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REIUMIN. 

CONTRIMI VALDEI OSCO. Linfoma canino: Estudio recapitulativo: En la 

modlllid8d de pequella1 eapecie1 ( bajo la 1upervi1ión del M.V.Z. Martha Beatriz 

HalNndez Arellano). El presente trabajo describe su atiologla, fisiopatologla, 

eplzootilogla, signos cllnicos, rnjtodos diagnóstico• y su1 diferente• tratamientos, 

HI como el pronó11ico en cada una de las etapas de la enfermedad. Loa datos se 

obtuvieron de libros y reviatas de la biblioteca y hemeroteca de la Facultad 

Medicina Vetarinaria y Zootecnia, Hf como del los bancos de información del 

CICH de la Universidad Nacional Autónoma de Milxico. 



INTRODUCCION. 

Et linfoma en perro1 fué r9PQltado en 1872 por Sledamgratlky (1, 7). E1 LNt de ta 

•nfermadlldes linfoproliferativu de ~ prnenlacidn an perroa(1,2,7,9). Se 

postula que puede tener una etitogla vi1'91 (2,6, 7,9, 10), adelMa que puede alecl.

• cualquier tipo de raza ( liendo mú Pr-fisponente loa br~icol), 

paciente• viejo• y en 1lguno1 caao1 ,,.cian1ft con il'llllUllOCMpr91i6n (1,2,9). 

La presentación de signos cllnico1 puede eer diveru; ya que puede ar.et# 111 

forma única ó en conjunto a varioe órganos y 1i1tema1 (1,6,10), y 111 algunos 

caaos crónico• desarrollar IM1 tipo de 1ignologl1 eepeclfica raconocida como 

1lndrome paraneoplásico(13). El tratamiento dllp9nder• de la etapa y cluificación 

histológica y en el cual se intentara la remi1ión y el control de 6ate (1,6,7,9, 10, 12). 

OBJETIVOS 

1.-Presentar de manera clara 1M1 cuadro general del linfoma en pem>1. 

2.-0escribir el proceso neoplá1ico y ~ismos de inva1ividld de la 

enfermedad. 

3.-Describir los antecedentes epizootiológicos y po1ibl.. ltiológiu del 

padecimiento. 

4.-0esglosar cada uno de 101 cuadro• de la enfermedad con - 1fgno1 • hi1toria 

clínica. 

5.-Explicar brevemente loa diferentn lipo1 de tratamiantos que 1e han 

deaarrollado. 

6.-0ocumentar sobre los posibles pronósticos dependiendo del tipo y del cuadro 

de la enfermedad. 



PROCIU..NTO. 

BIOLOGIA CELULAR DEL CANCER 

Mucho• invHllQldor•• hen cue1tion8do el conc:epto de 101 rneceni1mo1 celuleres 

bílicos 1uby1Centes al estado neopl61ico, los cuales ae rel11Cion1n con las 

mut1eione1 y 111con101 cemblo1 de glllOITl8 (4). L11 c6lul11 c:ancerous .. 

reconocen delf)U61 de un cembio en 1u fenotipo normel y un crecimiento 

IUl6nomo (5). El crecimiento ilimitado y la capacidad de met6stasis 

(car1Cterl1tiCll1 de melignidld) ae presentan latentes en la• células normales; 

61ta pueden de11rrollarM debido a la acción de factores desencadenantes (4,5). 

La1 1iguien!H taorl11 han intentado explicar la transformación maligna de las 

c61ulas normalu 1) MutacionH gen6tlcas hechas por célula1 somáticas , 

2)Diferenci1Ción lberrante, resultado de alguna alteración celular e interrupción 

de los mecani1mos regulatorio1 de la c61ula, 3) La exi1tencia de gene1 celulares 

nonnalH (Proto-oncogenea) que presentan la hllbilidad de prodicir I• 

tranlformlción neoplásica (4,5). E1to1 factores deaencadenante1 condicionado• 

a la preaencia de los retrovirus que son el punto de mutación, a egentes delatores 

y activadores del DNA del proto-oncogen que transforma a los genes . Se cree 

que 11 preHllCia de los oncogenes puede ser demostrado por mgentea mutigenos 

(carcin•nesis). 6ste proceso causa una inapropiada expresión de los genes 

que da como result•do un crecimiento incontrolado. Los agentes e11rcin~icos 

pueden ser algunos qulmicos, radiacione1 o agentes viralea que inducen la1 

mutaciones (5). Un tejido crece principalmente por el eumento de au número de 

c61ulas, aunque algunos tejidos pueden crecer por el incremento del tamallo 

celular (hipertrofia) mediante la producción de grandes cantidades de substancia 

intracelular. Las neoplasias, imitando a los tejidos embrionarios, crecen 

baslcamente por el aumento del numero celular. Todos los tejidos, incluyendo 



• 
lea neopleaies, contienen un• combineci6n de 3 poblecionn diferenlea: In 

células que ciclen continuemente, 181 o6klla que M encuenlren en IWPOIO y lea 

células que no se dividen. Les célula que ciclM conti"'*'*119, produciendo• 

de una mitosis • otra; IH célulel que "'*" en flPOIO, normelment• '°" 
inactivas , pero pueden integrerse el ciclo celul• ai ea ,,_...¡• le rec:uperllCión 

de maN1 celular11. Finalmente, exilte et gnJpo que no M divide, que dijeron el 

ciclo celuler y desputa de una o mu diviaionll M diferenci.-on. El crecimiento 

de células transformadas puede ser detenido por I•• privllCiones de nutrient11 (4). 

