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El carcinoma cutáneo de células escamosas (CCE), 
también llamado carcinoma epidérmoide, es una neoplasia 
maligna derivada de los queratinocitos de la epidermis. 
Cuando está localizada en la epidermis y folículo piloso; 
se debe referir como no invasiva o in situ, sin embargo, 
cuando pasa la membrana basal e invade la dermis, se 
determina como invasivo.

El carcinoma epidérmoide es la neoplasia epitelial maligna 
diagnosticada con mayor frecuencia en el perro y en el 
gato.1 El CCE corresponde al 15% de los tumores cutáneos 
en gatos y 5% en perros, usualmente se encuentra en piel 
no pigmentada o ligeramente pigmentada.2

El CCE se relaciona con exposición crónica al sol, carencia 
de pigmento y la presencia de poco pelo en ciertas áreas 
anatómicas, lo que favorece el desarrollo de la queratosis 
actínica, la cual se considera una lesión previa al CCE. 
En perros el CCE se ha reportado  debido a quemaduras, 
infecciones crónicas, inflamación crónica y enfermedades 
autoinmunes, como lupus eritematoso discoide (LED). 

La evidencia de etiología en perros se asocia claramente 
a un Papilomavirus, y a medida que se aprende más de 
este agente, más nuevas variantes del virus están siendo 
implicadas en el desarrollo del CCE. 

En gatos todavía no se tiene tanta claridad como en 
perros, sin embargo, los estudios moleculares recientes 
concluyen la participación del Papilomavirus como 
una etiología, por ejemplo: en un estudio reciente, se  
encontró a través de la técnica de reacción a la cadena 
de polimerasa (PCR), DNA de Papilomavirus en el 18% 
de los pacientes felinos que presentaban carcinomas de 
células escamosas y el 24% de los que presentaban CCE 
multicéntrico in situ.
 
El carcinoma multicéntrico de células escamosas in situ, 
también conocido como la enfermedad de Bowen, es 
una forma particular del CCE que se observa en gatos. 
Clínicamente se ha caracterizado por pápulas, nódulos y 

Carcinoma de células 
escamosas / Carcinoma 
multicéntrico de células 
escamosas

placas hiperqueratósicas e hiperpigmentadas, las cuales 
se pueden ulcerar.

Histológicamente se observa de moderada a severa 
displasia epidérmica con pérdida de la polaridad, 
variaciones en la asociación de entre el núcleo y 
citoplasma, índice variable de mitosis, queratinocitos 
disqueratósicos aislados, sin ruptura de la membrana 
basal. En esta variación del CCE se ha reportado la 
implicación del Papilomavirus hasta en el 45% de los 
casos.

Etiologías adicionales en perros y gatos con carcinoma 
de células escamosas, se relacionan a mutaciones en la 
expresión del gen p53 supresor de tumores, así como su 
sobreexpresión.1

Ciertas enfermedades como el virus de la inmunodeficiencia 
felina también se mencionan como un factor de desarrollo 
del CCE, empero, no se concluye una relación entre ellos, 
ya que ambas pueden ser adquiridas por el estilo de vida 
del paciente.

La localización más común para carcinoma de células 
escamosas en el perro son la uña, escroto, abdomen 
ventral, plano nasal, miembros torácicos y pélvicos, 
así como el ano. Se ha reportado que afecta piel no 
pigmentada o poco pigmentada en los flancos y abdomen 
de los Dálmata, Beagle, Whippet y White English Bull 
Terrier. Las áreas afectadas con mayor frecuencia en gatos 
son las narinas externas, región pre-auricular, párpados y 
labios.1 Lesiones faciales múltiples se presentan en cerca 
de 30% de los gatos afectados.

El CCE afecta a animales gerontes (12 años en 
gatos y 8 años en perros).2

Las lesiones pueden ser únicas o múltiples, se puede 
manifestar con úlceras superficiales costrosas que 
evolucionan a profundas y crateriformes o a masas de 
papilares a nodulares cuyo diámetro puede variar de 
varios milímetros a centímetros. Suelen estar presentes 
eritema, erosiones, costras y hemorragias.1 

Se puede presentar como una lesión proliferativa o erosiva. 
La proliferativa puede variar de una placa roja firme a una 
lesión con apariencia de coliflor que frecuentemente se 
ulcera. La lesión erosiva, la cual es la más común en el 
gato, inicialmente empieza como una lesión costrosa poco 
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profunda que puede llegar a una úlcera profunda. Las 
lesiones son múltiples en el 45% de los gatos afectados.2 

En gatos el CCE involucra la piel facial y es localmente 
invasivo, pero presenta metástasis tardía. No obstante, se 
ven metástasis en los linfonodos regionales y pulmón en 
casos de neoplasias poco diferenciadas. El pronóstico se 
correlaciona con el grado de diferenciación histológica y 
se ha descrito una correlación entre el grado histológico y 
la invasividad local del tumor.1, 2 

El diagnóstico de carcinoma de células escamosas 
requiere un examen histopatológico, el cual se observa 
como masas irregulares o cordones de queratinocitos 
que proliferan hacia zonas más profundas, llegando a 
colonizar la dermis. Entre los hallazgos comunes incluyen 
formación de queratina, atipia celular, figuras mitóticas, 
puentes intercelulares y perlas de queratina.1 

Muchas modalidades terapéuticas han sido aplicadas 
a carcinoma de células escamosas. La extirpación 
quirúrgica es una terapia de elección, pero cuando el 
CCE es extenso o está en zonas anatómicas de difícil 
acceso, no podría ser realizada como la única opción.2 
La radioterapia, crioterapia y la terapia fotodinámica 
son descritas como técnicas terapéuticas con excelentes 
resultados, la limitación actual es la disponibilidad y que 
en ciertas situaciones de localización o extensión no 
puede ser ocupada como única modalidad terapéutica. 

La quimioterapia sistémica tiene poca actividad contra el 
CCE, mas la quimioterapia intralesional es una modalidad 
que está teniendo buenos resultados, sin embargo no se 
tiene disponible en muchos casos el producto a aplicar o  
las lesiones son demasiado extensas.

La inmunoterapia con anticuerpos y proteínas como los 
interferones (IFN), actualmente están siendo exploradas 
como herramientas terapéuticas en combinación o de 
empleo único para el tratamiento de diferentes neoplasias 
en humanos y animales.

Interferón
El interferón (IFN) fue la primera citosina descubierta; al 
purificarse y ser utilizada con fines terapéuticos, mostró  
eficacia clínica para el tratamiento de enfermedades 
virales.3 

Tipo I. Es una familia de IFN que incluye el interferón alfa 
(α) y al betta (β). Algunos autores incluyen como una 
subfamilia del IFN alfa, al delta (δ), tau (τ), kappa (ψ) y 
omega (ω). Estos integrantes de la familia del IFN tipo I 
señalizan a través de un receptor común  para el  IFN-α/β.

Tipo II. Es una familia con un solo miembro, el IFN gamma 
(γ), el cual es genéticamente diferente a la familia del IFN 
tipo I y señaliza a través de su propio receptor  para el 
IFN γ.

Tipo III. Es una familia recién descrita, que comprende el 
IFN sigma (δ), esta familia señaliza a través de su propio 
receptor para IFN δ.3 

Los interferones tipo I comprenden dos grupos de 
proteínas serológicamente distintos. El primer grupo, 
denominado genéricamente IFN α, es una familia de 
unos 20 polipéptidos, estructuralmente relacionados, de 
aproximadamente 18 kD, cada uno de ellos codificado por 
un gen distinto. 
tipo I y señaliza a través de su propio receptor  para el 
IFN γ.

Tipo III. Es una familia recién descrita, que comprende el 
IFN sigma (δ), esta familia señaliza a través de su propio 
receptor para IFN δ.3 

Los interferones tipo I comprenden dos grupos de 
proteínas serológicamente distintos. El primer grupo, 
denominado genéricamente IFN α, es una familia de 
unos 20 polipéptidos, estructuralmente relacionados, de 
aproximadamente 18 kD, cada uno de ellos codificado por 
un gen distinto. 

La principal fuente celular para la producción de IFNα 
es el fagocito mononuclear (monocito, macrófago), 
células dendríticas plasmocitoides y las células asesinas 
naturales (NK), por lo que al IFNα se le denomina en 
ocasiones interferón leucocitario.

El segundo grupo serológico del IFN tipo I consta de 
un único producto génico, una glucoproteína de 20 
kD llamada IFN β. La fuente habitual celular para el 

El IFN es una proteína y es codificado por una larga 
familia de genes, comprendiendo por lo menos tres 
subtipos mayores.
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aislamiento del IFN β es el cultivo de fibroblastos, por lo 
que se le llama a veces interferón fibroblástico. Empero, 
todas las células nucleadas pueden sintetizar IFN α y/o 
β.4 

La señal natural más potente 
para la producción de IFN tipo 
I es la infección viral4

Acciones biológicas principales:

   1. El IFN tipo I inhibe la replicación viral. Hace que 
las células sinteticen varias enzimas que interfieren con la 
replicación del ARN o ADN virales. La acción antiviral es 
básicamente paracrina, es decir, las células infectadas por 
el virus secretan IFN para proteger a la células vecinas que 
todavía no han sido infectadas.

   2. El IFN tipo I aumenta el potencial lítico de las células 
NK. Una de las principales funciones de las células NK 
es matar células infectadas por virus al inicio de una 
infección, previamente al inicio de la respuesta inmunitaria 
específica.

   3. El IFN tipo I modula la expresión de la moléculas 
complejo principal de histocompatibilidad (MHC). En 
general, el IFN tipo I aumenta la expresión de moléculas 
MHC de clase I e inhibe la de las moléculas MHC de clase 
II, debido a que la mayoría de los linfocitos T citotóxicos 
(CD8+) reconocen antígenos extraños unidos a moléculas 
MHC de clase I. 

El IFN tipo I estimula la fase efectora de las respuestas 
inmunitarias celulares, aumentando la eficacia de la lisis 
mediada por linfocitos CD8+. El IFN puede inhibir la 
fase de reconocimiento de las respuestas inmunitarias, 
impidiendo la activación de linfocitos T colaboradores 
(CD4+) restringidos al MHC de clase II.

   4. El IFN tipo I inhibe la proliferación celular. Esto 
puede deberse a la inducción de las mismas enzimas que 
inhiben la replicación viral, pero también puede implicar 
a otras enzimas que impiden la síntesis de aminoácidos.4

Debido a este último efecto de los IFN, estos han sido 
investigados como terapia contra diferentes neoplasias, 
teniendo efectos benéficos reportados en humanos con 
CCE.

Debido a este último efecto de los IFN, estos han sido 
investigados como terapia contra diferentes neoplasias, 
teniendo efectos benéficos reportados en humanos con 
CCE.

Opciones terapéuticas para el 
manejo del carcinoma de 
células escamosas
En general, las lesiones de la oreja son más manejables 
que aquellas del plano nasal debido a su localización, la 
cual permite cirugía más agresiva o criocirugía. Escisión 
quirúrgica de las lesiones de la oreja resulta en un control 
a término largo (mayor de 1.5 años) en la mayoría de los 
casos.2 La habilidad para realizar la completa escisión del 
tumor dependerá de ciertos factores como el tamaño y la 
localización del tumor.
 
