanas antes con un 
visón (Mustela lutreola), aparentemente sano. Las ra-
diografías mostraban derrame pleural (Fig. 1). En el 
proteinograma de este animal (Tabla 3) destacaba una 
marcada hipoalbuminemia y una hipergammaglobuli-
nemia policlonal muy evidente.
Caso 2

Hurón macho de nueve meses de edad, no castrado, 
con temblores, debilidad del tercio posterior, mucosas 
pálidas, pérdida de actividad y de apetito. Presencia de 
anemia con aumento de urea en la analítica sanguínea, 
y pérdida de la estructura renal en la ecografía (Fig. 2). 
En este proteinograma (Tabla 3) también destaca la 
hipoalbuminemia, aunque no tan marcada como en 
el caso anterior, y una importante hiperglobulinemia 
(algo más leve que en el primer caso), con aumento po-
liclonal de γ-globulinas.

2022, Vol. 42 nº1

Figura 1. Radiografía de tórax (vista lateral). Efusión pleural en un hurón diagnosticado de enfermedad aleutiana.
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Casos 3 y 4 (Coronavirus sistémico)
Caso 3

Hurón hembra de dos años de edad, no esterilizada, 
que presentaba debilidad generalizada, esplenomegalia, 
linfadenomegalia abdominal y nefromegalia unilateral 
(Figs. 3 y 4). La analítica sanguínea mostraba pancitope-
nia, hipoalbuminemia e hiperglobulinemia. El proteino-
grama reveló un aumento generalizado de globulinas 

con una marcada gammapatía policlonal (Tabla 3).
Caso 4

Hurón macho de un año de edad, no castrado, que 
presentaba adelgazamiento crónico y linfadenopatía 
abdominal. La analítica sanguínea mostraba anemia 
no regenerativa y trombocitopenia. En el proteinogra-
ma se observaba principalmente un aumento de γ y, en 
menor medida, ß-globulinas (Tabla 3).

Caso 5 (Enfermedad catarral epizoótica)
Hurón macho de tres años de edad, no castrado, que 

presentaba un cuadro digestivo caracterizado por hi-
porexia, hipertermia y diarreas mucosas verdosas. El 
proteinograma mostró la presencia de hipoalbumine-
mia y aumento de α y β-globulinas (Tabla 4).

Caso 6 (Moquillo)
Hurón macho de dos años de edad, no castrado, no 

vacunado. Presentaba un cuadro dermatológico carac-
terizado por lesiones costrosas en nariz, labios y men-
tón (Fig. 5), además de hiperqueratosis plantar (Fig. 6). 
Asimismo, existía hipertermia y secreción nasal puru-
lenta. La analítica sanguínea mostraba anemia leve y 
leucocitosis neutrofílica. El proteinograma mostró au-
mento de α y β-globulinas (Tabla 4). 

Figura 2. Ecografía renal. Alteración de la arquitectura renal en un pa-
ciente diagnosticado de enfermedad aleutiana. 

Los valores en azul indican una cifra por debajo del rango de referencia y en rojo por encima del rango.
*Proteinograma realizado con gel de agarosa.

Tabla 3. Proteinograma de 6 hurones con patrón de inflamación crónica o mixta en comparación 
con un proteinograma normal y valores de referencia

Caso 1: 
Enfermedad 

aleutiana

Caso 2: 
Enfermedad 

aleutiana

Caso 3: 
Coronavirus 

sistémico

Caso 4: 
Coronavirus 

sistémico

Caso 7: 
Enfermedad 

hepática 
inflamatoria 

crónica

Caso 10*: 
Micobacte-

riosis

Rango de 
referencia

Proteínas 
totales (g/L) 110 103 82 81 79,9 88 56- 72

Albúmina (g/L) 19,7 26 15,3 21 22,7 31,33 33- 41
Globulinas (g/L) 90,3 77,1 66,7 60,0 57,2 56,67 20-40
α1-globulinas 

