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RESUMEN

El tumor venéreo transmisible (TVT) conocido también como sarcoma infeccioso,
linfoma venéreo, granuloma venéreo, condiloma canino y tumor transmisible de
células reticulares.

El TVT canino fue descrito por primera vez por Novinsky en 1876. Las
caracteristicas clinicas e inmunolégicas del tumor fueron descritas prontamente
por Sticker en 1906 y mas recientemente por DeMonbreun y Good pasture,
Powers y Cohen.

El TVT se encuentra en la mucosa del tracto reproductivo de la hembra (vulva y
vestibulo vaginal) y en el macho (el pene); sin embargo se ha diagnosticado en
zonas extragenitales como la piel, vias nasales, cavidad bucal y contorno de ojos,
bazo, higado, pulmones, cerebro la cual indica la capacidad de metastasis.

Se considera que es el Unico tumor en perros que se transmite durante el coito,
por lameduras y por inoculacion de células intactas, ocurre en perros con vida
sexual activa, principalmente en las estaciones de primavera y verano.

Tiene un comportamiento epizo6tico peculiar con oscilaciones en climas
templados, grandes ciudades.

El contacto sin supervision de los que se mantienen en zonas de alta densidad de
poblacion de perros callejeros es de los principales factores de riesgo que pueden
favorecer el contagio.

Estos perros son portadores de diversas enfermedades, muchas de ellas son
zoonoticas; el TVT es una de las enfermedades reproductivas mas comunes que
pueden ser transmitidas a perros que tienen libre acceso a las calles.

En tratamiento existen las siguientes opciones:
° Cirugia

° Quimioterapia

° Radiacion

° Esteroides

0 etc...



Pero se llego ala conclusion de que el uso del sulfato de Vincristina es lo
adecuado por los resultados favorables. Esto es la Quimioterapia.

El uso endovenoso es lo que la mayoria de la literatura nos recomienda, pero con
base a la investigacion encontramos a autores, que recomiendan el uso de la
Vincristina por via subcutanea.

No es tan irritante ni necrosante como indica la bibliografia de rutina, siempre y
cuando el sitio de aplicacion de la droga se limite exclusivamente a la parrilla
costal alta en funcion de que el paciente no llegue con su boca a lamerse y/o
morderse, logrando asi los "mismos resultados" en cuanto a la disminucién de la
masa tumoral en tiempo y forma dando los "mejores resultados” en cuanto a la no
ocurrencia de efectos adversos que muchas veces aparecen en la via endovenosa
(EV).

Las causas posibles de las necrosis observadas por otros autores donde la
conclusion clinica_es que la laxitud del subcutaneo costal es muy superior a la
laxitud del tejido subcutaneo que circunda la vena cefélica. Otra causa probable es
gue el paciente, mediante lamidos y mordidas, llega con facilidad a la region del
brazo, cosa que no sucede cuando la aplicacion de vincristina se hace en la
parrilla costal alta, disminuyendo en su totalidad la autoinjuria.

Palabras clave: Tumor venéreo transmisible canino, metastasis, carcinogénesis,

quimioterapia, vincristina subcutanea



NEOPLASIAS

FISIOPATOLOGIA TUMORAL

El termino neoplasia se refiere a una masa anormal de tejido que es
independiente del control de crecimiento que se ejerce en los tejidos y células del
organismo. Los términos neoplasia y tumor son empleados indistintamente para
indicar crecimientos benignos o malignos y por tal motivo son errébneamente
equiparados como sindnimos a pesar de que el termino tumor es mas ambiguo
debido a que solo indica cualquier masa localizada de tejido. El termino cancer se
utiliza para referirse alas neoplasias malignas ya sea que se trate de un carcinoma
si el tejido es de origen epitelial o de un sarcoma si el tejido es de origen

mesenquimatoso. (12)(17)

A las neoplasias se les conocen como benignas o malignas; las benignas
generalmente no invaden otros tejidos y en muchos casos su crecimiento es lento
y bien limitado. Las malignas también conocidas como cancer se caracterizan por
la capacidad para invadir tejidos, diseminarse y crecer en tejidos distantes del sitio

de origen (metéstasis). (12)(18)

DEFINICIONES

El cancer no es una enfermedad individual sino una coleccion de enfermedades
con la caracteristica comun del crecimiento incontrolado del tejido canceroso. Las
propiedades genotipicas y fenotipicas de un tipo de cancer son caracteristicas de

cada tejido en particular. (18)

La sine que non de la malignidad es la capacidad de invadir tejidos y diseminarse

y crecer en tejidos distantes del sitio de origen (metéstasis). (19)



La mayoria de los canceres en sus sitios primarios pueden ser tratados
efectivamente. Por el contrario, las fallas terapéuticas eventuales son

generalmente debidas a las complicaciones asociadas con las metéstasis.

Para un cancer dado, las probabilidades de metastasis correlacionan directamente

con el tamafo del tumor primario. (17)

Sin embargo, no es verdad que los diferentes tipos de cancer con el mismo
tamafo tengan las mismas probabilidades para las metéstasis; los canceres de
tamafio similar pero desarrollados en tejidos diferentes tienen velocidades

variables de metéstasis. (17)

Las células cancerosas en los sitios de metastasis pueden a su vez producir

metastasis. (18)

La etapa del cancer se basa en el tamafio del tumor y en grado de diseminacion

hacia nddulos linfoides y sitios distantes. (17)

El grado del cancer se basa en las caracteristicas citologicas e histologicas de la
neoplasia tales como pleomorfismo nuclear, indice mitético, grado de

diferenciacion y evidencia de invasion del estroma. (19)

Las células tumorales que se han diseminado a partir del sitio primario pero que
no son detectadas por los métodos de diagndstico disponibles en la actualidad son

referidas como metéastasis ocultas. (22)



CLASIFICACION DE LAS NEOPLASIAS

Se clasifican en funcién del tejido o de las células, el tipo de diferenciacion y

localizacién anatémica.(9)

Se dividen en benignas y malignas.
Benignas:
Generalmente no invaden otros tejidos y en muchos casos su crecimiento es lento

y bien delimitado.

