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CLASFICACION HISTOLOGICA SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD
(OMS) Y FRECUENCIA DE NEOPLASAS EN ANIMALES DOMESTICOS, AVES Y PECES,
DURANTE EL PERIODO 1967- 1995 EN VALDIVIA, CHILE.

1. RESUMEN

La presente revisiéon tuvo como propédsito ordenar, de acuerdo a la Clasificacion Histolégica
Internacional de Neoplasias de Animaes Domégticos de la Organizacion Mundid de la Sdud (OMS), las
neoplasias diagnodticadas en d Servidio de Anatomia Patoldgica dd Indituto de Petologia Animd, en la
Facultad de Ciendias Veerinarias delaUniversdad Audrd de Chileen Vddivia entrelos aos 1967 'y 1995, para
congtituir la base de pogteriores estudios relacionados con la oncologia veterinariay determinar |a frecuencia
deneopladasen divaersssepedies

Los casos con diagnégtico de neoplasa correspondieron a 634 muedtras de animaes provenientes de
diversas regiones dd pais, los que representaron un 4,7% de los 13500 casos registrados en € periodo de
edudio. Se diagnosticaron un total de 659 neoplasias debido a la presentacion de procesos neoplédsicos
multiples; de dlas, 256 fueron de origen linfohematopoyético (38,8%); 96 de tgidos mesenquiméticos
(14,6%), 50 ck pid y egtructuras anexas (7,6%0); 47 de glandula mamaria (7,1%0); 38 de tegticulos (5,8%), 35 de
peney progata (5,3%); 32 de tracto genitd femenino (4,9%); 26 de tracto digestivo posterior y region periand
(3,9%0); 13 de rifiones (2,0%0); 12 de tracto digegtivo anterior (1,8%); 9 hepaticas (1,4%); 8 ovéicas (1,2%); 7 de
ojosy anexos (1,1%0), as como de estructuras 6sess (1,1%0); 6 pulmonares (0,9%); 5 de cavidad nasd (0,8%); 4 de
tiroides (0,6%); 3 en vgigaurinaria(0,5%), d igud queentgido nevioso y 2 de gléndulas adrendes (0,3%).

De las 634 muedtras, 270 (42,6%) correspondieron a caninos, en ésta epecie, un 18,4% fueron
neoplasias mesenquimaticas y un 12,6% de origen tedicular, seguidos de un 12,3% en pid y anexos En 130
(20,5%) aves, las neoplasias linfohematopoyéticas representaron € 89,3%. De 105 (16,6%) bovinos, un
54, 7% presentaron linfasarcomas y 12,3% procesos mesenguiméicos diversos En cambio, en los 36 (5,7%0)
equinas, predominaron los "sarcoides eguines' en un 50,0% de dlos ylos mdanosarcornas en un 16,7%. Delos 35
(5,5%) congos, un 57,1% presentaron linfosarcornas y un 28,6%, nefroblastomas. Los peces
presentaron 34 neoplasias (5,4%), donde 76,5% fueron "leucemias plasmocitoidess’. Se diagnogticaron
neopladas en 14 (22%) fdinos, 7 (1,1%) ovinos y 3 (0,5%) porcinos, espedies en las que predominaron los
linfosarcomes

Las neoplasias linfohematopoyéticas, en particular los linfosarcomas, asi como los procesos
neoplasicos mesenquimaticos relacionados con fibroblastos y las neoplasias de piel (carcinoma de
células escamosas, basaliomas), constituyeron los tipos histolégicos més frecuentes. Los caninos,
seguidos de avesy bovinos fueron las especies en las que se diagnogticaron més neoplasias.

Palabras claves. Clagificacion histologica, neoplasias, tumores, animales domésticos, aves, peces.



HISTOLOGICAL CLASSIFICATION ACCORDING TO THE WORLD HEALTH
ORGANIZATION (WHO) AND FREQUENCY OF NEOPLASMSIN DOMESTIC ANIMALS,
AVIAN AND FISH, DURING THE PERIOD 1967 -1995 IN VALDIVIA, CHILE.

2. SUMMARY

The present review was made according to the histologicd parameters defined by the Internationa
Higstologica Classfication of Neoplasmsof Domestic Animas of the World Hedlth Organization (WHO) The
neoplasms used were those from the collection of the Indtituto de Patologia Animd, in Universidad Augtrd de
Chile, Vadivia, Chile, from 1967 to 1995. This was done expresdy to determine the frequency of specific
tumors of the various animd pecies.

Of the 635 tumors were examined which represented 4,7% of 13.500 cases received either for
necropsy or biopsy evauation. The following numbers represent the order of frequency in which they were
found. A tota of 659 neoplasms were evduated as severd animds had multiple different tumors. The tumors
were found to represent multiple sites of origin. 256 in hematopoietic and lymphoid origin (38,8%); 96 in
mesenchymal tissues (14,6%); 50 of skin and adnexa (7,6%); 47 of mammary gland (7,1%0); 38 of testis
(5,8%); 35 of prostate and penis (5,3%); 32 of femde genitd tract (4,9%); 26 of lower dimentary tract, and
and margin (3,9%); 13 of kidneys (2,0%); 12 of upper dimentary tract (1,8%); 9 of liver (1,4%); 8 of ovary
(1,2%); 7 of eyes and adnexa (1,1%) as wdl as bony structures, 6 of lung (0,9%); 5 of nasa cavity (0,8%); 4
of thyroid (0,6%); 3 of urinary bladder (0,5%) aswell as nervous system; 2 of adrend glands (0,3%).

The most common tumors of the 634 cases in the various speciesis as follows in order seen. 270
(42,6%) found in canine were mesenchymal 18,4%, testicular 12,6% and skin and adnexa 12,3%. 130
(20,5%) found in avian were lymphohaematopoietics 89,3%. 105 (16,6%) in bovines were lymphosarcoma
54,7% and mesenchymal 12,3%. 36 (5,7%) in equine were "equine sarcoids' 50,0% and melanosarcoma
16,7%. 35 (5,5%) found in rabbits were lymphosarcoma 57,1% and nephroblastoms 28,6% 34 (5,4%) found
in fish were "plasmacytoid leukemia' 76,5%. Were diagnosed 14 (2,2%) neoplasmsin feline, 7 (1,1%) in
ovineand 3 (0,5%) in porcine, especidly lymphosarcomas.

The neoplasms of the lymphoid and hematopoietic tissue, specidly the lymphosarcom as well asthe
neoplasms of the mesenchymd tissues (related to fibroblasts) and of skin (sguamuous cell carcinoma and basa
cell tumor) congtituted the neoplasms most frequent. The canine, followed by avian and bovine, were the
gpecies mogt visudized with neoplasms.

Key words: Histological classification, neoplasms. “ tumors®, domestic animals, avian, fish.



3. INTRODUCCION

31 GENERALIDADES

Lainformacion cientificay tecnol6gica disponible, debe estar estructurada bajo ciertos criterios
con €l objetivo de rescatar y reconocer areas importantes o de interés que requieren andlisis especificos.
En & érea oncoldgica, determinar |a presentacion de neoplasias mas frecuentes en animales domésticos y
relacionarlas con los estudios de frecuencia en humanos, ha contribuido en la investigacién de la
etiologia del cancer y reconocimiento de factores asociados, ademas de establecer pautas profilécticasy
terapéuticas, aplicables en € hombrey las diversas especies animales.

Neoplasia se define como un proceso patolégico caracterizado por proliferacion celular
excesiva, indefinida e independiente de los mecanismos de control inhibitorios normales. Este nuevo
crecimiento celular determinalaformacién de un aumento de volumen, clinicamente conocido como
tumor o masa, con velocidades de crecimiento intra e interneoplésico variables, de la que depende €
comportamiento biolégico benigno o maligno de las neoplasias (Jones y Hunt, 1984; Thomson, 1985;
Trautwein, 1985; Robbinsy Kumar, 1987; Misdorp, 1990).

Las neoplasias carecen de finalidad alguna, de acuerdo a grado de diferenciacion, pueden
conservar su funcionalidad bioguimica origina o adquirir nuevas funciones (Thomson, 1985; Robbinsy
Kumar, 1987) Esta caracteristica determina algunos de los diversos signos o sindromes parancopl ésicos
asociados, que en ocasiones conllevan mayor riesgo para € paciente que el proceso neoplésico
propiamente tal (Villouta, 1994). En humanos, alrededor de un 75% de los pacientes con cancer cursa
con algun sindrome paraneoplasico (Crow, 1992). Aungue algunos cuadros patolégicos bien
diferenciados sintetizan sustancias inocuas, como cartilago en condromas, hueso en osteosarcomeas, bilis
en hepatomas y mucina en adenocarcinomas (Jonesy Hunt, 1984; Trautwein, 1985; Hayes'y Ferguson,
1989), existen neoplasias como los adenomas de islotes pancreaticos, carcinomas hepéticos y
hemangiosarcomas, que producen insulina en grandes cantidades con & riesgo de una hipoglicemia fatal
(Dyer, 1992). La hipoglicemia es una de las manifestaciones mas frecuentes de cancer que se asociaa
disfuncién cerebral, con signos nerviosos que culminan en comay muerte (Dyer, 1992) Las células
neoplasicas tienen una mayor capacidad para obtener energia a partir del metabolismo de la glucosa
hacia &cido l&ctico, lo que les permite sobrevivir con bgjos niveles de oxigeno (Jonesy Hunt, 1984)

La pérdida de peso y caquexia son otros signos asociados a la presencia de neoplasias, se
atribuyen a activo y continuo metabolismo neoplésico, que disminuye la disponibilidad de metabolitos
para el huésped o porque su actividad enzimética es interferida por metabolitos neoplésicos circulantes
(Theologides, 1972), ademés de la anorexia asociada y modificaciones en la absorcion intestinal (Crow,
1992). La emaciacion extrema, comun en humanos, es observada sdlo ocasionamente en los animales,
debido a que muchos pacientes son eutanasiados en fases tempranas de la enfermedad (Misdorp, 1990).

Los transtomos de la coagulacién son fendmenos muy frecuentes que se expresan como
trombocitopenia o trombocitosis. La trombocitopenia deriva del compromiso neoplésico esplénico o de
lamédula 6sea por infiltracion neoplésica, oclusion del aporte sanguineo, lisis medular o produccion de



factores que inhiben la actividad trombopoyética por parte de las células neoplasicas, a igua que lo
hacen |os estrégenos. Trombocitopenia se observa en casos de coagulacion intravascular diseminada
(CID), en agunos carcinomas o como consecuencia de la trombocitolisis por microangiopatias o vasos
sanguineos aterados, comun en neoplasias linfohematopoyéticas, hemorragias, etc. El fendmeno de
trombocitosis, estado que en perros puede asociarse a una trombosis recurrente (Ihley col , 1996), se
evidencia en algunas neoplasias solidas, se deberia a la produccion de factores estimulantes del
desarrollo megacariocitico o0 como mecanismo compensatorio a las pérdidas por trombocitopenia
(Rogers, 1992). La anormalidad hematol 6gica que se asocia mas frecuentemente con neoplasias es la
anemia a consecuencia de hemorragias por neoplasias, ateraciones del metabolismo del hierro, invasion
de tejido hematopoyético o aplasia medular mediada por altos niveles circulartes de estrogenos
producidos por algunas neoplasias de natural eza endocrina (Crow, 1992).