En un estudio realizado en 61 gatos con carcinoma 
de células escamosas en el plano nasal o las orejas, la 
cirugía otorgó en promedio 594 días sin reincidencia.5 La 
mejor opción para el tratamiento de lesiones pequeñas 
superficiales y no invasivas suele ser favorable. La 
mejor opción para el tratamiento de lesiones infiltrativas 
avanzadas es una combinación de cirugía y radioterapia o 
quimioterapia adyuvante.1

 
La quimioterapia sistémica con varios agentes ha 
sido poco  efectiva en el tratamiento del carcinoma de 
células escamosas del canino y felino. No obstante, se 
ha investigado la infiltración sostenida intralesional 
con cisplatino o 5-fluoracil, logrando una resolución 
completa en un 50% de los casos de perros y gatos con 
carcinoma de células escamosas actínico. En los gatos, 
la administración intratumoral de carboplatino con aceite 
de sésamo logró la resolución completa del 67% de los 
casos de carcinoma de células escamosas del plano 
nasal, tratado sin que se describiera toxicidad sistémica.1

La quimioterapia está recomendada para tumores 
inoperables o con metástasis al tiempo del diagnóstico. 
La terapia intratumoral con cisplatino fue inefectivo 
en gatos con carcinoma de células escamosas orales, 
muchos de los cuales presentaron signos de toxicidad 
desde letargia hasta reacciones agudas anafilactoides. En 
comparación con terapia intratumoral con carboplatino el 
cual fue seguro y efectivo para gatos con carcinoma de 
células escamosas nasal.5 
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La crioterapia puede ser efectiva para tumores pequeños 
y superficiales, la reincidencia es usualmente observada.6 

Se recomienda para tumores que son removidos de 
forma incompleta. Es un método poco caro que provee 
excelentes resultados cosméticos. Estudios reportan que 
provee buen control local de un año.5 Está contraindicado 
usar la crioterapia cerca de los márgenes de los ojos.7 

La electroquimioterapia es la administración de un agente 
quimioterapéutico junto con ondas que induce un aumento 
en la absorción de la droga por células cancerosas. En 
un estudio preliminar sobre el manejo de estas lesiones, 
combinada con la administración local de bleomicina con 
pulsos eléctricos bifásicos, nueve gatos con carcinoma de 
células escamosas graduado en T2-T4 fueron tratados por 
más de cinco años y cada gato recibió dos sesiones de 
electroquimioterapia administrada una por semana. Los 
efectos secundarios fueron mínimos como eritema y siete 
gatos tuvieron remisión completa en tres años.8

La radioterapia es un tratamiento más estético que la 
resección quirúrgica y podría ser un método alternativo 
para tumores pequeños y superficiales con lesiones pre-
neoplásicas. Se ha reportado en un estudio comparativo 
de escisión quirúrgica, crioterapia y radioterapia que la 
escisión quirúrgica es el método que presenta rangos 
más bajos de reincidencia por un periodo más largo de 
tiempo.6 

La radiación es un tratamiento local que generalmente 
se recomienda como tratamiento adyuvante cuando el 
tumor no fue retirado por completo o como tratamiento 
primario para tumores inoperables. Es más usualmente 
utilizado para tumores en el plano nasal, cavidad nasal y 
cavidad oral. Los efectos secundarios son generalmente 
reacciones inflamatorias agudas.
 
La terapia fotodinámica es otro tratamiento local 
que involucra la administración tópica o inyección 
intravenosa de un fotosensibilizador que preferentemente 
se acumule en células neoplásicas. Una vez activada la 
luz, el fotosensibilizador causa citotoxicidad y necrosis 
del tejido. En un estudio reciente se evaluaron gatos con 
carcinoma de células escamosas facial donde el 85% 
logró la remisión completa; desafortunadamente el 63% 
de estos gatos reincidieron en un tiempo promedio de 21 
semanas.5 

La plesioterapia involucra la aplicación tópica de una 

fuente de radiación a una lesión localizada. Las dosis de 
radiación tópica disminuyen significativamente  después 
de la profundidad de 2 mm, por  lo que se limita a la 
superficie de tumores que fueron removidos de forma 
incompleta, particularmente los localizados en el plano 
nasal o región ocular.5  

La cicloxigenasa 2 (COX 2) es una proteína que está 
sobreexpresada en cáncer de humano y animales, 
incluyendo carcinoma de células escamosas en cabeza 
y cuello de humanos y oral en perros. La COX2 está 
específicamente expresada en tejidos como el cerebro, 
médula espinal y riñones, también es expresada durante 
el crecimiento y diferenciación, inflamación, ovulación y 
carcinogénesis.11 

En un estudio realizado en Knoxville, Tennessee, 
en el 2014, reportaron que el uso de Masitinib ® 
(inhibidores del receptor de tirosina quinasa) aumenta 
los niveles de COX2,  y al tratarlo con piroxicam aumentó 
significativamente la inhibición de la proliferación de 
células de carcinoma de células escamosas oral.12, 5

 
Desde que en 1986 se aprobó el uso de IFNα2a y el IFN 
α2b para el tratamiento de células pilosas, se ha probado 
como terapia antitumoral incluyendo sarcoma Kaposi´s, 
leucemia mielógena crónica, linfoma folicular, linfoma y 
melanoma maligno. En diversos estudios realizados en 
carcinoma de células escamosas utilizando interferón 
tipo I encontraron efectos antiproliferativos, inhibiendo el 
crecimiento y ciclo celular. 

Nickoloff et al., demostró que el IFN recombinante α a 
1.98x102 U/ml resultó en control del 89 % del número de 
células en el día 5, comparado con el 78% a 2.18x102 U/ml 
del IFN β recombinante. Así como Rodríguez-Villanueva y 
Mc Donell reportaron que iniciadas 48 horas posteriores 
a la adición  de 100 UI/ml de IFN-2b, células SRB-12 
mostraron alteraciones estructurales asociadas a muerte 
celular apoptótica, demostrando efecto proapoptótico.13 

En un estudio del 2012 se evaluaron el uso de IFN I y II 
en líneas celulares de carcinoma de Merkel, el cual es un 
cáncer de piel altamente agresivo y raro y se asocia con las 
células de Merkel de Polyomavirus. Se utilizó Multiferon 
que consistía en una mezcla de IFNα y subtipos e IFN β, 
donde se demostró que inhiben fuertemente la viabilidad 
celular, se observó muerte celular apoptótica, estos 
efectos fueron menos marcados utilizando IFN gama. 
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En otro estudio realizado en la Habana, Cuba, evaluaron 
el efecto de una formulación que contiene IFNα y gama 
en proporciones sinérgicas en pacientes con carcinoma 
de células escamosas y carcinoma de células basales 
recurrente. Se evaluaron 16 pacientes humanos con 
edad promedio de 70 años, los cuales recibieron una 
formulación de IFN peri e intralesional tres veces por 
semana durante tres semanas. 

Estos pacientes ya habían sido tratados con cirugía y/o 
radioterapia o quimioterapia. 13 semanas después de 
haber terminado el tratamiento, los sitios de la lesión 
original fueron examinados por histología. 12 pacientes 
padecían carcinoma de células basales y cuatro carcinoma 
de células escamosas de un rango de 1.5 a 12.5 cm de 
dimensión. 

Al terminar el tratamiento el 47% presentó completa 
eliminación del tumor, el 40% tuvo una reducción 
del tumor de >30%, y el 13% se clasificó como una 
enfermedad estable. Ningún paciente tuvo recaídas durante 
el periodo de tratamiento. Se concluye que la combinación 
de IFN´s α y gama peri e intralesional fue segura y mostró 
efectividad para el tratamiento de carcinoma de células 
basales y carcinoma de células escamosas avanzado, 
recurrente y resistente a tratamientos previos.
 
Es el primer reporte como tratamiento en pacientes con 
avanzado cáncer de piel que no sea melanoma. El uso de 
IFN´s en el tratamiento de carcinoma de células basales y 
carcinoma de células escamosas ha sido reportado con un 
amplio margen de respuesta (60-100%) y bajo porcentaje 
de reincidencia 4%.15

 
Por lo que se concluye que la administración intralesional 
de IFN I es una alternativa razonable en pacientes que 
presentan CCE o enfermedad de Bowen, así como que 
también estén cursando con alteraciones de hemostasia, 
riesgo de cicatrización tardía, deformidad o pérdida de 
la función de la parte operada y como tratamiento para 
bordes positivos a la neoplasia después de su retiro.

REFERENCIAS
1. Burrows M. Carcinoma de células escamosas. Manual de 
Dermatología en pequeños animales y exóticos. 2012: 308-311
2. David M. Vail and Stephen J. Withrow. Diagnostic Cytology 
in Clinical Oncology. Withrow and Macewen’s small animal 
clinical oncology 2007:112-133
3. Arcique J., Rodríguez O., Mejía O., Méndez R., Martínez 
R. Actualización breve: primera parte. Función biológica y 
autoinmunidad de los interferones tipo I. Actualidades en 
medicina veterinaria y zootecnia México. 2013: 24-31.
4. Abbas A., Lichtman A., Pober J. Citoquinas. Inmunología 
celular y molecular. 2000: 281-284. 
5. Webb J., Burns R., Brown H., LeRoy B., Kosarek C. Squamous 
Cell Carcinoma. Compendium: Continuing Education for 
Veterinarians. 2009 133:142
6. Demirutku A., Ozer K., Devecioglu Y., Mutlu Z., Duzgun 
O., Eravci E., Haktanir D., Arun S. Pinnal squamous cell 
carcinoma in cats and the effectiveness of treatment with radical 
pinnectomy. Veterinarni Medicina, 57, 2012 (8): 420–429.
7. López M. Criocirugía en la Medicina Veterinaria. AMMVEPE 
vol. 17 2006 (5) 210:212.
8. Spugnini E., Vincenzi B., Citro G., et al. Electrochemotherapy 
for the treatment of squamous cell carcinoma in cats: A 
preliminary report. The veterinary journal 179. 2009:117-120.
9. Cunha S., Carvalho L., Canary P., Reisner M., Corgozinho 
K., Souza H., Ferreira A. Radiation therapy for feline cutaneous 
squamous cell carcinoma using a hypofractionated protocol. 
Journal of Feline Medicine and Surgery (2009) 1:8.
10. Vinck E.,  Vinck H., Cagnie B., Cambier D. Photodynamic 
therapy of feline superficial squamous cell carcinoma of the 
nasal planum. Vlaams Diergeneeskundig Tijdschrift, 2004 (73) 
424:428.
11. Hayes A., Scase T., Miller J., Murphy S., Sparkes A., Adams 
V. COX-1 and COX-2 Expression in Feline Oral Squamous Cell 
Carcinoma. J. Comp. Path. 2006(135) 93:99.
12. Rathore K., Alexander M., Cekanova M., Piroxicam inhibits 
Masitinib®-induced cyclooxygenase-2 expression in oral 
squamous cell carcinoma cells in vitro. Translational Research. 
2014 1:36.
13. Ismail A., Yusuf N. Type I Interferons: Key Players in 
Normal Skin and Select Cutaneous Malignancies. Dermatology 
Research and Practice. 2014 1:11.
14. Willmes C., Adam C., Alb M. Type I and II IFNs Inhibit Merkel 
Cell Carcinoma via Modulation of the Merkel Cell Polyomavirus 
T Antigens. Cancer Res 2012; 72:2120-2128.
15. Anasagasti-Angulo L., Garcia-Vega Y., Barcelona-Perez S., 
Lopez-Saura P., Bello-Rivero I. Treatment of advanced, recurrent, 
resistant to previous treatments basal and squamous cell skin 
carcinomas with a synergistic formulation of interferons. Open, 
prospective study. BMC Cancer 2009, 9:262

Estos hallazgos demuestran que el IFN tipo I tiene 
fuertes efectos antitumorales, los cuales están 
influenciados por la modulación de los antígenos 
virales.14
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Se realizó un estudio retrospectivo de los casos de 
tumores en piel, remitidos al Área de Diagnóstico en el 
periodo comprendido entre 2008-2012. Se revisaron 
22,371 casos, de los cuales 8,336 fueron referidos a 
perros. De estos 8,336 eventos, 1,963 fueron biopsias, 
1,341  biopsias incisionales de piel y 816 procesos  
excisionales de piel. 525 casos (64.33%) fueron 
neoplasias benignas, mientras que 291  (35.66%) 
resultaron ser neoplasias malignas. La neoplasia más 
frecuente fue la de quistes foliculares con 13.6%, seguida 
de los Mastocitomas con el 11.51%, Adenomas sebáceos 
con el 6.37%, Hemangiomas y Melanocitomas con el 
4.77%, Histiocitomas con el 4.16%  y el 54.82% englobó 
otro tipo de neoplasia.

Introducción 

¿Por qué estudiar tumores de piel?
En medicina de pequeñas especies, la oncología cutánea 
es una especialidad dentro de la dermatología, cuya 
importancia ha aumentado de manera significativa en los 
últimos años1,2,3.