(g/L) 8,6 10,0 6,9 2,0 8,0 7,6 3,3- 5,6

α2-globulinas 
(g/L) 4,6 5,5 9,1 11,0 9,8 19,36 3,6- 6

ß-globulinas 
(g/L) 13,1 13,3 17,7 20,0 27,2 16,7 8,3- 12

γ-globulinas 
(g/L) 64 48,3 33,0 27,0 12,2 14,0 3- 8

Ratio A/G 0,22 0,34 0,2 0,36 0,4 0,55 1,3- 2,1

Gráfica patrón 
electroforético
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Caso 7 (Enfermedad hepática)
Hurón hembra de tres años de edad, no esterilizada, 

que presentaba un cuadro crónico de hiporexia y dia-
rreas. Fue diagnosticada de enfermedad hepática infla-
matoria crónica (hepatitis linfoplasmocitaria) median-
te biopsia. El proteinograma de la paciente mostraba 
hipoalbuminemia y un aumento de globulinas, con el 
característico puente β-γ (Tabla 3).

Casos 8 y 9 (Miofascitis idiopática diseminada)
Caso 8

Hurón macho de 16 meses de edad, no castrado, 

que se atendió en consulta por la aparición aguda de 
un cuadro de apatía, hipertermia (42 ºC), murmullos 
laríngeos, postración y heces blandas verdes. Se obtu-
vo un diagnóstico definitivo postmortem de miofascitis 
idiopática diseminada. En el proteinograma realizado 
se evidenció un aumento de α y β-globulinas (Tabla 4).
Caso 9

Hurón macho de dos años de edad, no castrado. Se 
presentó en consulta por un cuadro agudo de hiper-
termia, debilidad generalizada e hiperestesia, especial-
mente a la palpación de la musculatura. El paciente 
presentaba esplenomegalia (Fig. 7) y linfadenopatía 

Figura 3. Nefritis y nefromegalia en un paciente con coronavirus sisté-
mico (sección renal). 

Figura 4. Imagen histopatológica (nefritis piogranulomatosa y linfo-
plasmocitaria con glomerulonefritis membranosa asociada). Tinción 
hematoxilina-eosina, 400 aumentos.

Los valores en azul indican una cifra por debajo del rango de referencia y en rojo por encima del rango.
*Proteinograma realizado con gel de agarosa.

Tabla 4. Proteinograma de 5 hurones con aumento predominante de proteínas de fase aguda en 
comparación con un proteinograma normal y valores de referencia

Caso 5: 
Enfermedad 

catarral 
epizoótica

Caso 6*: 
Moquillo

Caso 8: 
Miofascitis

Caso 9: 
Miofascitis

Caso 11: 
Anemia 

ferropénica

Rango de 
referencia

Proteínas totales (g/L) 59 72,9 57 59 77 56- 72
Albúmina (g/L) 22,7 26,7 21,2 35,2 27 33- 41
Globulinas (g/L) 36,3 46,2 35,8 23,8 49,8 20-40

α1-globulinas (g/L) 3,9 6,4 9,5 7,0 1,8 3,3- 5,6
α2-globulinas (g/L) 10,6 16,4 8,0 10,0 9,5 3,6- 6
ß-globulinas (g/L) 14,9 19,1 14,8 13,0 29 8,3- 12
γ-globulinas (g/L) 6,9 4,3 3,7 8,0 9,5 3- 8

Ratio A/G 0,63 0,58 0,59 0,54 0,54 1,3- 2,1

Gráfica patrón electroforético
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abdominal. El proteinograma mostraba hipoalbumine-
mia y aumento de α y β- globulinas (Tabla 4). Se esta-
bleció un diagnóstico definitivo antemortem de miofas-
citis idiopática mediante biopsia muscular. 

Caso 10 (Micobacteriosis)
Hurón hembra de 4 años de edad, no esterilizada. 

Acudió a consulta con un cuadro crónico de gastroen-

teritis caracterizado por vómitos y diarreas. La pacien-
te presentaba linfadenopatía abdominal (Fig. 8). Se 
estableció un diagnóstico definitivo de micobacteriosis 
mediante biopsia. El proteinograma mostraba un au-
mento generalizado de globulinas, apareciendo aquí 
también un puente β-γ (Tabla 3).