Malignas:
También conocidas como cancer se caracterizan por la capacidad para invadir
tejidos, diseminarse y crecer en tejidos distantes del sitio de origen (metastasis).
(12)

Los tumores malignos se dividen en
1.- Sarcomas (origen mesenquimal)

2.- Carcinomas (origen epitelial) (17) (28)

La clasificacion mas préactica y comunmente aceptada se basa en sus
caracteristicas citologicas, segun la cual se contempla tres grupos de neoplasias

cutaneas:

Neoplasias de células epiteliales

* Papiloma

* Epitelioma intracutdneo cornificante o queratoacantoma

» Carcinoma de células basales

* Carcinoma de células escamosas

* Neoplasias de glandulas sebaceas/ Neoplasias de glandulas hepatoides
(glandulas sebaceas especializadas)

* Neoplasias de células basales



* Neoplasias de glandulas sudoriparas: tumores de glandulas apocrinas y tumores

de glandulas ceruminosas. (28)

Neoplasias de células mesenquimatosas
* Fibroma/Fibrosarcoma

» Sarcomas de tejidos blandos

* Nevus colagenoso

* Lipoma/ liposarcoma

» Schwanoma

» Hemangioma/Hemangiosarcoma

» Hemangiopericitoma

* Melanoma

* Mixoma/Mixosarcoma. (28)

Neoplasias de células redondas
* Histiocitoma

* Linfoma ( epiteliotropico y no
epiteliotropico)

» Mastocitoma

 Plasmocitoma

* Histiocitosis cutanea

» Tumor venéreo transmisible.
(28)

Las neoplasias de vagina y vestibulo poseen una incidencia y representan el 2.5 al
3% de los tumores en caninos adultos. EI leiomioma y el tumor venéreo

transmisible (TVT) son las neoplasias vaginales mas comunes. (9)



DEFINICION DEL TVT

El tumor venéreo transmisible (TVT) conocido también como sarcoma infeccioso,
linfosarcoma venéreo, granuloma venéreo, condiloma canino y tumor transmisible
de células reticulares entre otros, es una neoplasia especifica de los perros y uno
de los mas frecuentes en esta especie. (1) Su apariencia puede ser desde un
pequefio nédulo de 5 mm hasta una masa en forma de coliflor de 10 cm o mayor.
3)

La transmision es un ejemplo tipico de aloinjerto natural de células exfoliadas,
entre un individuo infectado y sembradas en uno sano. El TVT se encuentra en la
mucosa del tracto reproductivo de la hembra (generalmente en vulva y vestibulo
vaginal) y en el pene en el caso de los machos. (7) Sin embargo, se ha
diagnosticado también en zonas extragenitales como la piel, cara, vias nasales,
cavidad bucal e interior y contorno de los ojos; también se ha encontrado en el
bazo, higado, cerebro y pulmones, lo que indica su capacidad de metastasis. (4)
El TVT se propaga y se mantiene en la poblacion de perros a través del coito,
lameduras o mordeduras y son los perros callejeros los que sirven como
reservorios de esta enfermedad. El contacto sin supervision entre perros

mantenidos en zonas con alta densidad de poblacion de perros callejeros es de

los principales factores de riesgo que pueden favorecer el contagio. (8)




INTRODUCCION

El tumor venéreo transmisible canino es una neoplasia altamente contagiosa,
compuesta de células redondas indiferenciadas de origen mesenguimatoso,
especifica del perro que ocurre generalmente en la mucosa de los genitales. Este
es transmitido principalmente durante el coito. (8)

Esta ampliamente distribuido a lo largo del mundo, ocurriendo con mas frecuencia
en las &reas tropicales o subtropicales donde los perros callejeros tienen un papel

importante en la diseminacion. (6)(2)(27)

El tumor venéreo transmisible (TVT) o tumor de Sticker por lo general es maligno,
transmisible y trasplantable, que afecta principalmente a los 6rganos genitales
externos del macho y de la hembra; en esta Ultima también se le puede hallar en
el Utero. Este tipo de tumores suele aparecer en perros sexualmente activos.
(2)(9)(10)(19)(27)(31)

Las neoplasias de vagina y vestibulo poseen una incidencia y representan el 2.5 al
3% de los tumores en caninos adultos. EI leiomioma y el tumor venéreo

transmisible (TVT) son las neoplasias vaginales mas comunes. (9)

Este tumor, también conocido como sarcoma de Sticker se transmite
principalmente por via sexual, aunque existen informes de transmision por
mordidas, lamidas y contacto nasal con zonas afectadas. (11)

Las neoplasias en tracto genital son poco frecuentes en perras y suelen estar

asociadas a problemas reproductivos secundarios. (10)

Los perros callejeros sirven como reservorio de la enfermedad, que se observa

mas a menudo en climas templados y grandes ciudades. (11) (12)



El TVT puede existir como masa solitaria con lesiones mdultiples en forma de

coliflor, también como formas pendulares, nodulares, papilares o multilobulares.
(27)

Fig.1.- TVT en machos.

Fig. 2.- En hembras (vulva).



HISTORIA

El TVT canino fue descrito por primera vez por Novinsky en 1876. Las
caracteristicas clinicas e inmunolégicas del tumor fueron descritas prontamente
por Sticker en 1906 y mas recientemente por DeMonbreun y Good pasture,

Powers y Cohen. (31)

Los primeros datos bibliograficos al respecto datan del siglo XIX, en 1876
Novisnsky, en 1888 Wehr y en 1905 Sticker. (21)

En el grupo de neoplasias benignas, esta ocupo el primer lugar en presentacion en
los afios 1984 a 1985 con 45 casos (21.63%), y en 1986 con 19 casos (16.96%).
Esta neoplasia fue descrita por primera vez hace 170 afios en Europa y
actualmente se encuentra en areas enzooticas, sobre todo en grandes ciudades o
en paises en desarrollo. (18)

En nuestro pais se sabe que existe desde principios del siglo XX aunque con baja
ocurrencia, pero en el periodo 1985 y 1987 comienza a aumentar el numero de
perros afectados manteniéndose este incremento hasta la fecha.

Si bien se ha reportado en todo el mundo prevaleceria en zonas con climas

templados a célidos. (23)
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SINONIMIAS
Se reportan diferentes sinonimias como tumor de Sticker, sarcoma infeccioso,

linfosarcoma venéreo, granuloma venéreo, condiloma canino, tumor transmisible

de células reticulares o linfosarcoma trasmisible e histiocitoma. (32)

11



ETIOLOGIA

La etiologia no es clara, algunos autores discuten una causa retroviral, aunque
otros sostienen que el tumor se desarrollaria a expensas de la amplificacion de un
proto-oncogen (c-myc), ademas agrega que sea esta la causa de la enfermedad
gue por lo general es benigna, pero puede llegar a ser severa dependiendo de la
ubicacién y el tamafio de la masa tumoral. (32) (3)

Estudios de inmunohistoquimica determinaron el componente reticuloendotelial de
sus células, tienen un numero de 59 + 5 cromosomas, a diferencia de los 78
cromosomas del canino. Este patron genético se mantiene constante en todo el
mundo. (30) (32)

El periodo de incubacion puede ser de 2- 6 meses, donde se podra apreciar una
pequefiisima masa celular, que con el tiempo ir4 creciendo pudiendo llegar o
superar los 10cm. (27) (31)

Luego de un periodo de incubacién de aproximadamente 3 semanas pueden
visualizarse sobre las regiones afectadas areas rojizas, irregulares, cuyo tamafio
varia desde algunos milimetros hasta varios centimetros de diametro. (40)

El tumor tiene forma de coliflor, es friable, se desprende y sangra con facilidad y
ocasionalmente puede ulcerarse. (32)

Otras etiologias que contribuyen a su desarrollo pueden incluir a virus

oncogénicos (papilomavirus, herpesvirus y particularmente el retrovirus). (18)

12



CARCINOGENESIS

Las etiologias que contribuyen al desarrollo del cancer incluyen a virus
oncogénicos (papilomavirus, herpesvirus y particularmente retrovirus), radiaciones,
agentes quimicos y determinantes genéticos, incluyendo mecanismos de
reparacion de ADN. (5)

