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RESUMEN
Autor: Alejandro Perera Ortiz
Asesor: M.V.Z. Isidro Castro Mendoza

"TRATAMIENTO MEDICO QUIRURGICO DE LAS NEOPLASIAS MAMARIAS EN
PERRAS. ESTUDIO RECAPITULATIVO".

El siguiente trabajo es la recopilacidn de informacidn sobre
‘la patologia neopl88sica de la gl&ndula mamaria en perxrras.
Dicho trabajo consta de cuatro capfitulos, donde en los dos
primeros son: Anatomia y Fisiologia de dicha gl&ndula, ademé8s
la  Clasificacidn de las neoplasias que la afectan y 1la
Incideﬁcia, Etiologia, Pruebas de Diagnésﬁico Y Ha;%azgos
Clinicos. Los dos 4ltimos muestran la facetP terapéutica del
trabajo iniciando con una breve historia de las mastectomias,
tomando como base el tratamiento del c&ncer de pecho en 1la
mujer. Poéteriqrmente se enfoca la Selecciédn de Pacientes
para Mastéctomia, Técnicas Quirﬁrgicas, descripcidn de 1la
mastectomia bilateral completa y la terapia coadyubante de 1la

Quimioterapia, Radioterapia e Inmunoterapia.



INTRODUCCION

Dentro de las patologias neopldsicas que padecen las perras,

los tumores mamarios representan el 50% de todos los tumores

en esta especie, siendo el 20 . problema m&s alto en’

"incidencia, aungue se considera el problema neoplésico méas
importante a considerar, por el potencial invasivo y
metastasico (tumores malignos), representando estos entre el

25 y 50% de todos los tumores mamarios. Es un padecimiento

‘“universal, o sea, que afecta a todas las razas en todo el

mundo y a hembras mavores Ade & afics casi exclusivamente (6,

18, 19, 30, 31, 44).

La cirugia en todas sus fases, etapas y técnicas ha sido
‘siempre el tratamiento de eleccidn para la neoplasia mamaria
(4, 6, 1l8), el cual en la historia se describe en escritos
'egipcios desde el arfio 3,000 A.C. Yy posteriormente en la
literatura precristiana en Grecia Yy Roma en 1los cuales se
citan técnicas ¥y procedimientos primitivos y b&rbaros, los
cuaies perduraron hasta la edad media, pero la evolucidn de
los  aspectos y técnicas quirGrgicas dieron, en la mujer en
1894'con'c6ncer de mamario, un incremento en las tasas de
Supervivencia‘con base a las primeras técnicas modernas de 1la

'cirugia (44).

Actualmente en el estudio de la terapia de las neoplasias

mamarias se han recurrido a otros procedimientos médicos como




son: Inmunoterapia, quimioterapia Yy fadioterapia,-pero se ha
tenido poco &xito en la mayoria de los casos con el uso de
estas t&écnicas por si solas, de ahi la necesidad é
importancia de ‘un d@iagndéstico temprano Y la remoci6n~
quirirgica de la mayor parte del tejido neopldsico y como
tratamjento primordial (4, 6, 11, 19, 30, 44). s
Con base a lo anterior es importante recordar que se trata de
una enfermedad gue no es localizada sino sistémica en
determinado momento, y gque se dJdebe tratar de las Ados formacz,
vya gue si bien la cirugfa tiene sus limitantes 11ldgicas en
enfermedades potencialmente sistémicas, es bdsica en su poder
para erradicar lo m@s posible del foco potencial y reducir a

la véz la cantidad de tejidos susceptibles para otras

técnicas médicas (6, 18, 192, 30).




OBJETIVO

La finalidad del presente trabajo es recopilar la informacidn
de revistas médicas vy libros de 1los ﬁltimoé 10 afios, con el
fin de sintetizar y evaluar las té&cnicas quirfirgicas, asi
como los aspectos Pre ¥ Postqguirtirgicos, ademas de las
posibilidades médicas gque' coadyuben en el tratamiento de las
neoplasias mamarias en perras. La elaboracidn de este
trabajo médico-quirfirgico considerar8, los principios bé&sicos
de la Anatomia y la PFisiclogia de la glandula mamaria, -asi
como la clasificécién actualizada de sus neoplasias, pero se
dard mayor é&nfasis al tratamiento y técnicas quirfirgicas,
esquematizando y considerandc en estas ultimas, las ventajas

y desventajas de su uso en las perras.

Ademas se recomendarin los procedimientos médicos
(gquimioterapia, inmunoterapia y radioterapia) m8s comunmente

,empleadas, las cuales complementan el campo terapefitico.




CAPITULO I

ANATOMIA

La gl&ndula mamaria de la perra estd constituida por un
conjunto glandular que consta de 2 cadenas de mamas
dispuestas ventral y normalmente simétricas, las cuales se

extienden a cada lado de 1la 1linea alba desde 1la regidn

toraxica hasta la regidn inguinal. El nGmero de mamas varia
de 8-12 siendo lo mas com@Gn 10, © sea, 5 pares. Con base en
1o anterior &stas se dividen segin su localizacidn ens Las 4

mamas situadas cranealmente se denominan toraxicas, las 4
siguientes son las abdominales y las 2 mas caudales llamadas

inguinales o pfbicas (Fig. 1) (9,11).

Cada unidad secretora esti exteriorizada por el pezdn o teta
'y compuesta por un sistema de conductos, l1&6bulos, lobulillos

y alveolos secretores (2,47).

La teta o pezdn es una estructura cilindro¥C6nica, Fig. le'
V2, la gue estl recubierta peor epitelio plano\estratificado Yy
'Querétinizado.‘ La epidermis puede ser pigmentada, en'tal casb
el pigﬁento estd presente en la capa germinal. Aungque 1la
parte final de la teta est§ lisa y desnuda de pelo, el resto

esta cubierta de fino pelo (9,14).

‘La piel gue rodea al pezbdn se denomina areola y cerca de &sta

se abren en su superficie glindulas sudoriperas modificadas,
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Fig. 1 Topograffa_ y Estructura de la Glandula Mamaria
segfin Evans, H.E. y Christensen G.C. en
Miller's. Anatomy of Dog.




las cuales reciben el nombre de Gl&indulas Areolares o de
Montgomery,vademés hay gl&ndulas seb&dceas, ambas son de gran
volimen. Por debajo de la areola hay fibras musculares lisas
dispuestas circularmente y en &dngulo recto con la superficie

de la piel (Fig 2) (2,14).

La sustancia del pezdn estd constituida por tejido conectivo
denso y fibras musculares 1lisas, éstas fltimas se hallan
dispuestas circularment e alrededor de los conductos
denominados galactdforos y corren paralelamente a ellos,
icuando tales conductos atraviezan el pezdn, adem&s‘hay vasos

sanguineos y terminaciones nerviosas encapsuladas (14).

Dichos conductos galactdforos son los principales de cada uno
de los 18bulos gue constituyen la mama, los cuales convergen
debajo de la areocla para penetrar en la base del pezdn, al
acercarse a la =zona de convergencia sufren wuna dilatacidn,
gue recibe el nombre de sSenos lactiferos, para después
abrirse en el vértice del pezdn por orificios separados de

nimero wvariable (2,9,14).

En la porcidn media de la teta hay una mezcla de fibras
musculares lisas Y de tejido conectivo, dichas fibras
irradian fibras desde la zona central y entre los canales de
la teta que atraviesan, 1as fibras circunscriben los
conductos y los junta dentro de esfinteres (eéfinter papilar

mamario) (Fig. 1,2)(9).
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.Fig..2 Dibujo de una Microfotograffa de un corte de pezbn. SegGn
Ham, A.W. en Tratado de Histologfa 1975.



Los conductos drenan a los lébui&s de la mama, cada uno de
ellos estid foermade por varios lobulillos, estos ‘drenan por
ramificaciones denominados conductos intralobulares b de
éstos al ducto galactdéforo. El parénguima de la mama se
desarrolla a partir de la epidermis de la piel, cuando 1los
cordones de epidermis penetran en el mesé&nquima para formar
el sistema de condpctillos de 1la mama, llevan consigo una
capa papilar de la dermis para constituir un tejido conectivo
celular blando gue rodea cada conducto, lo que forma una
serie de haces y tabigues de tejido congctivec pobre en
células gue separan los 1ldbulos y lobulillos entre éi, ademé&s
fijan firmemente el parénguima de la mama a la piel, 1los
haces y tabigques de mayor volfimen reciben el nombre de
ligamentos suspensorios de Cooper, en ellos se acumulan grasa
y 1la mant iene de igual manera gue al paréngquima epitelial

Fig. 3 (1l4).

Las gl&ndulas abdominalées +tienen un aparato sSuspensorio gue
es una modificacidn del miisculo cuténeo, esta estructura se
usa como una sefial lateral durante la mastectomfa, ya que se
encuentra entre el tejido glandular y la pared ventral

abdominal (47).

Durant e la gestacidn el sistema de ceonductos aumenta
considerablemente, en 1los extremos de las ramas menores se
desarrollan alveolos secretorios. En el Gltimo terxrcio de la

gestacidn los lobulillos est&n llenos de unidades secretoras
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Pig. 3~ . :

Esqguema gue indica la relacidn entre las capas de la epidermis y el
tejido conectivo de la mama. La capa papilar de la dermis y el tejido -
conectivo intralobulillar son comparables, (en el dibujo est3n puntea-
dos). El tejido conectivo denso de la dermis de la piel se vrolonga

en profundidad, formando tabigues o ligamentos. Segin Ham, A.W, .en
Tratado de Bistologia 1975.
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que se dilatan, a medida que avahza la gestacidn, el tejido
conectivo lobulillar se va desintegrando hasta terminar en

delgados tabigues gue sSon Tricos en capilares y que estéln
situados junto a los alveolos, y .est&n compuestos por una
capa inica de <células cilindricas, las gue se observan

rodeadas por células mioepiteliales curvas (2,14).
IRRIGACION

‘"La  glanduia mamaraia es altamente vascular. Las mamas
tor8xicas reciben su aporte sanguineo de las ramas esternales
perforantes de las arterias toréxicas internas, ademis las
tordxicas intercostales ¥y laterales pueden contribuir al
"aporte - sanguineo de dichas mamas. L.as gladndulas abdominales

e inguinales reciben su aporte de las ramas mamarias de las

I

epiglstricas. La arteria epig8strica éuperficial craneal
surge de una rama de la toraxica interna y penetra por 1la
lfnea media ventral, &sta envia ramas mamarias a las mamas

abdominales craneales.

La arteria epig&gttica superficiai caudal es una rama de 1la
pudenda externa y corre profunda vy cranealmente a las
glindulas inguinales d4dndoles su aporte sangufineo, esta
continfia hacia adelante para irrigar las abdominales caudales
Yy terminar en numerosas ramificéciones superficiales, las
mismas gue se ana stomosan con 1las ramas finalés de la

epiglstrica superficial craneal. l.Las venas tienen un curso
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paralelo a lo largo y en el mismo grado 'a - las arterias

(47,9,12).
DRENAJE LINFATICO

Cada gl&ndula tiene su propio plexo de canales linfdticos, el
cual se anastomosa y rodea el frea de la teta, la red
linfAtica se encuentra en el par@&nguima, tejido subcuténeo Yy
la teta en forma de canales. Usualmente una tercera parte de
estos canaies pasan lacerxal y superficiaimente al mas cercano
nddulo 1linfatico superficial. Las mamas toraAxicas drenan
directamente al nddulo ~axial o axilar, Las abdominales
caudales lo hacen dentro de la red 1linfatica de 1las manmas
inguinales y tambi&n en forma directa al nddulo 1linfético
inguinal superficial. Las gl&ndulas inguinales tienen su
circulacidédn al nddulo linfatico superficial inguinal por
medio de una extensa red. L.as mamas abdominales c¢craneales
drenan en forma inconsistente, vya gque lo hacemn hacia el
nédﬁlb 'iinféticd axilar en la mayoria de las veces pero
también pueden hacerlo al nddulo 1linfitico inguinal, al
juntarse con los linfaticos de las mamas abdominales caudales

(9,11).