L os fendmenos con base hormona son mas diversos, de los cuaes existen multiples expresiones.
Por giemplo, los tumores de células intersticiaes testiculares, producen hipermasculinidad e hiperplasia
prostética por la sintesis de andrégenos, mientras que los tumores dé células de Sertoli desencadenan
efectos feminizantes en machos. Los arrenoblastomas ovaricos en mujeres, asi como las neoplasias
adrenales en humanosy bovinos tienen efectos masculinizantes. Los altos niveles de parathormona
circulante en pacientes con adenomas paratiroideos producen descalcificacion, hipercalcemia y
urolitiasis. La hipercalcemia es también comun en linfosarcomas, adenocarcinomas de glandulas
apocrinas de los sacos anales caninos y plasmocitomas (Jones y Hunt, 1984; Trautwein, 1985; Hayesy
Ferguson, 1989; Meuten y Armstrong, 1992). La amplia influencia de la hipdfisis sobre diversos
Organos y estructuras, determina una signologia muy \ariable, entre las cuales se reconocen los
transtomos del crecimiento Asi mismo, existen neoplasias que sin ser normal mente relacionadas con €l
sistema endocrino, patol 6gicamente producen metabolitos con actividad hormonal, ejemplos de lo
anterior en el hombre, es la produccién de hormona adrenocorticotréficay antidiurética por parte de
ciertas neoplasias pulmonares o la secrecion de hormona paratiroidea por parte de adenocarcinomas de
colon. Otros fenébmenos dificiles de relacionar son por egjemplo la ostecartropatia hipertrofica en
neoplasias de la cavidad torécica y estados febriles en diversas neoplasias, porque las células
neopl&sicas generan pirdgenos enddgenos o, son liberados por neutrofilos y macréfagos sensibilizados
por lainteraccion entre linfocitos y células neoplasicas (Misdorp, 1990; Crow, 1992).

Dd estudio de las neoplasias se ocupa la oncologia {ancos, tumor; logos, estudio de). La
nomenclatura de las neoplasias depende del origen epitelial 0 mesenquimatico. Las neoplasias
mesenguimaticas son clasificadas segin su histogénesis, a tipo celular benigno se le adiciona € sufijo
oma, mientras que a las neoplasias malignas € término sarcoma. (Robbins y Kumar, 1987). Los
sarcomas presentan crecimiento heterotipico o mas indiferenciado, con presencia de materia intercelular
como fibras col&genas, sustancia 6sea, cartilago o fragmentos de células musculares (Trautwein, 1985).
Las neoplasias epiteliales en cambio, se clasifican en base a su patron histolégico y, en ocasiones
macroscopico. Las neoplasias epiteliales benignas digitiformes que derivan de cualquier epitelio se
denominan papilomas. Si presentan un crecimiento infiltrativo y otros caracteres malignos se les
denomina carcinomas. Las neoplasias epiteliales que presentan un patrén glandular o que derivan de
estructuras glandulares, sin necesariamente tener aspecto glandular, se denominan adenomas si son
benignasy adenocarcinomas si son malignas; si ademas forman estructuras quisticas grandes, se le
adicionad prefijo cist, por gemplo cistadenoma o cistadenocarcinoma (Robbins y Kumar, 1987).

L os procesos neoplésicos provienen generalmente de un clon celular, las neoplasias mixtas de
glandula mamaria, tiroides y otras que incluyen més de un tipo celular, pueden congtituir una excepcion
(Trautwein, 1985; Robbinsy Kumar, 1987; Mende sohn, 1989) o ser consecuenciade la diferenciacion



progresiva de las células intraneoplasicas (Misdorp, 1990). El origen de las neoplasias se asoci6é en un
principio a la presencia de inclusiones fetales o células embrionarias, porgue patologias con tejidos
indiferenciados como nefroblastomas y teratomas, tienden a formar diversos 6rganos y estructuras
dentro de una misma neoformacion (Jonesy Hunt, 1984).

La malignidad de las células neoplésicas se relaciona en forma directa con el grado de
indiferenciacion, € cual asociado ala ausencia de una estructura ordenada y de propiedades tintoriales
normales, conforman el concepto de anaplasia Estructuralinente, las neoplasias presentan un parénquima
de células anormakes y un estroma de tegjido conectivo no neoplésico, que aporta nutrientes, oxigeno,
drengje linfético e incluso soporte endocrino. El estroma es mas abundante en las neoplasias de
crecimiento lento y escaso en aquellas de répida proliferacion, su desarrollo es muy manifiesto en
algunos carcinomas, fenémeno conocido como reaccién desmoplastica (Jonesy Hunt 1984; Thomson,
1985; Trautwein, 1985; Robbinsy Kumar, 1987; Hayesy Ferguson, 1989; Gazquez Ortiz, 1991).

El cancer, forma clinicamente maligna de la enfermedad, afectaa hombre y los animales, desde
mamiferos hasta vertebrados inferiores e incluso plantas (Thomson, 1985; Trautwein, 1985),
constituyendo la segunda causa de muerte dentro de la poblacién humana chilena, después de las
enfermedades cardiovasculares. En humanos a nivel nacional la tasa de mortalidad por cancer fue de
101,6 por 100.000 habitantes en 1980, para incrementarse a 109,3 en 1991. Las localizaciones méas
frecuentes son estdbmago y esofago con un 23,7% de todas las neoplasias, pero con una tendencia
decreciente en relacion a la presentacion de neoplasias de pulmones, higado y vias biliares (O.P.S.,
1994b).

Las neoplasias maignas son aquellas que ponen en riesgo la vida del huésped debido a su rgpido
crecimiento. Involucran en general, células con pobre diferenciacion que invaden temprana y
rapidamente cualquier tgjido adyacente, excepto € tegjido cartilaginoso, interfiriendo por compresién o
sustitucion la funcionalidad de los 6rganos afectados, ademas, pueden extenderse a distancia o
metastizar con consecuencias similares (Jonesy Hunt 1984; Thomson, 1985; Trautwein, 1985; Robbins
y Kumar, 1987). El curso y capacidad de las neoplasias parainfiltrar los tejidos, depende del activo y
progresivo movimiento o cinética celular, del tipo histoldgico, dimensiones del proceso neoplésico, dela
incapacidad para formar uniones celulares, de la agresividad intrinseca del cuadro, asi como de la
pérdida de inhibicién por contacto celular, la produccion de enzimas catabodlicas, secrecidn de factores
activadores del plasmindgeno e incluso stress mecénico, sin descontar la participacion de factores
inmunolégicos y vasculares del huésped (Jones y Hunt 1984; Trautwein, 1985; Robbinsy Kumar, 1987;
Misdorp, 1990). Algunas neoplasias generan metastasis en estadios tempranos del desarrollo oncogeénico,
sendo frecuente encontrar extensones metastésicas sin detectar € stio primario, como en €
adenocarcinoma mamario felino y en e adenocarcinoma de |os sacos anales canino (Rogers, 1993). Por
el contrario, las neoplasias benignas tienden a mostrar una poblacion celular bien diferenciada, con
crecimiento lento y expansivo, generamente bien delimitado de los tejidos normales. Las células
desprendidas de neoplasias benignas y que alcanzan la circulacion sanguinea no son viables en sitios
distantes (Jones y Hunt 1984; Thomson, 1985; Trautwein, 1985; Robbinsy Kumar, 1987; Hayesy
Ferguson, 1989; Gazquez Ortiz, 1991). Las metastasis son las complicaciones mas graves de las
neoplasias, la mayoria de las personas enfermas de cancer mueren a consecuencia de ellas (Rogers,
1993); por otra parte, la mayoria de |os perros con osteosarcomas esguel éticos, melanosarcomas orales o
gatas con carcinomas mamarios, van amorir dentro del afio después de haber efectuado € diagndstico e
intentado algun tratamiento como resultado de las metastasis o recurrencialocal (Misdorp, 1990). Sin
considerar las neoplasias leucémicas y linfoides, en el perroy en el gato un 21,5% y un 22,7% de las
neoplasias malignas van a metastizar, respectivamente (Rogers, 1993). Por lo tanto, e reconocimiento



de lapresenciay extension de las metastasis es fundamental en la formulacion de laterapiay prondstico
de una neoplasia (Rogers, 1993).

En las metastasis, las células neoplasicas inicialmente deben liberarse de la neoplasias primarias
e invadir vasos sanguineos, linfaticos o cavidades celOGmicas para diseminarse y desarrollar nuevas
neoplasias en sitios distantes (Misdorp, 1990). Al igual que los leucocitos, las células neoplésicas
pueden atravesar |las membranas basales o destruirlas, para invadir luego vasos sanguineos o linféticos
de paredes delgadas; a través de ellos circulan hasta quedar retenidas en los capilares de nédulos
linfaticos regionales, pulmones, rifiones, higado u otros organos (Jones y Hunt, 1984). Los vasos
linfaticos se locdizan en la periferia de las neoplasias, mientras que los vasos sanguineos
intraneopl &si cos frecuentemente son defectuosos y necréticos por la hipoxia, lo que facilita su invasion
(Jones y Hunt, 1984). La asincronia mitética angioblastica acelerada por factores angiogénicos
neoplésicos, determina vasos muy frégiles, constituidos solo por células endoteliales, sin un soporte
muscular o de tejido conectivo, razon por lacua ante leves cambios de presion se producen hemorragias
(Phillipsy col., 1976). Se considera que las neoplasias epiteliales tienden a metastizar vialinfética, a
excepcion de los carcinomas hepaticos y renales, mientras que los sarcomas tienden a hacerlo por via
sanguinea (Jones y Hunt, 1984), prueba de ello es que los carcinomas afectan con mayor frecuencialos
nodulos linfaticos regionales que los sarcomas (Misdorp, 1990). En la diseminacién por implantacion,
las células se desprenden hacia cavidades corporales limitadas por epitelios como cavidad pleura o
peritoneal, bronquios, uréteres, cavidad raquidea, etc. (Jonesy Hunt 1984; Thomson, 1985; Trautwein,
1985). En humanos existiria cierta "afinidad" entre algunas neoplasias y otras areas anatébmicas, por
gemplo carcinoma progtético y tejido éseo de la columna vertebral; mientras que en los animales parece
predominar € concepto de que las metastasis son més frecuentes en aguellos 6rganos con mayor flujo
sanguineo como |os pulmones (Misdorp, 1990).