La piel está expuesta a un alto nivel de carcinógenos 
ambientales, dicha exposición se ve reflejada en el 
número y variedad de tumores primarios que residen en 
la piel, sub cutis y anexos en los perros y gatos.1,2,3  

Es un hecho que los pacientes viven cada vez más, ya que 
por una parte los propietarios son más conscientes y llevan 
al veterinario a sus perros para revisiones periódicas, y 
dos, que los servicios veterinarios han mejorado, lo cual 
conlleva a certeros medios de diagnóstico, con eficientes 
tratamientos oportunos.1,2,3

Al aumentar la longevidad de los perros, enfermedades 
geriátricas como las neoplasias, son motivo de consulta. 
Por medio de estudios realizados en Estados Unidos, 
el doctor Withrow nos muestra que por cada 100,000 
pacientes en el consultorio 450 van por problemas 
relacionados con tumores en la piel. Otros datos en 
España por el doctor Luis Ferrer, del departamento de 
Medicina y Cirugía de la facultad de Veterinaria, de la 
Universidad de Barcelona, reporta que la incidencia es de 
700 casos/ 10,000/ año. La importancia de las neoplasias 

Resumen
en piel, también se ve reflejada en estudios post mortem, 
en donde el 23% de las muertes se ha encontrado 
relacionado con neoplasias en piel.2,3,4

Debido a su compleja estructura, en la piel pueden 
aparecer una gran variedad de tumores primarios o 
secundarios (metastásicos), entendiendo por tumor 
al aumento de tamaño de un órgano, tejido o región 
anatómica, se deben  realizar estudios citológicos o 
histológicos para identificar la clase o tipo de tumor, ya 
que pueden ser quistes, abscesos, granulomas, tejido 
de granulación, hamartomas, hematomas, hiperplasias, 
neoplasias benignas o neoplasias malignas/cáncer.5,6,7 

Los tumores cutáneos son más sencillos de diagnosticar, 
ya que la piel es el órgano más visible del cuerpo, por 
lo que los tumores tienden a ser descubiertos por los 
propietarios, o bien durante la exploración clínica.3,5,6 La 
gran mayoría de los tumores cutáneos son de pronóstico 
favorable si se actúa rápida y adecuadamente, dado que 
depende en gran parte de la actuación del clínico y no 
solamente del tipo de tumor.3

Tipo de Estudio
El presente reporte corresponde a un estudio retrospectivo, 
en donde se revisaron los archivos de los casos remitidos 
al área de Diagnóstico del Hospital Centro Veterinario 
Xalapa del año 2008 al 2012.

Material Y Métodos
Se revisaron los casos remitidos al Área de Diagnóstico 
del Centro Veterinario Xalapa (CVX), ubicado en la 
ciudad de Xalapa de Enríquez, en el estado de Veracruz 
de la Llave, México, en el periodo comprendido de 2008-
2012, con diagnóstico clínico de tumores o neoplasias 
de piel. Se recopiló la información de perros remitidos 
y se analizó el diagnóstico presuntivo. Posteriormente se 
revisaron cortes histopatológicos de las secciones de los 
tumores o neoplasias que se procesaron por el método 
habitual de inclusión en parafina, que fueron cortados a 
5 micrómetros de grueso, para su posterior revisión en 
microscopía fotónica y describir el tipo de tumor. También 
se analizó información de raza, género y edad.
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Resultados
En el  CVX se revisaron 22,371 casos totales, 8,336 de 
ellos (37.26 %) correspondieron a perros. De estos 8,336 
pacientes, a 1,963  (23.54 %) les practicaron biopsias,  
en tanto que los 6,373  restantes (76.4%) consistieron en 
pruebas de citologías, necropsias, hemogramas, químicas 
sanguíneas y serologías. De las 1,963 biopsias a perros, 
1,341  (68.1 %) fueron  del sistema tegumentario, los 622  
restantes (31.6%) fueron biopsias de otros sistemas. De 
las 1,341 biopsias del sistema tegumentario, 816 casos 
(60.85 %) fueron procesos neoplásicos y 525  (39.15 
%)  procedimientos inmunomediados, autoinmunes, 
degenerativos e infecciosos, entre otros. 

De los 816 casos de neoplasias, 525 (64.33%) 
correspondieron a neoplasias benignas y 291 (35.66%)  
a neoplasias malignas (cuadro 5).

De los 816 multicitados asuntos de neoplasias, 262 casos 
(32 %) se refieren a neoplasias de estirpe epitelial, 188  
(23 %)  de estirpe mesenquimal, 203  (25 %)  de células 
redondas y 163 casos (19.97 %) sobre lesiones tumorales 
no neoplásicas (cuadro 6).

De esos 816 atendidos, 175 casos (21.44%) fueron 
neoplasias epiteliales benignas y 87  (10.66%)  malignas; 
en 112 casos (13.72 %) subsistieron neoplasias 
mesenquimales benignas y 76  (9.31%)  malignas; 
asimismo, 75 casos (9.19%) resultaron neoplasias de 
células redondas benignas y 128  (15 %)  malignas, 
en tanto que 163 casos (19.97%) fueron tumores no 
neoplásicos (cuadro 7).

Los tumores más frecuentes son los quistes foliculares 
(lesiones tumorales no neoplásicas) con el 13.6% (111 
casos), seguidos por los mastocitomas (figura1) con el 
11.51%, (94 casos), después los adenomas sebáceos 
(figura 2) y los hemangiosarcomas con igual porcentaje 
de 6.37% (52 casos c/u);  melanocitomas y hemangiomas 
(figura 3) con 4.77% y 39 casos cada uno; siguieron los 
histiocitomas 4.16% (34 casos), adenomas de glándulas 
perianales (figura 4) 4.04% (33 casos), melanomas 
3.92% (32 casos), carcinoma de células escamosas 
(figura 5) 3.79% (31 casos), fibromas (figura 6) 3.79% 
(31 casos), reacciones inflamatorias (figura 7) y tejidos 
de granulación (lesión tumoral no neoplásica) 3.55% 
(29 casos), epiteliomas sebáceos 3.43% (28 casos), 
tricoepiteliomas 2.69% (22 casos), lipomas 2.94% 
(24 casos), hamartoma fibroanexal (lesión tumoral no 
neoplásica) (figura 8) 2.20% (18 casos), carcinoma 
de células basales 2.08% (17 casos), los carcinomas 
apocrinos y tumores de células fusiformes con 1.71 
% cada uno (14 casos c/u), carcinomas de glándulas 
perianales 1.3% (11 casos), adenomas apocrinos 
0.98% (8 casos), y con menos del 1% se encontraron 
papilomas, tricoblastomas, cistadenomas apócrinos, 
queratoacantomas, tricoepiteliomas, pilomatricomas, 
tricofoliculomas, dermatitis actínicas, carcinomas 
sebáceos, carcinomas matricales, shwannoma, 
acrocordon, mixoma, angiomatosis progresiva, 
hemangiopericitomas, fibroshitiocitomas y linfomas 
(figura 9). (cuadros 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15).
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Figura 1. Mastocitoma. Foto Microscópica Figura 2. Adenomas sebáceos. Foto Microscópica

Figura 3. Hemangiomas. Foto Microscópica Figura 4. Adenomas de glándulas perianales. Foto Microscópica

Figura 5. Carcinoma de células escamosas. Foto Microscópica Figura 6. Fibroma. Foto Microscópica
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Figura 8. Hamartoma fibroanexal. Foto Microscópica

Figura 9. Linfoma cutáneo. Foto Microscópica

Figura 7. Reacción a cuerpo extraño. Foto Microscópica
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Los machos 
representaron el 53% 
(426 casos), mientras 
que las hembras 47% 
(378 casos).

Se encontraron 
pacientes desde 4 

meses de edad hasta 
17 años de edad, con 

un promedio de 8 años 
de edad (cuadros 16 y 

17).
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Las razas más 
afectadas fueron 
Labrador 13%, Cocker 
Spaniel 9%, Poodle 
8%, Boxer 8%, 
Golden Retriever 8%, 
Schnauzer 5%, Pastor 
Alemán 4%, mestizos 
con el 4%.

Discusión
Los problemas neoplásicos de piel en perros en nuestro 
estudio representa el 9.78% (816 casos) de las patologías, 
de un total de 8,336 casos. Es alto el porcentaje de 
patologías neoplásicas que se ve y concuerda con datos 
reportados a nivel internacional, como los reportados 
por el doctor Withrow, que nos muestra que de cada cien 
mil pacientes 450 van por problemas relacionados con 
tumores de piel en el perro, o por el doctor Luis Ferrer, 
quien reporta que de cada diez mil pacientes al año, 700 
casos van por problemas neoplásicos en piel.2,9

En nuestro estudio las neoplasias de comportamiento 
benigno fue mayor y representó el 64.33% (525 casos); 
las neoplasias de comportamiento maligno representaron 
el 35.66% (291 casos), lo cual también concuerda con 
estudios realizados por los doctores Withrow y Ogilvie. 
El doctor Withrow reporta que del 20% al 40% de las 
neoplasias son malignas, por lo que las neoplasias de 
comportamiento benigno son mayores. El doctor Ogilvie 
reporta que las neoplasias de comportamiento benigno son 
más frecuentes, las neoplasias de estirpe mesenquimal 
representaron el 57% de los tumores mesenquimales y 
las neoplasias de estirpe epitelial representaron el 85% 
de los tumores epiteliales.1,2

En nuestro estudio los tumores no neoplásicos 
representaron el 19.9 %, un porcentaje considerablemente 
más alto que en otros reportes a nivel internacional en 
donde representan el 11%.1 En particular la lesión tumoral 
que más reportamos en nuestro estudio son los quistes 
foliculares que representaron el 13.6 %, a comparación 
del 3.5% al 34.5% en otros reportes a nivel nacional e 
internacional.4,8

Los tumores benignos más frecuentes que reportamos son 
quistes foliculares 13.6%, adenomas sebáceos 6.37%, 
hemangiomas 4.77%, histiocitomas 4.16%, adenoma de 
glándulas perianales 4.04%, epiteliomas sebáceos 3.43%, 
reacciones inflamatorias o tejido de granulación 3.55%. 
La neoplasia maligna más frecuente fue el mastocitoma 
con 11.51%, seguido por los hemangiosarcomas, 6.37%; 
melanoma 3.92% y carcinoma de células escamosas 
3.79%. La frecuencia de las neoplasias en piel de perros 
varía dependiendo del reporte o estudio al que se haga 
referencia, sin embargo, concordamos en que son las 
mismas neoplasias, ya sean benignas o malignas, las que  
siempre ocupan los primeros lugares.1,2,8,9,10

En relación a la predisposición por género, en esta 
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revisión la frecuencia de 816 casos fue de 377 hembras o 
46.20%,  y 421 machos o 51.59%, con 18 casos o 2.20% 
de los que no se obtuvieron datos, en donde se encuentra 
una diferencia significativa.

Con relación a la edad de presentación de los neoplasias, 
es marcada la mayor predisposición que tienen los  
adultos, en donde los pacientes de 10 años de edad 
fueron los que tuvieron el 12% de los casos, los de 8 
años de edad  representaron el 10.17%, los de 7 años  
significaron el 9.43%, de 6 años  alcanzaron el 8.45% y 
los de 9 años de edad implicaron el 7.23 % de los casos.

Estos resultados concuerdan con otros estudios a niveles 
nacional e internacional, en donde los perros adultos y 
gerontes tienen una mayor predisposición.1,2,9,10

Con respecto a la frecuencia por raza se encontraron 
varias: Labrador 13.84%, mestizos con 11.51 %, Poodle 
7.59%, Schnauzer 7.35%, Boxer,  Cocker y Golden 
Retriever 6.12% c/u; sin datos el 4.04%; en tanto que el 
Pastor Alemán 3.06%, Bull Terrier 2.81%, Beagle 2.69%, 
Rottweiler 1.96%, Pit Bull 1.96%, Basset Hound 1.83%, 
Dachshund 1.59%, Chihuahueño 1.47%, Dálmata  y 
Terrier Escocés 1.1%; Doberman,  Mastín Napolitano y 
Sharpei 0.98%; Gran Danés,  Weimaraner,  York Shire 
Terrier,  Samoyedo y Fox Terrier 0.85%; Maltés,  Pastor 
Belga Malinois,  Pug y Xoloitzcuintle 0.73%; Rodesian,  
West Highland White Terrier,  Fila Brasileño y Dogo de 
Burdeos 0.61%; American Staffordshire Terrier y Springer 
Spaniel 0.49%; Alaska Malamute y Siberian Husky 
0.36%; Shih-tzu,  Braco Alemán,  Bulldog Inglés,  Pastor 
Australiano y Viejo Pastor Inglés 0.24%, Kerry Blue 
Terrier 0.12%.