El curso de las metfistasis es via linfdtica y sus primeros
gitios son los nddulos 1linfiticos mis cercanos y gque de ahi
llega tal diseminacidn a los nddulos linf&aticos
mediastinicos, ilfaco y popliteo, produciendo la metastasis

distal ( Fig. 4)(47,6,9).
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INERVACION

Las mamas ;oréxicas craneales egt8n inervadas por ramas del
40, 5H50 y 60 nervios cutdneos ventrales. Las mamas torfxicas
caudales la reciben del 60 y 70 nervio cuténeo. Las mamas
abdominales e inguinales estén inervadas por las ramas
superficiales ventrales de los primeros 3 nervios lumbaress
Craneal ilfo-hipogistrico, caudal hipogastrico e  ilfio
:iﬁguinal. Fibras simpdticas acompafian los vasos sanguineos a
las mamas, los nervios se distribuyen hacia el par&nguima,
vagos sanguineos, mfisculo. liso de la teta y la piel. Ademé&s
de estar sujeto al control nervioso, la secrecidn de 1las.
glidndulas est& influenciada por hormonas de la. hipofisis y

otros drganos glandulares (9).
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FISIOLOGIA

Las funciones de la gl&ndula mamaria dependen de la
inter-relacidn de mAltiples y complejos factores nerviosos Yy
endocrinos. Algunos estin involucrados en el desarrollo de

las mamas hasta un estado funcional, dicho proceso recibe el

nombre de "Mamogenesis", otros son responsables: en el
establecimiento de la secrecidn de leche llamado
"lactogenesis" y por f(Gltimo aqguéllos gque se encargan de

mantener la lactacidn, o sea la "galactopoesis" (2).

Desde el nacimiento, las mamas cont ienen un sistema
rudimentario de conductos, pero ya tiene un sistema vascular
Yy linfitico bien desarrollado, la maduracidn continfia desde
el nacimiento hasta la pubertad. Después del primer estro
este crecimiento aumenta en relacidn al sistema de conductos

T(13).

Los ovarios producen tres est régenos: estrona, estriol vy
estradiol 1-17" (47,10) Este Gltimo es el mas efectivo aunque
‘los otros dos pueden dar similares funciones en altos y
sostenidos niveles.en la sangre, los estrdSgenos producen la
Eprbiiferacién de conductos y lébuios'ademéslde preparar a las
células para dgue ac;ﬁe la progesterona, la cual estimula 1la
maduracidn de 18bulos, lobulillos y el desarrcllo de alveolos

con caracteristicas secretoras (47,10,13). Se cita gue, para
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gque actfien los estrdgenos es necesaria la presencia de 1la
Somatotfopina (13), ademas es necesaria la presencia de
insulina, la cual participa en todas las fases de desarrollo
mamari© Yy , promueve la secrecidn lactea al sinergizar la
accidn de la prolactina (47)-. Por otra parte, se ha citado
gque la samatotropina no es necesaria para la fisiologia de 1la
mama ya gue sSe cita gue puede haber reproduccidn y lactacidn
normales en mujeres con deficiencia congénita aislada de

dicha hormona (8).

'.También se requiere der tiroxina h'd éortisona, las - -que
coadyuvan la accidn de la prolactina .siendo ésta la
responsable de la produccidn de 1leche después del parto
(2,10,36). La prolactina es una hormona>1aét6gena secretada
per las células acidbéfilas de la hipofisis a#terior (14), dgue
en condiciones normales su actividad esté suprimida ”é;r la
secrecidn de un factor inhibidor desde el hipot&lamo llamado
‘PLF, dicho factor se transmite contfnuamente a hipdfisis
énterior.~(ll,l4) Se ha citado adem&s, la influencia de otro
factor 1llamado factor liberador de la tirotropina (FLT) vya
que en algunas ocasiones se puedé interrumpir la lactacidn al

administrarse hormona tiroidea (8).

Al té&rmino de la gestacibn al ser expulsada la placenta,
desaparece el efecto supresor sobre la produccibén de hormonas
(prolactina), al suprimirse briscamente  1la secrecidn de

esﬁrégenos y progesterona placentaria (13).
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Los alveolos producen y secretan leéhe pero ésta no fluye con
facilidad al  sistema - de conductos, esta funcidn le
corresponde a la oxitocina la misma gue sSe  secreta en la
hipofisis posterior —y se estimula por 7reflejo neurogénico
(2,13). Los receptores tactiles gue son abundantes alrededor
del pezdn se estimulan cuando el recié&n nacido chupa y los
impulsos generados se transmiten por vias som&@ticas a través
del fasciculp de Zchutz y el pedfinculo mamilar hasta 1los
centrxos paraventriculares, donde las descargas de las
neuronas causa la liberacidn de oxitocina (10), la cual llega
por vias sanguineas y provoca la contraccidn de las células
mioepiteliales que rodean la superficie externa de los
alveolos y provoca gque la leche fluya por 1los conductos al
peztn (2,13). Est e proceso puede inhibirse al no extraer
continuamente la leche, lo gque provoca la baja en la
secrecibn de prolactina (47,13) y la regresidn de la mama al
reabsorverse 1la leche por medio de macrbfagos, ademis los
alveolos son  reemplazados por tejide conective y adiposo,

aungue la mama no retorna c¢ompletamente a su estado -original

(2).

La mama sufre cambios durante el ciclo estral de 1la hembra,

durante el estro cuando los estrdgenos sSe encuentran en altos

niveles provoca gque los conductos de la mama se desarrollen

ripidamente pero al 1llegar 1la fase lGtea estos conductos

regresan (47). Est e efecto de los estrdgenos se debe a la
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preéencia de receptores proté&icos especificos para los
est eroides sexuales a los gue sSe unen dentro de la célula y
los conduce al nficleo donde se combina con el DNA protéico
receptor, el cual codifica para el inicio de la sintesis
protéica, este proceso es significativo debido a la presencia

de tumores estrbgeno-dependientes (47,16).

La duracidn de las etapas del c¢iclo estral es como sigues
Proestro 9 dfas; Estro 9 dfasy y Metaestro 70 a 80 dias. La
ovulacidn es espontidnea en el estro. Durante el metaestro la
gl&ndula mamaria sufre su mas alto desarrollo y entonces
empieza su regresibn. El desarrollo de las mamas después de
la ovulacidn y subsecuente formacidn de cuerpo luteo son
similares en perras gestantes y no gestantes. Biopsias de 1la
mama en etapa de metaestro han revelado una proliferacidn de
conductos Y alveolos, continuandose hasta la 6a. semana
después del estro, si el animal- no estaba gestante la
in?olucian empieza ., en este tiempo, caracterizada por
contraccidn de los ldbulos, degeneracidn de las células

.epiteliales y proliferacidn de tejidb conectivo (31).

‘vLa pseudopréiiez es un fendmeno comin en la perra Jdebido a 1la
proléngéda fase litea (47,6). Esta fase es mantenida por la
progest erona (magestrol) la cual tiene ana vida media
biolbdgica de diez‘veces mayor gQue en la mujer y por lo tanto
altos niveles en tiempo prolongado y como consecuencia el
desarrollo de tumores gue son progesterona-dependientes

(tumores mixtos) (6,18).
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CLASIFICACION DE NEOPLASIAS DE LA GLANDULA MAMARIA

Las neoplasias mamarias en la perra son de alta frecuencia y
variedad, se les ha dividido en dos grandes grupos segflin su

dafio al huésped:

a) Benignos.- Representan un poco mis de la mitad del total

de los neoplasias.

b)) Malignos.- Aguellos gque eaen forma simple o combinada

pueden producir metastasis (36).

.. La. clasificacidn més reciente sSse basa en el tipoe histoldgico
de neoplasia con base a la clasificacidn de WHO (World Health
Organizaﬁion), en un intento de estandarizar la nomenclatura
y asi permitir 1la comparacidn de informacidn entre las

diferentes instituciones (6).
NEOPLASIAS MAMARIAS BENIGNAS

Adenoma Es. un ndédulo bien demarcado ‘de _epitelio'

’ : ‘ ductual o secretor, 'usuaimehte redondo u
ovoidevmenor de 3cms. de difmetro, elhcual
puede ser simple o complejo (36).

a) Los adenomas simples. Son raros,

aparecen Ccomo acinis revestidos por un
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epitelio «cuboidal o columnar bajo con

"material coloidal dentro del 1lGmen acinar.

Adenomas mioepiteliales sdlidos muestran un
crecimiento produciendo nddulos celulares

con escaso estroma (6).

b) Adenomas complejos. Son muy'freCuentes,

est&n compuestos de proliferacidn epitelial
Yy células mioepiteliales con una cantidad
variable de estroma. En algunos casos hay

Areas mucoides dentro del tumor (6).

L.Los papilomas ductuales se encuentran en

los principales conductos. Hay wun sobre
crecimiento papilar dentro del limen de los
conductos, el cual esta revestido por un
epitelio de tipo columnar mostrando poca
actividad mitdcica y  no hipercromaﬁismo.
El lGmen contiene usualmente secrecidn

eosinofilica (6)-.
Estos estén subdivididos en dos tipos:

a) E1l tipo pericanalicular. Muestra un

sobrecrecimiento concéntrico de tejido
fibroso ‘alrededor de los conductos

proliferantes, Yy considerable cantidad de

col8gena dentro del tejido fibroso (6).




ENéoplasiaB mixtas

benignas

21

b) E1 tipo intracanalicular. Muestra un

sobrecrecimiento de tejido fibroso separado
a lo largo en forma de hendidura y los
espacios est&n revestidos por dos laminas
de epitelio, vy se subdivide en dbs tipos:
1) E1 no celular, y 2) el celular; en el
cual el epitelio y el tejido conectivo

mue st ra aumento en la actividad

proliferativa (6).

Son extremadamente comunes, y muestran 1la

presencia de cartilago, hueso o grasa
dentro del tumor. Hay una graduacidén desde
el estroma mixomatoso pasando por . una

substancia condromixoide.fqndamental, hasta

cartilago y hueso, el cual puede mostrar

hematopoyesis. Hay proliferacidn de
elementos epiteliales, . mioepiteliales,
epitelio ductual hiperplastico o con

proyecciones papilares en el lfimen, a veces
muestrdn metaplasia escamosa - Y variable
queratinizacién. Los elementos epiteliales
pueden mostrar cambios malignos con la
formacidn de carcinomés dentro. del tumor
original hecho gque a  veces 8Se interrumpe

por la remosidn quirirgica de tal neoplasia,
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los factores que inducen estos cambios son

desconocidos (6,36).

NEOPLASIAS MAMARIAS MALIGNAS

Carcinomass

Adeno-carcinonra

tubular

Son agquellas neoplasias malignas compuestas
de cé&lulas luminales epiteliales, células
mioepiteliéles o ambas y por lo tanto seré&n

simples o compuestas.

a) Tipo simple. Ocurrxen frecuentemente,

las cé&lulas mioepiteliales luminales
muestran un predominante arreglo tubular.
El pleomorfismo y actividad mitdtica son

variables, muchos - muestran permeabi lidad

linfatica para las célul=as tumorales Yy

necrosis dentro de la masa del tumor (6).

b) Tipo complejo. Es menos comfn, los
tubos . son révestidos por 'células
_epiteliales luminales circunscritas por
hojas sblidas de c&lulas poliédricas. La ’

permeabilidad linfatica es poco frecuente,

normalmente ¢recen en forma  lobulax b'a

expansiva (6).




Adenocarcinoma

papilar

Adenocarcinoma

quistico papilar
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a) Tipo simple. Es comnmfin, la. papila se
extiende = hacia dentro de la lumina
tubular, la permeabilidad vy la infil-

tracidén 1linfatica son notorias cuando la
neoplasia 1llega a ser anaplastico. El
pleomorfismo celular y actividad mitdtica

gson vaxiables (6).

b) Tipe compleio. Es raro, las células

epiteliales luminales estAn circunscritas

por células semejantes a las mioepi-
teliales. Normalmente estas neoplasias
son bien definidas b4 no invaden el

sistema linfatico (6).

a) Tipo simple. _Es poco com@n, los

quistés tienen ~ proyecciones papilares
dentro de su - lumen, L.a capa de células

epiteliales pueden ser de forma cuboidal
) ¢columnar, la mayoria estfn bien
definidas, con poca actividad mitdtica 'y
éleomor— £ismo celular, tienen poca

permeabilidad linfatica (6).
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b) Tipo complejo. Es poco 'comﬁn, son

focos s6lidos de células en forma de huso
semejanpes a las células mioepiteliales.
Las neoplasias parecen benignas histo-
ldgicamente, Yy las met@stasis son

diferenciadas (6).

‘a) Tipo simple. Es frecuente, las células

estan arregladas en capas sblidas y pueden
tener un citoplasma vacuolado. Se podfian
encontrar focos de dAiferenciacidn

adenocarcinomatosa, El pleomorfismo
celular y la actividad mitdtica es

variable, su crecimiento es infiltrativo
con permeabilidad 1linfatica, la mnecrosis

es usual (6,36).

b) Tipo complejo. Es relativamente fre-

cuente, las células est@n arregladas en
caﬁas sélidas, parecen células epiteliales
luminales b4 mioepiteliales. E;VV tumor
crece por expansidn, la infiltracidn eé

comfin (6).



Carcinomas de
células en forma

de huso

- Carcinoma

anaplastico

Carcinoma de

c&€lulas escamosas
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Aun cuando no es usual, el crecimiento

es por expansidn o infiltracidn, é&sta

~Altima presenta permeabilidad linf&a-

tica, A esta neoplasia antes se le
‘conocia como mioepitelioma maligno.