Si bien la meyorla de les neoplesias aon ceuaedea por fectorea hereditarioa, un 

número pequello de ellas se deNl'l'Ollen genetieemente. Todos 11to1 proceaoa 

están influenciados por hormonas, respunte inmunológice, nutrición y la 

vascularización de las células tranafonnedu (5). 

VIRUS ONCOGENICOS 

Estos virus se dividen en dos grupoa: ADN y ARN. Loa virua ARN conti..n una 

enzima llamada ARN polimerasa reveladora del ADN o transcriptau reverN, con 

I• que se elabora el ADN a partir del ARN virel. Durente la infección, el ARN virel 

separa al ADN celular, lo duplica e integre a éste su genoma. El genome virel, ó 

el genoma proviral (retrovirus), contiene genes vegetativo• que el duplicarse, 

algunos se converten en retrovirus y otro• en genea vegetativo• que continuarán 

el ciclo. Los oncogenes producen derivado• proteicos que disparan la 

multiplicación celular. En los virus ADN los genes para la trenlformación celular 

se encuentran en forma intrínseca y, en contraste con los retrovirus, los 

oncogenes se derivan del genoma celular; en ambos casos hay una expresión 

continua en la transformación de los genes. Posterior a la integración del ADN 

viral, la transformación en el gen u oncogen es transcrito, probablemente por un 

promotor viral y donde las proteínas oncogénicas son integradas durante la 



tr.,lformación celular. Se desconoce como eatH proteínas oncogénicas causan 

prollferKión celul1r, aunque n hll'I propuesto dos teorías. La acción 

transformadora directa de la1 proteína• labre el ADN celular, mediando la 

axp191ión del gen o en la replicación del ADN celular, o por al afecto 

tr8l'llformad0r de la1 proteína• en la a1tructura de 101 elemento• de la célula, 

relacionado con al control de la rtplica celul1r (5). 

La• célula• neoplí1ica1 presentan propllldade• físicas y química• diferente• a las 

células normales, 1a1 cual•• puedan nr fundamantales en la prffllntación de las 

a1tera1ione1 en el comportamiento que se observan en la• células tumorales. Las 

caracterl1tica1 de IH células naoplísicas son: el control defectuoso en el 

crecimiento, la disminución de la fibronectina y las clones, la alteración del 

citoesqueleto, el incremento de las prote11as sobre la superficie celular, 

inhibiendo al contacto entre las células facilitando el desprendimiento celular. El 

control defectuoso en el crec:iento en í1ta1 se relaciona con alteraciona1 en la 

reducción del NltP-c y el aumanto de41 GMP-c. Finalmente, las rutH matllbólicas 

de las cílulas neoplisicas y los sistemas enzimíticos eatin desorganizados (4). 

MECANISMOS DE METASTASIS 

Un defecto fundamental de los tumores malignos, es que las células viajan mis 

allí de los límites del tejido original. La metístasis es la responsable de la 

mayoría de los fracasos terapéuticos en la clínica oncológica humana. En 

medicina veterinaria muchos fracasos se deben al inadecuado control de la 

neoplasia primaria, pero las fallas debidas a las complicaciones metastísicas 

también son importantes (4). Los procesos que se han establecido para que se 

produzca una metístasis, es primeramente la vascularización del tumor primario, 

la invasión local de los tejidos, la liberación de céluías a un sitio primario, la 

diseminación a sitios distantes, el arresto de la microcirculación de órganos, la 
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extravasación, infiltración . y poliferaci6n en la llUIYa localinción y la 

vascularización del nuevo tumor{4, 17). 

Una vez que el tumor primario ha sido vaKUlarizado • inva el t9jido, penalran 

va1os sangulneo1 y linfático1, las c»lul.. tumorales MCret81'1 el fllCIOr de 

angiogénesis tumoral para eslimular a la• c6Jula1 endolalialel a inv8dir a 41116, 

comenzando la proliferación de 101 vuo1. e'1to1 vasos de naoformaci6n '"' da 

uniones ~iles y carecen por completo del deNrrollo de la membr8l'la baaal, por 

lo que Ja1 células tumorales tienen un f6cil ac:ceso a Ja cireuJKión li1Nmica. Lot 

tumores con una pobre vucularización tienen menos probabilidad de producir 

mat•stasis. La simple preHncia de Ja1 ~lula1 tumoralu en la sangre, no 

constituye methtasi1, ya que Ja mayorla de las e6lulas circulantes mueren a 11 

brevedad, siendo victima• de Ja turbulencia circulatoria y Ju barreras inmune• 

(4). 