La carcinogénesis puede resultar de la acciébn de gran variedad de insultos
guimicos, fisicos, biolégicos y/o genéticos a las células o de una combinacion de
estos. (9) La carcinogénesis (tumorigénesis) es el proceso por el cual las células
normales son transformadas hacia células neoplésicas. Las células que sufren
este proceso a menudo se refieren como células transformadas. Los siguientes

puntos conciernen a carcinogénesis: (18)

El proceso involucra a una poblacion de células susceptibles. No todas las células

son igualmente susceptibles a las presiones carcinogénicas. (17)

Es un proceso con fases mdltiples. Estas fases comprenden a la iniciacion,

promocion y progresion. (19)

Es un proceso multigenético. La carcinogénesis involucra cambios en la expresion
de mudltiples genes, lo cual no es sorprendente cuando se considera los variadas

formas en las que una célula maligna difiere de una célula normal. (17)

Los genes que particularmente son el blanco para el cambio durante la
carcinogénesis son aquellos conocidos como
Proto-oncogenes (uno o mas de los cuales quedan activados) y como genes

supresores de tumores (uno o mas de los cuales quedan inactivados).
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Estos cambios en la expresion genética conducen crecimiento progresivamente

autébnomo y disregulado de las células transformadas. (17)

Aunque multiples células dentro de la poblacion de células susceptibles peden
estar desarrollando transformacion, las neoplasias (el producto final del proceso
de carcinogénesis) generalmente resultan del crecimiento clonal de una célula
solitaria. Sin embargo, aunque derivadas de una Unica clona estas células
transformadas son genéticamente inestables y rapidamente acumulan cambios
genéticos adicionales por lo que con el tiempo divergen en una poblacion de
células neoplasicas mostrando una gran variedad de propiedades genotipicas y

fenotipicas. (22)

Por tal motivo, la siguiente definicion de carcinogénesis refleja todas las
propiedades descritas anteriormente:

“Carcinogénesis es un proceso que consta de mdultiples fases producidas por
dafios genéticos y epigenéticos que son inducidos por un carcinégeno en células
susceptibles las cuales adquieren una ventaja de crecimiento selectivo y sufren
expansion clonal como resultado de la activacion de proto-oncogenes y/o

inactivacion de genes supresores de tumores’. (17)
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ONCOGENESIS

Proto-oncogenes: estan presentes y son funcionales en todas las células
normales. Cuando el dafio causado por carcindgenos fisicos, quimicos o virales
altera la secuencia normal y/o el nivel de expresion de estos proto-oncogenes y
son entonces referidos como oncogenes. Por lo tanto la versién normal es la de
proto-oncogéne y la versién estructural con expresion anormal es la del oncogéne
es a menudo referida como una oncoproteina. (17)

Los oncogenes se clasifican de acuerdo a su localizacion en la ruta de trasmision
de sefales celulares tales como factores de crecimiento (p.ej. c-sis), receptores de
factores de crecimiento (p.ej. c-erb), proteinas transmisoras de sefales (p.ej. c-

ras), proteinas reguladoras nucleares (p.ej. c.myc, c-fos) (20)

Los oncogenes son activados por una variedad de procesos que incluyen a las
mutaciones que producen una estructura alterada y a la regulacion anormal en la
expresion de genes (translocaciones cromosomales y amplificaciones de genes).
17)

Dentro del origen genético como teoria oncogénica se encuentra la “Hipotesis del

dos golpes” la cual explica que:

1.- Puede haber un dafio de ADN irreversible (primer golpe), pero el dafio no es
tan severo que incapacite a la célula para su replicacion normal, (no cambia el
fenotipo) a esto se le conoce como la iniciacion.

2.- La promociona si se le conoce a la fase en la que puede haber un aumento de
riesgo de dafio del ADN por eventos multiples, que dan como resultado una
expansion clonal; puede ser reversible hasta este momento por que no afecta el
fenotipo; el tipo de tumor que se genera es benigno mientras no se expanda el
dafio al ADN.

3.- La progresion (segundo golpe) dafio irreversible del ADN y cambio del fenotipo.
(12)

15



ONCOGENES NUCLEARES

Varios oncogenes, como c-myc, c-myb, c-jun y c-fos, codifican para proteinas

presentes en el ndcleo. (17)

Todos ellos funcionan como factores de transcripcion y las alteraciones en su
actividad se relacionan directamente con los procesos de regulacion de la

expresion genética. (19)

Miembros de la familia de c-myc; se conocen tres miembros que componen esta
familia:

c-myc, n-myc y I-myc. (23)
Todos ellos tienen homologia a nivel de secuencia genética y codifican para

proteinas que se localizan en el ndcleo o funcionan como factores de

transcripcion. (17)

16



GENES SUPRESORES DE TUMORES:

Son aquellos cuya funcion normal es regular la proliferacion celular. La pérdida de
estos genes (o0 su falta de expresién) es un evento comun en muchos tumores. El
gene p53 comunmente sufre mutaciones. Las funciones de estos genes incluyen a
moléculas de adhesion celular (gene DCC), reguladores de la transmisién de

sefales (gene NF-1) y reguladores de la transcripcion nuclear (p53 y Rb). (17)

El gen p53 se localiza en el cromosoma 17 p13 y codifica para la fosfoproteina
nuclear encargada de la proliferacion celular de células normales; el p53 se
reconoce ampliamente por el papel relevante que tiene en la causa de muchas

neoplasias. (19)

Genes reguladores de la apoptosis: Estos genes son importantes en la
carcinogénesis porque la apoptosis es un mecanismo importante para la
eliminacion de células dafiadas genéticamente (de las cuales muchas pueden ser
pre-neoplasicas o neoplasicas). Al respecto se describe que los productos del
gene bcl-2 y del grupo de genes relacionados a blc-2 previenen la apoptosis (y por
tanto la sobre-expresion de estos genes previenen la eliminacion de células
mediante apoptosis) y que la proteina p53 mutada falla en conducir a las células

hacia la ruta apoptotica de muerte celular. (25)
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GEN SUPRESOR p53

Genes supresores de tumores:

Son aquellos cuya funcion normal es regular la proliferaciéon celular. La perdida de
estos genes (0 su falta de expresién) es un evento comun en muchos tumores. El
gene p53 comunmente sufre mutaciones. Las funciones de estos genes incluyen a
moléculas de adhesion celular (gene DCC), reguladores de la transmision de

sefiales (gene NF-1) y reguladores de la transcripcion nuclear (p53 y Rb). (17

Uno de los méas conocidos es el gen p53, este gen se localiza en el cromosoma 17
pl3 y codifica para la fosfoproteina nuclear encargada de la proliferacion celular
en células normales; el p53se reconoce ampliamente por el papel relevante que

tiene en la causa de muchas neoplasias. (18)

Cuando el dafio es irreparable, p53 activa los mecanismos de muerte programada
0 apoptosis; las mutaciones en p53 eliminan esta respuesta de control, la cual
atrae como consecuencia un aumento en la frecuencia de mutaciones, rearreglos
génicos y en algunos casos, se inducen mecanismos de resistencia multiple a

farmacos. (19)