CONCLUSIONES
El manejo de los tumores cutáneos (identificación, 
decisión de remoción y tratamiento posterior) es una 
parte fundamental en la clínica de pequeñas especies.1,3 
Uno de los axiomas en medicina veterinaria es que el 
diagnóstico y tratamiento precoz, es la mejor arma contra 
las neoplasias, desafortunadamente es difícil de aplicar en 
todos los casos.3 El trabajo del patólogo es determinar 
la naturaleza del tumor, poder distinguir si se trata de un 
quiste, un proceso inflamatorio, o bien si corresponde a 

Bibliografía
1. Ogilvie GK, Moore AS. Manejo del Paciente Canino 
Oncológico. 1ª edición, Buenos Aires: Inter-Médica, 2008.
2. Withrow SJ, Vail DM, Small Animal Clinical Oncology. 
4a. ed, USA: Elsevier Saunders. 2007.
3. Ferrer L. Citología de los tumores de piel, casos y 
pistas. The North American Veterinary Conference. 2005 
Proceedings. NAVC. 1428-1431 
4. De Buen AN. Causa de muerte en animales. Análisis 
de 934 casos de México. Memorias del V Congreso de la 
Sociedad Mexicana de Patólogos Veterinarios A.C.; 1996, 
4-8 junio. Querétaro (México). Sociedad Mexicana de 
Patólogos Veterinarios, AC, 1996: pp 9-10 
5. Warland J., Dobson J. Tumores cutáneos en el perro y 
el gato. Veterinary Focus, 2011,  21 (3): 34-41. 
6. Raskin RE, Meyer DJ., Atlas of Canine and Feline 
Cytology. 1a. ed. USA: Saunders Company. 2001.
7. Cowell RL, Tyler RD, Meinkoth JH, DeNicola DB, 
Diagnostic Cytology and Hematology of the Dog and Cat. 
3a. ed. Canadá. Mosby Elsevier. 2008. 
8. Gross TL, Ihrke PJ, Walder EJ, Affolter VK. 2a. ed. Skin 
Diseases of the Dog and Cat. UK: Blackwell Science Ltd, 
2005.
9. Meuten DM, Tumors in Domestic Animals, 4a. ed, USA: 
Balckwell Publishing Company. 2002.
10. Morrison WB, Cáncer in Dogs and Cats. 1a. ed. USA: 
Williams and Wilkins. 1998.
11. Mcgavin MD, Zachary JF. Pathologic Basis Of 
Veterinary Disease. 5ª ed, USA: Elsevier Saunders. 2012.
12. Kumar V, Abbas A, Fausto N, Aster J. Pathologic Basis 
of Desease. 8ª ed, India: Elsevier Saunders. 2011.

una hiperplasia o neoplasia, que macroscópicamente se 
pueden ver similares.

Si es un proceso neoplásico, es importante  identificar 
si es benigno o maligno, además de dar un nombre 
y origen tisular (tipo histológico del tumor). Ya que se 
tenga identificado el proceso neoplásico, es importante 
ver el grado de diferenciación de las células neoplásicas 
(graduación tumoral), además de reportar el estadio de la 
neoplasia (estadificación tumoral), tomando en conjunto 
el tipo tumoral, grado, estadio y escisión quirúrgica 
completa, son datos que el clínico puede aprovechar para 
desarrollar un plan terapéutico apropiado para el paciente.
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El día 22 de mayo del presente año ingresa al HVE-UNAM 
el siguiente paciente:

Historia Clínica

Anamnesis

Última vacunación en el año 2012 con vacuna 
múltiple y vacuna antirrábica, desparasitación  en el 
mes de febrero del presente año. Consume alimento 
seco “Ganador” y esporádicamente pollo, convive 
con otro perro hembra de dos años. No ha viajado 
fuera del DF; sale a pasear cerca de casa.

Los propietarios reportan que desde hace 3 meses 
notan  a Terry con letargia, hiporexia y lo notan 
triste; acuden con MVZ externo quien comenta que 
tiene luxada la cadera y problema de vías urinarias, 
da tratamiento (propietarios no reportan cuál)  y 
envía a casa. Terry mejora algunos días, pero lo 
notan triste nuevamente y observan que bebe más 
agua, por lo que acuden con otro MVZ quien les 
comenta que Terry atraviesa por una enfermedad 
renal, hepática y no descarta que tenga leptospirosis; 
administra antibiótico (los propietarios desconocen 
el medicamento), al no observar  buena evolución 
acuden al HVE–UNAM.

En el HVE es valorado por el área de urgencias donde 
al examen primario:

A: Sin alteraciones (SA) B. Taquipnea C: Taquicardia, 
mucosas ictéricas, TLLC 3s D: Deprimido E: Región 
abdominal ventral, pabellón auriculares  bilateral 
ictéricos

RESEÑA

NOMBRE

ESPECIE

RAZA

No. EXPEDIENTE

SEXO

PESO

EDAD

INGRESO

TERRY

PERRO DOMESTICO

COCKER SPANIEL

142146

MACHO

4 AÑOS

22 DE MAYO DE 2014
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Pruebas rápidas:
Hematocrito: 0. 10 L/L PT: 66g/L Glucosa: 120-
140 g/dL  DU: 1.018 Tira de orina: Proteinuria (+)  
Sangre: 3 + Bilirrubinuria: 3 (+). A-FAST y T- FAST 
sin alteraciones. 

Se realiza medición de creatinina (44 µmol/L [44 – 
159]) y fósforo (1.58 [0.81 – 2.20]) ambos dentro de 
rangos, la creatinina en el rango inferior asociado a 
la condición corporal del paciente.

Se administra bolo de cristaloides a 5 ml/kg IV 
seguido de un bolo de coloides a 10 ml/kg IV, 
se pide a propietarios acudan con un donador 
(perro, entre 2 y 5 años de edad, sin historia de 
enfermedades infecciosas y mayor a 20 kg). Se inicia 
tratamiento empírico con doxiciclina a 5 mg/kg PO 
BID, ampicilina 22 mg/kg IV TID, silimarina 70 mg 
totales SID, vitamina E 1 cápsula PO SID y omeprazol 
1 mg/kg IV SID. Se envían muestras de sangre a 
laboratorio de bacteriología para prueba serológica 
para Leptospira spp y para el laboratorio de patología 
para bioquímica y urianálisis, así como hemograma 
de urgencia donde se observa: hematocrito 0.08 
L/L, reticulocitos 199 x 109/L, leucocitos 35.2 x 
109/L, neutrófilos 27.1 x 109/L, bandas 1.4 x 109/L, 
monocitos 1.8 x 109/L. Anisocitosis, policromasia, 
esferocitos y eritrocitos fantasmas 3+ así como 

hemólisis e ictericia 1+ todo ello indicativo de 
anemia severa regenerativa con leucocitosis por 
neutrofilia con desviación a la izquierda, los cambios 
en la morfología de los eritrocitos indican AHIM por 
lo que se inicia con prednisona a 2mg/kg PO SID. 
Se coloca sonda uretral. El paciente se transfunde 
aproximadamente 12 horas después de su ingreso 
al hospital por presentar pulso débil, taquicardia  y 
taquipnea; se administran 290 ml de sangre completa, 
el hematocrito del paciente post-transfusión fue de 
0.20 L/L, proteínas totales de 62 g/L.

Al día siguiente recibimos los resultados de la 
bioquímica y urianálisis donde observamos urea 
en 11.5 mmol/L, bilirrubina total 37.7 µmol/L, 
bilirrubina conjugada 20.6 µmol/L, bilirrubina no 
conjugada 17.1, ALT 172 U/L, AST 154 U/L, FA 344 
U/L, estas alteraciones asociadas a hiperazotemia 
prerrenal, hiperbilirrubinemia asociado a la hemólisis 
por AHIM, ALT, AST y FA incrementadas por hipoxia 
tisular, en el urianálisis la orina presenta turbidez 1+, 
color amarillo intenso,  densidad de 1.020, bilirrubina 
3+, sangre/hemoglobina 4+ esto asociado a proceso 
hemolítico inmunomediado.

Al día siete de hospitalización llegan los resultados 
de serología para leptospirosis con títulos para 
serovariedad Bataviae, van tiene 1/100, Bratislava, 
Jez Bratislava 1/50 y Celledoni, celledoni 1/100.
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Al día 4 y debido a la disminución importante del 
hematocrito se decide incrementar las dosis a 4 m/
kg de prednisona dividida en dos tomas, al día 7 
se envía bioquímica y hemograma control donde 
el hematocrito se encuentra en 0.12 L/L asociado 
a anemia severa con signos de regeneración, 
leucocitosis por neutrofilia, desviación a la izquierda 
y esferocitos ocasionales; en la bioquímica se 
observa hipocreatinemia asociado a la condición 
corporal del paciente, hiperbilirrubinemia por AHIM y 
ALT por arriba del punto de referencia por hipoxia. Al 
día 10 se realiza alta hospitalaria del paciente debido 
al incremento del hematocrito, buen ánimo y a que 
el paciente comía, bebía y defecaba adecuadamente; 
continuará medicado con prednisona a 4mg/kg PO 
BID, vitamina E 1 cápsula PO SID, silimarina 70 
mg totales PO SID, omeprazol 1 mg/kg PO SID y  
doxiciclina 5 mg/kg PO BID.

paralela la hemoglobinuria no descarta hemólisis 
intravascular. 

Se reconocen dos tipos de anemia hemolítica 
inmunomediada, la primaria o idiopática y la 
secundaria. La forma primaria o idiopática es 
una enfermedad autoinmune verdadera y se le 
llama Anemia hemolítica autoinmune, ya que los 
anticuerpos están dirigidos a antígenos de membrana 
endógena, propia del eritrocito. La mayoría de los 
casos de anemia hemolítica inmunomediada son 
consideradas primarias o idiopáticas. La tasa general 
de mortalidad de los perros es del 20 al 40 %, pero 
puede alcanzar el 80 % en los casos fulminantes. 
En la anemia hemolítica secundaria los anticuerpos 
están dirigidos contra los antígenos que se depositan 
en la membrana de los eritrocitos y en respuesta a 
drogas o vacunas, microorganismos, neoplasias o 
procesos inflamatorios crónicos. 

En un estudio epidemiológico retrospectivo 
reciente, se notó una incidencia estacional, con 
40% de los casos diagnosticados durante mayo 
y junio (primavera en el hemisferio norte). Esta 
aparente estacionalidad está documentada en 
ambos hemisferios. Existe evidencia que sugiere 
que los síndromes autoinmunes están asociados 
con infecciones anteriores o simultáneas con una 
gran variedad de agentes infecciosos. La anemia 
hemolítica autoinmune puede ocurrir a cualquier 
edad, pero se le observa con mayor frecuencia en 
perros de edad madura entre los 6 a 8 años. Puede 
afectar a todas las razas, aunque se ha observado 
una mayor predisposición en el Cocker Spaniel y el 
Viejo Pastor Inglés. Existen estudios que reconocen 
que la presencia de factores de riesgo como el stress, 
el estro, el parto e infecciones pueden desencadenar 
la aparición de anemia hemolítica autoinmune en 
estas razas susceptibles. Se ha observado también 
una tendencia familiar con una ocurrencia alta de 
anemia hemolítica autoinmune en familias de perros 
y personas. La enfermedad se observa con mayor 
frecuencia en perras intactas o castradas con un 

Discusión
Este es un caso típico y característico de la AHIM, 
ya que se trata de un Cocker de edad media 
cuyos cambios en el hemograma también son 
determinantes de esta patología. Pese a que Terry 
presentó diversos parámetros asociados con mal 
pronóstico, tales como: anemia severa, incremento 
en la actividad de FA, incremento de bilirrubina total; 
Terry forma parte del 25 % de casos de éxito, el cual 
consideramos se fundamentó en la transfusión pese 
a que este procedimiento aún es controvertido por 
la posibilidad de incrementar el grado de hemólisis. 
Por otro lado, realizar la tipificación y las pruebas 
cruzadas en búsqueda del donador generalmente 
no es posible por la autoaglutinación. Si bien es 
importante establecer si la AHIM es de origen 
primario o secundario, para eliminar la causa 
subyacente se debe dar inicio con la modulación 
del proceso inmune mediante glucocorticoides. 
Los signos como organomegalia craneal sugerente 
de hepatomegalia y probable esplenomegalia, son 
sugerentes de hemólisis extravascular, de manera 

anemia_hemolitica_a3.indd   25 22/08/14   11:13



Actualidades en Medicina Veterinaria y Zootecnia México

ACMEVEZ, 2014, 11:22-2826

predominio de sexo 4 a 1. Se ha reconocido una 
correlación entre el sexo femenino y autoinmunidad, 
pero no está claro el papel de las hormonas femeninas. 