Diversos estudios seJ'\alan que solo el 0.1% de las células neoplj1icas pr9.-ile1 

en Ja circulación sobreviven para generar focos secundarios. La multiplic:ación de 

Jos neofocos tumorales y el crecimiento r6pido, comienza una vez que los valOI 

sanguíneos inician su desarrollo neopJj1ico (4, 17). 

EPIZOOTIOLOGJA 

Las enfermedades linfoproliferativas en perros incluyen al linfoma, las leucemias y 

Jos mielomas (1,2). El linfoma se deriva de Ja proliferación clona! maligna de Jos 

linfocitos (1 ). Siedamgrossky, reportó por primara vez una enfennedlld del tejido 

hematopoyélico en los perros en el ano de 1872 (1,6). El linfoma es la neoplasia 

hemolinfática más común, ocupando el 90% de éstas, además de ser una de las 

más frecuentes, ya que representa un 5-7% del total de las neoplasias en perros 

(1,2,6,B, 11 ). La incidencia anual estimada para Jos Estados Unidos de America es 

de 30 en cada 100,000 perros (2,6,12,16). Aunque no se ha comprobado que 



exi1t1 prediapoaición de ra:a, se presenta con mayor frecuencia en 101 Boxer, 

Cobrador, Peator Alem.tn, 81118t hound, San Bernardo, Terrier e~•. Airdale, 

Cocker .,,.niel y Bull dog. L11 rea• con1idereda1 de menor prldiapoaición aon 

loa DIChlhund, Chihulhu1 y Pomerania (1,2,6, 11, 12, 16). Existen estudio& donde 

ae informa de un1 meyor incidenci1 en los machos que en 111 hembra& (1,16), 

aunque otro• autores indican que no existe predisposición de sexo (6). La edld 

promedio en la que se detecta ea entre 101 6 y 101 7 allos, mencion6ndoae hasta 

loa 9 allo1, con un rengo de 6 mel8a haat1 101 15 allos y rara vez ante• de los 5 

allo1 (2,6, 11, 16). Se cit• que el linfom1 en perroa jóvene• tiene un curso mucho 

mta agresivo (9). 

ETIOLOGIA. 

La etiologla exacta del linfoml ae conaidera deaconocida (2,6,11,12). Exi1len 

e1tudio1 que sugieren la asociación de retrovirus en el desarrollo del linfoma 

(6, 10). En diveraas especies como las aves, los peces, los roedores, 101 gato1, las 

focas, las vacas y los primates no humanos 18 ha demostrado la etiologla viral 

(1,6,11). Alguno• estudios sugieren la presencie de partlcul11 retrovirales, 

ob1ervldl1 por microscopia electrónica en tejidos de perros con linfoma ( 1,5, 12). 

En forme experiment1I se inocularon célul11 de lintoma en perros de r1Z1 Beagle 

identifictndol8 partículas virales posteriormente (1,6, 11, 12). En 1980 fu6 

identificada la actividad de la transcriptasa reversa en sobrenadantes de cultivos 

de células linfomatosas, la cual se deriva de la actividad celul1r del linfoma 

(1,2,6, 12 ). Sin embargo, ésta evidencia no es eKclusiva, pero si ahamente 

sugerente de una etiología viral (6). la predisposición genética es un factor 

importante en algunas razas, las cuales son consideradas de alto riesgo, se tiene 

la base en la demostración de familias de Bull-mastilf en donde se desarrolla la 

enfermedad, argumentando una etiología viral o genética (2,6). las 



inmunodeficiencias y los factores inmunológico• hen 1ido reconocido• como 

predisponentes para denrrollar cáncer, S*flcul.rmenle en IOs tumores 

linfoproliferativoa (6, 11 ). lo1 perro• con linfoma tienen IM1 dec:l.mento de la 

actividad inmune celular y posiblemente en la función monocito-macrótllQO (6). 

La clasificación de loa linfoma1 en oncotoglli humana y veterinaria ha padecido 

largas discrepancias y no 18 ha podido 81tablecer alguna cluiflcación. Exi1ten 

dos criterios para la clasificar al linfoma: la -iómica y la hi1tológica (1,8). 

Anatómicamente, dependiendo del HC!or que involucre, 18 ha IUbdivido al 

linfoma en multicéntrico, digestivo o alimenticio , media1tinal cr-.il y 8.IC!ranodal 

o misceláneo (1,6). Sin embargo, un punto importante qua no 1e debe dejar de 

considerar, es que la enfermedad no tiene límites anatómicos, aino que el linfoma 

es una enfermedad sistémica y evolutiva (1). por lo que la clasificación de 101 

tumores también se hace en ba1& al grado de evolución o involucramiento de 

órganos de acuerdo al proceso patológico { Cuadro No. 1 ). 

Cuadro No1 Clasificación del linfoma por involucramiento de organos (1,2, 12) 

l. -Involucra soló nódulos u órganos linfoides en forma localizada y simple. 

11. -Involucra varios nódulos linfáticos en el área anatómica. 

111.-lnvolucra a los nódulos linfoides en forma generalizada. 

IV.- Involucra hígado y al bazo. 