La proteina supresora p53, juega un rol central en el mantenimiento de la
integridad genomica, la inactivaciéon del gen supresor del tumor p53 por punto de
mutacion y eventos translocatorios han sido asociados con un gran ndmero de

neoplasias. (17)
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INVASION Y METASTASIS

El criterio absoluto de malignidad consiste en la capacidad de una neoplasia de
invadir y generar tumores en sitios distantes del origen primario. Por tal motivo
dentro de la fisiopatologia tumoral es primordial discutir algunos puntos relevantes

del proceso de metastasis. (19)

Los patrones de metastasis se refieren a las probabilidades de que un cancer se
disemine de su sitio primario, las rutas de diseminacion y lo mas importante, el
grupo de tejidos que son generalmente colonizados por un tipo de cancer dado.
(17)

1.- La tendencia de diseminacién se refiere ala experiencia colectiva que revela
que ciertos tumores invaden localmente pero que raramente generan metastasis
(p/e carcinoma epidermoide), otros producen metéstasis después de un tiempo
prolongado de tiempo, mientras que un tercer grupo MAas agresivo causan
metastasis tempranas frecuentes un poco después del diagndstico clinico

(sarcomas osteogénicos).

2.- Las rutas de metastasis incluyen:

a) Vasos linfaticos los cuales no tienen membrana basal. Se indica que esta es la
ruta preferencial de los carcinomas pero esta ruta también es descrita para
algunos sarcomas por lo que esta aseveracion no siempre es cierta ni es precisa.
b) Vasos sanguineos: La intravasacion y extravasacion generalmente ocurre a

nivel capilar donde la barrera es limitada a una capa de células endoteliales y la

membrana basal subyacente.
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c) Transceldmica: Esta se lleva a cabo en las cavidades del cuerpo a través de
diseminacion por continuidad a lo largo de la superficies serosas y a través de
exfoliacion de células cancerosas hacia las efusiones de las cavidades y su

implantacion en las superficies serosas (mesotelioma y carcinoma ovarico)..

3. Patrones de colonizacion:

La experiencia colectiva con varios canceres ha revelado tendencias de tumores
particulares para colonizar con preferencia a ciertos tejidos. Por ejemplo,
carcinomas de glandula mamaria tienden a diseminarse a ganglios linfaticos
regionales, hueso, pulmones y cerebro pero no hacia rifion. Carcinomas de

pulmon colonizan con mas frecuencia al cerebro que al higado. (19)

A veces las células tumorales pueden vehicularizarse a diferentes zonas cutaneas

a través del laminado de los 6rganos genitales afectados y la piel circundante. (9)
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Generalmente se localiza en los genitales externos de los caninos. Otros lugares
de aparicion son las mucosas externas, tales como las de la cavidad nasal, la

mucosa oral y la conjuntival, entre otras. (26)

Es dudoso en denominar metastasis aquellas que se presentan en la cavidad
nasal, 0jo y hueso, debido a que pueden producirse por un transplante de células

desde los genitales externos extendiéndose por tejidos contiguos. (9)

Su crecimiento es local y la tasa de metastasis de este tumor es del 1,5- 6%, en
casos experimentales de trasplante celular, y del 0-17% en los casos derivados a
centros de referencia. Los sitios de metastasis mas comunes son los linfonodulos

regionales, asi también la piel y el subcutaneo. (28)

También se ha encontrado en el bazo, higado, cerebro y pulmones lo que indica

su capacidad de metastasis. (19)

Los sitios de metastasis mas comunes son los linfonddulos regionales, asi también

la piel y el subcutaneo. (26)
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BIOLOGIA CELULAR

El origen del TVT se desconoce, aunque los estudios de inmunohistoquimica

determinaron el componente reticuloendotelial de sus células. Las células tienen

un numero de 59+/-5 cromosomas, a diferencia de los 78 cromosomas del canino.

Este patron genético se mantiene constante en todo el mundo. (31)

Las caracteristicas citogenéticas de este tumor indica que los TVT en diferentes
locaciones geograficas desarrolladas probablemente desde un origen comdn y

han sido continuamente transmitidas por transplante celular. (29)

El TVT es el Unico tumor que es transplantable a los inmunocompetentes adultos.
(27)

El TVT es una neoplasia altamente contagiosa, compuesta de células redondas

indiferenciadas de origen mesengquimatoso, que solo afecta a los caninos. (6)
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FORMAS DE TRANSMISION

La caracteristicas de la copula canina exponen a las mucosas genitales (peniana y

vaginal) a pequefias lesiones, esto crea condiciones para su desarrollo. (27)

La transmision se produce por la implantacion de células durante el coito,
lamiendo, o de otro tipo de interaccién entre un perro afectado y un huésped
susceptible. (9)(23)(32)

La transmision ocurre por pasaje de las células exfoliadas intactas a través de la
copula, para lo cual la mucosa receptora debe estar lesionada antes o durante el
coito. Estas células se implantan sobre las membranas mucosas genital,
oréfaringe o la piel. (1)(11)(19)(31)

También se transmite por las conductas sociales entre animales jovenes, en etapa
reproductiva. (23)(9)

Se transmite mediante el transplante de células tumorales a los genitales externos
en el apareamiento, a la piel con escaras o0 las mucosas del perro Castafieda
(2004), Davis et al (1999) y Hottendorf (2003). Gurel, et al (2002) agrega que
comienza como una forma muy pequefia e hiperémica (bien roja) y evoluciona
como una “coliflor’ lobulada y de consistencia muy friable (se rompe con facilidad)

por lo que es sumamente sangrante. (32)

Experimentalmente, puede ser transmitido por inoculacién subcutdnea de células

tumorales integras y viables en un perro sano. (31)
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Debido a que la unica forma de transmision natural es por contacto sexual, los
organos genitales externos de ambos sexos son mas comunmente afectados.
Menos comun, el tumor puede también ser transmitido a las cavidades oral o

nasal, piel y el recto por olfatearse y lamerse. (27)

El TVT se mantiene en la poblacién canina y los que sirven de reservorio son los

perros callejeros. (19)
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PATOGENIA

Actualmente, la consecuencia del TVT es que surge por transplantes celular
alogénico y la de células anormales de la neoplasias son los vectores de

transmision. (17)

La exfoliacion y transplantacion de células neoplasicas durante el contacto fisico
proporciona el mejor modo de transmision en la mucosa genital y también en la
mucosa oral o nasal durante el olfateo o lameduras en el peor de los casos
mordedura. Puede transmitirse por contacto en genitales externos.