(6,36)

Es 'relativamente comfin, la apariencia

""histoldgica de infiltracidn difusa v

gran Pleomorfismo celular, las cuales
tienen gran hipercromatismeo nuclear.
Algunas células pueden ser multi-~-

nucleares, la mitosis es comin, alre-
dedor de las céluias tumorales hay
e st roma de tejido conectivo el cual
parece inducirlo el propio tumor, a
veces se le liama a' este tumor car-
cinoma cirroso, tiene permeabilidad

linfatica. (6)

Es raro y puede surgir del epitelio
ductual. Las cé&lulas predominantes
muestran caracteristicas de epitelio-

escamoso (células espinosas), Y



Carcinoma

mucinoso

Sarcomas

1. Osteosarcoma.

2. Fibrosarcoma.

3. Sarcoma combinado
4. Ot ros, Sarcoma
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queratinizacidn, hay marcada variacidn
en’ apariencia histoldgica entre ambas
neoplasias y dentro de los mismos la

neoplasia tiene un alto patrdn de

creci-— miento infiltrativo Y la
permeabilidad linfética es comf@Gn

(6,36).

Es extremadamente raro, la produccidn
de mucina por las células epiteliales
neoplisicas es la caracteristica

predominante (6).

Estos son mucho menos comunes qué 1oé
carcinomas mamarios, 8Son inciertos si
éstos surgen de las células mioepi-~
teliales, las cuales han sufrido
cambios metaplasicos o del tejido
conectivo intralobular. No hay

evidencia de gque los sarcomas surjan
de‘ neoplasias mixtas pre-existentes.v’

Ellos han sido subdivididos dentro de

varios tipos:

(fibro-lipo-ostecocondrosarcoma).

de células Mastoides, Liposarcoma,

Sarcoma de células reticulares.
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\

En esas neoplasias hay una gran incidencia de metdstasis a
los ‘pulmones mi&s que a los nddulos 1l1linfdticos regionales.
Esto implica wuna ruta hematSgena maAs gue 1linf&tica en su

"diseminacidén (6).

Carcinosarcomas
(neoplasias malignas

mixtas) son poco comunes relativamente, ambos

|<

componentes carcionamotosos
sarcomatosos muestran consgsiderable
variacidn entre dichas neoplasias Y
dentro dela misma neoplasia, resultando
en una mezcla de dichos componentes.
Las &reas de transformacidn para los
elementos anteriores: pueden;,- ser
encontrados, las '1esiohes matéstésicas
pueden ser de tipo mixto y pueden no ser
del tipo predominante en  la neoplasia
primaria, la permeabilidad liunfatica es
rara Yy confinada a component es

carcinomatosos (6).
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ETIOLOGIA

1) Al hablar de la etiologia del tumor se debe recordar qgue
muchos son los factores que actfian para iniciar y desarrollar

el proceso neoplasico (16).

2) De hecho las neoplasias son usualmente causados por una
combinacidn de factores, los cuales se dividen en intrinsecos
y extrinsecos: los factores intrinsecos son: Hereditarios,
hormonales, c¢ongdnitos, nutricionales e inmunoldgicos, y los
extrinsecos son: Traumatismos, virus, irradiacidn, parasitos,

transplantes y sustancias gquimicas.
FACTORES INTRINSECOS

Factores hormonales. El 90% del total de las investigaciones
sobre 1la gtiologia del cidncer mamario estan demntro del factor
endocrino (6). Las hembras ovariectomizadas antes del primer
ciclo estrél reducen el riesgo hasta 7 veces de d4esarrollar
cincer mamario en g¢comparacidn con las hembras bompletas por
lo Que se incluye a los tumores como dependientes de hormonés

del ovario, estrdgeno y progesterona (16,18).
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Se han encontrado en hembras c¢con tumor mamario, elevados
niveles de estrdgenos urinarios, ademés la presencia de
recepﬁofes prot&icos de estrbdgenos en las cé&lulas tumorales
fueron declarados hasta en el 40% en l&s mismas (18). En
otro estudio se indica en 5 de 6 adenocarcinomas mamarios 1la
presencia de receptores de estradiol y en nfimero menor en

.

tumores mixtos {5).

Otro estudio toxicoldgico ha demostrado gque el uso de altas
dosis .de progesterona sintética (acetato de megestrol) ha
desarrollado hiperplasias y tumores mixtos benignos mamarios
en perras (18,44).. La gran fase 1lGtea del ciclo estral, la

poca sensibilidad de la gladndula mamaria a los componentes

progestiagenos y la mayor duracidn de vida bioldgica de 1la

progesterona en el organismo en presencia de tumores mixtos,
sugiere ' la dependencia de estas neoplasias a dichos

componentes (6).

También se han citado elevados niveles de prolactina

pituitaria en perxas con tumores mamarios pero no se ha

”,pbdido demostrar si este incremento es consecuencia del tumor

o causa del mismo (e,18,44).

En perras durante la pubertad a 1la etapd madura (6 meses =
2.5 afios) se ha visto gque hay un surgimiento de clonas o

n6dulos celulares hiperplisicos de 1 - 4mm. en las mamas y
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mas abundantemente en las inguinales, aungue su palpacidn es
dificil, se cree gque son lesiones preneoplasicas ya gue tanto
los nédulos hiperpl&asicos b4 las clonas asi como las

neoplasias son mis ¢comunes en las mamas caudales (6).

Una técnica Inmuno histoquimica basada en el método de
Sternberger fué usada para probar prolactina enddgena b'4
'exégena Y éomatotropina en tejido mamario displasico y
neoplasico. Ambas hormonas estuvieron presentes en el
epitelio secretor de tejido normal displ&sice y neopliasico.
Se encontrd una correlacidédn entre la presencia de 1a§ 2
hormonas en el citoplasma y el grado de malignidad, ya que
solo en neoplasias malignas se encuentran las 2 horﬁonas
(predominantemente la somatotropina) en el citoplasma de las

células secretadas y en las células mioepiteliales) (27).

Factores genéticos. Se ha notado marcada influencia

hereditaria en ratones y en el humano, el cual es un factor
genético de pre-disposicidn (8), en las perras tambi&n se ha-
observado gue esgte factor influye en razas puras con gran
xiesgo a desaxrrollar tumores mamarios a diferencia de las
criollas, asi se tienen evidenciaquue en el_hdmbre como en
el perro hay componentes genéticos etiolbdgicos para la

neoplasia mamaria (6).
PACTOﬁES BXTRINSECOS.

Factor wviral. En humanos se ha renovado el inter&s por un

virus originado en la leche propuesto por Bittner en 1936 por

hallazgos de particulas virales en el D.N.A. de céilulas
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cancerosas en mamas humanas (8). A excepcidn de céncer
mamario en ratas en las que se ha comprobado la presehcia del
virus, (6,18), en otras especies asi como en las perras falta
mucho por hacer, aungue en un estudio se identificaron 3
tipos de células: lisas, en forma de burbujas y vellosas, el
cambio velloso ha sido observado en células por trans-

formacidn viral (6).

Factor Nutricional. En la etapa de la lactacidn el organismo
remueve grasa, en los cuales pudieron haberse depositado
contaminantes quimicos originados por la dieta (PCBx, DDT,
DDE, Hexacloride de Benzeno), los cuales tienen contacto con
el tejido mamario y afin m&s en etapas de retencidn de leche
es donde pueden inducir lesiones preneoplfisicas y neoplé-

sicas (6).

Actualmente al tumor se le llama neoplasia pero anteriormente
se le conocia como turmo y con base en ese término Willis En
1948 definif un tumor como sigure: " Un tumor es una masa
anormal de tejido en crecimiento, el cual se excede y es
inqoordinado con el crecimiento normal de. 1los otros tejidos y
qﬁe‘ persiste en la misma manera afin después de gquitar el
estimulé que provoca el caﬁbio" o sea, gque en contraste con

otras hipérplasias, donde el crecimiento se encuentra sdlo en

" presencia del estfimulo.
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INCIDENCIA

Durante las GGltimas d&cadas la medicina veterinaria (con base
en wvacunas Yy antibiéticoé), ha eliminado muchas enfermedades
infeciosas las cuales causaban la muerte del animal en los
primeros afios de vida, por lo tanto se ha elevado el promedio
de vida de los mismos, es por esto gque las enfermedades en
edad avanzada se han hecho cada vez mas notorias, importantes
b de mayor incidencia, entre las cuales sSe presentan los

tumores mamarios (l5).

La perra tiene la incidencia mas alta de tumores mamarios que
cualguier otra especie animal (18), Se ha citado gue los
tumores mamarios representan del 25 - 50% de todos los
tuﬁores' en la perra con una incidencia :anual de 198.8

casos/100,000 animales, (Tabla 1) (31'35'44)W

Los tumores mamarios son el segundo problema neoplasico mas
frecuente en. los perros, soclo abajo de los de piel, pero en
‘las  perras es 1la neoplasia m&s comfin, (Tabla 2). Dicho
pfqblema se ha sefialado en todo el mundo (31). Por. otra
parte se ha citado gque en una 4rea de California 1las
'neoplasias mamari as repreéentan el 52% de todos los problemas
'cancerosos en- la perra. Los maAs frecuentes son los de origen
de piel perc son mis importantes los de origen mamario por el
potencial metastasico que representan. En una revisidn en 12
eécuelas veterinarias revelaron gque de 1691 tumores de piel

solo el
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/ . . TABLA 2

NGmero ’ Tumores Lugar

de animales

v 2440 20.7 Toda la piel (adenoma)

1394 ; l1.8 GlAndulas Mamarias (adenocarcinoma)
1051 : - 8.9 Tejidos Suaves (lipoma)
943 8.0 N6aulo LinfStico (linfoma maligno)
677" 5.7 - ©:+ "+ cavidad Oral, Labios, Lengua,
: pientes, Mandfbula {melanoma maligno)
- ;‘f : » ;\ . 657 . 5.6 Huesos, Articulaciones (osteosarcoma) '~
562 h 4.8 E Gla&ndulas Anales {adenoma)
487 - 4.1 Testfculo (c&lulas de Sertoli)
324 ) Nariz, (adenccarcinoma)
301 . 2.6 Sangre (hemangiosarcoma}
252 2.1 Glandulas Lagrimales, pirpado
E {adenoma) ’
202 1.7 Cerebro, Meninges (glioma MND)
176 1.5 Traquea, Brongqueos, pulmbdn {(carcinoma)
- 160 1.4 ' - Glindula Tiroides (adenocarcinoma)
158 1.3 General (cé&lula mayor)
137 1.2 Higado, Vesicula Biliar
. : (adenocarcinoma)
121 o - 1.0 Gl&ndulas Adrenales {adenoma)

TABLA 2 = Pordentaje de las neoplasias mas frecuentes en Canideos.

Segln Priester, W.A.

*: Tipo de células m&s frecuentes para cada uno entre parentesis.
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20% fueron malignos, en contraste de 732 mamarios donde el

45% produjeron metéstasis (6).

Los tumores mamarios sSon raros en perras menores de 2 afios y
su frecuencia se ve aumentada considerablemente a partir de
los 5 y 6 afios (16, 31, 44). Un estudio en Inglaterra reveld
que la presentacidn de estos en su expresidn maxima fué a 1la
edad de 9 afios, ellos manejaron un intervalo de 2 - 17 afios,
‘de 318 perras 'solo 8 tuvieron menos de 5 afios, ademas de-
mostrd gue después de los 14 afios la incidencia de tumores
malignos aumenta en contraste con el declive de los benignos,
esto sugiere gque al aumentar el promedio de vida de 1las
perras se debe esperar un aumento en la presencia del cancer
mamario. (46) Otro estudio en California de 472 perras
mostrd un iIndice de 10.5 afios como edad promedio (Tabla 3)

(6,18,31).

Se. han hecho estudios con el inter&s de disminuir dicha
‘incidencia  al ovariohisterectomizar perras a temprana edad,

.antes de los 2.5 aﬁds bajando considerablemente el riesgo de

‘esas hembras a desarrollar tumor mamarxio (7,39). En un
estudio . de comportamiento de estos con relacidn a la
ovariohisterectomia se obtuvo:s En perras esterilizadas antes

del primer'ciclo estral han tenido apfoximadamente 0.5% de
riesgo a desarrollar clncer mamario, aquéllas‘ que solo
tuvieron un ciclo estral antes de operarse presentaron 8% de

riesgo; y aquéllas gue presentaron 2 o m&s ciclos estrales
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Seqln el Programa Médico de Informaci6n Veterinaria 1974.
Seqfin Priester W.A.

* Ndmero de perras en el estudio.

gnos y malignos.

:
|



37

antes de la cirugia tuvieron 26%. De dicho estudio se dedujo
que el grupo operado con  dos o mas ciclos estrales en

comparacidn con el primero, la cirugfia tuvo casi nulo efecto

(31,44).