V.-Existen manifestaciones en la sangre, incluyendo médula ósea y órganos 

sistémicos 



El 1i1te11111 de clasificación histológica Non-Hod1king q•Je se ha aplicado al 

linfoma canino e1tá beHdo en el que da el Instituto Nacional Pro-e1tudio contra el 

Cáncer de E1tlldo1 Unidos de Norteamérica (1,6). E1ta clasificación se basa en la 

categorización del tumor por su arquitectura general, en: difuH o folicular, 

ademá1 subdivide a 101 linfoma1 en 10 diferentes categorías con beH en le 

maduración celular, Identificándose a las ligeramente indiferenciadas, a las 

medianamente indiferenciadas y a la1 altamente indiferenciadas, con pronó1ticos 

de favorable, recervado y desfavorable respectivamente (cuadro No. 2 ). 

Cuadro No. 2 Clasilicación histológica (Non-Hodgkins) (1,6,8, 12). 

GRADO 

Ligeramente 

indiferenciada 

TIPO DE CELULAS 

-Células linfociticaa y difusas. 

-Foliculares con división de células pequellas. 

-Foliculares con divisiones mixtas de céllulaa pequellas y 

grandes. 

lntermediamente -Foliculares de células grandes. 

indiferenciada -Difusas con división de células pequellas. 

-Difusas con divisiones mixtas de células pequellas y grandes. 

-Difusas con divisiones de células grandes y con células sin 

dividir. 

Altamente -lnmunoblásticas secretoras y no secretoras. 

indiferenciadas -Linfoblásticas secretoras y no secretoras. 

-Difusas con células pequellas y no diferenciadas. 
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La importancia de la clasificación del twnor radicll an oblaner un pron61tico claro 

y crear un grupo homog6nao an la apliC8c:icln da pnlloc:oloa da trMan'lianlo y ui, 

al obtener los resu1tldo1 terapéuticol, 6ltOI puedan - comparados (1 ). 

HISTORIA CLINICA 

La razón milis común por la que 101 paciei1tn son llevado• • ravi1ión •• la 

presencia de uno o varios nódulos linf8tico1 (NL) aumentados, de 2 hasta 10 

veces su tamal\o norma y, que debido a 61to, hay obstrucción de vasos linfáticos 

y sanguineos ocasionando edema en miembros po1teriore1 y cara 

(1,6,B,11,12,13). Los signos observados por loa dulllo1 son variados. Debido al 

involucramiento de dilerentH órganos, 1191...imente H asocia con una pérdida 

de peso, decremento en el apetito, ui como an su actividad, dolor, letargia, 

liebre, diarrea, vómito, distensión abdominml, hllmllt9qll6si1, dificultad reapirllloria, 

poliuria-polidipsia, masas oculares, debilidad muscular, "'8181 difusas o 

nodulares, hemorragias, demencia, convut1ione1, paresia y parálisis 

(2,6,B, 11, 12, 13). 

SIGNOS CLINICOS 

El 80% de los perros con linloma presenta aumento de los NL, ya sea de uno o 

en forma generalizada (1,2,,8,11,12); 101 NL se presentan sin dolor y de 

consistencia firme, muchos animales se observan a1intom8ticos (6), aunque otros 

pueden manifestar liebre, caquexia, aplllia, distensión abdominal, disnea, 

letargia, debilidad, diarrea y dilfagia (1,8,11,12). Como se mencionó 

anteriormente por su presentación, el linloma se divide para su estudio en 4 

diferentes formas: 1) multicéntrica, 2) alimenticia o digestiva, 3)mediaslinal y 4) 

extranodal o miscelánea. 
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1) MULTICENTRICA 

Se C81'8CleriH por une linfOldenopatla generalizada, hepatomegalla, 

eaplecnomeglllia, egrendemiento tonsilar y afección de m6dul11 ósea, es la forma 

m8s común, present6ndosa en un 85-90% del total. Los signos son vagos e 

inaapeclficos (1,2,8, 11, 12), obaerv6ndoae anorexia, letargia, p6rdidll de peso, toa 

y di-•. debido • el aumento de 101 NL retroferlngeos y traqueobronquiales, 

además de poliuria-polidipsia, vómito, diarrea, sangrados continuos, fiebre y 

palidez (2,6, 12). Loa diagnósticos diferenciales de este forme de linfoma son 

micosis sist6micas, erliquiosil, leucemias, hiperplásia de nódulos linfoides por 

infecciones b8clerianas, virales o problemas de tipo inmunológico ( 1 ). 

2) ALIMENTICIA 

Loa perros con este tipo de linfom• usuelmente llegan con signos de enfermedad 

gaatroentérice ine1pecíficos como vómito, diarrea, melena y pérdide de peso, asl 

como con signos de mela absorción (1,6, 12).Eata preaentmción se observa en un 

6-9% de los perros con linfoma, puede manifestarse en forme únice o diful8 (1). 