La implantacion de el tumor es facilitado por la presencia de una lesidbn mucosa o
por la perdida de la integridad en la mucosa, esto en las mucosas, en piel u

organos genitales externos se necesita una solucion de continuidad. (14)
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DESARROLLO

El crecimiento del tumor aparece a los 15 o 60 dias después de la implantacion. El
TVT puede crecer en ambos sexos muy despacio e impredeciblemente por afios o
estar eventualmente invasivo si se vuelve maligno y metastasizarse. El TVT es un
tumor inmunogénico y esto se demuestra cuando el sistema inmune del
hospedero muestra un mejor desempefio en la inhibicion en el crecimiento del

tumor y metéstasis. (11)

En perros jovenes o perros con sistema inmunocomprometido, los tumores tienen

mayor tendencia a crecer y a metastasizarse. (1)

Se describe que se encuentra también en tejido subcutaneo, piel, nodulos
linfaticos, ojos, tonsilas, higado, bazo, mucosa oral, hipdfisis, peritoneo, cerebro y

medula 6sea. (5)

En lesiones extragenitales se han reportado que ocurren ya sea aisladamente o

en asociacion con lesiones genitales. (32)
Esta formado por células redondas indiferenciadas, de origen reticuloendotelial

con un cariotipo de 57 y 64 cromosomas, siendo de 78 el numero normal de

cromosomas en el perro. (8)
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SIGNOS CLINICOS

Los caninos afectados de TVT tienen antecedentes comunes, suelen ser perros
sexualmente activos, con posibilidades de salir libremente durante parte o todo el
dia. (15)

Los machos que concurren a consulta lo hacen porque el propietario nota una
zona hinchada o prominente en la zona peniana, 0 porque presenta hemorragias o

pérdidas sanguinolentas por el pene, en forma continua. (5)

Esta descarga anormal en general no esta asociada con la miccion, a pesar de
gue en muchas ocasiones, la queja es que “orina con sangre”, o presenta

dificultad a la miccion: disuria, pues la tumoracién ocluye la uretra peniana. (10)

En las hembras se suele consultar por una carnosidad que aparece en el orificio
vulvar o también por la presencia de pérdidas vaginales hemorragicas o
sanguinolentas, las que habitualmente cuando la tumoracién no es visible son

confundidas con un estro normal, que dura mas tiempo del habitual. (9)

El TVT se ve en las zonas implantadas como una masa similar a la contextura de
un brdcoli o coliflor, pudiendo estar ulcerado e infectado, por lo general sangrante.
Esto puede ser observado a simple vista, pero cuando esta en zonas mas
profundas es complicado su diagnéstico pues se puede confundir con las
manifestaciones de la época de celo en las hembras, problemas urinarios, pues al
animal le notan la orina con sangre o le dificulta la miccion (por compresion
uretral). (4)

Es mas visible en los érganos sexuales externos, en las hembras se hace mas
visible en la zona mas externa de vagina o labios de la vulva, donde se ve

un aumento anormal del tamafio de estos 6rganos y al revisarlos en detalle se

exponen estas masas sangrantes. (31)
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El TVT puede aparecer solo o multiple. Aparece como masas de consistencia
suave, hemorrégicas, en forma de coliflor. El sitio mas comudn es la vagina caudal
o la vulva. (22)

Los sitios extragenitales incluyen la piel, las cavidades oral, nasal, y el perineo,
porque la perra al lamerse los genitales toma células tumorales y al acicalarse, se
infectara otra parte del cuerpo e incluso a otros perros. (25)

Es altamente transmisible y agresivo.

A la inspeccion, en el macho se aprecia un aumento de volumen del prepucio en la
region de los cuernos cavernosos; si el tumor estd ampliamente desarrollado de lo

contrario, casi no se aprecia la deformacion externa. (28)

En machos:
Puede haber descarga prepucial purulenta en cantidad abundante; cuando hay
descargas purulentas comuin el lamido excesivo y que el animal se muestre
molesto.
Descargas hemorragicas causando prostatitis; prolapso uretral.
Incontinencia urinaria.
Laceracién de abdomen y perineo por contacto con la orina.
Miccion en direccion anormal.
Rechazo e incapacidad para copular debido al dolor.

Hinchazdn en la zona peneana. (19) (30)

En hembras:
Carnosidad que aparece en el orificio vulvar.
Presencia de pérdidas vaginales hemorragicas o sanguinolentas.
Cuando la tumoracién no es visible se confunde con la de un estro normal, que

dura mas tiempo de lo habitual. (19) (30)
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FORMAS DE PRESENTACION CLINICA:

1. GENITAL:

Machos: en el férnix y prepucio peniano. En el pene lo encontramos en el glande o
caudal al mismo, y en el prepucio lo encontramos desde el Fornix al orificio
prepucial. Debe exteriorizarse el pene para poder visualizarlo.

Hembra: en el vestibulo vaginal, para poder visualizarlo se requiere distender los
labios vulgares. (19) (30)

2. EXTRAGENITAL

Las formas de presentacion incluyen: Intranasal que a veces se presenta con
corrimiento nasal bilateral con sangre, aumento progresivo del volumen nasal en
los aspectos dorsal y lateral.

Cavidad oral: labios y lengua

Ojo: esclerética y camara anterior del ojo

Piel. (19)(30)
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EXAMEN FISICO

Protocolo de actuacion en tumores cutaneos

Al igual que en cualquier proceso dermatologico, el protocolo de actuacion
correcto ante la presencia de un tumor cutaneo o subcutaneo es el siguiente:

» Anamnesis e historia clinica completa

» Examen fisico general (presencia de sintomas de enfermedad sistémica) y
dermatologico

» Examen del tumor y clasificacion del mismo segun la OMS (estadios clinicos)

* Realizacién de pruebas diagndsticas: citologia y biopsia. (22)

En machos:

Se localizan alrededor del glande y originan exudado prepucial.

En hembras:

En vagina, donde adquieren un aspecto de coliflor los cuales suelen ulcerarse y

causar hemorragia. (19)(22)
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DIAGNOSTICO

La citologia es una herramienta de gran utilidad en la practica del médico
veterinario para el diagnéstico del cancer. En la mayoria de los casos, las
muestras pueden ser recolectadas de una manera facil, rapida, barata y con un
riesgo nulo o minimo para el paciente. (18) El realizar las citologias en
nuestras clinicas es de gran utilidad debido a que las muestras pueden ser
preparadas, tefiidas e interpretadas durante el tiempo de consulta,
estableciendo en la mayoria de los casos un diagndéstico rapido, econdmico y
preciso que nos permite identificar la causa del proceso (inflamacion o
neoplasia, benigna o maligna), determinar un tratamiento especifico,
determinar el pronéstico o bien determinar el método diagndstico que debiera
ser realizado posteriormente. Si a través de la citologia se diagnostica un
proceso neoplasico maligno, o si no se establece con precision la causa del
proceso, la muestra debe ser remitida a un citopatélogo o una biopsia debe ser
realizada para un estudio histopatolégico para confirmar el diagnostico e iniciar
un tratamiento especifico. Es muy importante que el diagndstico citolégico
debe ser utilizado en conjunto con toda la informacion clinica disponible y ser
considerado puramente como una herramienta adicional en el trabajo

diagnostico del paciente. (19)

Técnicas de recoleccion
Las muestras citolégicas pueden ser recolectadas por diferentes técnicas:
impresion, raspado y puncion con aguja fina. La técnica de recoleccion
utilizada depende de la localizacién anatomica y caracteristicas del tejido para
hacer el muestreo. Cuando es posible, varias muestras deben ser recolectadas
con el fin de dejar algunas sin tefiir por si es necesario realizar tinciones

especiales o remitir las muestras. (33)
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Impresion.
Consiste en presionar la muestra o lesion sobre un portaobjetos, se utiliza en
lesiones externas o en tejidos removidos durante la cirugia. Tiene como
desventaja que se obtiene una muestra superficial recolectando pocas células,
sangre o bacterias secundarias a la lesion, lo que la mayoria de las veces
oculta el diagnéstico. La utilizacion de un hisopo es de gran utilidad en tractos
fistulosos, oido y vagina. (33)

Raspado.
Se realiza un raspado del tejido o lesiébn con una hoja de bisturi, el material
colectado es colocado sobre un portaobjetos para realizar un frotis por
deslizamiento. Se utiliza en lesiones externas o en tejidos removidos durante la
cirugia y tiene como ventaja que se obtiene una mayor cantidad de células del

tejido a estudiar en comparacién a la impresion. (33)

Aspiracion con aguja fina.