Caso 11 (Anemia ferropénica)
Hurón hembra de 6 años de edad, esterilizada, con 

un cuadro de anorexia, apatía, debilidad extrema y 
mucosas muy pálidas con aumento del relleno ca-
pilar. En la exploración física se detectó una masa a 
nivel abdominal (confirmada en ecografía) y ascitis. 
En la analítica sanguínea destacaba la presencia de 
un hematocrito del 15 %. Se realizó una transfusión 
de sangre, previa a la realización de una laparotomía 
exploratoria (Fig. 9). Se comprobó la existencia de una 
hemorragia profusa en abdomen, como consecuencia 
de una masa abdominal aislada en mesenterio, com-
patible con neoplasia (no se realizó biopsia). En el 
proteinograma (Tabla 4) se observaba hipoalbumine-
mia y un aumento de globulinas, más destacable de 
β-globulinas.

Casos 12 y 13 (Linfoma) 
Caso 12

Hurón hembra de dos años y medio de edad, no es-
terilizada. El animal presentaba debilidad generaliza-
da, pérdida de peso y ascitis. La analítica sanguínea 
evidenció anemia, aumento de enzimas hepáticas e hi-
poproteinemia. El proteinograma mostraba una dismi-
nución generalizada de globulinas (Tabla 5). Se confir-
mó un diagnóstico definitivo de linfoma multicéntrico 
con afectación hepática. 
Caso 13

Hurón hembra de cuatro años y medio de edad, no 
esterilizada. Se visitó en consulta por un cuadro de 
apatía, hiporexia y linfadenopatía periférica (Fig. 10). 
La exploración física y las pruebas complementarias 
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Figura 5. Lesiones costrosas en nariz, labios y mentón. 

Figura 6. Hiperqueratosis plantar.

Figura 7. Esplenomegalia (imagen intraquirúrgica) en un hurón con 
miofascitis. 
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(ecografía abdominal) evidenciaron la presencia de 
linfadenopatía abdominal y esplenomegalia, con alte-
ración de la ecogenicidad esplénica. El proteinograma 
resultó prácticamente normal, salvo por leve aumento 

de α2-globulinas y β-globulinas (Tabla 5). El estudio 
histopatológico e inmunohistoquímico confirmó la 
presencia de linfoma de células T. 

2022, Vol. 42 nº1

Figura 8. Peritonitis granulomatosa en un hurón con micobacteriosis.

Figura 9. Hemoabdomen (imagen intraquirúrgica) en hurón hembra de 

6 años, con elevación de β-globulinas.

Figura 10. Hurón con linfadenomegalia.

Los valores en azul indican una cifra por debajo del rango de referencia y en rojo por encima del rango.

Tabla 5. Proteinograma de 2 hurones con linfoma en comparación con un proteinograma normal y 
valores de referencia

Caso 12: Linfoma con 
afección hepática

Caso 13: Linfoma con 
afección esplénica Rango de referencia

Proteínas totales (g/L) 30,3 65 56- 72
Albúmina (g/L) 8,3 36,7 33- 41
Globulinas (g/L) 22,0 28,3 20-40

α1-globulinas (g/L) 1,0 4,7 3,3- 5,6
α2-globulinas (g/L) 6,9 6,7 3,6- 6
ß-globulinas (g/L) 7,7 12.7 8,3- 12
γ-globulinas (g/L) 6,4 4,3 3- 8

Ratio A/G 0,38 1,3 1,3- 2,1

Gráfica patrón electroforético
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Discusión
En hurones, como en la mayoría de especies, el pro-

teinograma constituye una prueba de enorme utilidad, 
tanto para confirmar cambios en las diversas fraccio-
nes proteicas como para orientar el caso clínico en fun-
ción de dichas alteraciones. 