Se ha hablado acerca de la predisposicidn que rééresenta la
raza para los tumores mamarios, gque las puras tienen alta
susceptibilidad en comparacién con las crisellas (7). En un
estﬁdib de 1,000 perras las razas mas comnmente afectadas
fueron: Fox terrier: 24.6%; Cocker Spaniel: 17% y Boston
terciers 12Z2.3%, en contraste con 7.3% del Beagle, comGnmente
usada en estudios de efectos de radiacidn 3’4 hormonas
progestacionales en la mama. En otro estudio en Canadi 1la
raza Poodle tuvieron 25.7% y el Cocker spaniel 6% siendo los
mas frecuentes, ademds se ha c¢citado al Dachshund pero su

- comportamiento estadfistico mo ha sido muy claro. (6)
' I

qu otra parte se han sgsefialado al Pastor Alem&n, Poodle y
'Duthéhund'como las razas m&s frecuentes (18), tambi&n se ha
'_citadé gque la menos sSusceptible fue el chihuahueﬁo (6,7).
'Héy otros informes de acuerdo a las razas m&s sﬁsceptibles,
segfin Riser (1947) el Terrier y Cobradores eran .los més
fcomuﬁeéﬁ'después segﬁn‘Sanderslebén‘(lgsa), Frye etal (1967)
y Moulton etal (1970) el Dachshund fue el m&s susceptible.
Tambi&n se ha citado la mayor incidencia en las gléndulés mis
caudales (4a y 5a pares) a desarrollar tumor mamario en

comparac¢idn con las otras mamas (6,31).
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HALLAZGOS CLINICOS

Aproximadamente el 65% de los tumores mamarios involucran
principalmente 1los pares mamarios 40 y 5o, tal distribucidn
anatdémica suaizre cierta relacidn entre el tamafo de la mama
¥y la susceptibilidad a desarrollar neoplasia (6,18,44). El
diagndstico de las neoplasias de la mama no representa
grandes problemas al clinico ya gque consiste en descubrir una
masa de tejido extrafio en el b6rgano mamario, basado en 1la

cuidadosa del mismo, lo gque realmente es importante

gicamente (39,44).

La evaluacidn clinica de un paciente con tumor mamario se

debe basar en los siguientes factores: (44)

batos generales (edad, raza, historia reproductiva).

Condicidn general del animal.

Duracidn de los signos clinicos.

Taza de crecimiento del tumor.

"Recurrencia después de cirugias.

‘Tamafic. "

Localizacidn.

NGmero de gl&ndulas afectadas.

T R Y. NT R AR
.

Consistencia del tumor (suave, firme, duro).
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10. Modo de c¢crecimiento (expansivo, infiltrativo moderado y
‘severamente infiltrativo).

1l. Presencia o ausencia de ulceracidn.

12. Fijacidn a la piel o a la pared del cuerxpo,

13. Presencia del tumor en vasos linfaticos.

'l14. Aumento de tamafio de los nddulos linfiticos.

15, Linfoedema de las extremidades.

'16. Deformidad de las tetas.

17. Presencia de metistasis distal.

18. Historia de Pseudo preflez.¥

La edad dentro de su intervalo y de méxima susceptibilidad Ade
9-11 afios asi como las razas mis afectadas pueden predisponer
al diagndstico c¢linico de la enfermedad (6). E1l tiempo ¥y
forma de crecimiento del tumor marca la pauta gue ha seguido
Y que sSeguira en su comportamiento. Tipicamente los tumores
mamarios son firmes y duros, simi}ares a nddulos, lo cual
contrasta con lo suave del parénguima mamario (1,6). Los
bordes  .de la neoplasia indican  1la forma de crecimiento}
pueden ser circunscritos, 1o cual indica gue 1la lesidn esté
creciendo en forma éxpansiva (empujando el tejido adyacente),
de: cre- cimiento lento (muchos meses) .y aggura buen
prondstico. Por otro lado 1los de bordes 4irregulares y no
definidos, son sugestivos de infiltracidn local hacia el
tejido mamario vecino, fascia y piel, Qichos tumorés pueden
haber tenido 2 diferentes historias de desarrollo:s 1) De
crecimiento lento y gradual en gran periodo de tiempo seguido
de uno corto, en el cual hay repentina rapidé&z e invasidn

local y posible

* Comunicacidn personal del M.V.Z. Manuel Rangel Quintanar
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met&stasis, y 2) De corto periodo pero rapido crecimiento’
progresivo y metastdsico. Ambos son malignos y de prondstico

grave (6,44).

A la palpacidn un tumor mamario inicial es aproximadamente de
1 cm de didmetro y muc hos tumores incipientes pasan
inadvertidos, por 1lo tanto la palpacidn debe ser minuciosa y
cuidadosa, de la cual debenderé con mucho la habilidad del
‘médico, ademas del tejido mamario gque rodea el tumor, como en
el caso de mamas pseudo- gestantes en donde un peguefio tumor
puede ser mucho mis dificil de palpai gue en una mama ean
reposo (6,44). En un estudio de Cameron y Faulkin (1971),
gquienes examinaron cuidadosamente las mamas de 8 perras
Beagles de siete y medio afios a ocho y medio afios, en las
cuales se encontraron 742 ndédulos mamarios atipicos, de 1los
cuales 68% fueron lesiones epiteliales hiperpléasticas, 14%

fueron neoplasias y 8% fueron lesiones inflamatorias (31).

~La ulceracidn y necrosis del tumor marca prondstico de poco
'piempo de supervivencia en la mayorfia de las veces (44). Los
‘nédulos linfaticos no siempre ayudaran al clinico  para’
confirmar sospecha de metastasis, va que si existe una
metistasis severa el nddulo puede mostrarxr aumehto de tamafio y
consistencia, alteracién de la forma, pero tambié&n puede
aumentar el tamafio por otras causas, tales como la
estimulacidédn de elementos linforeticulares del nadulo dada

por antigenos, también infecciones presentes en las mamas,
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Pueden causar dicho aumentco. Por otro lado un nddulo
aparentemente normal puede contener micrometdstasis, por 1lo

gue la inspeccidn de nddulos linfaticos es muy inexacta (6).

LLa presencia de linfoedemas en una o© en ambag extremidades
nos dird que hay obstruccidn de linfdticos por metadstasis y

por lo tanto el prondstico serd desfavorable (44).

Existen enfermedades gque pueden ser confundidas con tumores
mamarios por ejemplo: La mastitis sé&ptica puede confundirse
con carcinoma inflamatorio, 1la enfermedad fibrogquistica dque
se considera una lesidn preneoplastica gque se ha asociado con

carcinoma mamario (6).

Las descargas tetales sanguinolentas en ocasiones estan
presentes en ciertos tumores ayudan al diagndstico, ya gue se

cita gue son propias de neoplasias benignas (8,44).

El T.N.M. es un sistema de clasificacidn para tumores sd8lidos
.(Tabla 4), donde T denota la extencidén del tumor primario, N.
la condicidn de los n&édulos linfaticos regionales y M. es 1la

‘presencia de metSstasis distal. (27).
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TABLA 4

CATEGORIAS T

Encontrado en lugar de origen, por 1o regular de 2.0 cm de
didmetro, localizado, mbévil. :

Invadiendo, por lo regular 2.0 cr a8 4.0 o 5.0cm en difmetro,
localizado, mdvil o parcialmente mbdvil.

Mis grande que 4.0 8 5.0 cm, peroc menor que 10.0cm
Lesién masiva, mas grande que l0.0cm de difmetro,
degrructiva, no encontrada en la regidn.

CATEGORIAS N
Sin evidencia de infeccidn en nddulos linf8ticos.
Palpables Y movibles, pertenecientes a los nddulos que
reciben drenaje directo de un lugar especifico u érgano. Se
sugiere Metastasis basada en la firmeza y medida (Ejemplo,

2.06.a 3.0 ¢cm de difmetro).

N&dulos firmes y duros, palpables y movibies, 3.0 a 5.0 cm de
medida.

Fijacién completa.

N6dulos bajo la primera estacidn (Ejemplo, se encuentran en
lugares secundarios o distantes).

N&dulos inaccesibles a evaluaciones clinicas,

NSdulos evaluados histiolbgicamente Y designades  como
positivos o negativos, dependiendo su hallazgo.

CATEGORIAS M
Sin evidencia de metfstasis.
Met&stasis solitario,
Metd8stasis mltiple. E
Sin trabajo de metistasis.

Met8stasis pulmonar; Mh-~ HepSticoy Ms- Piel. Mpb+~ Cerebro ¥y
asi gucesivamente. - . .

Sistema TNM de clagificacibn para tumores en &rganos s8lidos.
Segfln -HBardy, W.D. (15}
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PRUEBAS DE DIAGNOSTICO
Biopsia

En la mayoria de las instancias es mucho mejor intentar 1la
incisidn de la lesidn entera y someterla para biopsia (47),
lo cual reduce la posibilidad de derramar c&lulas tumorales

en tejidos adyacentes (6).

Es pPrimariamente indicado gue la biopsia sea para
confirmacibén de malignidad en animales con c@ncer inoperable.
Esta es el paso fundamental para el diagndstico, prondstico y
ﬁerapia (dada la identificacidn histoldgica del tumor). Los
cambios notados en la biopsia llevardn a un adecuado.grado
histopatoldbgico, el cual es la mejor base de diagndstico del

cancer (6,44).

Los métodos como puncidn son usados, pero pueden dar falsoé
positivos o falsos negativos ya @ sea porque el lugar de
muestreo no sea representativo de la lesidn o por errores al
" trabajar la muestra, y sSi el informe patoldgico no parece
cpnsistente con los hallazgos clinicos se debe réexaminar las

secciones o tomar una segunda muestra para biopsia (6).
, ‘
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Citologfa

Se pueden obtener muestras por aspiraciSn de aguja fina o
raspado de una lesidn (ulceracidn o descargas de la teta) y
de nédulos linf&ticos regionaléé tratando de detecta£
metastasis, también se pueden muestrear exudados sangui-
nolentos (1), Lo cual es valioso para descubrir reacciones
inflamatorias de recurrencias o residuos de tejido canceroso

cerca de una incisidn quirQrgica (6).

Una ventaja 4de la aspiracidn por aguja fina es gue pueden
muestrearse mucho’'s sitios aument ando la 'posibilidad de
colectar cé&lulas cancerosas si es gque las hay, adem&s causa
poco trauma a la glandula e incomodidad al paciente. Por
otro lado el diagndstico citoldgico de c8ncer es subjetivo ya
‘que su valor se basa en la experiencia del examinador, las
c€lulas cancerosas tiemnen 10,000 diferentes apariencias y 1la
mayor limitante de un buen diagndostico es la falta de M.V.Z.
citopatdlogos. (6) Hay informes en los gue una misma muestra
se ha mandado a varios expertos patdlogos de medicina humana

teniendo diferente concepto de la lesidn (1l).
- Radiologfa
En la etapa preoperatoria es esencial 'la toma de placas

radiograficas de tdrax en dos planos con el fin de detectar

metdstasis (3,22), ya que muchas perras no tienen signos
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respiratorios ni a 1la auscultacidn ni a la percusidn. En
tales circunstancias las placas radiogrificas pueden mostrar
lesiones maAs grandes gque de 0.5 - 1.0 cm caracterizadas por
Zzonas circulares radiodensas, aumentando su deteccidn si son
numerosas y estln superpuestas. La falta de  'visualizacidn de
dicha metdstasis mno es indicativo de gQue no la haya ya que
puede pasar inadvertida si esta sSe encuentra supérpuesta con
el corazbn, grandes vasos, costillas, por té&cnicas de-
fectuosas o errores de interpretacidn, por 1lo gue se debe

repetir 2 6 3 semanas despué&s si existe sospecha (6).

En otras pruebas se han c¢citado trabajos de reacciones de
fosfatasa alcalina en tumores mixtos mamarios los cuales
presentan filamento de 8 - 10 mm en su citoplasma pero los
resultédos no han sido muy claros ya gue no siempre reacciona

bajo un mismo patrdn (42).

la

Por otra parte se han hecho invest igaciones sobre
n de

iinfocintografia en los tumcres mamarios con el £1i
establecer metdstasis linfa@tica, sin el riesgo de diseminar o
contaminar tejidos - con c&€lulas cancerosas;y este trabajo.
jdonsta en inyecciones de un coloide 99mTc$Sb2S3 (0.1-0.3ml en
‘el sitio de la inyeccidn) en regiones laterales a la 1lfnea
alba sobre el misculo recto abdonimal ¥ un centimetro caudal
él margen costocondral b4 2 inyecciones subcutineas

bilaterales en las mamas abdominales caudales.
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Dicha prueba mostrd resultados para identificar correctamente
el 100% de todos los nddulos linflticos con metélstasis y el
82% de nddulos linfiticos libres de metastasis, todo esto

basado y determinado en hallazgos histoldgicos (35).