Afecta a NL mediastinicos y tejidos linfáticos. A la palpación llbdominal se aprecia 

la presencia de masas o engrosemiento del intestino por infiltredos focales o 

difusos, hey emaciación asl como deshidratación, en la fase terminal se 

exacerban los signos, pudiendo llegar • la perforación de úlceras gástricas 

(1,2,6,11,12). Las enfermedades con las que se debe establecer un diagnóstico 

diferencial son la presencia de otros tumores gastrointestinales, cuerpos extrallos, 

linfaectasia, enteritis plasmocitica, micosis sistémica y úlceras gastrointestinales 

(1). 
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3) MEDIASTINICA 

E• el meno1 común de lol cumdrol de linfome 'I • m..v• en 2-5'16 de los 

p11c:iente1, •ita forma involucrm • los NL medilllllnicos .ntefionll 'I UIU9lmenl• M 

acompal'I• por efusión pleurel (1,2,11,12). u 11111~1• de lo1 enirn.tle1 en ••t• 

forme de preH11t11Ción "encuentrM ~iCOI (1,12,15). Los lignol 

clínicos c..-acterl1tico1 son toa, di-., diefegim, 19gUrgitKl6n, OltopnN, Cimno1i1, 

•uHncia de los sonido• cmrdlecos, 'I • .. pen:uaión del tór• H mprecimn aonido1 

m.ie (1,2,11,12). En •lgunoa perro• I• canatricci6n del nófmgo toricico por 101 

nódulos rnedi•sllnico1, oe111ionm I• fonnllCi6n de megalClf• (1,12). Eate 

cumdro de linfoma deberá diferenCi... de neop!Hi••. 9dem6I de qui1tH 

bronquieles, carcinom• ectópico de tiroidet, CllrClnomllo1i1 pleuf•I, fmtl• cmrdiac. 

congestiv•, piotórax, quilotórmc 'I hemotóru (1 ). 

4) EXTRANODAL 

Representa del 7-15% de los linfomH, pudiendo ocurrir virtuailmente en cualquier 

órg•no (2), las formas más comunes de elle grupo son le ocul•, cutanea, 

mucocutanea, neural. renal, cardiaca y de 1illema nervioao central (1,2, 12). Los 

signos se relacionan con el órgano lfectlldo ( 1,2,6, 11 ). la forma cutáne• se da 

en animales adultos sin predisposición de ningún tipo, se obaerv• en forma de 

nódulos, placas, ulceraciones o mmndlu pruriginous. la forma ocular se 

relaciona generalmente a conjuntiva, córnea, uvea 'I retina con o sin hemorragia 

(1,2,12). En la forma neural sus signos depender*1 de la afección focal, con 

actividad convulsiva y signos de enfermedtld del cordón medular o nervios 

periféricos (12). 
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El linfoml c.nino H 1socia 1 Yll'iol 1lndrome1 Pll'aneopláliCOI. Probablemenl• 

loa 1igno1 mé1 comune1 que H llOCi111 a linfoma aon la lnelftia y 11 

hiplrcalceml1; la -i1 normalmente 11 no regener1tiv1. Dentro di 101 po1ible1 

~i1mo1 p1ra que 11 dl19ITOll1 11 hipln:alcemia H incluyen la• 01teoll1is 

direc:t1 por 11 tumor, 01teoll1i1 1 c:au1a de 11 11rie E de 111 pro1t1gl1ndin11, 

producción ectópica di una su1tll1Cia l*ICidll a 11 pmratohonnona y de la 

relbaorción ó111 por 11 activación de lol 01teocl11to1 ( 11, 12). 

DIAGNOSTICO 

Cualquier linfoadenopatla es sugerente a un linfoma (12). En paciente• 

aoepecholOs di •1t1 enfermedad 1u cuadro di1gnóstico deberá incluir pruebas 

como: biornetría hlmitica, con conteo diferencial di 111 célul11 y pl9q111ta1, 

química sanguínea, evaluando el C1 Nrico, función renil, función hepática, 

aspiración o biop1i1 di médul1 óHa, 111 como de NL, pi-• radiográficas di 

tórax y abdomen, en 111 cuales es importante evaluar el involucrami1nto de 

órganos ( 1,6,8, 12). 

El hemograma no diagnóstica usualmente 11 linfoma, ya que los leucocitos totales 

generalmente se encuentr1n dentro de rangos nonnalmente altos, con desviación 

a la izquierda y monocitosis moderada. En algunas ocasiones se observa una 

anemia leuco-eritoblástica moderada (1). El 40% de los perros linfomatosos 

presentan un cuadro de linfocitosis o de linfopenia; se debe evaluar 

· cuidadosamente el conteo diferenci1I de las células inmadur11 linfocíticas 

(linfoblastos, prolinfocitos ó linfocitos gigantes con núcleo y cromatina difusa), ya 

que en estados avanzados aparecen linfocitos anormales en sangre, siendo estos 

morfologicamente gigantes, pleomórficos, con apariencia inmadura e inapropiada 

(1,2). 
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La linea eritroide •• normal ó en eatadol evanudol ae puede ~ .-mie 

de tipo normocitica-normocrómica, no regenerllliva por dnpluM!iento 

celular(1,11,12). En alguno• ca101 ae deurrolla mnemia hemolllica autoinmune 

con trombocitopenia, manife1t6ndoae el inaemento en la circulación de erilrocito1 

nucleado1, policromacia y la praaencia de eaf9rocilo1. La trombocitopenill M 

prnenta en un 58% de lo• perro1 y en tOrma aecundaria la dellNCción de 

plaqueta• por medio de una fOrma lnligénica (1,12). 