Se utiliza para la obtencibn de muestras cutaneas, subcutaneas, ganglios
linfaticos, 6rganos abdominales o toracicos y masas intracavitarias. Se utiliza
una aguja del numero 21 a 25 y jeringas de 12 cc, el tamafio de la aguja
depende de la consistencia de la masa u 6rgano con el fin de obtener una
suficiente cantidad de células evitando la contaminacién con sangre. Cuando
se aspiran masas superficiales cutaneas o subcutaneas la simple preparacion
del sitio para una inyeccion es suficiente, pero para muestrear dentro de
cavidades corporales, se debe de rasurar y preparar el area de manera
quirdrgica. La aguja unida a la jeringa es introducida y se aplica una succion de
la mitad a dos terceras partes de la jeringa tres a cuatro veces y la aguja es
redireccionada tres veces repitiendo la operacion, se libera la presion negativa
y la aguja es extraida de la masa u 6érgano. Para extraer la muestra de la
aguja, se separan la aguja de la jeringa, se llena de aire la jeringa, se coloca la
aguja en la jeringa y se expulsa el aire y material sobre un portaobjetos para la

realizacion de un frotis por deslizamiento. (33)
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Tincion
Una vez que los frotis se han realizado, se secan al aire y se tifien para su
observacion en el microscopio. Las técnicas de tincion practicas para el uso en
la clinica veterinaria por el corto tiempo de elaboracion, son las tinciones de
Romanowzky rapidas (como el Diff Quik) y el Nuevo Azul de Metileno. El Diff
Quik tiene las caracteristicas de aportar un buen detalle celular, buena
diferenciacion de organelos citoplasmaticos y microorganismos y un detalle
nuclear aceptable, ademas las muestras pueden ser fijjadas y guardadas para
un estudio posterior. EI Nuevo Azul de Metileno presenta la ventaja de
proporcionar un mejor detalle nuclear, sin embargo no proporciona un buen
detalle citoplasmatico y las muestras no pueden fijarse ni guardarse. Se
recomienda realizar muestras con ambas tinciones para el estudio de las
mismas. (33)
Interpretacion

La observacion de la muestra debe realizarse de manera logica y
estandarizada. Toda la muestra debe ser observada microscépicamente con el
objetivo 10X, con esta magnificacion se pueden detectar caracteristicas
anormales como grupos de células representativas para el estudio (las zonas
de células intactas y no distorsionadas a causa de la preparacion son las que
deben ser elegidas), artefactos en la muestra o de la tincién y determinar si la
muestra y tincion son adecuadas. Una vez identificadas las areas con
celularidad Unica o aumentada y son elegidas las zonas a estudiar se debe
observar con el objetivo 40X donde se puede distinguir la composicién celular y
la presencia de microorganismos. El objetivo de 100X se utiliza para observar

la morfologia celular.
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Los detalles citoplasmaticos y nucleares y para la confirmacion de la presencia
de ciertos microorganismos. (33)

Lo primero es reconocer si las células del tejido recolectadas son normales

0 anormales para ese tejido en particular. Si es anormal se debe de identificar
la presencia y tipo de células inflamatorias, ya que en muchos procesos
inflamatorios, las células pueden sufrir cambios morfologicos. Si el proceso no
es inflamatorio, se puede sospechar de una neoplasia y se debe determinar el
tipo celular (epitelial, mesenquimal o de células discretas), una vez clasificado
el tipo tisular, se consideran los criterios de malignidad con el fin de clasificar el
proceso como benigno o maligno. (17)

Inflamacion. Los procesos inflamatorios se caracterizan citolégicamente por la
presencia de ceélulas inflamatorias, el tipo de células presentes, depende del
agente etioldgico involucrado y del curso del proceso. Los neutréfilos
predominan en infecciones bacterianas, mientras que los eosindfilos
predominan en procesos alérgicos o parasitarios, asi mismo los neutrofilos
predominan en procesos agudos, mientras que los macréfagos y linfocitos en
procesos crénicos. En ocasiones muchas neoplasias presentan procesos de
inflamacién o infecciosos secundarios, y en otros casos, los procesos
inflamatorios pueden presentar cambios morfolégicos celulares que mimeticen
una neoplasia (hiperplasia, displasia), por lo que si no se puede determinar la

causa, una biopsia debe ser tomada para un estudio histopatoldgico. (19)
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Neoplasia.
Si los componentes celulares de la muestra indican un proceso neoplasico, se
debe diferenciar entre una neoplasia epitelial, mesenquimal o de células
discretas o redondas y si la neoplasia es benigna o maligna. Las neoplasias
benignas presentan caracteristicas practicamente indistinguibles del tejido
normal. Para establecer si esta es maligna, se consideran los criterios de
malignidad. (33)

Tejidos epiteliales.

Las muestras presentan una alta celularidad En general la mayoria de las
células se encuentran en grupos 0 racimos y pocas se encuentran de manera
individual con bordes citoplasméticos poco definidos. Las células presentan forma
oval a redonda, grandes, de moderado a abundante citoplasma basofilico y nucleo
redondo con intensidad de tincién suave y un patron de cromatina fino. Presencia
de uno o mas nucleolos prominentes. Dependiendo del origen pueden presentar
citoplasma vacuolado. (33)

Tejidos mesenquimales.