La destrucción inmunológica mediada de los 
eritrocitos por anticuerpos o por el complemento 
se produce por una Reacción de Hipersensibilidad 
de Tipo II. En la mayoría de los casos el Anticuerpo 
involucrado es la IgG, rara vez actúan la IgM o 
la IgA. La hemólisis puede ser intravascular o 
extravascular. En la hemólisis extravascular los 
macrófagos localizados en bazo, hígado y médula 
ósea reconocen a los eritrocitos recubiertos por 
anticuerpos mediante los receptores Fc de las 
inmunoglobulinas y los remueven de la circulación 
sanguínea. La unión Ac-eritrocito también puede 
activar la vía del complemento, en este caso los 
receptores C3b de los macrófagos reconocen la 
fracción C3b en la superficie de los glóbulos rojos. 
Los eritrocitos son opsonizados para la fagocitosis. 
Luego de la internalización dentro del macrófago, se 
rompen y sus constituyentes son reciclados en el 
sistema retículo endotelial para la eritropoyesis. 

Otro camino es que el macrófago remueva sólo una 
porción de la membrana del eritrocitaria formándose 
el esferocito, que es una célula más pequeña, sin 
palidez central, con mayor fragilidad osmótica y con 
menor flexibilidad que el eritrocito. Los esferocitos 
se pueden ver en los frotis sanguíneos de los 
animales con anemia hemolítica autoinmune. En la 
hemólisis intravascular la lisis ocurre dentro de los 
vasos sanguíneos y este proceso se desencadena 
por el depósito de Ac y Complemento sobre la 
membrana eritrocitaria. En este caso la activación 
del complemento produce la formación de un 
complejo de ataque de membrana por parte de las 
moléculas del complemento, se forman canales en la 
membrana eritrocitaria con entrada de iones y agua 
y consecuentemente se produce la lisis del glóbulo 
rojo. Tanto IgG como IgM pueden mediar la acción 
del complemento, pero la IgM es más eficiente, ya 
que esta molécula tiene un gran número de sitios 
activadores del complemento. 

En los perros los autoanticuerpos se dirigen 
principalmente contra glicoforinas de los eritrocitos, 
la espectrina, proteína del citoesqueleto y la proteína 
de membrana de intercambio de aniones CD233. 
IMHAs en perros se clasifican de acuerdo a la clase 
de anticuerpo implicado, la temperatura óptima a la 
que los autoanticuerpos reaccionan y la naturaleza 
del proceso hemolítico. 

Clase I: causada por autoanticuerpos que aglutinan 
las células rojas a la temperatura corporal. La 
aglutinación se puede ver cuando una gota de sangre 
se coloca en un portaobjetos de vidrio. Tanto los 
anticuerpos IgG están involucrados. Dado que la 
IgG no activa el complemento de manera eficiente, 
los glóbulos rojos son destruidos principalmente 
por fagocitosis en el bazo. En casos muy severos, un 
frotis de sangre puede mostrar eritrofagocitosis por 
los neutrófilos y los monocitos.

Clase II: los anticuerpos IgM activan el complemento 
y destruyen los glóbulos rojos por hemólisis 
intravascular. Esto da lugar a hemoglobinemia, 
hemoglobinuria, ictericia y anemia muy severa. Los 
perros afectados son anémicos, débiles y pueden 
presentar  ictericia. Las células de Kupffer en el 
hígado o los macrófagos en los linfonodos  eliminan 
preferentemente los eritrocitos con el complemento 
en su superficie, por lo que estos animales desarrollan 
hepatomegalia y linfadenopatía.

Clase III: la mayoría de los casos de IMHA en perros 
y gatos están mediadas por anticuerpos IgG1 e 
IgG4, que se unen a los glóbulos rojos a 37° C, 
pero no activan el complemento o aglutinan los 
glóbulos rojos. Anticuerpos IgG sólo pueden formar 
puentes cortos (15 a 25 nm) entre las células. Como 
resultado, no pueden contrarrestar el potencial zeta 
de las células rojas y no causar aglutinación directa. 
[Por el contrario, los anticuerpos IgM forman puentes 
largos (30 a 50 nm) y pueden aglutinar células a 
pesar de su potencial zeta.] Glóbulos rojos afectados 
son opsonizadas y eliminados por los macrófagos 
esplénicos. La esplenomegalia es una característica 
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constante de la enfermedad de la clase III.

Clase IV: Algunos anticuerpos IgM no pueden 
aglutinar las células rojas en la temperatura corporal, 
pero sólo se puede hacer cuando la sangre es 
enfriada. Estos anticuerpos se denominan aglutininas 
frías. Ellos pueden ser detectados por el enfriamiento 
de la sangre a entre 10°-4° C, a lo que se produce 
la formación de grumos. La aglutinación se invierte 
en el recalentamiento. Cuando la sangre circula 
a través de las extremidades (cola, dedos de los 
pies,  orejas ) de los animales afectados, puede ser 
enfriado suficientemente para permitir la aglutinación 
de eritrocitos en los capilares. Esto puede conducir 
a la estasis vascular, obstrucción, isquemia tisular 
y, finalmente, necrosis. Por lo tanto, los animales 
afectados pueden presentar  lesiones necróticas 
en las extremidades y la anemia puede no ser una 
característica importante. Como era de prever, esta 
forma de IMHA es más severa en el invierno. 

Clase V: este es mediada por anticuerpos IgM que 
se unen a los glóbulos rojos cuando se enfría a 4° 
C, pero no aglutinan ellos. Estos anticuerpos sólo se 
pueden identificar por una prueba de antiglobulina 
llevada a cabo en el frío. No inducen la necrosis de las 
extremidades, pero pueden activar el complemento 
que lleva a la hemólisis intravascular.

Signos Clínicos

Diagnóstico 

Los datos laboratoriales pueden indicar  anemia 
marcada o media; el índice de regeneración puede 
incluso ser bajo en este tipo de anemias, siempre y 
cuando la médula ósea y los progenitores eritrocitarios 
se vean afectados directamente. La presencia de 
esferocitos se encuentra hasta en un 80% de los 
pacientes e implica un proceso inmunomediado, 
pero no indica o distingue entre un proceso primario 
o secundario. La autoaglutinación microscópica es 
visible en algunos frotis sanguíneos. La leucopenia 
es poco frecuente y la leucocitosis puede estar 

Los signos son inespecíficos en su presentación; 
se puede presentar anorexia, depresión, vómitos, 
diarreas, intolerancia al ejercicio, polidipsia, mucosas 
pálidas, taquicardia, taquipnea, pulso fuerte, soplo 
cardiaco sistólico, ictericia, peteuiquias, pigmenturia 
e incluso síncopes y colapso. Del mismo modo, 
pueden presentar fiebre, linfadenopatía generalizada 
y hepatoesplenomegalia. La aparición súbita de 
distrés respiratorio debe alertar la posible presencia 
de tromboembolismo pulmonar, coagulopatía 
frecuentemente asociada a AHI.
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provocada por la reacción inflamatoria que implica 
la enfermedad. La trombocitopenia que resulta de la 
destrucción inmunomediada es bastante frecuente, 
aproximadamente puede aparecer en el 70% de los 
casos.

No hay alteraciones bioquímicas significativas, pero 
la bioquímica sanguínea puede evidenciar cambios 
debidos a la deshidratación, hipoxia y hemolisis. 
Los hallazgos más comunes son hiperbilirrubinemia, 
azotemias prerrenales e incremento de transaminasas 
hepáticas. En el urianálisis  se encuentra proteinuria 
hemoglobinuria y bilirrubinuria.

Además es importante realizar pruebas serológicas 
frente a enfermedades transmitidas por garrapatas, 
leptospira, estudios radiográficos de abdomen, 
ultrasonido abdominal, biopsia de medula ósea y 
pruebas de coagulación. El test de antiglobulinas 
directas (Coomb´s directa) permite establecer  el 
diagnóstico definitivo, debe realizarse antes de la 
transfusión sanguínea o tratamiento. Identifica IgG. 
IgM y C3B, aproximadamente el 10% de los perros 
con AHI son negativos a la prueba, pero responden a 
la terapia con inmunosupresores.
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Tratamiento
Debemos tener presente a la hora de tratar pacientes 
con AHI diferentes aspectos del mismo como son: 
las transfusiones, el tratamiento de soporte y el 
inmunosupresivo.

La decisión de transfundir o no a los pacientes con 
AHI sigue siendo controvertido, en principio siempre 
será necesaria una transfusión de sangre,  paquete 
celular u oxiglobina, ya que la hipoxia -y con ella la 
acidosis tisular- es una de las causas de la muerte 
de los pacientes, aunque desde luego no la única. Si 
el hematocrito permanece estable es posible que la 
transfusión no sea necesaria. La transfusión puede 
también suprimir la eritropoyesis y además el riesgo 
de aparición de trombosis pulmonares se acrecienta.

En cuanto al tratamiento de soporte, es necesaria 
siempre la perfusión de órganos y la corrección de 
los desequilibrios ácido-base, aunque esto la mayoría 
de las veces se consigue con la misma perfusión y 
fluidoterapia. Además, la fluidoterapia es necesaria 
en casos de pigmenturia para evitar o minimizar el 
daño tubular renal.

El tratamiento con inmunosupresivos es necesario en 
todos los pacientes con AHI y su objetivo es evitar 
la destrucción o hemolisis de los eritrocitos por el 
sistema fagocítico. Actualmente se cuestiona cada 
vez más el uso de heparina en AHÍ, ya que estudios 
recientes no han demostrado mayor índice de 
supervivencia.

Fotografía: http://wfiles.brothersoft.com/c/cocker-spaniel_92201-1600x1200.jpg

anemia_hemolitica_a3.indd   28 22/08/14   14:05



ANEMIA HEMOLÍTICA INMUNOMEDIADA                                                               

ACMEVEZ, 2014, 11:22-28 29

XXXIII CONGRESO 
NACIONAL DE LA 
ASOCIACIÓN 
MEXICANA DE 
MÉDICOS 
VETERINARIOS 
ESPECIALISTAS EN 
PEQUEÑAS ESPECIES

MÉRIDA, YUCATÁN 
21, 22, Y 23 DE MAYO DEL 2015

MVZ VÍCTOR SOUZA

AMMVEPE

II CONGRESO DEL COLEGIO DE 
ESPECIALISTAS “EUGENIO 

BERGEYRE”

VII REUNION DE JEFES DE 
HOSPITALES DE ENSEÑANZA

PRECIO DEL CONGRESO
1,000.00 HASTA EL 15 DE ENERO DE 2015
1,300.00 DEL 16 DE ENERO AL 2 DE ABRIL DE 2015
1,600.00 DEL 2 DE ABRIL HASTA EL DIA DEL CONGRESO
INFORMACIÓN EN LA PAGINA DE LA ASOCIACIÓN:   

 www.ammvepe.com.mx

anemia_hemolitica_a3.indd   29 22/08/14   11:20



Actualidades en Medicina Veterinaria y Zootecnia México

ACMEVEZ, 2014, 11:30-3530

Fotografía: http://www.shutterstock.com

RESUMEN DE LOS TRABAJOS PRESENTADOS 
EN LOS SEMINARIOS DE CASOS CLÍNICOS 
INMUNOLÓGICOS 
DEL HOSPITAL VETERINARIO DE ESPECIALIDADES DE LA UNIVERSIDAD 
NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO, CIUDAD UNIVERSITARIA

resumen_seminario_a4.indd   30 22/08/14   11:26



RESUMEN DE LOS TRABAJOS PRESENTADOS EN LOS SEMINARIOS DE CASOS CLÍNICOS INMUNOLÓGICOS DEL HOSPITAL VETERINARIO DE ESPECIALIDADES DE LA UNIVERSIDAD 
NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO, CIUDAD UNIVERSITARIA

ACMEVEZ, 2014, 11:30-35 31

La función del sistema inmune es reconocer y destruir 
las partículas extrañas. Este sistema distingue entre 
los antígenos y lo que es propio. Esto se considera 
como tolerancia. La AHIM se desarrolla cuando la 
tolerancia de los glóbulos rojos ya no existe, con lo 
que el sistema inmune reconoce a los glóbulos rojos 
como antígenos.