Por mucho tiempo se han revisado en humanos 1las pruebas de
corte por congelacidn (antes con CO0O2 gaseosos ¥y ahora con
criostato que utiliza £frebdn) de tejido mamarjio neoplasico
para el diagndstico ripido de positividad o negatividad al
cincer para no volver a arriesgar al paciente a wuna nueva
anestesia, pero el problema ha sido que se dan falsos
positivos perdiendo a veces hasta una mama el paciente sin
haber necesidad, ahora se empieza a utilizar otra técnica por
'hedio de un trocar cortador para obtener un centro tisular el
cual se examina con la prueba de parafina b4 permite

diagnosticar en unas cuantas horas (1).

También en el humano sSe ha trabajado en la reaccidn de
proteinas estrdgeno receptoras (ERP) las cuales tienen una
gran frecuencia de positividad a los _carcindmas lobulares

‘infiltrativos al igual gque los carcinomas ductuales (23).
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Problemas de diaénéstico agociado con tumores mamarios

a)

b)

c)

a)

e)

£)

Multiplicidéd de lesiones. Varios tipos de tumores
(malignos, benignos) pueden estar afectando a la cadena
mamaria o a una mama en especial e incluso dentro de una
misma mama varios modelos, por 1o gque las muestras deben

ser representativas de las lesiones. (6)

Tamafio del Tumor. Algunos tumores alcanzan grandes
volfimenes, por lo gue deben tomarse dos a tres muestras

y de preferencia de su periferia. (&)}

Fijacidn defectuosa. Ocurre frecuentemente en tumores
voluminosos y el grado de malignidad es difficil de
determinar ya gue las células estdn degeneradas y hay

cambios en el patrdén del tejido dentro ?el tumor. (6)

Frecuentemente Biopsias tomadas con una puncidédn de 6mm

no dan resultados representativos b4 solo deben ser

tomadas en tumores mamarios inoperables. (6)

Pruebas como. Xerografia o Mamografia, para detectar
tumores por cambio de densidad del tejido mamario sgon

poco practicas debido al costo que representan. (44)

La. educacidn del cliente a la palpacidn, para gue
periddicamente examine su perra Yya que el tiempo de

deteccidn del tumor primario o reincidencia sera

importante para una terapia oportuna. (44)
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HISTORIA

El papel del dirujano en el tratamiento del c&ncer ha sufrido
rapida evolucidn en la fGltima década, anteriormente muchos
cirujanos consideraban el tratamiento del c¢8ncer puramente

mecinico lo gque did una imagen al médico c¢como de un car-

pintero (4).

El 6ptimo tratamiento para el cidncer mamario ha estado sujeto
a controversia tanto en animales como en el hombre. La
tradicional terapia es la remosidn guirfirgica, descrita tan
1antiguamente en el a&afio 3000 A.C., en escritos Egipcios Yy
después en Grecia y Roma en la Literatura Precristiaga. En
el siglo V A.C. Hipbcrates apuntd contra-~indicaciones para 1la
cirugia y anotd: "Es mejor omitir todo tratamiento, ya que si
se trata al paciente muere pronto y si se le déja solo puede
vivir mas”. Pero los tratamientos quirfirgicos persistieron y
‘médicos de la Edad Media hasta el siglo XVIII lo practicaron
en forma primitiva, incluyendo el uso de cataplasma cdustico,

fierros calientes y amputaciones cauterizadas a base de

Los beneficios clinicos del tratamiento quirfirgico en

tecnologia

calor.
la mujer 1llegd a ser aparente en el siglo XIX,
avanzada de la mastectomfa radical descrita en 1894, llevd a

marcar el aumento de la tasa de supervivencia en pacientes

_hﬁmanos (44).
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-

En 1891 Halstead, presen£6 un reslGmen de trece mujeres con
carcinoma de pecho, guienes habian sido tratadas por su
técnica de mastectomia radical que consistfa en no solo sacar
los mGsculos de la éxila (sub clavicular), sino tambié&n
disecar el msculo pectoral ﬁayor o al menos una buena parte
de él. En 1894 informd en detalle de 50 casos del Hospital
John ﬁopkins, donde los resultados fueron desastrosos, por 1lo
que &l dijoy "No ha habido una esencial superacidn desde 1la

contribucidn de Volkman en 1865".

En 1907 Halstead informdé el resultado de 232 pacientes a
guienes les practicd la operacidn completay 64 de ellas (el
28%) no tuvieron met&stasis axilar y un 80% tuve 3 afios de
supervivencia con nb6dulos linfdticos libres de carcinoma, &l
dité " El prondstico es bueno para dos de tres mujeres si 1la
operacidén se realiza en un estadio temprano, pero. es negativo
en tres de cuatro si los - ndbdulos axilares estén
involucrados". La operacidn de Halstead fué usada en casi
todo tratamiento de cancer durante los primeros afios de este
siglo aungue hubo esporadicos intentos para modificarla. En
1906 Handley ‘informd conservar uno o ambos mGsculos pec-
torales en etapa temprana de carcinoma de pecho  pero sin

ningGn cambio en el resultado.

A principio de los 40's la estadistica de supervivencia habia
aumentado muy poco, a finales‘de esta década Patey y Dyson

describieron una modificacidén del procedimiento cl&asico, el
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cual consistfia en - remover el mfisculo pectoral menor y
preservar el mayor, no encontrando diferencia alguna en el
resultado con la otra téqnica comparada, después se le llamé
a esta té&cnica mastectomia simple de Patey, dicha té&cnica fué

la mas com@in en Inglaterra en 1974.

En 1948 Margottini b4 Bucalossi propusieron ot ra t&cnica
quirfirgica gque consistia en améliar la mastectomfa radical a
los nddulos mamarios internos. En 1951 Park b'g Lees
sugirieron gue una cirugia minima era tan efectiva come la
mas  extensa. En 1952 Kegnes desarrolld una mastectomia
simplé afiadiendo radiacidn. La té&cnica Auchincloss era una
modificacidn de 1la de Halstead preservando los mﬁséulos
pectorales Y después de usarla en mujeres con nédulos
axilares positivos y gue sobrevivieron 10 o mas afilos dijo ser
el tratamiento de eleccidn para dichas pacientes, Maddenin en
1965 y 1972 habia concluido, que la mastectomia radical
mocdificada con preservacidn de ambos msculos fué .tan

efectiva como la m&s comiin de mastectomia de Halstead o de la

mastectomia radical extensa (41).

Todo el desarrolloc del tratamiento del cédncer en el hombre ha
permitido la vasta acumulacidn de datos Yy observaciones
pos—-gquirfirgicas aplicables en la medicina veterinaria. En 1la
perra aungue la situacidn es un poco diferente el tratamiento
gquirfirgico de las neoplasias empezd en los afios 1930's, y su

practica como se podia esperar era muy rudimentaria. En casi
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todas las escuelas desarrollo del
tamento de cirugia de peguefias especies
los Glrimos @ Z0~Z5 atfos
instalaciones

veterinarias el depar-

era lento, solo en
empezd a tener
modernas de
aument ando también

().

egpecialidad con
aparatos e

instrumentos ¥
la comunicacidn

entre las instituciones
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Seleccibn de pacientes para cirugia

Cada paciente con cé8ncer es finico, la decisibén sobre una
.apropiada y particular forma de tratamiento puede ser hecha
sobre una objetiva evaluacidn de cada caso individualmente.

La seleccidn de pacientes depende de varios factores:

Tipo de tumox y su comportamiento bioldgico (si se conoce),
su respuest; a varios métodos de terapia, (20, 19), si
existen disfunciones renales o© piometra, (19), adem8&s debe
tambi&n contemplarse y considerarse la complacencid Y buena
voluntad del duefio a dejar gque su animal sSe someta a cirugia
(20, 38, 4).

La edad realmente no es importante ya gque de antemano se sabe
gque los tumores son de pacientes mis bien viejos 1lo que

realmente importa es su estado fisioldgico. (4)

Los animales gue son considerados para cirugia deben tenerx
una historia clinica completa, asi como un ex&men fisico, el
cual debe incluir biometrfia y guimica sanguinea, an8lisis de
oiina-y' exlmen radiogr&fico del tbrax. De ser posible es
conveniente hacer una mamografia de cada mama para detectar
posibles zonas multic&ntricas de calcificacibn o dreas
sospechosas en las mismas, asi comoc un perfil de las

funciones hepiticas, grammagramas de huesos y estudio del
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esgqueleto  (32). Dichas  pruebas ' dan resultados gque pueden
indicar la extensidn tumoral lo cual es de gran ayuda para el

proyecto de una terapia de soporte (4, 38 20, 19, 6, 49, 24).

La consistencia del tumor parece ser .particularmente de valor
pronbdstico, en general el cirujano debe balancear el valor de
la intervencidn quirGrgica en contra de los riesgos propios
de tal terapia. El tratamiento gquirfirgico en medicina
veterinaria de pacientes con cfncer depende grandemente sobre

la filosofia personal y los prejuicios del cirujano (6).

Es importante gue entre el propietario y el médico exista una
comunicacidn sincera ya gque el duefio debe saber gque 1la
habilidad del cirujano para predecir el futuro de muchos
tumores es muy limitada (6). Por lo tanto la cirugia por
orden debe ser diagndéstica, paliativa‘ Y en lo posible
curativa, por lo gue el cirujano debe apegarse a . ciertos

principios b&sicos:

Principios de la cirugfa Oncolbgica:s

l."" . La Biopsia debe ser en forma excisional, siempre gue sea

posible, ya gque las incisionales pueden causar dafios a
vasos sanguineos Yy linfaticos ademés de cambios de
presidn, lo gque ocasiona edema posoperatorio resultando

en diseminacibn y met&stasis (20, 2, 38).
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Debe evitarse administrar anestesia local sobre la

superficie del tumor ya gue esto causa la distorsidn de
la masa haciendo Adificil la evaluacidn de la extensidn de

la misma (20, 19, 4, 49).

Se debe manipular lc menos posible la masa tumoral ya sea

durante la cirugia o en el proceso diagnbdstico
preoperatorio, (Palpacidn) va gue en estudios
experimentaleé se ha demostrado la presencia de células
malignas en la sangre perifé&rica durante varios tipos de
manipulacidn incluyendo el ex8men pélvico, biopsia
incisional y preparacidn de piel antes de la cirugfia, 1lo
que ha ocasionado la recurrencia de tumores locales

removidos anteriormente (20, 19, 38, 4, 49).

Se debe hacer una amplia exposicidn en el sitio

quirGrgico como principio blsico de toda cirugfia y de

particular importancia. en la remocidn de tumores con el

minimo manejo y trauma (20, 19, 38, 49)-.

'Se debe incluir un centimetro de tejido normal como

minimo en la remocidn de tumores bien definidos, en
tumores malignos (=) de comportamiento conocido, la
remocibédn debe ser 1o m8s extensa vy profunda' que sea
posible, de acuerdo con la buena aposicidn de bordes para .

la sutura de piel, se debe también realizar ex&amen
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histolbdgico del‘tejido normal y de los bordes con el fin
de determinar si es necesario ampliar m&s la operacidn

(20).

Debe protegerse todos los bordes de la piel del contacto

de células potencialmente cancerosas y metastisicas (20).

Se debe evitar la salida de células de los  canales

linfaticos cuando se desarrollan remociones en blogue dgue

incluyen nbédulos linfaticos regionales (20, 199).

E? tumozres pedunculados sobre arterxias (=) venas la

—T

remocidn se debe hacer lo mAs pronto posible para
minimizar la diseminacidén de cé&lulas "malignas, también
para evitar la posible embolia tumoral em Srganos vitales
(20).

De ' ser posible se deben hacer lavados de 'la herida

~tratando de sacar lo més posible . las cé&lulas

exfoliativas y prevenir la rec¢urrencia, la solucién de

eleccidn es el suero salino fisioldgico (20, 19, 4).

Se debe cambiar frecuentemente de guantes © instrumentos

lo cual ayuda a evitar la diseminacidn de . cé&lulas

malignas por implantacidn (20, 19, 38, 4).

Todo el tejido sospechoso de be ser examinado

histolégicamente (20, 19, 38).
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En general si la perra tiene menos de 12 afios de edéd y su
estado fisioldgico es bueno, determinado por la pruebas

anteriormente citadas la cirugia es recomendada (&, 3).

Clasificacibn de la enfermedad seglin etapas, en el

preoperatorio y el posoperatorio.

La clasificacidn clinica por etapas en el preopératorio es
'importanter para confirmar y llevar a cabo el tratamiento
tQQirﬁrgico inicial de la enfermedad, pero no es tan
importante como la clasificacidn posoperateria, gue 4incluye
evaluacidén de la pieza quirfirgica para precisar el tamafio,
sitio de la 1lesidén y 1la magnitud del atague ganglionar
demostrable, asi como el conocimiento de la especificidad de
sitios receptores,. Por todo lo expuesto, es importante hacer
la clasificacién dos veces, esto es, en el preoperatorio y
después del tratamiento guirtrgico primario de la enfermedad.