Muestras con poca celularidad. Las células individuales (no tienden a
agruparse) y presentan forma fusiforme (prolongaciones citoplasmaticas) o forma
poligonal, de tamafio mediano a pequefio con citoplasma claro, pueden presentar
bordes citoplasméticos indefinidos. Nucleo redondo a oval, de intensidad media y

patron de cromatina fino. El nucleolo poco o no visible. (33)

Tejidos de células discretas o redondas.
Celularidad alta. Células pequefias a medianas, redondas e individuales.
Bordes citoplasméticos bien definidos, nucleo redondo. Los nucleolos no son
visible.(33)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se debe de diferenciar de otras tumoraciones que afectan a los genitales
externos como los tumores epiteliales malignos. (22)

En presentacion extragenital diferenciarlo de los mastocitomas, histiocitomas y

los linfomas. (19)
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QUIMIOTERAPIA

Antes de iniciar el tratamiento de las enfermedades neoplasicas con drogas
anticancerigenas es esencial el completo entendimiento de los principios

basicos de la quimioterapia. (20)

Una estrategia terapéutica debe ser claramente definida para cada paciente
con céancer. Antes de que la terapia sea instituida el paciente debe ser
completamente evaluado y estabilizado y el tumor debe ser identificado

histolégicamente para poder determinar su estado. (18)

Los agentes quimioterapicos son usados para la remision, induccion,
intensificacion, y consolidacion de la terapia. La remisién es obtenida cuando
todas las evidencias clinicas del tumor han desparecido. La intensificacion es
el proceso en el cual los agentes quimioterapicos son introducidos para
eliminar cualquier resto de célula cancerosa resistente.

La consolidacion es la fase del tratamiento en el cual diferentes drogas son
administradas después de la remision para lograr mantener al paciente en esta
etapa. (19)

Los agentes quimioterapicos también pueden ser utilizados como adyuvantes
de otras modalidades de tratamiento antineoplasico. Los efectos benéficos de
la quimioterapia son inversamente proporcionales a la cantidad de tumor
presente, por lo tanto, el tumor debe ser reducido siempre que sea posible al

menor nimero posible de células neoplasicas. (17)
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PRINCIPIOS DE TRATAMIENTO.

Los estudios mas recientes sugieren que el tratamiento combinado debe de
elegirse siempre sobre el tratamiento simple. El tratamiento multiple generalmente
es mas efectivo, presenta menos resistencia tumoral y menor toxicidad por la
disminucion proporcional de las dosis. (19)

Dosificacion

El objetivo primordial es usar la dosis que combine los menores efectos toxicos
con los maximos efectos terapéuticos, debiendo recordar que en quimioterapia la
dosis mas efectiva es frecuentemente muy cercana a la dosis téxica. La
dosificaciébn en quimioterapia es frecuentemente dada en base al area de
superficie corporal en metros cuadrados. La dosificacion puede depender de
muchos factores incluyendo la habilidad del animal para metabolizar y eliminar a
los agentes quimioterapicos. Es muy importante recordar que la respuesta a la
quimioterapia es inversamente proporcional a la cantidad del tumor presente por lo
cual el éxito de la terapia depende directamente del adecuado uso del agente
quimioterapico indicado considerando la dosis ideal y el tiempo de duracion y
aplicacion del protocolo. (19)

Toxicidad

La mayoria de los agentes quimioterapicos matan o causan dafio a las células que
se encuentran en mitosis. Las toxicosis clinicas mas importantes incluyen
supresion de la médula Osea, toxicidad gastrointestinal, alopecia, toxicidad
cardiaca, cistitis y neurotoxicidad. (19)

Mielosupresion.

Es la toxicidad mas frecuentemente encontrada en los protocolos quimioterapicos.
Neutropenia y trombocitopenia son los primeros y mas comunes signos de
supresion de médula ésea. El nadir de la neutropenia ocurre normalmente entre
los seis y los diez dias posteriores al inicio del tratamiento. El animal afectado
debe ser tratado con los adecuados antibiéticos bactericidas (cefalosporinas,
trimetoprim, sulfadiacina), adecuada terapia de liquidos, terapia nutricional, y
adecuadas medidas de manejo. Cuando las drogas usadas para el tratamiento
induzcan mielosupresién, su uso debe ser descontinuado hasta que el conteo
sanguineo haya recuperado niveles normales. (19)
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Toxicidad gastrointestinal

Los signos clinicos de lesion gastrointestinal producidos como efecto del uso de
agentes quimioterapicos incluyen frecuentemente vomito, diarrea, y anorexia. El
tratamiento debe incluir antieméticos (metoclopramida, y cloropromacina),
protectores de mucosa y antibiéticos de amplio espectro, de igual manera, es
esencial un adecuado soporte con fluidos y terapia nutricional. (19)

Cistitis

Es sabido que la ciclofosfamida es capaz de inducir cistitis hemorragica estéril,
esto puede prevenirse administrando la droga por la mafana, propiciando un
incremento del consumo de agua afiadiendo sal a la dieta y combinando el
tratamiento con glucocorticoides buscando inducir polidipsia y poliuria secundaria.
(19)

Neurotoxicidad

Vincristina, fluorouracilo y cisplatino han sido reportadas como drogas causantes
de neurotoxicidad en animales propiciando generalmente una neuropatia
periférica. Debido a la frecuencia en la presentacion de signos en los gatos, el
tratamiento con fluorouracilo estd4 contraindicado. No existe prevencion alguna
para los posibles efectos neurotoxicos de los agentes quimioterapicos y una vez
presentados los signos éstos son irreversibles. (19)
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DROGAS COMUNMENTE USADAS EN QUIMIOTERAPIA VETERINARIA

Las drogas usadas en quimioterapia pueden ser clasificadas como agentes
alquilantes, antimetabolitos, antibidticos, alcaloides y hormonales segun se

muestra en el cuadro anexo:

CLASIFICACION DE QUIMIOTERAPICOS:

ALQUILANTES

CICLOFOSFAMIDA
CLORAMBUCIL
MELFALAN
CISPLATINO

ANTIMETABOLITOS

CARBOPLATIN
FLUORURACILO
AR. DE CITOSINA
METOTREXATE

ALCALOIDES

VINCRISTINA
VINBLASTINA

ANTIBIOTICOS
DOXORRUBICINA
MITOXANTRONA
BLEOMICINA
HORMONALES

PREDNISONA
(19)
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ALCALOIDES
Los alcaloides de plantas evitan la produccion de tubulina lo que inhibe la
formacion de microtibulos impidiendo la creacién del huso acromatico deteniendo

el proceso de mitosis en metafase.

No existe un protocolo Unico definido para el uso de los agentes quimioterapicos
ya que cada caso debera ser evaluado individualmente dependiendo del tipo de
neoplasia a tratar, el tipo de combinacion utilizada el estado general del paciente y
la experiencia y valoracion que el clinico dé en cada caso. (19)
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TRATAMIENTO

El diagnostico sera la base que nos permitira emitir un pronostico del paciente, lo
que nos permitira elegir el tipo de tratamiento. Por lo que debemos de considerar:
el tipo de céncer, el lugar donde se encuentre, el tamafio del tumor, el tiempo de
aparicion, la edad del paciente.

El factor econédmico y emocional, pueden ser los factores mas importantes para
decidir el tipo de tratamiento. (22)

Las opciones que tenemos en la actualidad son:
° Cirugia

° Quimioterapia

° Radiacién

° Esteroides

%etc...

Cirugia

En caso de TVT la cirugia es a veces muy aparatosa y con muchas hemorragias, y
la quimioterapia por si sola, resuelve este problema, a veces desde el 2°
tratamiento.