La caracterizacion anatomopatol 0gica de una neoplasia incluye, ubicacién, forma, tamafio, tipo
deinsercion y relacion con € tgjido normal adyacente, ademas del aspecto superficia y de la superficie
de corte de la neoformacion tisular. En las neoplasias malignas pueden observarse areas hemorragicas
debido a la ruptura de vasos sanguineos, de necrosis por laisguemia del tglido menos irrigado o acumulo
de material mucoide producido por tejidos embrionarios. Las neoplasias benignas presentan en general
insercion pediculada, crecimiento lento y formacidn capsular, mientras que las malignas son sésiles, con
répido crecimiento y ausencia de capsula; ademés en estas Ultimas pueden presentarse Ulceras,
metéstasis en nodulos linféticos regionaes y otros tejidos distantes. Las metéstasis se diferencian de las
neoplasias primarias por poseer contornos en genera isos, ser multiples y comprometer varios 6rganos
(Jonesy Hunt, 1984; Trautwein, 1985).

Las neoplasias deben diferenciarse de otros aumentos de volumen tisulares mediante estudio
citohistol6gico, andlisis que permite ademés caracterizar el comportamiento bioldgico benigno o
maligno, constituyendo un complemento fundamental a estudios hematolégicos, seroldgicos,
radiogréficos, de microscopia electronica, citoenzimol égicos e inmunohistoquimicos (Misdorp, 1990).
En neoplasias epiteliales, la ruptura de lamembrana basal y € crecimiento invasivo extenso son criterios
de malignidad, mientras que en neoplasias mesenquimaticas es mas importante el grado de celularidad.
La malignidad de una neoplasia esti dada por la anaplasia o grado de indiferenciacion; aspectos
histologicos como aumento y modificacion de la polaridad celular, asi como dteracion en la
diferenciacion celular desde la base ala superficie epitelia, son criterios aceptables como evidencia de
anaplasia, sin olvidar que pueden estar también presentes en condiciones reactivas o degenerativas
(Jones y Hunt, 1984; Trautwein, 1985). El grado de anaplasia puede determinarse en base a las
caracteristicas nucleares, tales como pleomorfismo nuclear, variaciones de nimero, dis 0 macrocarios's,



relacion nlcl eo:citoplasma aumentada, hipercromacia nuclear, ademés de incluir uno o varios nucléolos
prominentes, que junto a la vacuolizacion, lobulacion o inclusiones intranucl eares evidencian caracteres
embrionarios; por otra parte, impresion nuclear determinada por la presencia de uno o mas niicleos en
una cdula. Ladtavelocidad de crecimiento permite observar numerosas figuras mitéticas, pero son més
importantes las expresiones atipicas, como formacion de "estrellas" triples o cuédruples debido a
transtornos del movimiento cromosdémico anafasico, deficiencia del huso mitético o ateraciones
estructurales de |os cromosomas. En relacién al citoplasma, disminuye su proporcién con respecto a
nucleo, aumenta su basofilia por la alta concentracion de ribosomas, ademés de |a tendencia de no
manifestar ciertas caracteristicas propias de células maduras, como vacuolas de secrecion o evidencias
de queratinizacion (Pamukcu, 1974; Jones y Hunt, 1984; Trautwein, 1985; Clinkenbeard y Cowell,
1994).

3.2 ETIOLOGIA

Los principales factores etiol 6gicos son de naturaleza exdgena, incluye las radiaciones, agentes
quimicos y virus (Trautwein, 1985; Robbins y Kumar, 1987). Los traumatismos se consideran
cocarcindgenos, porque aumentan la instauracion de lesiones metastésicas en |os puntos af ectados
(Thomson, 1985) Lairritacion cronicay éreas de cicatrices se han asociado a una mayor incidencia de
neoplasias en humanos, fenédmeno poco frecuente en los animales Por razones fisicas o quimicas, los
parasitos pueden determinar € surgimiento de procesos neopl asicos tanto en humanos como animales,
como por giemplo Schistosoma hematobium y carcinomas vesicales en e hombre, Cysticercus
fasciolaris (estadio larval de Taenia taeniformis del gato) en higado de ratas, Spirocerca lupi en
osteosarcomas esof agicos caninos (Jones y Hunt, 1984) y carcinomas de células escamosas en estbmago
de equinos relacionados a Gaster ophilus sp. (Cotchin, 1984). Ademas, se han reportado osteosarcomas
a partir de infartos 6seos multiples en caninos y en gatos, a raiz de lesiones "osteodistréficas' por
avitaminosis A (Misdorpy Van Der Heul, 1976).

La carcinogénesis es un proceso complgjo que involucra diversos estadios, genes y
probablemente multiples mecanismos (Murray, 1992), en € que las células adquieren una fenotipo
agresivo, sin control de la regulacién normal y fuera del programa genético que media la diferenciacion
celular (Pusztai y col., 1993). Previo a conformar una neoplasia, las céulas experimentan un proceso de
transformacion, un cambio hereditario que les permite multiplicarse en forma indefinida debido a la
ateracion de los mecanismos de control del crecimiento, determinando una linea celular (Jonesy Hunt,
1984). La transformacion neoplésica se ha inducido in vitro y en animales de experimentacion con
diversos agentes, principa mente quimicos, virus oncogénicos y energia radiante (Misdorp, 1990). Los
quimicos y radiaciones son responsables de la mayoria de las neoplasias humanas, la asociacion de
neoplasias a etiologia vira tiende a aumentar en humanos (Robbinsy Kumar, 1987), mientras que en
animales domésticos son |os més importantes, especia mente retrovirus asociados a linfosarcomas (Jones
y Hunt, 1984).

Latransformacion celular produce una ateracion genética especifica, que permite la expresion
de caracteres celulares fetales, es decir, son células en un estadio preneoplasico. Las células se
encuentran en constante actividad mit6tica, crecen sin adherirse en placas de cultivo y pierden ciertas
caracteristicas de las células normales, tales como lainhibicién y polarizacién por contacto, funciones
diferenciales o especificas, cambian ciertas pautas metabdlicas normales manifestando una elevada tasa



glucolitica, con secrecion de proteasas, nodificacion de su superficie celular, pero el cariotipo
permanece constante (Thomson, 1985; Murray, 1902) La pérdida de la inhibicion por contacto se
relaciona con la menor cantidad de Ca*? en las membranas de las células neoplésicas, asociado a un
aumento de las cargas negativas de la superficie celular, o que genera rechazo intercelular (Jones'y
Hunt, 1984).

L os cambios genéticos, comunes 0 especificos para diversas neoplasias, pueden deberse a una
diferenciacion aberrante que les permite alas células expresar genes "apagados’, que son responsables
de caracteristicas embrionarias, que activan los mecanismos de replicacion y oncogénesis, produciendo
proteinas embrionarias, hormonas o productos bioactivos de origen no endocrino como afa-fetoproteinas
en células germinales 0 antigenos carcinoembrionarios en otros procesos neoplasicos(Thomson, 1985),
es decir, codifican proteinas reguladoras del crecimiento celular (Lehninger y col , 1993) Otra
posibilidad es que la transformacion celular depende de la excesiva produccion de ciertas proteinas
importantes en el control del crecimiento o porque estas proteinas son modificadas (Stryer, 1990). La
inapropiada sobreexpresion de estos genes, permitirian alas células producir factores de crecimiento que
conducen a la pérdida de los controles regul atorios normales (Thomson, 1985), es decir, son sefides
anormales, producto de un desequilibrio entre las sefiales inhibitorias y estimulantes presentes en el
espacio extraceltilar, existiendo también la posibilidad de una "interpretacion” anormal de sefiales
extracelulares normales 0 una alteracion en las vias que transportan |as sefiales relacionadas con el
crecimiento y la diferenciacion celular (Pusztai y col., 1993). Los genes mutantes que codifican estas
proteinas de sefiales defectuosas son |os oncogenes, 1os que derivan de genes normales 0 proto-oncogenes
(c-oncs) (Lehninger y col., 1993). Durante ciertas infecciones virales, éstas secuencias de acido
desoxirribonucleico (ADN) pueden ser copiadas e incorporadas al genoma viral, genes que pueden
experimentar mutacion, duplicacion o translocacion durante e ciclo de infeccion viral En infecciones
subsecuentes, cuando este encogen viral sea expresado en la célula huésped, las proteinas anormales
interferiran con la regulacion del crecimiento celular, crecimiento sin control que puede generar una
neoplasia Los oncogenes pueden derivar también de proto-oncogenes sin compromiso viral, sino que son
producto de redistribuciones cromosdmicas, influencia de agentes quimicos, radiaciones u otros factores
gue pueden también producir ateraciones en éstos genes (Lehninger y col., 1993).

Estos polipéptidos interacttan con receptores celulares especificos regulando la diferenciacion
fenotipica, motilidad celular, estructura citoesqueléticay junto a hormonas, neuropéptidos y ciertos
nutrientes, regulan e nivel de proliferacion celular. En @ ciclo celular, € control de la progresion desde
lafase Gl alafase S se redliza a través de sefidles extracelulares mediadas por los factores del
crecimiento y hormonas, control frecuentemente alterado en las células neoplasicas. Un segundo
mecanismo, inhibe € inicio de la segregacion cromosdmica en casos de replicacion anormal o incompleta
del ADN, mecanismo con marcada disfiincion en las células neoplésicas, las que son generalmente
aneuploides (Pusztai y col., 1993). A los cambios genéticos, se suma la existencia en las células
neopl&sicas de factores propios del crecimiento (FC), esenciales para el proceso oncogénico. Los FCy
receptores podrian interactuar induciendo sefia es proliferativas. Existen también receptores aberrantes
gue contribuyen ala proliferacion anormal Esto evidencia laimportancia de una combinacion apropiada
de receptores en la mantencidn de un fenotipo (Pusztal y col., 1993).

Otra posihilidad es que la transformacion celular depende de la excesiva produccion de ciertas
proteinas importantes en el control del crecimiento o porque estas proteinas son modificadas (Stryer,
1990).



3.2.1 Factores Exdgenos

3.2.1.1 Virus. Numerosos Virus se han asociado a neoplasias en los animales, desde anfibios hasta
primates (Jarrett y Mackey, 1974), incluso fuertes evidencias sugieren que ciertas neoplasias humanas
tienen origen viral (Robbins y Kumar, 1987). En aves, diversos retrovirus se asocian a procesos
neoplésicos que afectan distintos sistemas corporales (Calnek, 1991). El resultado en lainfeccién por
todos los virus encégemeos, incluyendo agentes ADN, depende del grado de especificidad por tipo
cdular, especiey resistenciadel huésped (Jonesy Hunt, 1984).