La AHIM puede ser primaria (idiopática o autoinmune) 
o secundaria.  La primaria, es un trastorno autoinmune 
y es la más común en perros.  Afecta principalmente 
a perros adultos jóvenes, alrededor de un tercio 
de los casos de anemia hemolítica autoinmune se 
asocia con otras anomalías inmunológicas, como el 
lupus eritematoso sistémico o a la trombocitopenia 
autoinmune.

La AHIM secundaria tiene una amplia gama 
de enfermedades infecciosas, inflamatorias o 
neoplásicas como inductoras. Las causas más 
frecuentes incluyen el virus de leucemia felina (FeLV) 
o hemobartonelosis en los gatos, la vacunación 
reciente o neoplasias (especialmente linfosarcoma) 
en perros, varios medicamentos también la 
desencadenan.  

Están predispuestos animales de cualquier edad 
o raza. La diferencia entre la primaria y secundaria 

Anemia hemolítica 
inmunomediada  (AHIM)

es terapéuticamente importante porque AHIM 
secundaria a menudo responderá mal al tratamiento, 
o reincidirá, a menos que se reconozca y se elimine 
la causa subyacente y el caso de la primaria, la 
terapéutica tiene que ser instaurada de por vida.

Los perros afectados se encuentran anémicos, 
mucosas pálidas, debilidad y letargia, también 
presentan fiebre, ictericia y hepatoesplenomegalia. 
La anemia presente puede asociarse con taquicardia, 
anorexia, vómitos y diarreas.

La clasificación de anemia hemolítica en perros se 
da conforme a la clase de anticuerpos implicados, 
la temperatura óptima a la que reaccionan los 
autoanticuerpos y la naturaleza del proceso 
hemolítico.

Hay pruebas inmunológicas específicas que pueden 
ayudar al diagnóstico, la más utilizada es la prueba 
de antiglobulina directa o la prueba de Coombs, así 
como la detección del anticuerpo anti-RBC y se debe  
identificar la enfermedad subyacente en los casos 
que sea secundaria.

El tratamiento de la AHIM en perros engloba tanto 
medidas de soporte como específicas para la 
enfermedad.
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El linfoma es tumor hematopoyético más común en 
el perro. La edad de presentación es entre 6-7 años. 
No hay predisposición de género, se reporta mayor 
incidencia en las razas Terrier Escocés, Bóxer, Basset 
Hound, Bulldog, Cobrador de Labrador, Airedale 
Terrier y San Bernardo.

El linfoma es considerado como enfermedad 
multifactorial con una etiología no confirmada; sin 
embargo, se ha confirmado un componente genético.

El  linfoma surge de la transformación neoplásica y 
proliferación subsecuente de linfocitos en  órganos 
linfoides sólidos. La enfermedad puede desarrollarse 
en múltiples sitios simultáneamente, originarse en 
un sitio y progresar a otros. Las células linfoides 
neoplásicas pueden circular en sangre y/o invadir 
médula ósea.

De acuerdo al Instituto Nacional de Cáncer (INC) un 
biomarcador se define como una molécula biológica 
(proteínas principalmente) que se encuentra en la 
sangre, otros fluidos, tejidos o células, que puede ser 

Uso de biomarcadores en 
linfoma

considerada como un signo de un proceso normal o 
anormal, de una afección o enfermedad. La aplicación 
potencial de un biomarcador incluye: diagnóstico, 
estadificación, determinación de pronóstico y 
monitoreo de respuesta a la terapia. 

Como ejemplo: las células del linfoma de células 
B expresan proteínas de superficie como el CD19, 
CD20, CD22, BSAP/PAX- 5, y CD79a, también 
expresan inmunoglobulina de superficie (IgM con o 
sin IgD, IgG o IgA). Teniendo esto en consideración 
se pueden utilizar anticuerpos que  identifican estas 
proteínas de superficie o intracelulares para reconocer 
el fenotipo celular. Estas proteínas son consideradas 
como biomarcadores fenotípicos.

Existen reportes de linfomas de células T, de células 
B, de linfocitos NK e indiferenciados, cada uno de 
ellos responde diferente a las terapias reportadas 
para combatirlos. La diferenciación es una necesidad 
en el campo de la medicina humana y actualmente en 
veterinaria.
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La mucosa del intestino evolucionó para ser tolerante 
a antígenos del alimento y sus comensales pero a 
su vez para poder responder a microbios patógenos 
que se encuentre. El tejido linfoide asociado en el 
intestino consiste en órganos linfoides secundarios 
que actúan como sitios de inducción a la respuesta 
inmune, incluidos las placas de Peyer (PP), folículos 
linfoides aislados (ILFs) a través de todo el tracto 
gastrointestinal y los linfonodos mesentéricos y los 
sitios efectores que comprenden la lámina propia de 
la mucosa (LP). 

Existen dos mecanismos de protección en los 
mamíferos para prevenir el desencadenamiento de 
la respuesta inmune a la mayoría de los patógenos, 
comensales y antígenos del alimento y son: 
inducción de la tolerancia oral y la producción de 
inmunoglobulina A secretoria (IgA) en la mucosa.

La enfermedad inflamatoria intestinal en perros 
y gatos (EII) es un término colectivo para un 
grupo de enteropatías crónicas caracterizadas por 
signos gastrointestinales e inflamación del tracto 
gastrointestinal persistente o recurrente de etiología 
desconocida y se relaciona con cambios histológicos 
en la mucosa del intestino. La clasificación de 
la EII depende del tipo de células inflamatorias 
predominantes en la lámina propia del intestino.

La EII involucra una compleja interconexión entre 
componentes genéticos, microambiente intestinal 
(principalmente bacterias y constituyentes de la dieta), 
el sistema inmune y desencadenantes ambientales 
para la inflamación intestinal. Sin embargo, los pasos 
específicos que llevan a la enfermedad inflamatoria 
intestinal y las bases para la variación fenotípica y 

Enfermedad inflamatoria 
intestinal (EII)

la respuesta impredecible al tratamiento son poco 
entendidos.

La patogénesis propuesta de la inflamación en 
perros y gatos, es cuando existe un defecto en el 
reconocimiento de los comensales o patógenos 
por los receptores del sistema inmune innato, las 
mutaciones de los patrones de reconocimiento de 
patógenos (PRR´S) hacen que los comensales sean 
vistos como patógenos y esto provoca producción 
de IL-23 que a su vez llevan a la diferenciación de 
células T a células TH17, estas células producen gran 
cantidad de citocinas proinflamatorias como IL-17 y 
TFN. 

Esto lleva a la destrucción del tejido y daño epitelial 
celular que a su vez permite el paso a más antígenos 
a través de la  lámina propia. En este tiempo, la 
respuesta inflamatoria no puede ser contrarregulada 
más por células T reguladoras y lleva a un patrón 
característico inflamatorio de EII.

Perros con enfermedad inflamatoria intestinal se 
presentan por diarrea, pérdida de peso o vómito. El 
diagnóstico de enfermedad inflamatoria intestinal 
involucra cuidadosa integración de signos, medio 
ambiente, historia, hallazgos físicos, pruebas 
clinicopatológicas, diagnóstico por imagen e 
histopatología de biopsias intestinales, así como 
métodos no invasivos que son utilizados en humanos 
con Enfermedad de Crohn y colitis ulcerativa.

El tratamiento estándar combina dieta de eliminación 
y tratamiento antibacteriano y con inmunosupresores; 
se recomienda un abordaje en base a la severidad de 
la enfermedad.
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Las patologías glomerulares son comunes en 
pacientes veterinarios con una incidencia reportada 
de 43 a 90% y representan una causa común de 
mortalidad y morbilidad.  Dentro de las afecciones 
glomerulares, la glomerulonefritis y la amiloidosis 
son las causas más comunes. A su vez las 
glomerulonefritis se dividen en membranoproliferativa 
tipos I y II y glomerulonefritis proliferativa. 

La amiloidosis incluye una serie de enfermedades 
caracterizada por la deposición de amiloide, una 
proteína fibrilar de la fase aguda de la inflamación. 
Esta puede ser adquirida o congénita, empero la 
forma más prevalente es la adquirida secundaria a 
diferentes patologías sistémicas crónicas.

El depósito de complejos inmunes en el glomérulo es 
la principal causa de glomerulonefritis, existen varios 
mecanismos por los que se cree que se forman los 
complejos inmunes, uno es que los complejos 
inmunes se formen localmente, otro es que ya 
existan y lleguen a depositarse en el glomérulo renal 

Glomerulonefritis

y favorezcan el depósito de más complejos inmunes, 
ya que es una región de altas presiones sanguíneas y 
donde se realiza el ultrafiltrado.

La mayoría de los pacientes que cursan con 
glomerulopatías tienen más de 6 años con un 
promedio de 8.5 años. En términos generales 
las glomerulopatías son secundarias a alguna 
patología sistémica: infecciosa, inflamatoria crónica 
o neoplásica. Los signos clínicos dependen de 
la severidad de la proteinuria y la presencia de 
insuficiencia renal.

El signo clínico característico de las glomerulopatías 
es la proteinuria renal y para clasificar a ésta, una 
de las herramientas de mayor utilidad es la relación 
creatinina-proteína en orina (UPC).

El objetivo principal para el tratamiento con pacientes 
presentando glomerulopatías es la reducción de los 
niveles de proteinuria.  De igual forma, el tratamiento 
de la causa subyacente es de suma importancia.
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Los mastocitos son una población celular 
heterogénea que se origina en la médula ósea a partir 
de células madre hematopoyéticas pluripotenciales 
CD34+, que se promueve al mástil de diferenciación 
celular, llamada factor de células madre ligando c-kit. 
Precursores de células mastocíticas comprometidas 
se mueven desde la médula ósea a la sangre y a 
tejidos donde se produce la maduración. Además 
de la piel y el tracto GI, los pulmones son ricos en 
mastocitos.
La activación de los mastocitos estimula la liberación 
de una variedad de sustancias a partir de los gránulos 
intracitoplasmáticos de tamaño variable, incluyendo 
aminas vasoactivas (histamina, dopamina), enzimas 
(hidrolasas ácidas, catepsina G, fosfolipasa, 
quimasa, triptasa, carboxipeptidasa) y proteoglicanos 
(heparina, condroitina sulfato).

Los mastocitos también puede sintetizar y liberar 
los lípidos mediadores y citocinas. La capacidad de 
liberación de estas sustancias activas y mediadores 
explica muchas de las manifestaciones clínicas de 
estos tumores. 

Las funciones de los  mastocitos incluyen la promoción 
de las reacciones de hipersensibilidad que modulan 
la respuesta inmune mediante la estimulación de 
las células T, la defensa contra parásitos tisulares y 
promueve la respuesta inflamatoria aguda y crónica 
estimulando la migración y adhesión endotelial de 
leucocitos,  la angiogénesis, la fibrina, la deposición, 
la proliferación de fibroblastos.