Las pruebas qulmicas de laboratorio deben ser indicativaa de la enfermedad. En 

la evaluación del funcionamiento r-1 y hes*ico 101 valorea ae encontrar•n 

aumentado•, aaoci•ndose a coaguloplllfaa, azotemia, calcitonuria, hipostanuria y 

las protefnaa plasmáticas pueden encontrarH normale1 o di1111inuidll1 (10). 

Como slndrome paraneoplásico se presenta la hipervisco1idad 1angufnea por un 

aumento generalmente mayor de 5.5 gldl de 111 proteínas, provocando diatedesis 

hemorrágica, signos nerviosos como demencia, convul1iones, apoplejla y coma 

(7), esto '*>ido a una pobre oxigenación cerebral (1, 10). 

El síndrome paraneoplásco más común que ae presenta en 61ta enfermedad ea la 

hipercalcemia, asociándose a un 10-20 % de los caaos. de 101 cuales el 50% de 

los pacientes cursan con el cuadro mediasllnico. La cauH del mecanismo ae 

atribuye a una substancia parahormonal que se denomina factor activador de los 

osteoclastos, la cual desencadena la movilización del calcio óMO (1,2,10). Los 

signos asociados son la poliuria-polidipaia y debilidad muacullll' (10). 

La aspiración de aguja fina para la recolección de efusiones, liquido cerebro 

espinal o punción de NL, órganos, m6dula ósu, maHs intracavitarias deberán 

realizarse cuando sea necesario (2,7,12). El examen de m6dula óaea es e181lCial 

para establecer un diagnóstico. La infiltración de linfoblaatos se acompa/111 de 

decremento de las lineas celulares mieloide, eritroide y megacariocitica (7). 



Loa estudios radiOgrllfícos son usados para el diagnóstico en los estadios 

clínicos donde pueden encontrarse m1se1 craneo-ventrales en tórllJC, esplecno "I 

hlpltomegalía, maus sublumbares, ascitis, agrandamillllo renal "I 

engroumiento de l1a pmrede1 del intestino "I del estóm8QO (10). 

TRATAMIENTO 

Actualmente no eJCiste un1 terapia c:aplZ de curar el linfom1 canino; sin embargo, 

la enfermedad puede ser controllda con un m-jo efectivo (1,9), ya que 101 

protocolos terll*Atlco1 Htlln basados en 11 remisión del tumor "I 11 control de la 

metllstasis (9). 

A p1rtir del dilgllÓltico generalmentemente pira un sujeto que no es atendido, el 

tiempo de sobrevida será de 4 a 8 semanas (1 ), aunque otro autor menciona que 

es de 2 a 6 meses (16). Los factores que se evalúan para el establecimiento de 

un protocolo son: el estado clínico en el que se encuentra el paciente al 

detectarse esta enfermedad, la clasificación histológica, los sistemas 

involucrados "I los síndromes paraneoplásicos que se encuentran ligados al 

padecimiento (1). 

La modalidad terapéutica debe de ser efectiva, práctica "I de toJCicidad mínima 

(8,15). Muchas veces deberá combinarse cirugía, quimioterapia, radioterapia, 

hipertermi1, inmunoterapia "I transplante autológo de m6dula ósea 

(3,6,9, 13, 16, 18). 

CIRUGIA 

La terapia quirúrgica en perros está dirigida a la obtención de material 

diagnóstico. Por lo que este procedimiento como tratamiento es poco razonable, 

exceptuando cuando se trate del estado 1 "I 11 de la enfermedad "I algunos casos 

de la presentación cutánea. El acto quirúrgico deberá ser agresivo ya que existe 
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la posibilidad de una recurrencia cuando no M rMliu una reMCCidn campllla. La 

excisión quirúrgica de una rnaN debe i.w de 2-3 an. extra de loe bordes del 

tumor removiendo la piel (6,8,9, 16). 

QUIMIOTERAPIA 

Ea la terapia comúnmente m61 efectiva paré el control del linfoma canino, psa 

alargar el tiempo de sobrevida, a1r como p•a mejor.- la calidad de vida del 

paciente, siendo un manejo paliativo de la enlemledad (1,7,9), liando un manejo 

de sostén pira la enfermedad (16). La respuesta de 101 tumorH v•la entre 15.9 y 

74% dependiendo del tipo de neoplasia y el protoeolo que M utiliza (9). Sa han 

establecido una variedad de protocolo• usando agentes 1impla1 ó 

combinándolos, para aumentar su efectividad y aai inducir la remi1ión (16). No se 

ha logrado eatablecar un protocolo ideal ya muchas droga• M utilizan en el 

tratamiento, deben evaluase por su respue1ta 1Ubjetiva y 1u toxicidad ( 1 ). 