Los retrovirus o oncornavirns son virus acido ribonucleico (ARN), poseen una enzima
denominada ADN-Polimerasa ARN-dependiente o transcripta reversa, que transcribe e ARN viral en
ADN virus-especifico. EIl ADN transcrito puede incorporarse al genoma celular en forma de virogen o
provirus. No es necesario que € ARN completo seaincorporado a genoma celular paralainfeccion, un
fragmento e incluso un gen (oncogen, v-oncogen o v-oncs) puede inducir transformacion, pero existen
retrovirus que carecen de oncogenes y aln asi inducen transformacion celular (Jonesy Hunt, 1984) Se
han identificado cerca de 30 v-oncs, entre ellos src en el sarcoma de Rous, sis en € sarcoma de los
amios, myc en lamielocitomatosisy ras con tres subtipos en € sarcoma murino (Thomson, 1985), estos
v-oncs tienen homadlogos c-oncs en las células huésped (Stryer, 1990). EI comportamiento de las células
infectadas es variable, algunos virus ARN como e de la leucemia, son llamados defectuosos porque e
virogen para replicarse requiere de un virus ayudador (helper). Otros virus como e agente del sarcoma
aviar, no son defectuosos y pueden inducir la sintesis de virus, la célula afectada es Ilamada entonces
productiva (Jones y Hunt, 1984) Estas pueden mantenerse latentes hasta que otros factores
carcinogénicos como las radiaciones o productos quimicos, faciliten la transformacion celular, fenémeno
conocido como cocarcinogénesis (Trautwein, 1985). Los retrovirus que carecen de v-oncogenes pueden
producir neoplasias induciendo mutaciones de c-oncs, cuando secuencias de promotores retrovirales se
insertan adyacentemente a éstos c-oncs 0 por mutacion e inactivacion de genes reguladores celul ares,
induciendo asi sobreexpresion génica (Jonesy Hunt, 1984). Al determinar € genomanormal de todas las
especies del reino bioldgico y la humana se podran identificar los proto-oncogenes u oncogenes celulares
(c-oncs), homalogos de los v-oncs (Jones y Hunt, 1984).

A diferenciade los virus ARN, los virus ADN carecen de transcriptasa reversa, incorporan un
segmento de su material genético en el genoma de células, se multiplican, provocan citdlisis y
bloqueando la replicacion celular. Ante elos, las células infectadas pueden producir nuevos viriones o
por una infeccion no productiva y enmascaramiento viral derivar en la transformacion celular. La
oncogenicidad depende de larelacion entre e genomaviral, € genoma del huésped y la supresion de la
funcion replicativa viral; como en los retrovirus, la induccién neoplasica o transformacion esta
determinada por laintegracion de parte o todo e genoma en la célula huésped. Los virus ADN insertan
el material genético en el genoma celular, pero se requieren algunos fragmentos del ADN viral para
inducir neoplasias, |0 que sugiere que son necesarios solo ciertos genes, |os cuales no corresponden a
oncogenes celulares "capturados' como los retrovirus Los virus ADN generan una proteina o antigeno
T (Tumor), que se une fuertemente al ADN celular aterando la expresion de los genesy modificando la
susceptibilidad de las cdulas transformadas frente a las defensas del huésped. Murantes que no expresan
este antigeno no son capaces de inducir transformacion. Virus ADN oncogénicos incluyen a los
Poliomavirus, Herpesvirus, Poxvirus, Adenovirusy Papovavirus (Jonesy Hunt, 1984; Murray, 1992).

Los virus actlian también como agentes cocarcinogénicos, inmunosupresores o promotores de
procesos neoplésicos, gemplo de tal situacion es lainfeccidn con €l virus de la hepatitis B y la mayor
incidencia de carcinomas hepatoce ulares en pacientes humanos (Robbins y Kumar, 1987).
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3.2.1.2 Agentes fisicos. Los rayos ultravioleta (UV), rayos X y los rayos gamma son mutagenos y
carcinégenos Lareplicacion celular es requisito para fijar y magnificar e dafio inducido por las
radiaciones e incluso amplificarlo. Los efectos dependen del tipo de radiacion, dosis, frecuencia de
aplicacion y modelo de reparacion del ADN. Las radiaciones en generd lesionan el ADN, los rayos UV
inducen formacién de dimeros de pirimidina o pueden eliminar bases puricas o pirimidicas de algunos
sitios, los rayos X y gamma producen formacion de radicales libres (-OH :hidroxilo, superdxido, etc.)
gue también interactian con el ADN Yy otras moléculas, provocando alteraciones moleculares que
contribuyen a proceso carcinogénico, activan o permiten la sobre-expresion de proto-oncogenes o dafian
regiones de control. El resultado es una mutacion con errores de transcripcion genética o cambios
genéticos, que llevan alapérdida del control de la replicacion celular. Las mutaciones por radiacion en
dosis bagjas pueden ser reversibles, pero sensibilizan las células a otras influencias carcinogénicas como
virus o xenobidticos o inducen muerte celular, permitiendo la sobrevida y proliferacion de aquellos
elementos que pueden llegar a ser susceptibles a influencias oncogénicas, ademés, la amplificacion dela
mutaciones dependientes de radiaciones puede llevar a la neoformacion de oncogenes celulares
(Thomson, 1985; Gazquez Ortiz, 1991; Murray, 1992). A pesar de todo, los rayos X no se han
reportado como causa excesiva de neoplasias en perros, pero si cuando se administran internamente
elementos radiactivos (Misdorp, 1990).

Los rayos ultravioleta tienen escaso poder de penetracion e inducen neoplasias en &reas de
exposicion directa. En humanos, las radiaciones pueden causar cancer y sus efectos son aditivos. Existe
una alta correlacion entre laintensidad de exposicion a sol y cancer de piel, especiamente carcinomas
de células escamosas, carcinomas de células basales y melanosarcomas. La exposicion a radiaciones de
gran poder de penetracién aumenta la susceptibilidad a neoplasias linfohematopoyéticas. Ademés, se
describen leucemias, neoplasias de tiroides, mamas, colon, pulmonesy otros érganos en sobrevivientes a
explosiones nucleares, incluso la irradiacion terapéutica ha tendido a aumentar la incidencia de
leucemias (Jones y Hunt, 1984; Robbins y Kumar, 1987). En bovinos Hereford, se reconoce sin
discusion la asociacion de prolongada exposicion a la luz solar y radiacion ultravioleta, con alta
frecuencia de carcinomas de células escamosas en regiones despigmentadas oculares (Render y Carlton,
1995) y vulvares (Misdorp, 1990). En caninos, las neoplasias de piel no se relacionan con € grado de
exposicion solar, pero si en gatos'y ovinos (Misdorp, 1990).

3.2.1.3 Quimicos. Los quimicos son responsables del 80% de las neoplasias humanas, a los que
son expuestos por razones ocupacionales, alimentarias, habitos de vida o productos farmacol 6gicos
(Murray, 1992).

Los mayoria de los productos quimicos oncogénicos o iniciadores, naturales o sintéticos, de
accion directa o indirecta, son muy eectrofilos lo que les confiere una alta afinidad por moléculas ricas
en electrones como los &cidos nucleicos. Se unen en forma covalente a sitios especificos de la molécula
de ADN, ARN o proteinas citoplasmasticas produciendo mutaciones o errores de codificacion durante la
transcripcion o replicacion celular (Jonesy Hunt, 1984; Thomson, 1985). También actlan por deleccion
0 inactivacion de una o més enzimas importantes parael control del crecimiento, aterando directamente
el ADN o ARN que determina la transcripcién del ADN. Ademés, pueden activar virus oncogénicos
latentes o seleccionar clones de células iniciadas, generando células con alteraciones de superficie, de
microfilamentos o reticulo endoplasmico (Robbinsy Kumar, 1987).

L os productos quimicos que inducen neoplasias en forma directa se conocen como carcinégenos
directos, mientras los procarcinégenos requieren ser activados metabdlicamente para convertirse en un
carcindgeno final. La carcinogénesis se divide en dos etapas, la primera o deiniciacion, rapidae
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irreversible, comprenderia una modificaciéon permanente del ADN por una 0 mas mutaciones,
inmortalizacion celular y liberacidn de los controles de crecimiento, creando més oportunidades para
mutaciones y eventos carcinogénicos (Murray, 1992). Una segunda etapa mas lenta, se conoce como
promocion, donde la accidn de posteriores xenobidticos con actividad oncogénica débil pueden generar
nuevas mutaciones (Murray, 1992), € efecto de los promotores es transitorio, reversible y
aparentemente invol ucra mecanismos epigenéticos (Robbins y Kumar, 1987). Las células portadoras de
anomalias genéticas, como en los sindromes genéticos, son més susceptibles ala accidn de promotores e
iniciadores (Murray, 1992).

El efecto de los carcindgenos quimicos es acumulativo y su actividad depende de ladosis, viade
administracion, especie afectada, tiempo de exposiciéon y naturaleza del compuesto. En general,
producen carcinomas cuando estan en contacto con la piel y sarcomas cuando se introducen o son
inoculados en € tejido conectivo (Jonesy Hunt, 1984; Thomson, 1985) Algunos se usan como drogas
anticancerigenas en neoplasias linfohematopoyéticas y carcinomas ovdicos (Robbinsy Kumar, 1987).

Los més potentes procarcindgenos quimicos son los hidrocarburos policiclicos presentes en
combustibles fésiles 0 que derivan de la combustion de compuestos organicos, 10s cuales generan
epoxidos que corresponden a los carcindgenos finales (Jones y Hunt, 1984). Muchos productos quimicos
actlian en conjunto con otros carcindgenos corno Virus o radiaciones. Existe una ata correlacion entre e
consumo de productos contaminados con micotoxinas y la presentacion de neoplasias en animales,
especialmente en peces, donde se describe una fuerte relacion entre aflatoxinas B; y carcinomas
hepéaticos (Mayes'y Ferguson, 1989).

3.2.2 Factores Endogenos

3.2.2.1 Genética. Las diferencias en base genética pueden explicarse por las diferentes frecuencias
observadas en ciertas neoplasias seglin especie Se estima que € 20% de los humanos, de las gallinas y
de los ratones de laboratorio presentardn neoplasias en algin momento de su vida, mientras que en
cerdos, bovinos, ovinosy caprinos este porcentaje no supera el 0,5%. La frecuencia de neoplasias de
gldndula mamaria en la perra y la gata es muy ata si se compara con otras especies domésticas.
Ademés, ciertas lineas genéticas de gallinas y ratones de laboratorio, asi como perros de raza Boxer y
otras razas puras, presentan notables diferencias en la frecuencia de neoplasias con respecto a sus
homologos (Trautwein, 1985; Misdorp, 1990) Esto esta determinado por factores genéticos, pero la
base fundamenta de la disminucion o incremento de la susceptibilidad a los factores carcinogénicos es
desconocida (Trautwein, 1985). La susceptibilidad o ausencia de ella se transmite a la descendencia
(Jonesy Hunt, 1984), en peces ornamentales Platypoecilus variatus y Xiphophorus helleri se obtienen
genotipos susceptibles a fibrosarcomas o rabdomiosarcomas al obtener hibridos y cruzarlos con X.
helleri (Schwab y cal., 1978). La presentacion de osteocondrosa/comas familiares en caninosy equinos
(Misdorp y Van Der Heul, 1976), asi como "sarcoides equinos’ en ciertas familias de animales (Marti y
cal., 1993), indican que existen factores genéticos invol ucrados.