Funciones inmunológicas del mastocito y su relación con los 
eventos inducidos por el mastocitoma  

El mastocitoma canino es el tumor más frecuente 
con una incidencia del 20 al 25% de los tumores 
cutáneos y subcutáneos. Las razas braquiocefálicas 
tienen predisposición a presentar estos tumores. El 
curso clínico de la enfermedad de los mastocitos 
es algo impredecible, pero todos los tumores se 
consideran potencialmente malignos dada su 
capacidad metastásica. El primero y más común sitio 
de metástasis es el linfonodo regional, seguido del 
bazo, hígado y médula ósea.

La liberación local de sustancias biológicamente 
activas de los gránulos puede conducir al 
reclutamiento de células inflamatorias. Los signos 
clínicos locales que están relacionados con estas 
sustancias celulares pueden variar, desde hinchazón 
no dolorosa con prurito, ulceración, eritema, 
hematoma o hemorragia prolongada.

La presencia de una mala cicatrización de heridas 
se puede atribuir a las enzimas proteolíticas y 
aminas vasoactivas. Estudios en ratones sugieren 
que la histamina se une a los receptores H1 y H2 
en macrófagos, resultando en la liberación del factor 
supresor de fibroblastos que disminuye la fibroplasia 
normal y resulta en la curación retardada de heridas.

Los efectos sistémicos también pueden ocurrir como 
parte de un síndrome paraneoplásico, porque las 
concentraciones de histamina en plasma en perros 
con MCT son significativamente mayores de lo 
normal.

1Díaz A., 1Grillo J., 1Mora A., 2Acevedo M., 3Santoscoy C.  

Hospital Veterinario de Especialidades de la Universidad Nacional Autónoma de México, 
Ciudad Universitaria (HVE-UNAM-CU)

1 Alumnos del programa de internado del HVE-UNAM.
2 Asesor invitado de la consulta dermatológica del HVE-UNAM.
3 Académico tiempo completo de la FMVZ-UNAM.

resumen_seminario_a4.indd   35 26/08/14   08:55



Actualidades en Medicina Veterinaria y Zootecnia México

ACMEVEZ, 2014, 11:36-4136

PROFILAXIS,                                                                

1Avilés Ortega Juan Jorge

Fotografía: http://www.1zoom.me/big2/177/330620-alexfas01.jpg 

1 Biólogo, Director del Centro Biológico Veterinario de Alta Especialidad (CeBiVe).
Vocal Difusión, Director Comité Científico y Editorial AMPlaC A.C.
correo: biologia@ciencias.unam.mx 

*Sinónimos de Hipovitaminosis C: Escorbuto, Hipovitaminosis 
de ácido ascórbico

DIAGNÓSTICO CLÍNICO Y TRATAMIENTO DE 
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En la actualidad se ha incrementado la tenencia de 
animales no convencionales como animales de compañía, 
especialmente en México. Las primeras opciones son 
especialmente los animales de laboratorio como hamsters, 
cobayos y conejos. Los cobayos en algunos países de 
Latinoamérica son considerados un animal doméstico y 
las universidades veterinarias los estudian como un animal 
de producción y tiene una gran importancia alimenticia 
para un amplio sector de la población; se estima que tan 
solo en Perú se crían 65 millones de cobayos por año, con 
el fin zootécnico de producción de carne.

En México la popularidad de los cobayos en tiendas de 
animales de compañía o mascotas ha desencadenado una 
moda por la tenencia de estos roedores debido a que son 
animales dóciles, de fácil manejo, un bajo costo y de fácil 
cuidado aparentemente. No existen cifras exactas pero 
se estima un promedio de crianza de 110 mil a 130 mil 
cobayos al año, como animal de compañía en México.

Resumen

Introducción

La carencia de vitamina C está relacionada con 
múltiples procesos enzimáticos esenciales

el principal motivo  está relacionado con enfermedades 
desencadenadas por la falta de vitamina C en dieta, 
desafortunadamente la mayoría de las ocasiones los 
pacientes se presentan con en estados crónicos de la 
enfermedad que comprometen la vida, a causa de una 
inadecuada profilaxis.

El presente trabajo tiene como objetivo establecer 
una correcta profilaxis, diagnóstico y tratamiento 
de las principales enfermedades relacionadas con 
hipovitaminosis C.

Los cobayos son estrictamente herbívoros,  no producen 
metabólicamente ácido ascórbico a partir de glucosa 
como en la mayoría de los mamíferos. Los animales que 
no pueden sintetizar vitamina C, carecen de la enzima 
L-gulonolactona oxidasa, la cual es responsable para 
la conversión de L-gulono-gamma-lactona  a L-acido 
ascórbico.

En el caso de los cobayos, cetáceos y primates la vitamina 
C no es producida metabólicamente y esta debe ser 
obtenida de los alimentos. La carencia de vitamina C 
está relacionada con múltiples procesos enzimáticos 
esenciales, por lo cual la carencia afecta al metabolismo y 
al sistema inmune.

En la actualidad es muy común encontrarnos en la 
clínica veterinaria cobayos que ingresan a consulta y 

La vitamina C es un antioxidante presente 
fundamentalmente como ascorbato,  molécula que 
es hidrosoluble. El ascorbato protege membranas y 
reacciona con los radicales peroxilo que se forman en el 
citoplasma antes de que puedan alcanzar las membranas, 
evitando de esta manera la peri-oxidación lipídica. El 
ascorbato potencia la actividad antioxidante de la vitamina 
E regenerando el alfa tocoferol a partir del L- tocoferilo. 
Luego se regenera al ascorbato por su reacción con el 
glutatión.

Estudios demuestran que la vitamina C es necesaria para 
que el glutatión realice todo su potencial en el sistema 
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inmune, como la modulación de la presentación de 
antígenos a los linfocitos, aumento de la producción de 
citocinas, el tipo de respuesta celular o humoral que se 
desarrolla, aumentar la proliferación de los linfocitos, 
aumentar la actividad de las células T citotóxicas, células 
NK y la regulación de la apoptosis, manteniendo así el 
control de la respuesta inmune.

La vitamina C es un cofactor esencial para la hidroxilasa 
responsable de añadir grupos hidroxilo a los residuos 
de la prolina y lisina en las cadenas pro-alfa. En las 
células desprovistas de ascorbato, las cadenas de pro-
alfa no están suficientemente hidrolizadas para formar 
procolágeno de triple hélice y el procolágeno que se 
forma no se puede agrupar para formar fibrillas normales. 
La proteína fibrosa más abundante en el tejido conectivo 
es el colágeno. Aunque hay muchos tipos de células en 
tejidos conectivos, los diversos componentes de la matriz 
extracelular son los producidos por los fibroblastos. La 
falta de colágeno provoca el debilitamiento de vasos 
sanguíneos, defectos en la matriz en la formación de 
huesos, tendones y piel.

Las hemorragias son comúnmente vistas en músculos y 
gingiva como resultado de un incremento en la fragilidad 
capilar (diapédesis). Se retarda el proceso de coagulación, 
la cicatrización es lenta. Las hemorragias y posterior 
necrosis ocurren principalmente en hígado, bazo y riñón.
La hidroxilación de la dopamina para producir noradrenalina 
está catalizada por la enzima dopamina-beta-hidroxilasa, 
una oxidasa que para ser totalmente activa requiere 
de ácido ascórbico. La dopamina y la noradrenalina se 
utilizan en el SNC como neurotransmisores. Además 
regulan diversos aspectos del metabolismo. 

La glándula adrenal se congestiona e infiltra con grasa en 
ausencia prolongada de vitamina C.

Metodología
El cobayo se conoce como conejillo de Indias, acure, 
curí, cuilo, cuis o cuy. Es un mamífero roedor originario 
de la región andina de América del Sur, principalmente 
se encuentra desde Bolivia hasta el sur de Colombia, la 
crianza y cultura del cobayo se ha difundido ampliamente, 
juega un papel muy importante en la vida social y sobre 
todo como fuente de alimento para las poblaciones 
andinas.

Profilaxis 

Los cobayos domésticos (Cavia porcellus) provienen de 
los conejillos silvestres (Cavia aperea). En la actualidad 
son el animal ideal de compañía en las ciudades, tienen 
una forma de comunicación por el cual emiten diferentes 
vocalizaciones lo cual hacen de este factor una forma de 
interactuar con otros cobayos y llamar la atención del 
propietario. Existen criadores de cobayos que participan 
en circuitos de exhibición y que han conseguido producir 
diversos tipos de pelaje y variedades de color.

La dieta es la fuente principal de vitamina C necesaria, 
por lo cual en ésta radica la importancia para evitar el 
escorbuto. Existen en el mercado varias dietas para 
cobayos de calidad básica y Premium, es recomendable 

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/2/23/Yoyocochondinde.JPG
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darle una dieta Premium balanceada y acompañarla 
estrictamente de vegetales frescos ricos en vitamina C. El 
contenido de fibra es muy importante en el alimento para 
mantener la microbiota del ciego, ya que esta cámara de 
fermentación es indispensable para el cobayo.

Uno de los principales problemas de la dieta en pellet es 
la disponibilidad de vitamina C, ya que ésta es inestable y 
se oxida fácilmente, algunos autores nos indican que los 
alimentos de cobayos deben ser consumidos a más tardar 
tres meses posteriores a su elaboración.

Después de estos tres meses la cantidad de vitamina 
C metabolizable en la dieta se reduce rápidamente y en 
consecuencia el cobayo no ingiere la cantidad adecuada 
diaria de vitamina C. Aunque en la actualidad existen 
marcas que garantizan la biodisponibilidad de vitamina C, 
hay que recordar que el manejo del producto, la exposición 
a la luz solar y el cambio de temperatura puede afectar esta 
biodisponibilidad final al consumo.

En México, factores como el almacenamiento, manejo 
del producto y fechas de caducidad prolongadas hacen 
que la vitamina C se encuentre reducida u oxidada aun 
en los productos con estabilizadores. Algunos fabricantes 
de alimento añaden hasta 900mg/kg de vitamina C en 
el alimento, para tratar de compensar esta reducción y 
oxidación.

Diagnóstico
Historia clínica y anamnesis

Semiología

La dosis de vitamina C que debe ingerir un cobayo al 
día es de 20-25 mg/Kg PC. La mejor fuente de vitamina 
C para nuestro cobayo es la que se encuentra en los 
vegetales y frutas. Los vegetales y frutas con mayor 
cantidad de vitamina C y con altos beneficios para 
los cobayos son: guayaba sin semilla, apio, pimiento 
verde y rojo. Es importante dar los vegetales frescos 
y a temperatura ambiente. Un cobayo debe  consumir 
diario del 6% al 10% de su peso corporal, por lo cual se 
aconseja administrar 2/3 de este porcentaje en base a una 
dieta Premium (pellets-fibra) y el 1/3 a vegetales frescos 
anteriormente descritos.
Los frutos cítricos como la naranja y mandarina no son 
recomendados por su alta cantidad de carbohidratos, 
una gran cantidad de ingesta de carbohidratos y un bajo 
consumo de fibra pueden alterar la microbiota del ciego.

Es especialmente importante obtener una historia clínica 
detallada del caso. En concreto debe comprobarse si el 
contenido de vitamina C de la dieta es adecuado, su origen 
y administración. Para cualquier tratamiento específico 
es importante  descartar cualquier hipovitaminosis C 
subclínica, ya que puede predisponer al desarrollo de otras 
enfermedades. Debe obtenerse una descripción precisa 
del hábitat del cobayo, evaluar el consumo de alimento 
y administración de agua, ya que estas pueden llegar a 
desarrollar problemas gastrointestinales, hepáticos y 
renales.

Realizar un ECOP adecuado, hacer énfasis en el 
examen físico clínico, evaluar sistema músculo-
esquelético y tegumentario.