Todos los proteinogramas descritos en este artículo 
han sido realizados a partir del plasma y no de sue-
ro. La principal diferencia entre los dos métodos es la 
ausencia de fibrinógeno en el segundo, siendo así la 
concentración de sólidos totales del plasma ligeramen-
te más alta que la del suero (alrededor del 5 %). Esto se 
refleja en el patrón del proteinograma con un aumento 
de la fracción de β-globulinas (donde migra el fibrinó-
geno). Dichas variaciones son mínimas y no suelen in-
terferir en la interpretación del proteinograma, si bien 
deben tenerse en cuenta en cada caso estudiado.

Tanto en los casos de enfermedad aleutiana (1 y 2) 
como en los de infección por coronavirus sistémico (3 
y 4), una de las principales alteraciones analíticas es la 
presencia de hipoalbuminemia e hipergammaglobuli-
nemia policlonal, con concentraciones de γ-globulinas 
incluso por encima del 20-60 % del total de proteínas 
séricas (valores absolutos de 100-120 g/L). La gráfica 
es muy característica en estas enfermedades víricas 
sistémicas, con un pico elevado en la región de las 
γ-globulinas (aumentos de IgG e IgM), acompañado 
de un descenso marcado de la curva de albúmina.10-12 
Este patrón electroforético responde, en el caso de la 
enfermedad aleutiana, a un proceso inflamatorio gene-
ralizado de tipo linfoplasmocítico que causa depósito 
de inmunocomplejos en los vasos sanguíneos (vasculi-
tis) de numerosos tejidos del organismo (hígado, bazo, 
timo, sistema nervioso, meninges, riñón).2,13 En el caso 
de la infección por coronavirus sistémico, se debe prin-
cipalmente a la aparición de perivasculitis granuloma-
tosa y peritonitis.10,11,14 En el caso 3, aunque no es muy 
evidente, se aprecia un puente β-γ, probablemente de-
bido al aumento de algunas proteínas como las IgM 
que migran en la fracción β2-globulinas y en la fracción 
γ-globulinas temprana.2 

La gammapatía policlonal también puede estar pre-
sente en otras enfermedades, tales como linfoma e 
infecciones crónicas como el caso de Helicobacter sp;2 
sin embargo, tanto en la enfermedad aleutiana como 
en casos de coronavirus sistémico, los valores de las 
γ-globulinas suelen ser mucho más elevados.10-12

En el caso 5 de enteritis catarral epizoótica (corona-
virus entérico del hurón), infección producida por un 
coronavirus digestivo, se observa un patrón con un 
aumento de α y β-globulinas. Los fenómenos inflama-
torios agudos suelen manifestarse con un pico de las 
α2 y β1-globulinas debido a la migración de las IgA 

(principal responsable de los procesos de defensa ubi-
cados a nivel de las mucosas) u otras proteínas de fase 
aguda. En caso de producirse un pico de γ-globulinas, 
este suele ser más discreto que el que se presenta en ca-
sos de enfermedad aleutiana o coronavirus sistémico. 
Tiempo después de la presentación aguda (de 1-3 sema-
nas más tarde) se puede evidenciar hipoalbuminemia 
discreta, como también observamos en este caso. Es co-
mún observar un descenso de las γ-globulinas después 
de 2-3 semanas, debido a la pérdida de la inmunidad 
adquirida.2 Respecto al caso de la infección por el virus 
del moquillo (caso 6), observamos hipoalbuminemia y 
un patrón característico de una enfermedad de curso 
agudo, con aumento también de α y β-globulinas. Este 
patrón electroforético con aumento de α y β-globulinas 
coincide con el descrito por otros autores.15 