En relacion d antiguo concepto de herencia mendeliana de igual expresion entre alelos paternos
y maternos, actualmente se ha determinado que existen diferencias en la expresion de los aelos segin €
grado de metilacién del alelo paterno o materno, fendmeno conocido como impresion génica 'y que
ocurre durante la maduracién de las células germinales, concepto que influye en la presentacion de
dertas neoplasias y otras enfermedades (Karp y Broder, 1993). En humanos, casi todas las heoplasias
solidas y hematopoyéticas presentan anormalidades en el cariotipo, por €jemplo translocaciones,
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adiciones o0 delecciones de fragmentos cromosomicos Estas anormalidades presentan una distribucion
homogénea en la poblacion celular neoplasica, 1o que confirma su origen clonal y la participacion de
ateraciones génicas fisicas en d origen de las neoplasias (Mendel sohn, 1989). Un listado de alteraciones
cromosomicas asociadas a neoplasias especificas humanas se presenta en larevision de Poddighey col.
(1992), € establecimiento de estas caracteristicas es posible por € desarrollo de técnicas muy avanzadas
como la hibridacion ingtu no radiactiva

3.2.2.2 Hormonas. La asociacion de hormonas en la génesis neopléasica, esta basada en la marcada
similitud entre carcindgenos quimicos como los hidrocarburos (benzoantraceno y colantreno) y
hormonas enddgenas como estrogenos ovérico foliculares, progesterona luteal, testosterona testicular y
corticosterona adrenal. Los estrogenos serian capaces de inducir hiperplasias y neoplasias en testiculo de
ratén, ademas se ha observado una asociacion entre adenocarcinomas endometriales en nifias de
aproximadamente 20 afios cuyas madres consumieron dietilestilbestrol durante la gestacion (Robbinsy
Kumar, 1987) Los esferoides actan como promotores (Jonesy Hiint, 1984; Robbinsy Kumar, 1987),
modificando la capacidad de proliferacion de los 6rganos efectores o0 alterando la sensibilidad frente a
los carcinégenos (Trautwein, 1985) La alta prevalencia de neoplasias de glandulas hepatoides y de
prostata asociada a la ata secrecion de androgenos de tumores de células de Leydig, es otraevidenciade
lainfluencia hormond en la génesis de agunas neoplasias (Ladds, 1991).

3.2.2.3 Edad. La influencia de una mayor edad como factor predisponente a la presentaciéon de
neoplasias, podria explicarse por modificaciones en € metabolismo celular, expresion de un prolongado
periodo de latencia, aumerto en la oportunidad para la exposicion a carcindgenos, asi como
combinaciones de estos factores (Jones y Hunt, 1984; Misdorp, 1990). Ciertas neoplasias afectan de
preferencia a animales jovenes, como linfosarcomas e histiocitomas en cachorros, nefroblastomas en
lechones. En humanos, las neoplasias mesenquiméticas y hematopoyéticas afectan de preferenciaalos
nifios, mientras que en los adultos predominan las neoplasias epiteliales (Jonesy Hunt, 17)84; Misdorp,
1990). En perros y gatos, las neoplasias benignas y malignas tienden a aumentar en frecuencia con la
edad, en cambio, en bovinosy equinos ésta tendencia se observa en neoplasias malignas (Misdorp,
1990).

INMUNOLOGIA

Los tumores sdlidos y sus metastasis son infiltrados por gran nimero de leucocitos asociados a
tumores (LAT), en proporciones variables de linfocitos T helper, supresoresy citotdxicos, linfocitos B,
células natural killer (NK) y macréfagos, ademas de granulocitos y mastocitos. Estas células
inflamatorias se disponen en la periferia o infiltran las neoplasias, pero su importancia clinica y
bioldgica es poco conocida y la regresion espontanea, que se espera ante la presencia de este tipo de
céulas, es un fendbmeno raro (Beverley, 1994; O'Sullivan y Lewis, 1994). En carcinomas gastricos
humanos en estadios iniciales, se describen céulas neoplasicas intimamente asociadas a neutrdfilos, que
evidencian dafio ultraestructural a nivel de membrana con desorganizacion de sus filamentos intermedios
y dilatacion dd reticulo endoplasmico rugoso en las zonas de contacto (Caruso y col., 1994). estudiosin
vitro han mostrado actividad de células NK contra células neopléasicas, pero e sistema inmune no
reconoceria elementos celulares neoplasicos cuando estos se presentan en escaso nUmero y, cuando 1o
puede hacer, la neoplasia ya se ha establecido. Otros mecanismos por los cuales las neoplasias evadirian
larespuestainmune incluyen la modificacion o pérdida de moléculas de reconocimiento inmunitario y la
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pérdida de moléculas de adhesién linfocitaria (Beverley, 1994). Sobre las células neoplasicas
metastésicas retenidas en los capilares de drganos invadidos se describe € efecto de células
inmunoinespecificas tales como linfocitos T, neutréfilos, macréfagos o cdulas NK (Rogers, 1993).

L os antigenos asociados a neoplasias son de dos tipos, agunos son compartidos por diversas
neoplasias, y otros son especificos para una determinada neoplasia. Los procesos neoplésicos pueden
expresar ambos tipos de antigenos (Beverley, 1994). En los animales existen muchos virus ARN capaces
de inducir leucemias y sarcomas, estos virus se evaginan en la membrana celular de las células
infectadas y las glucoproteinas del envoltorio virico pueden detectarse en esta membrana L os antigenos
devirus ADN, ARN (Beverley, 1994) y quimicos (Misdorp, 1990) inducen fuertes respuestas humorales
y celulares. Las sustancias quimicas modifican la estructura interna del ADN y de las citomembranas,
alterando las propiedades de inhibicion por contacto y de adhesion, creando nuevas propiedades
antigénicas de las células transformadas o neoplasicas (Gézquez Ortiz, 1991) Las respuestas
inmunitarias frente a virus ARN enddgenos son déhiles, probablemente debido a fendbmeno de tolerancia
inmunologica (Beverley, 1994) Linfocitos y plasmocitos infiltran cominmente neoplasias felinas,
ademas de carcinomas oculares bovinos, histiocitomas cuténeos en caninos 'y carcinomas mamarios en
caninosy felinos (Misdorp, 1990).

En humanos, |las neoplasias pueden asociarse a estados inmunosupresivos, pero se desconoces
€s una consecuencia de éstas patologias 0 es un estado que permite € desarrollo de las neoplasias; €
efecto es atribuible a una disfuncion de los linfocitos T, B y macréfagos (Mendelsohn, 1989). En
muchos perros con neoplasias mamarias benignas y malignas se han detectado compleos de anticuerpos
y antigenos neoplasicos que protegerian a las células neoplésicas de la actividad de los linfocitos T
citotoxicos (Misdorp, 1990).

La especificidad de la reaccion antigeno-anticuerpo también se utilizaen e diagnéstico, terapia
e incluso inmunizacién contra las neoplasias. Los métodos de diagndstico aumentan en sensibilidad y
especificidad mediante e uso de técnicas inmunohistoquimicas y anticuerpos mono y policlonales en
medicina veterinaria (Quezaday cal., 1993).

33 CLASIFICACIONDELASNEOPLASIAS

Las neoplasias humanas y de animales se han clasificado bajo diversos criterios, como
etiol6gico, embriol bgico, topogréfico, estructural o clinico, sin embargo siempre ha sido necesario
combinar éstos criterios. Los aspectos estructurales, histoldgicos y clinicos son esenciales para un
diagnostico definitivo (Cuba-Caparo, 1982). Estas patologias se agrupan en dos categorias principales,
neoplasias epiteliales y mesenquimaticas, s sus caracteristicas no permiten incluirla dentro de éstas
categorias, puede considerérsela como anaplasica o indiferenciada (Thomson, 1985; Hayes y Ferguson,
1989; Misdorp, 1990). La ordenacion de materid biolgico en estudio idealmente debe ser etiolOgica, Sin
embargo, €l desconocimiento de las etiologia en la mayoria de las neoplasias, ha permitido que la
clasificacion histologica sea la més adecuada. El objetivo fundamental es correlacionar el aspecto
histoldgico con € comportamiento clinico (Jones y Hunt, 1984). En Chile, los estudios iniciales
relacionados con la frecuencia de tumores en caninos fueron iniciados por Cares (1952) y Abalos (1956)
en la ciudad de Santiago. Flores en 1986 estableci6, también en Santiago, el Registro de Tumores
Caninos y Felinos Domésticos, dependiente del Servicio de Cirugia del Departamento de Ciencias
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Clinicas en la Facultad de Ciencias Veterinarias y Pecuarias de la Universidad de Chile, entidad que en
los periodos 1981-1985 y 1986-1988 reportd una frecuencia de neoplasias de 17,8 y 16,8%,
respectivamente (Flores y col., 1993). Registros similares para otras especies domesticas no estan
disponiblesen Chile.

La clasificacion clinico-anatémica de neoplasias més conocida es el sistema TNM. T (tumor)
corresponde a neoplasia primaria, con diversos grados de acuerdo a dimensiones y movilidad de la
neoformacion con respecto a tgjidos adyacentes, N se relaciona con e compromiso de nédulos linféticos
y M caracteriza la presencia de metastasis. Cada categoria se califica con "0" s esta ausente y valores
entre "1" a "4" de acuerdo a grado de compromiso (Mendelsohn, 1989; Crow, 1992). El grado
histoldgico se expresa como la suma de grados de diferenciacion, pleomorfismo e indice mitético
(Misdorp, 1990). El objetivo de determinar ambas caracteristicas es establecer un prondstico paralas
condiciones o vida del paciente. En oncologia veterinaria frecuentemente se evalUa € pronéstico de las
enfermedades neopléasicas en relacion ala sobrevida de 1 a 2 afios después de algun tratamiento. Sin
embargo, como muchas veces se recurre ala eutanasia, parece ser un mejor indicador del prondstico, la
evaluacion del tiempo de sobrevida de un paciente libre de recurrencia neoplasica o de metastasis
(Misdorp, 1990).

331 Clasificacion Histolégica de Neoplasias segun la Organizacion Mundial dela Salud
(OM9

La frecuenciay naturaleza de las neoplasias en los distintos tejidos y érganos varia entre las
distintas especies animales, las razas y ubicacion geogréfica (Sobin y Beveridge, 1974, 1976). La
importancia de las neoplasias medida segin frecuencia dentro de una poblacién o tasa de mortalidad,
cambia porgue varian los factores ambientales que influyen en la etiologia o € avance cientifico permite
establecer nuevos métodos de diagnostico y tratamiento precoces (O.P S., 19944). Las investigaciones
de estas diferencias deben estar apoyadas por un sistema de clasificacion basado en el andlisis
histologico de los tejidos, y una nomenclatura coman para el intercambio de informacion en estudios
terapéuticos y epidemiol 6gicos, complementada con el andlisis histogénico y el comportamiento
biol6gico (Sobin y Beveridge, 1974, 1976) La clasificacion histolgica de neoplasias en animales
domésticos se convino en 1966 en forma paraela a la clasificacién de neoplasias en humanos, con €
objetivo principal de revelar diferencias o similitudes, proveer informacion en los estudios de oncologia
comparada'y promover el desarrollo de la patologia veterinaria Esta clasificacion se publico entre 1974
y 1976 en e Bulletin of the World Health Organization dividida en 21 regiones corporales por érganos,
los tipos histol 6gicos descritos y las lesiones a considerar en € diagnostico diferencia de las neoplasias
(Anexos 9.3 a9.23). Se basa en sei's especies de animales domésticos: caninos, bovinos, felinos, ovinos,
porcinos y equinos (Sobin y Beveridge, 1974, 1976). En e presente estudio se aplica esta clasificacion a
otras especies como conegjos, aves'y peces. Agrupar las neoplasmas en grupos tiene la ventgja de que las
definiciones son aplicables a cualquier sitio, pero las frecuencias deben explicarse para cada regién
corporal y especie afectada (Head, 1976b). La clasificacion consiste en identificar y describir
morfol6gicamente a una neoplasia, categorizarla dentro de un grupo y adoptar una nomenclatura
adecuada. (Sobin y Beveridge, 1974, 1976), ademés de categorizarla como un proceso patol 6gico
maligno o benigno (Parodi, 1977¢).