Si bien la clasificacidédn TNM (tumor, ganglios y metédstasis)
es la mas completa y conveniente, & veces no es totalmente
itil y es probable gque un sistema mas usado sea agquel en que

se califica al pacieﬁte en el preoperatorio en una escala de
0 a 1IV, ampliamente descriptiva, para precisar el trata-
':miento, y por el sistema TNM en el posoperatorio,  para

facilitar el an8lisis del prondstico. Sin embargo, é&sta es
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una decisidn individual que llevar8 a cabo cada mé&dico
responsable., En resumen, el sistema de nimeros romanos es el

siguiente:

Etapa O: Cincer oculto, no palpable, que se diagnostica

por algfin estudio radiogr&fico o mamografia.

Etapa I: Hay una masa palpable, pero no hay edema
cut8neo ni fijacidn de la masa; no hay ataque

ganglionar palpable, en la axila.

Etapa II:s 'Igual gque la etapa I, pero hay, ademés
ganglios axilares palpables y mdbviles gque, en
opinidn del médico, representan atague

metastitico.

Etapa III: Fijacidn de la masa a la piel o a la pared del
tébrax; edema posible de la piel suprayacente,

ganglios agrandados o fijos.

Etapa IV: : Dos o mas de los datogs 4de la Etapa IIXI, ademés
de nbddulos metastlticos en la piel, ganglios
palpables en hueco supraclavicular, edema del’

bazo y met@stasis a distancia (32).
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TECNICAS QUIRURGICAS

La decisién en cuanto a la mégnitud de la mastectomfia depende
del tipo. de tumor, 1la rapidéz del crecimiento, la edad del
paciente y la extensidn de la enfermedad, precisado por
cualguier método (Sistema T.N.M.), clasificacidn clinica por
etapas (32). Bisicamente las técnicas exigstentes se basan en
una ruta tedrica de metdstasis por medio de los conductos
linfAticos gque interconectan las mamas de 1la misma cadena.
por lo cual el cirujano puede emplear varias técnicas aungue
no hay un standard en cuanto a su nomenclatura y forma de
divisidédn (20, 44).

1. Lumpectomia Se extirpa solo la masa tumoral,

2. Mastectomia El tumor h'4 la gldandula afectada ‘son

removidos.

3. Diseccifbn en Blogque LLa remocidén del +tumor mi&s la(s)
i . .
mama(s) afectada (s) incluyendo los nd&duleos 1linfAticos

regionales, todo en un solo blogue.

4. Mastectomfia Unilateral Completa Es la extirpacidn de

la cadena entera de mamas “(con o sin los nddulos

linfaticos).



En los procedimientos 2, 3 y 4 la facsia adyacente y el
misculo pueden ser incluidos si estos estéln infiltrados por
el tumor (6).

Por otra parte las técnicas se han dividido de la siguiente

maneras

1. Mastectomfa Parcial.- " Es la remocidén de una o m&as
‘mamas afectadas sobre un lado. El otre, © ambos, con o©
sin ovariohisterectomfia. Es realizada en animales
jOvenes con potencial repro@uctive, en tumcres con

sospecha de benignidad (Fig 5-3a).

2. Mastectomia Paliativa Parcial.~- Es la remocidn de
tumores grandes y ulcerosos bésicamente para prolongar 1la
vida del animal o también es usada en ‘aguellos animales

cuya salud es muy pobre (Fig. 5-=A).

3. Mastectomia Unilateral Completa.- Consiste en remover

7 una de las series de c¢cinco mamas con sus respectivos

nddulos. Este tipo de ﬁastectomia es utilizada c¢uando

los tumores estfn colocados sobre un s8olo lado o cuando

1a.mastectomia biiaﬁeral representa mucho riesgo, siendo

el lado mas afectado el primero en operar y despué&s de la
recuéeraci&n se  realizar&8 la cirugia en el otro 1lado

(Fig. 5-B).
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Fig. SA Mastectomia o _,‘ Fig. 5B Mastectomia
Parcial S : Unilateral Completa

_Fig. 5C Mastectomia Fig. 5D llastectomia
. Bilateral Sub-total . Bilateral Completa
Fig. 5 - Segfin Gerosa, R.I!!. In Bilateral Comnlete !Mastectomy

in the Dog.



61

4. Mastectomfa Bilateral Subtotal.- Es una variante de 1la
bilateral completa en la cual se deja las mamas tor8xicas
craneales y sus nddulos linfAticos, removiendo los cuatro
pares restantes. Se usa cuando el tdrax del paciente es
redondo (en forma de barril) y por lo tanto la traccidn
de la piel se dificulta, el &xito de este método se basa
en el hecho de gque los procesos tumorales se localizan

rara vez en el par nmero uno (Fig. 5-C)

5. Mastectomfa Bilateral Completa.~ Es la remocidbn de
todas la=s wpamad ¥y 2SUS IreSpectivos nddulos con © Ssin
ovariohisterectomia, puede ser desarrollada si la
condicidén del animal es buena y es el método de eleccidn
si la forma del t+b6rax permite una buena traccid4n de 1la

pie.( Fig. 5) (11).

La intercomunicacidn del drenaje linf&tico entre las mamas al
encontrar wuna de ella afectada se debe extirpar toda la
cadena (20). Ademds que el t&rmino de mastectomfa radical no
debe usarse en perras ya que esta t&cnica se desarrolla en la
mujer e incluye los mfisculos pectorales y esto ocurre réra

vez en la perra (6).

Otra técnica se basa en la localizacibdn del tumor en 1la

cadena mamaria o sea, si el tumor se localiza en los pares de

‘"mamas lo. y/86 20. se extirpan esas mamas (ambas) asi como si
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se localizaran. en los pares 40. y/5 5o0. en cambio al
encontrarse el tumor en el par 3 la remocidn de la cadena

debe ser total (44).

Clasificacibn de la Mastectomfa en Mujeres (Con fines

comparativos).

1. La mastectomfia parcial. - Aunque no se recomienda puede
considerarse con grandes. reservas si la paciente exige
esta técnica. Si la lesidén solitaria no es invasora Y
tiene menos de un centimetro, y si el resto del tejido
mamario segfin el estudio mamogridfico no muestra signos

sospechosos de otras 2zonas cancerosas puede llevarse a

cabo.

2. Mastectomia Total (Simple).- Est8 indicada en caso de
carcinoma lobulillar en muﬂeres © en qgquienes no esté

justificado otro tratamiento por la edad.

3. ' Mastectomfa Total con extirpasifdm o toma de fragmentos
de la mayor parte de los ganglios axilaresg se recomienda
en elvcarcinoma canalicular, in situ y en 1la enférmeaad
invasora en gue los nddulos cancerosos tienen menos de 1

centimetro de di&metro.

4. La mastectomfa radical modificada de Patey.-Comprende

la eliminacidn de la mama, del mfisculo pectoral menor y de



los ganglios axilares, su pr&ctica est8 indicada en carcinoma

microinvasor e invasor, en casi ttodas las formas de

neoplasias malignas de la mama.

5. La mastectomia radical de Halstead- Consiste en

‘"extirpar la mama, los pectorales mayor y menor, y todos
los ganglios axilares. Son candidatas para este método
todas las pacientes gue tengan clncer invasor ‘de gran
tamafio, mayor de 5 c¢cm, o el gue est& unido a la fascia

pectoral.

6. La mastectomia radical ampliada ~Consiste en el método
radical, aunado a la diseccidn de lla cadena ganglionar
mamaria interna, se prdctica poco, por el elevado indice

de complicaciones pleurales (32).



Instrumental

Los instrumentos necesarios para la remocidn quirfrgica de 1la

‘' gl&ndula mamaria son los siQuientes:

1) Bisturi (puede ser eléctrico para facilitar la hemostasis

y.hacer mas corto el tiempo de operacidn).
2):Tijeras curvas de Metzenbaum.
3) Tijeras curvas de Stella.

4) Tijeras de Mayo (para suturas).
5) ?inzas de Brown.

6) Pinzas de campo.

7) Retractores de Farabeuf.

8) Pinzés para hémésﬁasisj‘

9) Pinzas de Allis.

10) Porta-agujas.

11) Agujas curvas y rectas.

12) suturas (8cido poliglicdlico, éaprolactam polimerizado.
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Preparacifn para Cirugia

Si es necesaria, se debe mejorar la condicibébn fisica del
paciente. El animal es rasurado y se debe lavar el éfea con
un cepillo y jabdén germicida, se enjuaga, y se seca con gasas
con alcohol. Este procedimiehto. puede efectuarse con el
animal despierto si éste es d6cil, de otra manera deberi ser

anestesiado o tranguilizado.
Anestesia

Se depe_ lograr un estado de anestesia quirfirgica en .planb
profu@do, el cual se logra con las técnicas conocidas, ya sea

con sistema de entubacidn cerrado o semi-abierto
Procedimientos Pre~-Operativos

El paciente se coloca en posicidén d4de recumbencia dorsal,
retrayendo los 4 miembros y sujetéhdolos sobre la superficie
operatoria, se demarca. el sitio de la operacién, Yy se aplica
un antiséptico sobre 1la piel. Se colocan 4 campos 2 en forma
‘transversa Yy 2 en forma longitudinal o lateral asegurindolos

a la piel con las pinzas de campo (Fig. 6).



Fig. 6 - Demarcacién de la zona operatoria segfin
Gerosa, R.M. In Bilateral Complete Mastectomy
in the Dog.
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Cirugfa

El procedimiento gue a continuacidn se describe corresponde
al de la mastectomia bilateal total, pero es aplicable a otro

tipo de mastectomfa.
la. Etapa: Incisidn

Se hace una incisidn eliptica desde el par nfimero uno en 1la
regidn +orlxica hasta el Gltimo o qguinte parxr en la regidn

guinal., Se extiende méz alla del borde externs del tumor o

5 a una distancia minima de 2 - 4 cmn. Se incide 1la
piel y el tejido celular subcutineoc, pero se debe tener
especial cuidado en no cortar el tejido mamario sano el cual
‘descansa abajo del tejido subcutédneo y tiene una diferente
textura Yy color. La hemostasis de vasos se logra por

ligadura, electrocoagulacidén o pinzado (Fig. 7—-2a).
2a. Etapa: Piseccibn

La  diseccidn cuidadosa de 1la hoja (falda) empieza en 1la
regidn caudal o wvulvo-inguinal donde las mamas est&n mucho
m&s desarrolladas y m&s ricas en tejido adiposo. Con el
bisturi se corta m8s profundamente dentro de tejido cuténeo
sobre l1la linea gue se forma por el dngulo vulvo vaginal hasta
la musculatura sﬁbyacente en la regidn inguinal y hacia

arriba a la apeneurosis perivulvar en la regidn vulvar.
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~

FIG. 7-C
. 'FIG, 7- Insicibn y Diseccifn de las Glindulas Mamarias. Segln Gerosa R.M.
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Al mismo tiempo la hoja es Sujetdda con unas pinzas de Allis
las cuales se retraen en direccidn craneal (Fig. 7-B) . La
separacidn se c¢ontinua c¢on 1las tijeras de Metzenbaum o de
Stella. Todo el tejido glandular debe ser cuidadosamente
removido y por cuidadosa hemostasis de los vasos sanguineos,
ya gque de los anillos inguinales emergen las arterias y las
venas pGdendas de ambos anilloes, las cuales pueden
encdntrarse ocultas por - la presencia de abundante tejido
adiposo (Fig. 7=-C). Agqui, abajo del par 5 se encuentran los

nddulos linfaticos inguinales los cuales son removidos.

Para lograr la hemostésis de los vasos sanguineos é&stos deben
ser disecados hasta su total visualizacidn y el corte debe
ser entre 2 ligaduras. A continuacidén levantando m&s la hoja
se pueden ver los anillos y 1la tﬁﬁica vaginal, la cual forma
un pequefio saco cerrado. La diseccidn se contina hacia
delante logrando con las pinzas la hemostasis de pegqguefios
vasos, la separacidn es mas fhAcil pero llega a complicarse
cerca del térax, (Fig. 7-D), donde las gléndulas estadan fuer-
temente adheridas a la aponeurosis pectoral. Finalmente se
llega al &ngulo craneal de la herida y antes de quitar el
primer par se explora el plexo axilar para 1la iémoci&n de

"dichos nédulos.
3a. Etapa: Limpieza y Sutura

La superficie hemorrfgica se limpia completamente hasta tener



_ FIG. 8-C FIG. 8-D
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uﬁa visidn clara de todos los elementos anatdmicos los cuales
fueron removidos o se preservaron (Fig. 8-a). La tfQinica
vaginal es el principal obstéculo en la regidn caudal
localizada abajo de donde se encontraba el par 5, cuando es
pequefio se debe dejar tal como est&, pero si es grande puede
causar caracterfisticas de pequefios puntos de hernias y por 1lo
tanto reguieren tratamiento gue puede ser de 2 formas: Pueden
ser reintroducidos en el ducto inguinal o fijados por
transficcidn en la Dbase. En ambos casos se aseguran con
suturas en "X" al anillo inguinal externo (Fig.8-AyB). En el
Gngulo caudal del anille inguinal se debe tener cuidado de no

cortar o comprimir la arteria o vena pudenda de ese lado.