En el caso de metastasis invasiva, la cirugia ya no es recomendable. (24)

QUIMIOTERAPIA

Los efectos benéficos de la quimioterapia son inversamente proporcionales a la
cantidad de tumor presente, por lo tanto, el tumor debe de ser reducido siempre
que sea posible al menor numero posible de células neoplasicas. Las
combinaciones de antineoplasicos generalmente son menos toxicas y mas
efectivas, presentan menos resistencia tumoral y menor toxicidad por la
disminucion proporcional de las dosis. (19)

Los agentes quimioterapeuticos pueden ser considerados como una buena opcién
para pacientes con procesos malignos como leucemia, linfoma, mieloma,
carcinomas, osteosarcomas, tumor venéreo transmisible y hemangeosarcomas
entre otros. (17)

Debemos tomar en cuenta diversas consideraciones al dosificar:

La dosis mas efectiva es frecuentemente muy cercana a la dosis toxica.

La dosificacion es en metros cuadrados, esto se definid por que, dependiendo de
la superficie corporal la dosis es mas exacta.

La dosificacion también depende de la habilidad del animal para metabolizar y
eliminar los agentes quimioterapeuticos.

Es muy importante recordar que la respuesta a la quimioterapia es inversamente
proporcional a la cantidad de tumor presente, por lo cual el éxito de la terapia
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depende directamente del adecuado uso del agente quimioterapeutico indicado
considerando la dosis ideal y el tiempo de duracion y aplicacion del protocolo. (19)

Diversos tratamientos incluyen cirugia, radioterapia, inmunoterapia, bioterapia y
quimioterapia se llega aplicar para TVT. (22)

La cirugia tiende a ser mayormente utilizado para el tratamiento de TVT pequefios
y localizados, aunque la recurrencia puede ser alta de 50-68% en casos de
tumores grandes e invasivos. (21)

QUIMIOTERAPIA COMBINADA:

Lograron una remision completa y sostenida en tumores sin ninguno efecto
adverso en perros tratados con una combinacion de:

Ciclofosfamida (1x50mg pastilla, diariamente)

Metotrexato (0,35 mg/kg de peso vivo semanalmente, V)

Vincristina sulfato (0,013 mg/kg/sem., 1V) durante 3 semanas. (6) (31)

Otros agentes quimioterapeuticos indicados para el tratamiento del TVT
incluye:

Ciclofosfamida (5 mg/kg/VO/10 dias) como droga Unica o también en asociacion
CF?lrnednisolona (3 mg/kg/5 dias);

También Vinblastina (0.1 mg/kg/IV/durante 4 a 6 semanas)

Metotrexato (0.1 mg/kg/vo/todos los dias) o una combinacién de los 3. (6)
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Tratamiento de un solo farmaco:

Mostré mayor efectividad y practicidad la terapia con sulfato de vincristina la cual
se esta utilizando con mayor frecuencia.

La vincristina es administrada semanalmente en dosis de 0.5 a 0.7 mg/m2 de area
superficial del cuerpo o 0.025 mg/kg/IV.

La involucién de la lesion es gradual aunque es particularmente notable y
significativo al inicio del tratamiento. La remisién completa usualmente ocurre de 2
a 8 aplicaciones y ocurre en mas del 90% de los casos tratados.

La Vincristina Sulfato (0,5 mg./m2) IV una vez por semana por 3-6 semanas es
efectiva, excepto cuando el tumor esta en el cerebro o en el ojo. Generalmente la
remisién completa del tumor se obtiene al sexto tratamiento. (6)(19)(20)

El tratamiento subcutaneo

No es tan irritante ni necrosante como indica la bibliografia de rutina siempre y
cuando el sitio de aplicacion de la droga se limite exclusivamente a la parrilla
costal alta en funcion de que el paciente no llegue con su boca a lamerse y/o
morderse, logrando asi los "mismos resultados" en cuanto a la disminucién de la
masa tumoral en tiempo y forma y "mejores resultados" en cuanto a la no
ocurrencia de efectos adversos que muchas veces aparecen en la via endovenosa
(EV). (5)(12)(22)

Las causas posibles de las necrosis observadas por otros autores donde la
conclusion clinica es que la laxitud del subcutaneo costal es muy superior a la
laxitud del tejido subcutaneo que circunda la vena cefalica. Otra causa probable es
que el paciente, mediante lamidos y mordidas, llega con facilidad a la region del
brazo cosa que no sucede cuando la aplicacién de vincristina se hace en la parrilla
costal alta, disminuyendo en su totalidad la autoinjuria. (5)(12)(22)

La importancia que tiene la comunicacion entre el médico veterinario y el duefio
del paciente, en virtud de que el propietario tenga conocimiento de la ocurrencia
de la inflamacién (bubdn) que podra observar en el sitio de aplicacion y que
perdurard (el cual no hay que molestar ni medicar ni escandalizar) por el lapso de
2 a tres semanas terminado el tratamiento. (5)(12)(22)
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Sulfato de Vincristina 1 mg
Dilucion: 1mg en tres cc de solucion fisiologica de cloruro de sodio al 0,9 %

Dosis: 0.016 mg/Kg o a razon de 1 cc cada 20 kgs de peso cada 7 dias hasta la
remision total del tumor.

Muy importante: El sitio de aplicacion, dividiendo el torax en cuadrantes, aplicamos
la droga en el cuadrante craneal superior o dorsocraneal; a esto es lo que
llamamos "patrrilla costal alta" (cerca de la cruz) bien lateral para evitar lamidas y
mordidas por el paciente.

Se puede observar dermatitis y piodermas profundas cuando la droga no se aplica
en el lugar adecuado. (22)

INDICACIONES:
En pacientes inddciles en los que fuera inevitable hacer un tratamiento con
Vincristina y se corran ciertos riesgos con las sucesivas tranquilizaciones

necesarias para hacer el tratamiento EV.

Cardiopatas, pacientes geriatricos, pacientes que "deben" ser atendidos a
domicilio.

Cuando, a causa de los costos en material descartable y otros (guia, sol.
fisiologica, abbocat, tranquilizantes) al duefio se le hace imposible tratar a su
animal, reduciendo los costos al valor Unico de la droga en cuestién donde los
honorarios se aplicarian a criterio personal del médico terapeuta.

En pacientes con conocida intolerancia a la droga en aplicacion EV.

En pacientes con flebitis traumatica a causa de las sucesivas canalizaciones.

En condiciones de campo por ejemplo sociedades protectoras de animales,
criaderos, etc. (22)

Efectos colaterales del uso de vincristina:
Vomito, neuritis, leucopenia y depresion de la medula 0sea.

Afecta también la espermatogénesis ya sea temporal o definitivamente. (16)
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PREVENCION

Al cruzar un animal asegurarse que no este afectado; averiguar los antecedentes
para ver si tuvieron la enfermedad o fueron tratados por esa enfermedad. (12)

Hay evidencia de que esta patologia puede presentar un patron estacional, se
detectan mas casos en primavera y verano que en otras épocas del afo. (2)

Ya que la prevalencia del cancer esta aumentado considerablemente, la creciente
incidencia de afecciones neoplasicas en varias razas de caninos. (8)

Asi como prevenir enfermedades infecciosas, tratamientos terapéuticos mas
especificos y eficaces; contribuyen a una mejor longevidad en los perros. (10)
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