L os estudios orientados a determinar la frecuencia de neoplasias en € hombre y en los animales
domésticos, son andlisis retrospectivos basados en colecciones histoldgicas o registros clinicos. Estas
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muestras no son representativas estadisticamente, pero permiten obtener un reflgjo parcia de
ladistribucion de neoplasias en las distintas especiesy e hombre (Sclincider, 1978).

34 OBJETIVOSDEL TRABAJO, IMPORTANCIA'Y PROYECCIONESDEL ESTUDIO
DE LASNEOPLASIASEN MEDICINA VETERINARIA

L as neoplasias adquieren cada vez mas importancia en medicina veterinaria, desde que en 1966
se inicid la clasificacion de las mismas por la OMS. Su importancia radica en tres aspectos
fundamentales, primero, existe una relacion afectiva creciente entre las personas y agunas
mascotas, especialmente perrosy gatos, 10 que hace necesario €l establecimiento de un diagnostico
y pronostico precisos para las neoplasias en aquellos animales que a consecuencia de una mejor
atencion veterinaria alcanzan edades mas avanzadas, edades en las que las neoplasias son mas
frecuentes, ademas del mayor nimero de animales que son estudiados actualmente y la
disponibilidad de nuevas y efectivas medidas terapéuticas (Misdorp, 1990; Crow, 1992; Flores y
Cattaneo, 1996). En segundo lugar, € cancer en animales es usado como modelo experimental de
nuevos métodos de diagnéstico y tratamiento de neoplasias porque e comportamiento biolégico de
las neoplasias humanas y animales muestran notables similitudes (Misdorp, 1990). Finalmente, las
neoplasias que reconocen una etiologia de naturaleza infecciosa, pueden producir severas pérdidas
economicas en éreas de produccion intensiva (Hayes y Ferguson, 1989). Existe ademas un riesgo
de zoonosis, diversos linfosarcomas de origen retroviral se han reproducido experimentalmente en
especies alogénicas a las que tradicionalmente afectan (Misdorp, 1990). El control clinico,
diagnéstico y tratamiento de las neoplasias, especialmente en peguefios animales, requiere de
mayor conocimiento y depende del comportamiento bioldgico de las mismas (Cotchin, 1984). Las
diferencias cuantitativas y cualitativas con respecto a las células normales son caracteristicas a
explotar en el desarrollo de la terapéutica de los procesos neoplasicos (Crow, 1992). La estimacion
de la frecuencia de neoplasias, ademés de satisfacer la curiosidad cientifica, es esencial para
estudios sobre etiologiay prevencion del cancer (Jonesy Hunt, 1984). De acuerdo con Owen (1991),
las neoplasias son mas comunes en el perro que en el hombre, la signologia que presentan puede
ser muy variable, pero si se reconocen y se establece tempranamente un diagnostico, el pronostico
es mas favorable.

El presente estudio integray ordena la informacion almacenada entre los afios 1967 y 1995
de acuerdo con referencias universales creadas por la OMS (Sobin y Beveridge, 1974, 1976) Las
colecciones de neoplasias humanas y animales involucran un gran valor, en ellas se han basado la
mayoria de los estudios de incidencia oncol6gica, los que han permitido generar una nomenclatura
y clasificacién adecuadas, asi como evaluar tratamientos experimentales y proveer materia de
apoyo pedagogico (Stewart, 1972).

Los objetivos del presente trabajo son clasificar de acuerdo a parametros histoldgicos
definidos, las neoplasias diagnosticadas entre los afios 1967 y 1995 en € Servicio de Anatomia
Patologica del Instituto de Patologia Animal en la Universidad Austral de Chile, establecer una
base de datos oncol 6gicos que constituya el inicio y apoyo de posteriores estudios en el campo de
la Oncologia Veterinaria, que hagan extensivos los objetivos de la OMS de fomentar €l desarrollo
de la Oncologia Comparada, la Epidemiologiay la Patologia Veterinarias, ademas de contribuir al
conocimiento de la frecuencia general de diversos tipos de neoplasias en las especies animales
estudiadas en la Universidad Austral de Chile.
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4. MATERIAL Y METODO

Parallevar acabo € presente trabgjo, se revisaron las solicitudes de examen de los 13.500 casos
estudiados, entre los afios 1967 y 1995, en e Servicio de Anatomia PatolOgica del Ingtituto de Patologia
Animd, dependiente de la Facultad de Ciencias Veterinarias en la Universdad Audrd de Chile, Vadivia Se
sdeccionaron 634 casos con diagnddtico histoldgico de neoplasia; 10s antecedentes disponibles y 1a descripcidn
histol 6gica se registraron en fichas (Anexo 9.24), ordenandolos de acuerdo ala Clasificacion Histologica
Internaciond de Neoplasias de Animaes Domésticos, editada y publicada por la Organizacion Mundid de
laSdud (OMYS) (Sobin y Beveridge, 1974, 1976).

La Clasficacion Higtoldgica de Neoplasias delaOM S, est& basada en bovinos (Bos. tauruss), caninos
(Canis domestica), equinos (Equus caballus), feinos (Felis domestica), porcinos (Sus scrofa domesticus)
y ovinos (Ovisaries). En este trabgo se gplico esta clasificacion, ademés, a congos (Oryctolagus cuniculus),
aves (galinas. Gallus gallus domesticus, pavos. Meleagris gallopavo gallopavo, gansos: Anser anser y
paomas, Columba .) y peces (sdmonideos: Salmo salar, Oncorhynchus mykiss y Oncorhynchus kisutch).
Se excluyeron los casos del afio 1995 correspondientes a peces con diagndstico de neoplasias que
comprometian € tgido linfohematopoyético (Grupo Il de la OMS), porque congtituyen parte de un estudio
similar relacionado especificamente con ese tema; ademés, |os derivados de especies exdticas, as como
aguelos sn digponibilidad de cortes histol dgicas.

El examen microscopico se redizo en un microscopio Optico Zeiss. Los cortes histol 6gicos estan
procesados con la técnica rutinaria para inclusion en parafinay tefiidos con Hematoxilina-Fosina (Luna,
1968). Para establecer un diagndstico més preciso, dgunos casos cuentan con cortes histol dgicos tefiidos con
técni cas especial es tricromicas como |os méodos de Azan, Masson 0 Van Gieson para diferenciar tgidos
mesenquimaticos, Azul de Toluidina para granulos metacrométicos de mastocitos, PAS (Peryodic Acid-
Schiff) paraidentificar secreciones ricas en mucing, Orange G en Tumores de cdulas de Sertoli, en las cudes
las vacuolas dd citoplasma son afines a este colorante (Humason, 1967; Luna, 1968), tinciones de reticulina
como Gomori y otras basadas en impregnaciones argénticas, para diferenciar neoplasias neuroectodérmicas de
mesodérmicas'y determinar prolongaciones de cdulas nerviosas (Fankhauser y cal., 1974).

La Clasficacion Histoldgica de Neoplasias de la OMS, divide a estos procesos patol égicos en 21
categorias seguin organos afectados, |os cudes son identificados con numeracion romana (Cuadro 4.1). Los
didtintos tipos histol dgicos registrados hasta 1976, se detdlan en los Anexos 9.3 a9.23.

En numerosos casos estudiados, |as neoplasias comprometieron varios rganos, por 1o tanto se
registraron en més de un grupo de neoplasias, por gemplo, las neoplasias de tejidos mesenquiméticos de
cudquier locdizacion, se digponen en d grupo VIl delaOMS, ademés de grupo correspondiente d organo
afectado. Las neoplasias paratiroideas no estén consderadas en la Clasficacion de Neoplasas delaOMS, por
lo que se dispusieron en base a su rdlacion anatomofisoldgica, en d grupo |11 de gléndulatiroides.
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GRUPO OMS ORGANOS O SISTEMAS
I NEOPLASIAS DE PULMONES
I NEOPLASIAS DE ORGANOS Y TEJDOS LINFOHEMATOPOYETICOS
[l NEOPLASIAS DE TIROIDES (PARATIROIDES)
v NEOPLASIAS DE VEJIGA Y VIAS URINARIAS
v NEOPLASIAS DE TEJIDO NERVIOSO
VI NEOPLASIASDE TESTICULOS
Vil NEOPLASIASDE PIEL Y ANEXOS
VIII NEOPLASIAS DE TEJDOS MESENQUIMATICOS
IX NEOPLASIAS DE GLANDULA MAMARIA
X NEOPLASIAS DE OJOS Y ANEXOS
XI NEOPLASIASDEL TRACTO DIGESTIVO ANTERIOR
XIl NEOPLASIASDEL TRACTO DIGESTIVO POSTERIOR'Y REGION PERIANAL
X1l NEOPLASIAS DE HIGADO Y VIAS BILIARES
XV NEOPLASIASDEPANCREAS
XV NEOPLASIAS DE OVARIOS
XVI NEOPLASIAS DEL TRACTO REPRODUCTIVO FEMENINO
XVII NEOPLASIAS DE GLANDULA ADRENAL Y TEJIDO PARAGANGLIONAR
XVII NEOPLASIA S DE RINON
XIX NEOPLASIAS DE PROSTATA Y PENE
XX NEOPLASIAS DE CAVIDAD NASAL
XXI NEQPLASIASDE TEJDO OSEO Y ARTICULACIONES

En caninos, fdinos y eguinos, se presenta la frecuencia de neoplasias por raza, sexo 'y edad de acuerdo

al total de neoplasias por especies. Dichainformacion, para otras especies, es en lamayoria do |os casos,

desconocida (D) Los perrosy gatos son categorizados por edad en jovenes (J) S tienen | afio o menos,
adultos (A) S tienen més de | aio 0 menos de 6, mientras gue en @ grupo vigjos (V) se encuentran aquellos
animales mayores de seis afios. En equinos, como animalesjévenes se consideran los que tienen 4 afios o
menos, adultos los de entre 4 y 15 afios, mientras que Vigios los mayores de 15 afios (Araya, 1996)" (Anexos
9.25,9.26 y 9.27). Las gdlinas también se agruparon en tres categorias por edad: 1 diaa 20 semanas de vida,

de 20 hasta 96 semanasy sobre 96 semanas (Ulloa, 1996)°

Los antecedentes y diagnéstico histologico de cada caso fueron ingresados en un sistema
computacional y programa Microsoft Excef® 5.0, el que permitié el andlisis de los resultados y
generacion de latablas presentadas en € estudio.