El tratamiento para perros con linfoma se divide en 4 faae1 Mvera1: 

1.-lnducción a la remisión. Se usa la combinación de drogas relativamente 

·agresivas" para una rápida remisión con un mínimo de toxicidad, esta fase dura 

de 6 a 10 semanas y el animal se examina cada 7 días. Son de uso común los 

medicamentos como la Ciclofosmadida a dósis de 50 mglm2, por via oral (PO), 

una vez a la semana por 8 dias, Vincristina 0.5 mg/m2, por via endovenosa (EV), 

una vez a la semana, Citoside de Arabiside 100 mg/m2, EV o por via sub-cutánea 

(SC), por cuatro días y Prednisona 50 mglm2, PO, todos los días mientras dure el 

tratamiento. 

2.-Mantenimienlo. Es una terapia para evitar que el paciente sufra una recaída y 

es manlenido con un mínimo de costos, drogas tóxicas y visitas al clínico. En ésta 

fase del tratamiento se usa el Clorambucil 2 mglm2, PO, todos los días, 

Metotrexate 2.5 mg/m2, oral, 2 ó 3 veces por 1811181l11, 2 ó 3 semanas ya que 



puede ocniaMr di8n'ea o vómito, Prednisona 20 mgtm2, PO, todo• loa dia1 y se 

repite el protocolo de inducci6n durante 4 ..,,,_,_ 

3.-Reinduc:ci6n de la reml1l6n. E1 u1ado cuando el paciente r- deapué1 de 

que H logró la remi1i6n. Este etapa H divide en do• fllHI, la primera comienza 

al aplicar el protocolo de inducci6n y la aegunda H la aplicaci6n de la 

Doxorrubicina 30 mglm2 , EV, una vez cada semana 3 semanas y el Decarbazina 

200 mg/m2, EV, una vez al día, durante 5 día• y repetir a las tres aemana1. 

4.-lnteniificación. Se uu para mantener dentro de la cl11ificación anterior y 

cuando el paciente no logra complet1r 1u remi1ión; en e1te caao deber6 uurse 

diferente protocolo o modificar do1i1 o método de administración, variando el 

orden para incrementer la efectividad. La droga de elección en 61ta etapa ea la 

1-Alparaginaaa 10,000-20,000 Ul/m2, SC, una 1ola dosis (1,3). 

UHndo 101 protocolos quimioterapeuticos correctamente, el tiempo de 1obrevida 

ea de 8-15 meHI y no es raro que 101 individuo• que fueron tratados tengan 2 

atlos de sobrevida; pero en general deapu61, del tratamiento se preaenta la 

recurrencia en 6 a 8 mesea (3). 

La L-asparginasa, en asociación con vincrislina, doxirrubicina, Clclofosfamida y 

prednisona, han probado tener un alto porcentaje de remisión completa (80%) y 

un largo tiempo de sobrevida (algunos reportes informan que más del 25% de 

los animales sobreviven más de 2 allos) (1 ). 

RADIOTERAPIA 

La radioterapia es el mejor método terapéutico para la reducción del volumen de 

los tumores, después de la cirugía o en el tratamiento de neoplasias no 

removibles quirúrgicamente(9). El linfoma se considera generalmente un tumor 

responsivo a la radioterapia (10), ya que los linfocitos son radiosensibles (16). 
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Hi1t6ric:ament9 11 rldiot1tlf)i1 di lljidol blll1doa 11 lllOCilba 1 111111 pobre 

r1mi1ión. RICilntemente, 101 r1ng111 dll control di 11 11"9rmedld 11 Nn llevldo 

11 67% di r1mi1ión peri 12 - y dll 33% 1*8 lo9 24 - (11). Loa PlfTOI 

que han 1ido tr1tldo1 curun con auprnlón di m6dul1 61111 (16 ). 

HIPERTERMIA 

Lo1 método• di le hipertermi1 involucr., 11 Clllnlmmilnlo dll tumor por medio 

del 1gu1, microond.11, ond.11 1llc:trorNlgMtiC11, uttr1110nido o comente di 

l'ldlofrecuenei1, la eu1I deblri apliClrll dll Cintra dll tumor hlei• au1 borde1. 

L1 hipertermia ha sido usada aparentemente con efiCICia 11'1 11 trltlmill'llo del 

linfoma en combinación con la radio t1n1pia y 11 inmunoter1pl1 (1,9). 

INMUNOTERAPIA 

La inmunoterapia no ha demo1trldo aer lfec:tiva por 1i aol1, 11 hin probldo 

inmunomodulldores como el lev1mizol 'I vacuna blet1ri1n11 mixt11, que no han 

dado resultado (1). No ob1tante I• quimiot1r1pl1 adjunt1 con vaeu1111s IUlólogu 

del tumor producen un incremento en la IObrevida 1 m61 dll doble (1, 16), 11 UIO 

inicial de protocolos incluyen a la vaeu1111 1pliCldll intr1linfatiC1ment1 qu1 hl 

obtenido una remisión prolonglda mejorltldo la e11idld de vida peri 11 1nimal 

con la reducción de las dosi1citotóxie11di101 quimiot1rapéutieo1 (1 ). 