Los signos clínicos en hurones con enfermedad he-
pática son, por lo general, inespecíficos. Las distintas 
presentaciones patológicas pueden dar lugar a resul-
tados muy variables en el patrón electroforético. El 
hígado es el órgano exclusivo de síntesis de albúmina 
y, por lo tanto, sus valores pueden alterarse por una 
enfermedad hepática grave. Sin embargo, en algunas 
ocasiones el nivel de proteínas totales puede no verse 
afectado o incluso estar aumentado, cuando la globuli-
nemia generalmente aumenta. Esto ocurre en el caso 7, 
donde observamos una disminución importante de la 
relación A/G debido mayoritariamente a un aumen-
to generalizado de globulinas, aunque también existe 
hipoalbuminemia. Asimismo resulta bastante evidente 
la presencia del puente β-γ-globulinas, que puede de-
berse a un aumento del fibrinógeno (migra en la banda 
de las β2) o un aumento de las IgM (en el hurón migran 
en la banda β2 y γ).2,16

En el caso de afecciones hepáticas no tumorales como 
lipidosis hepática o colangiohepatitis aguda, puede 
observarse un aumento de la α2-globulinas2 debido al 
proceso inflamatorio intenso (a veces, también aumen-
tan en hepatitis crónica y casos de linfoma).17 Por otra 
parte, en general se puede observar un aumento de las 
β-globulinas en hepatitis agudas (aumento IgM), he-
patitis crónicas (hipertransferrinemia, aumento C3, au-
mento IgM) o colestasis intra o extrahepáticas.2 Cuando 
el cuadro se cronifica puede observarse un aumento de 
la producción de γ-globulinas debido a la presencia de 
múltiples anticuerpos. En la hepatopatía crónica grave, 
se espera un aumento de β-globulinas y γ-globulinas 
(relacionado con la producción de inmunoglobuli-
nas).17 En nuestro caso, diagnosticado como un proce-
so crónico, podemos observar este aumento de ambas 
inmunoglobulinas, sobre todo de β-globulinas. Asi-
mismo, en pacientes con colangitis linfocítica se puede 
observar incremento de las globulinas totales, como 
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consecuencia del incremento de gammaglobulina.18

En hurones a los que se ha diagnosticado miofascitis 
idiopática (biopsias musculares) se han observado cam-
bios en el proteinograma propios de una enfermedad 
de curso agudo/subagudo (casos 8 y 9), con aumentos 
de α-globulinas y β-globulinas, sin llegar a aumentar 
las γ-globulinas. Los autores de este artículo han obser-
vado un patrón prácticamente idéntico en todos los ca-
sos diagnosticados, en proteinogramas realizados den-
tro de los primeros siete días desde el inicio de signos 
compatibles.19 La miofascitis idiopática se caracteriza 
por un proceso inflamatorio grave de curso agudo, de 
naturaleza inmunomediada, que afecta principalmente 
a músculo liso y esquelético, así como a los tejidos cir-
cundantes. Dicha inflamación, de tipo piogranuloma-
toso, afecta a las fascias de los fascículos musculares, 
provocando dolor y atrofia muscular.19,20 Los autores no 
han encontrado hasta la fecha referencias bibliográfi-
cas sobre los cambios electroforéticos que se producen 
en esta enfermedad. Dichos cambios en animales con 
miofascitis idiopática diseminada pueden respaldar un 
diagnóstico presuntivo en pacientes con cuadros clíni-
cos y hallazgos laboratoriales compatibles, a la espera 
de confirmación mediante biopsia. 

Los autores de este artículo han confirmado varios 
casos de micobacteriosis en los últimos años, aunque 
se describe una baja incidencia en hurones. Las alte-
raciones presentes en el proteinograma incluyen un 
aumento importante de globulinas, con elevación 
generalizada de todas las fracciones, y presencia de 
puente β-γ-globulinas (caso 10). No se han encontrado 
publicaciones con anterioridad que describan el pro-
teinograma de hurones afectados por micobacteriosis. 
Cabe destacar la diferencia sustancial con los protei-
nogramas de otra enfermedad causante de peritonitis 
granulomatosa, como es la infección por coronavirus 
sistémico, donde la gammapatía policlonal presen-
ta valores más elevados. Respecto a la presencia del 
puente β-γ-globulinas cabe destacar que, aunque ha-
bitualmente se asocia a enfermedad hepática, la biblio-
grafía también describe su presencia en enfermedades 
de origen infeccioso en perros, gatos y caballos.16