! Comunicacion personal. Dr. Oscar ArayaV ., Hospital Veterinariol nstituto de Ciencias Clinicas, Facultad de Ciencias
Veterinarias, Universidad Austral de Chile.
2 Comunicacion personal. Dr. Jorge UlloaH., Unidad de Produccion y Patologia Aviar. Ingtituto de Patologia Animal.
Facultad de Ciencias Veterinarias. Universidad Austral de Chile.
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5. RESULTADOS

En e periodo de estudio (1967-1995), se analizaron 13500 casos en el Servicio de Anatomia
Patoldgica dd Indtituto de Patologia Anima de la Universdad Austral de Chile enVddivia Los casos con
diagndstico de neoplasia correspondieron a 634 muestras, es decir, un 4,7%, presentandose un tota de 659
cuadros neopl&si cos debido a que agunos animakes presentaron diferentes neoplasias (Tabla 5.1).

TABLA 51: NUMERO Y PORCENTAJE TOTAL DE CASOS EXAMINADOS POR
ESPECIE Y NEOPLASIASDIAGNOSTICADASEN EL INSTITUTO DE PATOLOGIA
ANIMAL EN EL PERIODO 1967 - 1995.

CASOS CASOS CON FRECUENCIA DE TOTAL DE
ESPECIES TOTALES NEOPLASI AS NEOPLASAS NEOPLASIAS
INTRAFSPFCIF
N° % N° % % N° %
Caninos 1286 9,5 270 426 21,0 293 445
Aves 2007 14,9 130 20,5 6,5 131 19,9
Bovinos 3048 22,6 105 16,6 34 106 16,1
Equinos 295 2,2 36 5,7 12,2 36 55
Conejos 746 55 35 55 4,7 35 53
Peces 2263 16,8 34 54 15 34 52
Felinos 154 1,1 14 2,2 9,1 14 2,1
Ovinos 1125 8,3 7 1,1 0,6 7 1,1
Porcinos 505 3,7 3 0,5 0,6 3 0,5
Otras Especies 557 4,1 - - - - -
Sin ldentificar 1514 11,2 - - - - -
TOTAL 13500 100.0] 634 100.0 4,7 659 100,0

De las especies estudiadas, 10s perros fueron los animales mas afectados por neoplasias (42,6%),
incluso la epecie més afectada por procesos neopléasicos mulltiples, entre los cuaes destacan |os cuadros de
origen testicular. La presentacion de més de una neoplasia se observé también en una gdlina joven, con un
carcinoma rend y un linfosarcoma (leucos's linfoide aviar), ademéas de una hembra bovina de 4 afios de eded,
en laque junto aun linfosarcoma, se detecté un mesotelioma peritoned (Anexo 9.2). Edtas especies, Sguieron
alos caninos en frecuencia de neoplasias, con un 20,0 y 16,6%, respectivamente (Tabla 5.2).

De las neoplasas diagnogticadas, 256 tuvieron origen linfohematopoyético (38,8%), 96 s
presentaron en tejidos mesenquiméticos (14,6%) de cualquier ubicacion, 50 afectaron apiel y estructuras
anexas (7,6%) y 47 a gléndula mamaria (7,1%). La proporcidn de neoplasias en todos los grupos de la OMS
Epreentanend Gr&ico 5.1y Anexo 9.1
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51 NEOPLASIASPULMONARES (GRUPO | OMS)

En pulmones, predominaron |as neoplasias metastasi cas (88,2%) en todas |as especies andizadas,
paticular y proporcionadmente en gdlinas, caninos'y congjos (Tabla 5.2). El tipo histol6gico més frecuente fue
el linfosarcoma metastésico (61,8%), especidmente en gdlinas, congos y bovinos. En perros, las neoplasias
metastasicas fueron més diversasy a igua que en congjosy felinos, predominantemente cuadros de tipo
mesenquimético

En & Anexo 9.1, alas neoplasias primarias se suman un nefroblastoma a un congjo y un
fibrosarcomaai un canino, para contabilizar con respecto a total un 0,9%. En ambos casos se dispuso
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solamente de muestras de tgido pulmonar,  Stio primario en € caso de la neoplasia canina no fue posible
idertificar, mientras que en d nefroblastoma se supone un origen rend.

En d presente estudio, la especie canina fue en la que se registraron mas neoplasias primarias en
pulmones, las que en conjunto conformaron un 11,8%. Ambos adenocarcinomas presentaron disposicion
papilar, las muestras correspondieron a machos Pagtor demén y Pointer, de 14 y 15 afios, repectivamente. El
bovino afectado correspondié a una vaca Hereford de 4 afios, mientras que la neoplasia ovina, que
corresponderiaaun caso de "adenomatosis pulmonar ovind', provenia de un anima cuyos antecedentes se
desconocieron (Tabla 5.2)

TABLA 5.2 FRECUENCIA DE NEOPLAS ASPULMONARES POR ESPECIE (1967 -1995).

TIPO HISTOLOGICO ESPECIES TOTAL
AVES [BOVINOS [CANINOS|[CONEJO [ FELINOS| OVINOS N° %
Neobplasias nrimarias
Adenocarcinoma papilar 0 0 2 0 0 0 2 59
Adenocarcinoma 0 0 0 0 0 1 1 29
Mixosarcoma 0 1 0 0 0 0 1 29
SUBTOTAL 0 1 2 0 0 1 4 11,8
Neoplasias metastasicas
Linfosarcoma 9 4 1 6 1 0 21 61,8
Adenocarcinoma 0 0 2 0 0 0 2 59
Fibrosarcoma 0 0 2 0 0 0 2 5,9
Rabdomiosarcoma 0 0 1 0 0 0 1 2,9
Leiomiosarcoma 0 0 0 1 0 0 1 2,9
Osteocondrosarcoma 0 0 0 0 1 0 1 29
Tumor de células de la 0 0 1 0 0 0 1 2,9
Nefroblastoma 0 0 0 1 0 0 1 29
SUBTOTAL 9 4 7 8 2 0 30 (88,2
TOTAI 9 5 9 8 2 1 34
% 26,5 | 14,7 26,5 23,5 59 29

52  NEOPLASIAS DE TEJIDOS Y ORGANOS LINFOIDES Y HEMATOPOYETICOS
(GRUPO Il OMS)

En 269 casos se registraron neoplasias con compromiso de érganos o tejidos linfoides o
hematopoyéticos por procesos primarios 0 secundarios. En 258 muestras (95,9%), las neoplasias se originaron
en éstas estructuras, mientras que en 11 casos (4,1%), |os procesos fueron metastasicos (Tabla 5.3). Los
organos més afectados fueron bazo en 78 ocasiones (29,0%), nddulos linféticos en 55 (20,4%), en 24 casos
(8,9%), d proceso patoldgico comprometio d tgido hematopoyético dd intersticio rend de sdmonideos, bolsa
de Fabricio de aves en 20 (7,4%) y timo en 7 oportunidades (2,6%). Organos no linfohematopoyéticos
afectados dieron higado en 117 casos (43,5%), rifiones en 80 (29,7%), proventriculo de gallinas en 43 (16,0%)
y corazdn, en 41 animales (15,2%). No fue posible establecer que 6rganos fueron 1os comprometidos en
un caso. De 258 neoplasias primarias, 256 (38,8% de todas |as neopladias) e ariginaron en dementos celulares
funciondesdd sstema linfohematopoyético, mientras que dos lo hicieron en tegjidos mesenquiméticos de
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Organos dd mismo sistema. El tipo histolégico més frecuente fueron los linfosarcomas, dentro de éstos, los de
origen linfobléstico en aves, bovinos y congos. En neoplasas hematopoyéticas, las leucemias
"plasmocitoidess’ y leucemias hetercfilicas o eritroblésticas se obsarvaron en peces y gdlinas,
repectivamente.

El 77,7% de las neoplasias fueron linfosarcomas, presentes principalmente en aves, bovinosy
congos, ademas de feinos, ovinos y cerdos. En bovinos, d 74,1% fueron hembras, en tanto € 62,1% fueron
animaes de laraza Frison negro Los 4 gatos registrados, fueron animales mestizos, 3 hembrasdeentre1 5y
10 afios, mientras que un macho con un linfosarcoma linfoblastico registré una edad de 10 semanas. En
ovinos, no se registra ningunainformacion a respecto, mientras que en cerdos, uno de los g emplares presentd
ésta informacién, correspondiendo a una hembra Duroc Jersey; los cerdos presentaron entre 8 mesesy 1,5
ahos de edad

En congos, los linfosarcomas comprometieron preferentemente bazo y drganos no linfoides como
rifiones, higado, pulmones, corazon e intestino delgado en orden decreciente en frecuencia La digtribucion por
Sex0 no presentd diferencias, mientras que por edad € rango varié entre 5 mesesy 1 afio, 8 congjos fueron
cdificados como adultos, mientras que en 4 casos étta informacion fue desconocida. En 17 congjos, laraza
registradafue Angora Lcs linfosarcomas congtituyeron € 57,1% de |as neoplasi as diagnosticadas en congjos.

En peces, los procesos patol 6gicos denominados leucemias "plasmocitoidess’ con 26 (10,2% de las
neoplasias primarias) casos, condituyeron @ segundo grupo importante de neoplasias seguin tipo histol égico.
Las epecies en las que se diagnogtico éste cuadro fueron samon dd Atlantico (Salmo salar), trucha arco iris
(Oncorhynchus mykiss) y sadmon coho (Oncorhynchus kisutch). Histologicamente, se observé hiperplasia de
tegjido hematopoyético en € interdticio rend, asociada a severa disociacion de sus componentes celulares en
algunos casos y degeneracion de las células epiteliales en los tdbul os renales adyacentes. Ademas, se
observaron cuerpos de inclusion eosinofilicos intranucleares en algunas células neoplasicas. Se observo
extensién a otros érganos, con diseminacion focal o difusa en € bazo de 10 casos examinados y focal
periportal hepatica en 18 muestras. La edad de los peces en la mayoria de los casos no se registro,
registréndose peces provenientes de fases de agua dulce asi como de agua salada, ademés de estadios mas
juveniles. De acuerdo alaespecie, & 65,5% correspondieron atruchaarcoiris, 5 salmén del Atlanticoy 3
sdmdn coho. El sexo de ninglin pez fue consignado. Los procesos timicos (1,2% de las neoplasias primarias)
fueron diagnosticados también s0lo en sdlmonideos, especificamente truchas arco iris (Oncorhynchus mykiss).

Procesos originados en €l tejido hematopoyético se registraron ademas en aves, 4 galinas con
neoplasias leucémicas, dos de tipo eritrobléstico y dos granulociticas, casos que disponian solamente de
muestras de higado. En gallinas, € 96,6% de las neoplasias linfohematopoyéticas fueron linfoides, 85
linfosarcomas linfoblésticos, subdivididos en 28 casos de leucosis linfoide y 57 de enfermedad de Marek,
mientras que 28 fueron linfasarcomes linfociticos, 7 de los cudes pueden dasficarse como leucoss linfoide y
21 asociadas d herpesvirus de la enfermedad de Marek.. Con respecto a otras espedies de aves, un pavo y un
ganso registraron linfosarcomas linfobl&sticos a través de muestras de higado. Si bien muchas muestras
carecen de informacion anamnésica, d 21,9% de las gdlinas correspondieron a aves Broiler; d 32,5% fueron
hembras, en tanto que por edad, d 21,2% presentaron menos de 20 semanas, 28,0% entre 20 y 96 semanasy
0,9%, sobre 96 semanas de vida



TABLA 53 FRECUENCIA DE NEOPLAS ASDE ORGANOSY TEJIDOSLINFOHEMATOPOYETICOS

POR ESPECI E (1967-1995).