Los signos se relacionan a deficiencias en la síntesis de 
colágeno, clínicamente se puede observar claudicación 
en miembros pelvianos, los cobayos se desplazan 
arrastrando los miembros y teniendo punto de apoyo 
en tarsos, sinovitis, petequias en membranas mucosas, 
alopecia general, descamación dérmica, pododermatitis, 
secreciones nasales y conjuntivas, órbita ocular hundida 
y diversos signos inespecíficos que incluyen anorexia, 
depresión, pelo áspero, ptialismo y mala cicatrización.

http://image170-c.poco.cn/mypoco/myphoto/20120503/19/55982727201205031931215883628866044_005.jpg
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Los estados crónicos de hipovitaminosis C puede ser 
origen de diversas patologías causadas por virus, hongos 
y bacterias, las cuales van deteriorando progresivamente 
al paciente provocando anorexia, hipoglucemia, 
endotoxemia y muerte.

Administración de Vitamina C: PO, SC o IM 100 mg/kg 
de SID durante 7 días, después de los 7 días la vitamina 
C estará brindada en la dieta a dosis de 20-25mg/kg SID.
Enfermedades relacionadas y (o) derivadas del Escorbuto.
 
Enfermedades dentales
Los incisivos, los molares y los premolares crecen 
continuamente, pueden generar problema de mala 
oclusión y crecimiento excesivo por dietas blandas 
pobres en fibra.

Causas subyacentes pueden ser defectos congénitos o 
hereditarios, en este caso es necesario cortar los dientes 
incisivos y limar los molares, se recomienda realizar 
una exploración atenta y cuidadosa de la cavidad oral, 
incluyendo la toma de placas radiográficas para su 
diagnóstico.

en los formularios farmacológicos para animales exóticos, 
dado que no se pueden administrar antibióticos de uso 
convencional en pequeñas especies. Es indispensable la 
administración de probióticos en este caso se recomienda 
administrar PO Bacillus clausii, ya que estos ayudan a 
mantener la microbiota natural del ciego y ocupan los 
receptores específicos del epitelio gastrointestinal que 
ocuparían las bacterias patógenas.

Enfermedades Respiratorias
La causa más frecuentemente de enfermedades 
respiratorias es por infección de Bordetella 

Tratamiento

Enfermedades gastrointestinales
Gastroenteritis bacterianas, diarreas asociadas por 
infección de Escherichia coli, Clostridium piliforme 
y Campylobacter spp. Con frecuencia estos agentes 
etiológicos no pueden ser determinados clínicamente, la 
presencia de este tipo de diarreas se desarrolla después de 
un periodo de inmunodepresión. Administrar tratamiento 
con fluido terapia y antibióticos. Es importante actualizarse 

bronchiséptica, aunque la enfermedad también 
puede estar causada por Streptoccus pneumaniae. 
Normalmente los animales desarrollan secreción ocular 
y nasal que puede evolucionar a disnea, la signología 
asociada es la anorexia, depresión, aletargamiento; si el 
paciente no recibe tratamiento puede morir. El tratamiento 
consiste en la administración de antibióticos, vitamina C y 
mantener al paciente en una temperatura estable, evitando 
corrientes de aire.

Enfermedades Cutáneas
La ulceración de la superficie palmar y plantar de los 
miembros puede ocurrir como resultado de una mala 
higiene, una base del hábitat rugosa y la falta de vitamina 
C en la dieta.

http://www.zooland.cz/pic/big/521.jpg
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Conclusiones
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La medicina complementaria es un conjunto de diversos 
sistemas, prácticas, productos médicos y de atención 
de la salud que no se considera actualmente parte de la 
medicina convencional. 

El uso de la medicina complementaria se ha incrementado 
en gran medida desde que las personas han comprendido 
que a veces la medicina convencional no es capaz de 
resolver todos los problemas de salud, es así como este 
tipo de tratamientos son reconocidos por la Organización 
Mundial de la Salud. La unión de la medicina 
complementaria y la convencional da como resultado 
la medicina integral cuyo objetivo es utilizar ambos 
tratamientos para una mejor respuesta del paciente hacia 
su recuperación. 

Dentro de una clasificación de terapias complementarias 
y alternativas dada por el Center of Complementary 
and Alternative Medicine en los Estados Unidos, Reiki 
se encuentra entre las terapias que usan como base la 
energía para influir en la salud.

¿Qué es el Reiki?
Reiki es una palabra japonesa que significa energía vital 
universal; en la actualidad, esa palabra se está utilizando 
para identificar el Sistema Usui de Curación Natural (Usui 
Shiki Ryoho), nombre dado en homenaje a su descubridor, 
Mikao Usui. Reí significa universal y se refiere a la 
parte espiritual, a la esencia energética cósmica, que 
interpenetra todas las cosas y circunda todos los lugares. 
Ki es la energía vital individual que rodea nuestros 
cuerpos, manteniéndolos vivos, y está presente, fluyendo, 
en todos los organismos vivos; cuando la energía Ki sale 
de un cuerpo, ese cuerpo deja de tener vida. 

El Reiki es un proceso de encuentro de esas dos energías: 
la energía universal con nuestra porción física, y ocurre 
después de que la persona es sometida a un proceso 
de sintonización en el método, hecho por un maestro 
capacitado. 
El Reiki se asemeja a ondas de radio, y puede ser aplicada 

Reiki es una palabra japonesa que significa 
energía vital universal

Realización de la terapia de Reiki en  equinos en el 
Hospital para Équidos de la FMVZ-UNAM

con eficacia, no es como la electricidad, no produce 
cortocircuitos, no destruye los nervios ni los tejidos 
más frágiles. Es una energía inofensiva, sin efectos 
secundarios, sin contraindicaciones, compatible con 
cualquier tipo de terapia o tratamiento. Es práctica, segura 
y eficiente. 

Cuando hacemos uso de la energía Reiki estamos 
aplicando energía-luz, tratando de recuperar y mantener 
la salud física, la mental, la emocional y la espiritual; es 
un método natural de equilibrar, restaurar, perfeccionar y 
curar los cuerpos, creándole un estado de armonía al ser. 
La energía no está polarizada, no tiene positivo ni negativo 
(yin y yang), no es manipulativa; el practicante coloca 
simplemente las manos y la energía fluye en la intensidad 
y en la calidad determinada por quien la recibe. 

Antecedentes del Reiki y su 
redescubrimiento 

El arte de colocar las manos sobre un cuerpo humano o 
animal, para reconfortar y disminuir los dolores, es un 
antiguo instinto humano; cuando sentimos dolores, lo 
primero que hacemos es colocar intuitivamente las manos 
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sobre la zona que nos está doliendo. El toque humano 
distribuye calor, serenidad y curación. Cuando un animal 
lame una herida, está actuando bajo los mismos instintos 
que el ser humano cuando se coloca las manos. 

Mikao Usui, nacido en Japón el 15 de agosto de 1865, 
es quien redescubrió esta forma de energía; existen 
controversias al respecto de la vida del redescubridor 
del método Reiki; su historia fue transmitida oralmente 
de maestro a discípulo, permaneciendo envuelta en 
mucho misterio. Con el transcurrir de los años sufrió 
varias alteraciones, con el fin de que el método pudiese 
ser introducido en Occidente, principalmente en lo que 
concierne a su formación profesional y a su religiosidad; 
no obstante, la esencia, que puede quedar mejor descrita 
como una leyenda, se la conoce por haber sido transmitida 
de generación en generación. 

En 1908, en el Japón, Mikao decidió iniciar un periodo 
de ayuno y meditación de 21 días, como lo habían 
hecho los antiguos maestros, con el fin de purificarse 
para recibir una visión que lo esclareciese. El ayuno y 
la meditación ampliaron las fronteras de su conciencia, 
y en la madrugada del vigésimo primer día, Mikao tuvo 
una visión en la que vislumbró una intensa luz blanca 
que le golpeó de frente, proyectándole fuera del cuerpo; 
pudo ver muchas luces en forma de burbujas coloridas 
que contenían en su interior símbolos sagrados, y, a 
través de la comunicación que estaba recibiendo, le fue 
dada la comprensión de los significados de los símbolos 
y la utilización de los mismos. En aquel momento, Mikao 
recibía el conocimiento de cómo utilizar los símbolos y de 
cómo activar el poder en otras personas, rescatando así el 
método milenario de terapia.

Mikao Usui dejó cinco principios para que fuesen 
transmitidos a lo largo del tiempo por todos que realizaran 
Reiki los cuales son:

1. En el día de hoy, no sienta rabia ni se ponga de mal 
humor.
2. En el día de hoy, abandone sus preocupaciones.
3. En el día de hoy, agradezca sus bendiciones, respete a 
sus padres, maestros y a los más ancianos. 
4. En el día de hoy, haga su trabajo honradamente. 
5. En el día de hoy, muestre amor y respeto y sea gentil 
con todos los seres vivos. 

Sesión de Reiki  

Toma de frecuencia respiratoria y cardiaca en el 
equino, antes y después de la terapia de Reiki. 

En una sesión de Reiki, las manos son el instrumento de 
contacto entre el emisor y el receptor, la duración de la 
terapia consiste en cuatro sesiones diarias ininterrumpidas, 
las cuales deben realizarse en condiciones adecuadas 
para evitar la desconcentración tanto del que aplica la 
terapia como del que la recibe, principalmente evitar 
ruidos y exceso de luz, en virtud de que ambos dispersan 
la energía que se está buscando canalizar, el tiempo de 
cada sesión para los seres humanos tiene una duración 
aproximada de 30 a 40 minutos como mínimo, siendo 
este tiempo sumamente variable cuando se aplica a 
animales. Dependiendo de la condición del paciente 
(gravedad, dolor, ansiedad), se puede aplicar más de 
una terapia durante el transcurso del día sin dejar efectos 
secundarios. 

Evidencias 
En humanos, se ha investigado el uso de Reiki en el 
tratamiento del dolor crónico como adyuvante en el 
tratamiento de la terapia con opioides. Veinte pacientes 
que experimentaban en conjunto dolor en 55 sitios, fueron 
sometidos a un tratamiento de Reiki por un terapeuta 
certificado. El dolor se midió utilizando una escala visual 
análoga de Likert antes y después del tratamiento. Se 
registró una reducción significativa del dolor después del 
tratamiento. 
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Desde el año 2003 hasta la fecha, esta terapia se viene 
aplicando a los pacientes que permanecen hospitalizados 
en las instalaciones del Hospital para Équidos del 
Departamento de Medicina, Cirugía y Zootecnia para 
Équidos de la FMVZ-UNAM. 

Durante este período de tiempo, se han efectuado 
innumerables terapias de Reiki en caballos que han tenido 
una cirugía reciente o que han permanecido dentro del 
hospital por largos periodos de tiempo, debido al tipo de 
atención que han necesitado y, en la mayoría de ellos, se 
han constatado muchos de los efectos de Reiki en el cuerpo 
del animal indicados en la literatura; de igual forma, en 
los últimos cuatro años, entre otras líneas, forma parte 
del Programa Jóvenes hacia la Investigación en donde se 
ha otorgado en forma consecutiva, asesoría en estancias 
cortas a cuatro jóvenes que han elegido como su proyecto 
juvenil de investigación la línea de Reiki.

Un estudio piloto se llevó a cabo para comparar los 
reportes de dolor, así como los estados de ansiedad en 
dos grupos de mujeres, después de haberles realizado 
una histerectomía abdominal. Un grupo experimental 
de los pacientes recibieron los cuidados de enfermería 
tradicionales y tres sesiones de 30 minutos de Reiki, 
en tanto que el grupo control recibió sólo los cuidados 
tradicionales de enfermería. 

Los resultados indicaron que en el grupo experimental 
reportaron menos dolor y solicitaron cantidad menor 
de analgésicos que el grupo control; además, el grupo 
experimental reportó menos ansiedad que el grupo control 
en relación a las 72 horas posteriores a la cirugía. 

Existe evidencia circunstancial de estudios de caso 
en donde el Reiki puede ser beneficioso en problemas 
de estrés, tensión, sinusitis, problemas menstruales, 
cistitis, migrañas, asma, psoriasis, encefalomielitis 
mialgia, estreñimiento, eczema, artritis, problemas de 
la menopausia, dolor de espalda, ansiedad, depresión, 
insomnio y ciática. Las enfermedades crónicas también 
pueden responder bien.

Aplicación de Reiki en 
Équidos

Toma de frecuencia respiratoria y cardiaca en el 
equino, antes y después de la terapia de Reiki. 
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