TRANSPLANTE AUTOLOGO DE MEDULA OSEA 

Ofrece un medio de recuperación a perro1 a los euale1 se lea produce una 

mielotóxicosis fatal, por lo tanto permite que se continúe en al uao de 

quimioterapia y radioterapia. El tr1n1plante de médula ósea ha sido asocildo 

con un largo intervalo de remi1i6n (1,16). 
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El tratamiento de síndromes paraneoplálico1 ea un factor importante para el 

manejo de lintoma. En eapec:ial la hipercak:emia, en la cual debe raa1tablecer• 

la hídratllClón con aolueionea eleclrolítica1 para mant_, una adecuadll filtración 

glomeNI• e inducir la exc:reaión de calcio por medio de diure1i1 (pueden usarse 

dilriticoa como la turozemida). Normalmente algún otro síndrome como la anemia 

y la hipeNi1C01ldad de1~ cuando • aplica el tratamiento para el control 

de la enf9rmedad (1,8, 11). 

PRONOSTICO 

El pronóstico de lintoma ea variable y dependerá de numeromeroso1 de factoras, 

101 c:ualft tienen que ver con la respuesta a la terapia y al tiempo de sobrevida 

del paciente. E1to1 aon: 

1. Estado clínico de la enfermedad 

2. localización anatómica del tumor 

3. Problemas médicos com:urrente1 o condiciones par~l11ica1 

4. Sexo del paciente 

5. Grado histológico del paciente 

El estado clínico, basado en la extensión de la enfermedad, marca basicamente el 

pronóstico: perros con enfermedad localizada, cuadro regional o estado 

mullicéntrico •ha relacionado con un pronóstico favorable. 

El sitio anatómico donde se presenta la enfermedad es un punto impol1ante a 

considerar. Un lintoma cutáneo primario, gastrointestinal difuso o uno primario en 

sistema nervioso central se asocia a una respuesta pobre a la terapia. 

En un estudio realizado con 147 perros, la respuesta de la terapia fué mayor en 

hembras con un incremento en el tiempo de sobrevida. 
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Otro punto importente .,.,. .. proil6elico dll pecienle .. .. dllifiCllCidn 

hiltológlc:a que prnMte I• neoplul• (ver etlologla, Qllldro No. t) ce. to, t3, t8). 
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DllCUllON 

Al linfoma c.nlno no M le ha dado la Importancia lldecuada en nuettro medio, ya 

qua no M le ha querido trlllar como un alpeclo cllnico 1ino, como a un 1imple 

cuo de eui-la. El que exi1tan difer9nte1 cuadro• dentro de le enfermedad y 

que cada uno tieM un pronó1tico diferente, deben de manejlrle en forma 

diferente y no en forma id6ntica a todu IUI preHntacione1 como M vi

rHllZllndo ha1ta la fectla, 1in tomar en cuenta 101 1lndrome1 paralelo• que 

deberlan trat•M durante la enfermedad. La parte mil importante H el 

tratamiento. Debido a que e1 una enlermedad de tratamiento co1to10, 

probablemente tita e1 la cauM mt1 común de que no Han tratado• 101 perro1. 

La perHveranc:i• debe ur, independientemente cual H• el tratamiento, la clave 

para el control del cuadro; Y• que cualquier tipo de tratamiento ••ta •I alcance del 

cUnlCO .. debería con1ider• la deci1ión del duello para e1tllbl- el o 101 

tratamiento• que H incluirén en el protocolo, pue1to que I•• combinac:ione1 han 

demo1trado ur mt1 eficiente• que 101 tratamientos único•, obteniendo 

rHulllldo1 favorllble1 par• el paciente. Durante el tratamiento no ae lleva a cllbo 

una terapia educacional hacia el duello del animal para crear conciencia IObre el 

pronóstico, que aunque generalmente éste es bueno, no siempre uré el mejor. El 

tratamiento esti dirigido a mejorer la calidad de vida y prolongar la IObrevida del 

perro, sin que neceuriamente exista rami1ión del problema. 

Se ha hecho infHi1, en tiempo1 recientes IObre 101 avance• en la terapia . L• 

quimioterapia ea la que mayor impulso h• tenido, ya que H la que esté 

comúnmente més al alcance de la mayoría de los propietarios. 

Los clinico1 dedicados a IH pequellH elpecie1 deberén de actualizerae IObre 

las posibles alternativas terapéuticas que existen para el tratamiento del linfoma, 

ya que tradicionalmente solo son tratados con quimioterapia, cuando existen otros 

5 6 6 tipos de tratamientos, para el manejo de 101 pacientes enfermo•. 



CONCLUllONll 

El linfoma c:.nino ••une de lu neopla1iu lllU ~que M pr...an en la 

pr6ctlcll del !Mdlco veterinario dedicado a la dlnic:ll de perroe. 

Debido a que en la actualidad ha COllllllUdo a tomar ~ Importancia, • 

cuenta con un mayor número de terapia• que M encuentran al alcance del dlnk:o 

y que cuando • uun an combinaci6n IUl'IMirun la ·perapecliva de últo y de 

control contra la enfermedlld elevlndo el tiempo de IOlnvida y lllljol •Ido la 

calid8d de vida del .,.ciente. 
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