La sutura final es frecuentemente dificil debido a la gran
separacibén de los bordes de la herida, Suturas en "X" para

asegurar el tejido subcutdneo a la musculatura adyacente para

evitar espacios muertos principalmente en la regidn
inguinal. Para facilitar 1la sutura se aflojan los miembros
‘'posteriores, se sutura en "U" o de colchonero, (Fig. 8-=C),
gon. umna . aguja curva. LLa atraccidn de las suturas, (Fig.

8-D), se hace cada 5 cm. y se interpone un peguefio cono de
tela, se completa con sutura en forma de "U" simple c¢con

sutura de calibre mas delgado gue el anterior.

La operacidn concluye con la remocidn de los conos de tela ¥y
limpieza y desinfeccidn de piel y un. chaleco protector es

colocado, el cual se reemplazara diaramente (Fig. 9).
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FIGURA 9

'

wv v/\//

v desinfeccibn

limpieza

9 - Remosi®n de conos de tela,

Fig.

y un chaleco protector el cual se . reemplaza diaria-

mente.

.;a,-w::ug,

SegGn Gerosa
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Etapa Pos—-Operatoria

La cicatrizacidn se lleva aproximadamente 3 sSsemanas, no se
reguiere de gran cuidado. ‘Durante la primera seman€na se

prescriben antibidticos disminuyendo la dosis y la segunda

semana, de acuerdo a la condicidn fisica del paciente. El
tratamiento local de la herida es a criterio del
Veterinario. Las suturas de "U" externas deben removerse a

los 10 Adias y ias de los bordes de la herida de 15 a 17 dfas
(11). ‘



74

QUIMIOTERAPIA

En los primerxos anhos de la década de 1950 aparecieron los
primeros informes concernientes a la respuesta clinica de los
tumores en perras a la ¢terapia gquimica contra el clncer
(21). ‘Bl uso de esta forma de tratamiento en medicina
veterinaria ha tenido uﬁ progregso lento desde aquel tiempo,
esto fué debido al alto costo de las drogas anti—tﬁmorales,
al pobre progndstico en la mayoria de 1los casos, a loé
indeseables <&fectocs colaterales cuando dichas drogas afn
siendo administradas en dosis terapéuticas y a la falta de
una informacidn adecuada sobre el comportamiento tumoral en
animales (22,21,28). Recientes avances en la pasada década
en la gquimioterapia de cdncer en humanos, ya sea en forma
combinada, sSola o usada con otras modalidades han hecho gque
en los propietarios de animalés surja el interé&s sobre 1los

beneficios potenciales de dicha terapia (22,21).

La guimioterapia es actualmente el método de eleccidn como

principal adyuvante de neopiasias disecminadas (40,28).

La guimioterapia del cincer puede ser de un gran valor en 1la
prictica veterinaria en 3 condiciones principales: leucemia,
linfosarxcoma y tumores s56l1lidos con gran potencial invasivo y
metastisico y en donde la mayor parte de la masa ha sido
destruida por 1la cirugfia (tumores mamarios) (37, 35). En

general la quimioterapia o radiacidn es usada como adyuvante
de la cirugia (22).
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Se debe tener considerable cuidado en la seleccidn de
pacientes a esta forma de terapia, a continuacidn se citan

algunas recomendaciones gque pueden ser de ayuda al clinico:

1. Se debe hacer un detallado exdmen clinico y radioldgico

asf como un estado clinico del tumor.

2. Se requiere un ex&men histoldgico del tumor asi como’

indicaciones para el prondstico del mismo.

3. Es necesario contar con la completa cooperacidn del
cliiente, por lo gque se le debe dar una amplia explicacién
del posible . prondstico asi como de 1los efectos tdxicos

gque pueden existir.

4. Conocimiento de investigaciones, experiencias y estudios
previos con el fin de contar con una visidén del uso y
comportamiento de ciertos f&rmacos en relacibédn a 1los

tumores y a la toxicidad de lds mismos (37).

BIOLOGIA CELULAR

La divisibn celular, ya sea de cé&lulas normales o neoplésicas
se lleva a cabo bajo un ordenado proceso de divisidn llamado
ciclo-celular. Es de gran ayuaa entender dicho procedimiento
para la planeacibn y administracidn de guimioterapéuticos.

El ciclo celular se define como el periodo que existe desde



-76

una mitosis hasta la siguiente mitosis,

entre 1o cual hay 5
fases gque se citan a continuacidn.

la. Pase M. (Mitosis) -~ Es el inicio del c¢iclo cuando

los cromosomas se conectan en el

uso mitdtico y 1la

célula se separa en 2 cé&lulas

hijas.
"30 a 20 minutos.

Esta fase dAura de

2a. Pase G. - Esta fase es de

durar horas

variable duracifn y puede
hagta d4dias. ES

un pericdo de sintesis de
RNA y proteinas.

3a5 Fase s (Sintesisg) - Tiene una duracidn de 6 a 8

horas y es cuando se realiza la sintesis del DNA.

4a. . Pase G2 -~ Es el segundo periodo de la sintesgis &ei

RNA y de proteinas, su dufacién es de 2 horas.

5a. Fase Go -~ Es un estado de relajamiento © descanso en
el - cual las ¢&lulas . esti8n inactivas, géstas pueden
permanecer asi por largos periodos de tiempo (19,24).

Las células gue sufren répida 4divisidn son maAs susceptibles a

los efectos anti-tumorales de los fArmacos,

por lo tanto los
tumores dgque tienen

rdpido crecimiento tienen una Trespuesta

mis efectiva al tratamiento por quimioterapia, mientras gue
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los de crecimiento lento son pobres candidatos a dicha forma
de terapia. Las cé&lulas en fase Go no son afectadas por la
mayoria de "los medicamgntos anti-tumorales Y permanecen
viables durante el tratamiento, posteriormente pueden

re—entrar al ciclo celular una vez que el tratamiento se haya

suspendido.

Los tumores pegquefios tienen un gran porcentaje de células en
etapa proliferativa y en poco tiempo puede duplicar su tamafio
lo cual no ocurre en grandes tumores donde las célqlas
proliferativas son pocas, pero s= puede ncre

crecimiento después de la cirugia citoreductiva 1la'‘cual Ada

una ventaja al clinico (19).

Hay muchos medicamentos accesibles actualmente para la
profesidn médica para el tratamiento de enfermedades
neoplidsicas, pero solo un limitado nfimero han probado su
eficacia. Antes de gue un farmaco sea recomendado para
terapia débe seguir un patxrdn dé pruebas secuenciales de

toxicidad y eficacia, las cuales se dividen en las siguientes

fases:s

Fase 1 Estarincluye una evaluacidn in wvitro y en vivo de
nuevas drogas con respecto a su citotoxicidad
(preferentemente neoplisica) y toxicidad al
huésped. Desafortunadamente las perras no son

usadas como modelos, asi gque cuando un nuevo farmaco
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es aceptado en el uso humano la dosis y posibles

reacciones en esta especie no son conocidas.

Fase 2 Se deben hacer pruebas de la droga hacia una gran
variedag de tumores con el £fin de descubrif cual

(es) neoplasia (s) es (son) susceptible(s).
Fase 3 Esta es una prueba clinica designada a comparar su
valor relativo a los diferentes estandar de

tratamiento ya establecidos (19).

L,os agentes anti-cancerosos pueden ser clasificados dentro de

3 categorias de acuerdo a sus efectos celulares:

Agentes no especificos del ciclo celular, &stos actfian

sobre la célula aunque se esté&n o no dividiendo.

Agentes especificos del ciclo celular, éstos actfian sobre

las células ‘matéhdolas en cualquier fase del ciclo

;celular.

Agenteg de fase egpecifica del ciclo celular, la mayoria
de 1los agentes se encuentran dentro de este grupo ¥y

actuan sobre la cé€lula solo en una etapa de su ciclo (19).

Adem&s se han c¢lasificado a los farmacos de acuerdo a sus

mecanismos de accidn:
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lo. Agentes alcalinos.
20. Antimetabdlicos.
3o0. Plantas alcaloides.
40. Antibidticos.

S5o0. Enzimas.

60. Hormonas.

70. Agentes Miscelaneos (tabla).
CLASIFICACION DE MEDICAMENTOS ANTI-NEO#LASICOS

Clase Ejemplos

i

Agentes,Alcalinds Ciclofosmide
' Clorambusil : B R

Memfalan - |

Antimetabd&licos Metotrexato .

Fluorouracil

Citosina Arabinosida

Plantas Alcaloides Vincristina

Vvinblastino




-Antibidticos
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~Adriamicina

Actinomicina

Hormonas

Estrbgenos
Endrdgenos

Corticosteroides

Enzimas

L-Asparaginasa

Miscel&neos

Mitotane
Hidroxiurea

Cisplatinum -
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Se realizd un estudio en una perra Setter a la cual se 1le
realizd una cirugia de una masa tumoral de 10 x 4 cm3. de
volimen ademds de la ovariohisterectomia, 10 meses después se
diagnost icd radiogr&ficamente metastasis pulmonar y se
instituyd la qgquimioterapia a base de 1 mg/kg por dia de
ciclof-osfamida administrado oralmente con inyecciones
semanarias de 0.3 mg/kg de metotrexato y 0.0125 mg/kg de
vincrinstina. Aunque alrededor del dia 50 de haber tratado
se eliminaron las inyecciones semanales por los efectos
‘téxiCOs (vémitos, paresia posterior) y se cont inud con
ciclofosfamida hasta el dfa 569 tras lo cual se aplicd la

eutanasia por hemorragia pulmonar (40).

En otra perra se realizd la cirugfia y a los nueve meses se
diagnosticd metfistasis pulmonar de la primer neoplasia y en
ese momento se instituyd la gquimioterapia éon una combinacidn
de Metotrexato, vincristina Y ciclofosphamida dando como

resultado tres afios de sobrevivencia (41l).

Se ha citado también un agente alcalino. trietileno
tiofosfamida usado en combinacidn con testosterona en 3
perras con adenocarcinoma mamario de las cuales 2 sufrieron

regresidn parcial. (18)



82

RADIOTERAPIA

La Radio Terapia en medicina veterinaria no ha gozado del
mismo grado de popularidad en el tratamiento de clncer
mamario como en medicina humana, esto es debido por 3

factores principalmente:

a) Econdmicos .= Dentro de este factor no se puede negar
la importancia del costo del eguipo necesario para una
clinica, asi como de la capacidad del cliente para
pagar en forma constante el tratamiento.

b) La falta de umna organizacibdn. apropiada dentro de 1las
instituciones y de la préctica privada para atacar el

problema de clncer en animales.

c) La falta del conocimiento de 1la utilidad real de 1la

radioterapia por parte de los médicos veterinarios (46).
Principios

Existen 2 tipos de radiaciones, principalmente las
elect romagnéticas (rayos X y rayos gamma) y las radiaciones
de particulas (electrones, particulas alfa, particulas
pesadas y neutrones), estas radiaciones son ionizantes porgque

tienen la habilidad de separar electrones de los &tomos,
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-aunque el mecanismo exacto por medio Vdel cual la radiacidn
mata a las cé&lulas no es bien comprendido, hay evidencias que
se han acumul ado gque sugieren quea el DNA es 1la tarjeta
critica gue se altera por medio de la radiacibédn electro-
magnética (46, 12) la cual no tiene carga ni masa viajando a
la velocidad de la 1luz. Ya sSean los rayos X o los rayos
éamma poseen suficiente energfa para ionizar éﬁomoé. Los
fayos X ¥ los gamma difieren no en sus propiedades Sino en su
origen, los rayos X son producidos cuando un electrdn de alta
velocidad interactfia con una &rbita de electromes de un &dtomo
'y disminuye en la regidén una carga positiva del nficleo
atémico. < Los rayos gamma son emitidos de un nficleo atédmico
radiactivo inestable gque se destruye en un intento por lograr
la estabilidad, es por egto que los rayos X surgen
extranuclear y los gamma intranuclearmente y son responsables
de la 1letalidad celular (45). El DNA es un componente
critico del nficleo celular, el cual controla la sintesis de
protefinas intracelulares y del RNA, ademis regula la divisidn
celular y 1la transferencia de informacidn genética, es asi
como se explica que pegquefias dosis de radiacién sean capaces
" de matar muchas células ya gque la energia depositada en el
DNA llegue a ser ietal para la célula, cuando é&sta trata de

dividirse (46, 45, 12),

Hay 2 formas de interaccidn celular por radiacibn directa e
indirecta. Los efectos directos son la produccidn de un ibn

par en el DNA dentro de la célula, el efecto indirecto es la
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produccidn de un ién par afuera del DNA y esos iones pares se
encargan de la formacidn de radicales libres frecuentemente
de hidr8geno e hidrdxido a partir del ‘agua los cuales dafian

el modelo elemental de informacibdn genética (45).