En el caso descrito de anemia ferropénica (caso 
11), observamos un aumento muy marcado de las 
β-globulinas. En estas situaciones, se produce un au-
mento de la síntesis de transferrina (proteína trans-
portadora de hierro) y la migración electroforética de 
la transferrina corresponde a la zona β1-globulina, 
siendo esta la proteína que se representa en mayor 
porcentaje de todas las β-globulinas.21 El patrón elec-
troforético en este caso es, por tanto, compatible con 
esta síntesis de transferrina, aunque también debería 

considerarse que parte de esta elevación pudiera de-
berse a la presencia de fibrinógeno, al haber utilizado 
plasma y no suero para la realización del proteinogra-
ma. Asimismo, habría que tener en cuenta el aumento 
de β-globulinas en caso de hemólisis (aunque no es el 
caso), ya que la hemoglobina también se representa en 
esta fracción. La hipoalbuminemia y aumento del resto 
de globulinas podría deberse, en el caso de la albúmi-
na, a la hemorragia o al proceso inflamatorio (proteína 
de fase aguda negativa) y, en el caso de las globulinas, 
a la misma inflamación o a una posible estimulación 
antigénica, pero la interpretación en este caso estaría 
limitada por la falta de un diagnóstico definitivo.

El patrón electroforético en casos de linfoma puede 
ser muy variado, debido a que va a depender en gran 
medida tanto de los órganos afectados (afectación or-
gánica) como del fenotipado (B o T). Por norma gene-
ral, la hiperglobulinemia es poco frecuente en hurones 
con linfomas de células T, si bien se describen patrones 
policlonales.22 En casos con afectación intestinal y/o 
hepática grave es frecuente la aparición de hipoalbu-
minemia. En el caso del linfoma con afección hepática 
incluido en este texto (caso 12) podemos observar una 
hipoalbuminemia grave, así como una disminución 
general de las globulinas, sobre todo de α1-globulinas. 
La disminución de globulinas se puede observar en 
casos de insuficiencia hepática y linfomas. La hipopro-
teinemia general por descenso de globulinas se debe 
a un déficit de síntesis y tiene un valor pronóstico ne-
gativo.2 Sin embargo, en el caso expuesto de linfoma 
con afección esplénica (caso 13), el proteinograma es 
prácticamente normal con un muy leve aumento de α2 
y β-globulinas.

En conclusión, la correcta interpretación de las alte-
raciones en el proteinograma resulta fundamental para 
identificar las posibles causas de cambios en el patrón 
de las diferentes fracciones proteicas. La recopilación 
de casos de proteinogramas en hurones descritos en 
este artículo ilustra la gran variación existente y la 
relación de las alteraciones con enfermedades y/o si-
tuaciones clínicas concretas, por lo que constituye una 
guía para esta especie. 

Determinadas patologías consideradas emergentes 
o poco frecuentes en hurones pueden dar lugar a pa-
trones electroforéticos característicos. Deberían tenerse 
en cuenta las alteraciones descritas en este artículo en 
casos de miofascitis idiopática diseminada y micobac-
teriosis.

Debería considerarse la inclusión del proteinograma 
dentro del protocolo de pruebas diagnósticas analíticas 
en hurones, ya que complementa los resultados obteni-
dos en hemograma y bioquímica sanguíneas.
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In ferrets, the interpretation of proteinogram (protein electrophoresis) is a useful tool in diagnosis, monitoring, and 

prognosis of several diseases. A total of 13 real clinical cases, in which a proteinogram has been part of the protocol to 

reach a definitive diagnosis, are briefly described. For each case, absolute values of the different protein fractions, and 

their corresponding graphics are presented. Interpretation of the relationship between the most significant variations 

and their etiology is described. The most relevant alterations observed in protein electrophoresis from ferrets suffering 

from idiopathic myofasciitis and mycobacteriosis are described by the authors. These changes, exemplified in the 

present work, have not been referenced until date.
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