La radioterapia puede controlar tumores en animales
efectivamente, en un estudio en la Universidad Estatal de
Colorado el 42% de todos los tumores .caninos irradiados
fueron controlados por lo menos un afio, pero con una adecuada
dosis y equipo, dicho control puede aumentarse por arriba de
un 50%. Los tumores tratados fueron usualmente aguellos
~diffciles

remcver guir@Grgicamente o] gque +uvieron

i de
recurrencia después de una & 2 cirugias.

Los efectos de 1la radiacidn no son especificos para 1las
_c8lulas tumorales, las m&As suceptibles son regularmerte 1las
que sSe encuentran en etapa de proliferac{énkya que estin en
proceso de divisidén celular. La meta de la Radioterapia es
la Ade ﬁantener la funcidn de 1los tejidos normales y es por
esto gque se evitan 1la administracidn de grandes dosis y S8e
intenta un 'control local con varias dosis pequefias (dosis

fraccionada) en un periodo de varios dias o semanas (12Z).

La radiosensibilidad celular ya sSea en tejido normal o

neopl&éico incluye 3 té&rminos 1o cuales sonz: Radio

Sensibilizacibn .- E1 cual describe la sensibilidad b&sica

inherente de las cé&lulas al ser irradiadas. Este parfmetro
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se mide mejor en pruebas in vitro donde la respuesta de las
células puede ser evaluada sin factores tisulares gue pueden
modificar dicha sensibilidad, &sta puede ser exﬁresada en un
té&rmino gue equivale a una dosis de radiacibn necesaria para
reducir una Ffracecidn de supervivencia celular, por ejemplo:s
Las células mamarias ya sean normales o tumorales est&n en un
réngo de 1 a 27Gy (Gy=1 Gray=100 Rads. 1 rad=a la .absorcibn
de 100 ergs de energia por gramo de tejido irradiado).

Obviamente no todos los tejidos responden a la radiacidn en
la misma forma aungue zu radicsgensibilizacifn sga la miszma
existe una radiorespuesta la cual es; la reaccidn celular y
tisular en forma conjunta al tratamiento (factores como el

grado de oxigenacidn, etc).

La radiocurabilidad se refiere a lé completa pé&rdida de 1la
capacidad reproductiva por radiacidn se debe realzar gque no
‘estd8 correlacionada <c¢on la radiorespuesta por ejemplo un
tumor bajo radioterapia en donde la respuesta inicial es
buena en su totalidad pero después de un perfodo variable hay
recurrencia en el campo irradiadojy en tal caso la radio-

respuesta fué buena pero la radiocurabilidad fue pobre. (45)
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INMUNOTERAPIA

La inmunoterapia del c&&ncer tuvo sSu primer intento en los
primeros afios de este siglo como el resultado de
observaciones clinicas de la regresidn de ciertos tumores

cuando los pacientes desarrollaban una infeccidn bacteriana

(25).

La inmunoterapia puede ser definida como la estimulacidn de
iniciar o acrecentar la reaccidn inmunoldgica del paciente en
contra de un proceso patolbdgico. Dicha estimulacidn Se
enfoca a los antigenos presentes ‘en la membrana celular del
‘tumor Y porxr consecuencia que @&ste sSea recha=zado. Hay 3

principales formas (43).

1l.- Inmunizacidn activa especifica en contra de los

antigenos del tumor.

2.- Inmunizacidn pasiva, en la cual se administran
mediadores exS8genos de inmunidad (anticuerpos,

domplemento o linfocitos).

3.~ - Inmunoterapia no especifica, incluye el uso de.
adyuvantes no especificos para estimular o aumentar una

respuesta inmunolbdgica (37, 26).
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Inmunoterapia activa especifica.- En este tipo de
tratamientos se elaboran vacunas preparadas a base de cé&lulas
tumorales ¥ son administradas en un intento de inducir 1la
respuesta inmune en contra de los antigenos de la neoplasia.
Las técnicas para modificar dichas células pueden sSer por
irradiacidn, incubacidn con agentes citotdxicos y procesos de

congelamiento y descongelamiento (37, 26).

Eiiste otro método activo y especifico en el que las células
tumorales son inactivadas por una reaccidn de una enzima
vllamada,neuraminidasa, la cual remueve una glicoprotina de 1la
superficie de la célula maligna y la hace m&As inmunogénica

(26,31, 43).

En ﬁn estudio en 12 perras con tumor mamario (6 carcinomas, 2
tumores mixtos malignos, y 4 benignos) a las cuales se les
tomé una muestra de células para tratarlas con neuraminidasa
(2%x107 células) y m8s una droga citotdxica llamada "mitomisin
C". para prevenir el crecimiento de dichas c&lulas al serx
inyectadas, se aplicd una dosis el difia de la cirugfia y otra
an dia’después. Como control se tuvo 9 perras también con
enfermedad neoplfsica mamaria'(un carcinoma, 3 tumores mixtos
malignos, un osteosarcoma y 4 benignos), a las cuales se les
did una-vacuna_similar pero sin neuraminidasa. En 11 de las
12 perras del grupo a prueba la regresién fué completa de la

masa tumoral, el de la otra perra gquedd estatico. En el
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grupo cont rol 6 de 9 tuvieron crecimiento progresivo,
resultando eventualmente en muerte. Las deficiencias en este
estudio sons a) No se hizo evaluacidn acerca de la extensidn
de la enfermedad antes del tratamientoj; b) El volfimen del
tuﬁor no fué el mismo en los 2 gruposp ¢) No se hicieron
pruebas inmunoldgicas; d) El -nimero de animales fué pequefio.
AGn asi esta forma de terapia debe garantizar y ampliar 1las
invéstigacicnes pazra un futuro promisorio dentro de la

veterinaria oncoldgica (26).

En un reporte preliminar en perras se describid regresibn
espontinea de tumores mamarios despuds de una inyeccibn de

células tumorales tratadas con neuraminidasa (43 28).

Inmunoterapia Pasiva.- Incluye la administracidn de
mediadores de inmunidad, en an intento por transferir
inmunocompetencia celular (linfocitos, anticuerpos

especificos, complemento (37), transplantes de médula 6sea y
un llamado factor 8e transferencia),. En medicina veterinaria
la elaboracidn de preparaciones y separacidn celular es poco
practico dada 1la necesidad de contar cén. equipo ﬁuy espe—

cializado (26, 25).

Inmunoterapia no especifica se refiere a 1la est imulacidn
del sistema reticuloendotelial por la administracidn de
material bioldgico (vacunas a base de bacterias) o sintético
(37, 26).
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bioldgicos pueden 8ser vivos o©o muertos o

1. Los agentes
ventaja de

productos de Dbacterias, la
altamente antigénicos pero muestran desventajas como nSluseas,

éstos es gque son

fiebre, vémito y shock (25).

vacunas gue sSe ha usado es la BCG

el cual es un
fué desarrolliada

Una Jde las principales

{(Bacilo cCalmette-Guerin),
vacuna

bacilo tuberculoso
en 1942 en-

bovino atenuado cuya
contrdndose mis tarde su marcado efecto estimulader en ambos

mediadores inmun=s ya sea humoral o celular, el efecto de BCG

estudiado en perras

con carcinoma mamario, tumor

na sido
invasivo o de tipo tubular a
grupo Yy a oecro un placebo escogidos
administrada fué& de 0.1 mg/kg de BCG por vi? intravenosa, el
existe un rie?go de anafilaxis
los

153 cuales se les did BCG a un

al azar (3). L.a dosis

resultado fu& impresionante,

degspues de la inyeccidn de BCG
casos puede prevenirse por una inyeccidn intramuscular de una

el cual en casi todos

droga antihistaminica 20 a 30 minutos antes (37).

Recientemente se han publicado 2 estudios sobre el uso de 1la
inmunoterapia.(no especifica) gque sugieren gue ésta juega un
importante papel en el manejo pos-opeéeratorio de pacientes con

carcinoma mamario pero es menos efectivo en el tratamiento de

enfermedad metastdsica inoperable.
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El primer estudio fué realizado en 33 perras, a cada una se
le removid la masa tumoral y se comprobd radioldgicamente que
no habfian gquedado resfduos neopla@sicos cuando se gquitaron las
suturas. Solo se tuvieron perras con carcinomas sblidos,
tubulares invasivos. Otros mayores de 5 cm de d4diametro, de

estas se escogieron l1l2 al azary y sSe les administrd en forma

endoveno sa BCG Y al grupo control (21 perras) se les
administrd solucidn salina. El promedio de sobrevivencia se
incrementd un 50% en los animales tratados, este estudio

sugiere dgue el BCG puede acrecentar en forma importante 1la
reaccidn inmunoldgica para destruccidn de los microfocos
residuales de tumores o que retardan marcadamente su

desarrollo.

El segundo estudio incluyd el uso de una vacuna-bacteriana
mixta (preparacidn de streptococos piogenes Y Serxratia
mercescens) y levamisole en el tratamiento de animales con
enfermedad inoperable o metastisica, la mayoria de los cuales
fueron adenocarcinomas, 20 perras recibieron la vacuna
bacteriana ﬁnicaméﬁte y de éstas solo '3 mostrarom una
respuesta objetiva, en 2 perras 1la regresidn de metdstasis
pulmonar persistid® aproximadamente 3 meses y en la ctra perra
la régresién local fué completa y gquedd libre del tumor por

un afio y medjo.
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Se administrd levamisol a 18 perras, 14 no mo st raron.
respuesta pero 4 tuvieron regresidn local de la enfermedad,
en 2 de éstas el perfodo de regresidn se continud por mas de

8 meses y ninguna mostrd recurrencia o metistasis.,

Los resultados de 1los estudios anteriores sugieren que el
tratamiento de perras con presencia de tumores pequefios ¥y
micrometistasis son m&s susceptibles a la inmunoterapia que

aquellas con tumores grandes (6).

Por otra parte en 150 perras con adenocarcinoma mamario se
les aplicd una fnyecci&n int ratumoral de 4 mg/ml de BCG
inmunotérapéutico una Semana despuéé de 1la biopéia y 4
semanas antes de la  c¢irugia, otrxo grupo control solo se
realizd la operacidn, Se colectd suero de ambos grupos para
estudios bioquimicos, hematoldgicos Y seroldgicos. Las
observaciones clinicas sugirieron la disminucibdn del volGmen
tumoral en un 65% en las perras tratadas, adem8s el nivel m&s
alto de anticuerpos e . interferdn estuvieron presentes en el
mismo tiempo de la mayor destruccidn de cé&lulas tumorales.
El promedio de supervivencia libre del tumor en el grupo

tratado fué& mucho mis grande que en el grupo control (17).

En otro estudio semejénte en 34 perras con carcinoma mamario
histolbdgicamente definido fueron estudiadas después de 1la
mast ectomfa por 100 semanas. Se les divididé en 3 grupos al

azar: El primer grupo constd de 11l perras, el cual no recibid
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,tfatamiento, al segundo grupo de 10 perras se le administrd
un placebo y el tercer grupo de 13 perras recibid una terapia
intravenosa de BCG. El tiempo promedio de supervivencia del
grupo control fué de 24 semanas y para el grupo tratado con
BCG fué de 100 semanas, lo cull es significativamente di-

ferente (3).

Otra vacuna que se ha usado en combinacidn en la cirugfia para
tumores mamarios es 1la mezcla de Streptococos piogenes vy

VSerratia marcescens (MBV) (26).

La administracidn de Corinebacterium parvum e€n forma de
vacuna ha mostrado poca o ninguna toxicidad, se les ha dado a
perras con carcinoma mamario invasivo después de la mastec-

tomia (37).

Agentes sintéticos.- Estos son producidos bajo rigurosas
condiciones de control. Levamisole es el levoisbdmero de la
‘droga sintética tetramisole descrito como un antihelmfintico,
el cual ha mostrado la capacidad de reducir o curar tumores
briﬁarios” adem&s de décrecér la frecuencia de metSstasis
pulmonar en ratones y hamsters (37). En 2 pe:tas que se les
aié levamisole se observd una regresidn completa de nddulos
recurrentes de adenocarcinoma mamario dgque habian surgido en
la linea de insicidn después de una mastectomfa radical, una
de las perras estuvo libre de la enfermedad clinicamente por

12 meses (25).
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