TIPO HISTOLOGICO ESPECIES!? TOTAL
AVE | BVN| CNN| CNJ | EQON | FLN | OVN | PEZ | PCN N° %
Neoplasias primarias
Linfosarcomas
Linfosarcoma linfoblastico 85 21 4 17 0 3 1 0 2 133 49,4
L. linfocitico y prolinfocftico 28 33 2 3 0 1 1 0 0 68 25,3
L. Histiocitico e histioblastica 0 4 4 0 0 0 0 0 0 8 3,0
Neoplasias mieloides
Leucemia "plasmocitoidea” “ 0 0 0 0 0 0 0 26 0 26 9,7
Leucemia mieloide heterofilica 2 0 0 0 0 0 0 0 0 2 0,7
Eritroteucemia 2 0 0 0 0 0 0 0 0 2 0,7
Neoplasias de mastocitos
Mastocitoma bien diferenciado | 0 0 0 0 0 0 0 0 0 10 3,7
Mastocitoma poco ferenciado 0 0 3 0 0 0 0 0 0 3 1,1
Mastocitosis maligna 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Timomas
Timoma linfocitico 0 0 0 0 0 0 0 2 0 2 0,7
Timoma epitelial 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0,4
Neoplasias mesenquimaticas®
Fibrosarcoma 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Sarcoma indiferenciado 0 0 1 0 0 0 1 0,4
SUBTOTAL 117 | 58 25 20 0 5 2 29 2 258 95,9
Neoplasias metastasicas
Adenocarcinoma 0 0 2 0 0 1 0 0 0 3 11
Mesotelioma 0 2 0 0 0 0 0 0 0 2 0,7
Sarcoma venéreo transmisible 0 0 2 0 0 0 0 0 0 2 0,7
Tumor de células de la 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Melanosarcoma 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 0,4
Histiosarcoma 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
Fibrosarcoma 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,4
SUBTOTAL 0 2 7 0 1 1 0 0 0 11 4,1
TOTAL 117 | 60 32 20 1 6 2 29 2 269
% 43,5|22,3|1119]| 74| 04| 22| 0,7 |10,8| 0,7

1 AVE Aves BVN: Bovinos CNN: Caninas CNJ Congos EQN: Equinos FLN: Fdinos OVN: Ovinos PEZ: Peces PCN: Pordnos

2. Denominacion Kent y col (1990a).

3. Lasneoplasias mesenquimaticas se presentaron en bazo.

En caninos se presentaron cuadros neoplésicos derivados de mastocitos (56,0% de las neoplasias
primarias en perros), algunos linfosarcomas y numerosas metéstasis en 6rganos linfoides. Los procesos
secundarios afectaron de preferencia nodul os linféticos y en menor medida, bazo y tonsilas. Los mastocitomas
y mastosarcomas se ubicaron originamente a nivel subcutaneo en todos los casos, 6 de ellos en miembro
pogterior y lamayoria evidencié buena diferenciacion histologica. El nimero de hembrasy machosfue de 3y
6 animales, respectivamente. Por raza, de los 23 perros, |os mastocitomas se diagnosticaron en 6 animales
mestizos, 4 Pointer y 3 Fox terrier. La edad de los perros afectados por neoplasias linfohematopoyéticos
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fluctué entre 1,5 y 15 afios, con un promedio de 8,1 afios en los pacientes con mastocrtomas'y 6,2 en los
caninos con linfosarcomeas, aunque en 4 casos d antecedente de edad fije desconocido.

53 NEOPLASIASDE TIROIDESY PARATIROIDES (GRUPO |11 OMYS)

Entre 1967 y 1995, se diagnosticaron 3 neoplasias tiroidess y una de origen paratiroideo. Dos de los
tres perros con neoplasias tiroideas, correspondieron a animales de raza Boxer, mayores de 8 afios de
edad, en ellos se diagnosticé un carcinoma folicular y uno de tipo solido; el tercero, del cual se
desconocen mayores antecedentes, presentd un carcinoma solido. La neoplasia de paratiroides afect6 a
un perro de raza Pastor aleman de 12 afios de edad y correspondié a un proceso histol 6gicamente
benigno.

54 NEOPLASIAS DE VEJIGA Y DE TRACTO URINARIO (GRUPO IV OMYS)

Sdlo en perros se diagnosticaron neoplasias primarias ce veiga urinaria, correspondiendo aun animal
Doberman, un carcinoma de células transicionaes papilar de grado |, multifocal, con areas de caracteres
benignos. Ambos procesos de origen mesenquimético correpondieron a leilomiosarcomeas, uno de |os casos en
un Pegtor demén, hembra de 6 afos de eded.

Las metastasis registradas correspondieron a extensiones, hacialas vias urinarias, de procesos
locdizados en la cavidad peritoned, un adenocarcinoma prostético con compromiso tanto de uréteres como de
uretra en un canino; en bovinos, un mesotelioma epitelioideo en un ternero Frisdn Negro, macho y 2 meses de
edad, ademés de un linfosarcomalinfocitico en una vaca de 10 afios

5.5 NEOPLASIAS DE TEJIDO NERVIOSO (GRUPO V OMYS)

Los procesos neoplasicos comprometieron estructuras dd Ssema nervioso en 42 casos, en 39 de dlos
fue de tipo secundario (92,9%). Las neoplasias primarias registradas fueron un meningiomaintracraned en un
bovino Frisn negro, hembra, de 1 afio de edad; un astrocitoma cerebdar en una cerda Landrace de 7 meses,
mientras que un tercer caso correspondio a un neurinomamaigno en una galina, con compromiso nodular de
tgido muscular de la pared abdomind e higado.

Como neoplasias metastésicas, se consderd d infiltrado linfoide detipo A, B o C, de grandes nervios
en casos de enfermedad de Marek diagnosticadas en gallinas, especie mas afectada por neoplasias con
compromiso nervioso (36 casos u 85,7%). En 3 de los 35 casos secundarios hubo ademés, compromiso
cerebra perivnscular. Similar Stuecion se observo en d tejido encefdico de tres conglas Angora, adultas, con
linfosarcomas linfoblagticos (2) o linfocitico (1). La neoplasia canina incluida en éste grupo, correspondio a
extenson de un linfosarcoma "histioblastico” en la cavidad medular, con compresion de lamédulaespind a
nivel dd segmento L3 en un pearro metizo, macho y 4 afios de eded.
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5.6 NEOPLASIASDE TESTICULO (GRUPO VI OMS)

TABLA 5.4: FRECUENCIA DE NEOPLASIASTESTICULARES POR ESPECIE (1967- 1995).

TIPOSHISTOLOGICOS FSPECIES TOTAL
AVES CANINOS | EQUINOS N° %
Neoplasias primarias
Seminoma difuso 0 11 0 11 27,5
Tumor Células Leydig solido difuso 0 9 0 9 22,5
Tumor Células Sertoli intratubular, con o sin invasiéon 0 8 0 8 20,0
Seminoma intratubular, con o sin invasién 0 3 0 3 7,5
Tumor Células Sertoli difusc 0 3 0 3 7,5
Tumor Células Leydig seudoadenomatoso 0 2 0 2 5,0
Tumor Células Leydig quistico-vascular 0 1 0 1 2,5
SUBTOTAL 0 37 0 37 92,5
Neoplasias metastasicas
Linfosarcoma 1 0 0 1 2,5
Histiosarcoma 0 1 0 1 2,5
Adenocarcinoma indiferenciado 0 0 1 1 2,5
TOTAL 1 38 1 40
% 2,5 95,0 2,5

De acuerdo con la Tabla 5.4, |las neoplasias testicularesfueron preferentemente primarias'y afectaron
acaninos Los procesos metastésicos condtituyeron un 7,5%, representados por un histiosarcoma en un perro
Pagtor deman de 1,5 afios de edad, un linfosarcoma linfobléstico en un gallo de edad no registrada, adenes de
una neoplasia de caracteridticas glandulares en € testiculo extirpado de un equino, de raza Chilenaly 4 afios de
edad. El cuadro histoldgico de éste Gltimo caso, incluyé mdltiples areas quisticas revestidas por un epitelio
cubico a dilindrico, con células de abundante citoplasma ocupado por gran cantidad de vacuolas de secrecion,
las cdulas ademés, conforman en d interdticio acumules de tamafio varigble.

Con respecto a las neoplasias primarias, la mayoria de los seminomas y tumores de células
intersticiales o de Leydig presentaron distribucion celular difusa, mientras que en los tumores de células de
Sertoli predominG € patron intratubular. Las neoplasias testicul ares frecuentemente se presentaron asociadas,
por dlo & nimero de perros afectados akanzd 910 a 28 animdes, 19 (67,9%) de los cudes fueron mayores de
6 afios, mientras que @ 32,1% fueron mestizos, un 14,3% de la raza Pastor aleman y un 10,7% fueron
Pekineses 0 Boxers, é0s 'y otros casos de neoplasias mltiples se presentan en d Anexo 9.2

57 NEOPLASIASDE PIEL Y ANEXOS(GRUPO VII OMS)

En 154 oportunidades las neoplasias manifestaron compromiso de pid 0 anexos, sendo primarioen €
87,0% y metastésico en € 13,0% delos casos (Tabla 5.5). Las neoplasias mesenquiméticas evidenciaron un
leve predominio en bovinos y equinos, Sendo marcado en caninos, |os tipos histoldgicos se presentan en la
Tabla 5.6. Los carcinomas de células escamosas fueron las neoplasias mas comunes y se presentaron en
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perros, bovinosy gatos. Con la excepcidn de un cachorro canino de 7 meses, los casos correspondieron en

gengrd aanimdesadultoso vigos.
TABLA 55: FRECUENCIA DE NEOPLASIASDE PIEL Y ANEXOS POR ESPECIE (1967-1995).
TIPOSHISTOLOGICOS ESPECIES' TOTAL
AVE [ BUN [ CNN [ CNJ | EQN | FLN | PEZ N° %

Neoplasias primarias
Carcinoma de células escamosas 0 4 4 0 0 2 0 10 6,5
Basalioma (Carcinoma de células basales) | 0 0 9 0 0 0 0 9 5,8
Epitelioma cornificante intracutaneo * 0 0 5 0 0 0 0 5 3,2
Papiloma de células escamosas 0 1 3 0 0 0 0 4 2,6
Carcinoma papilar gl. sudoriparas 0 0 2 0 0 1 0 3 1,9
Carcinoma sebaceo 0 0 2 0 0 0 0 2 1,3
Adenoma sebéaceo 0 0 2 0 0 0 0 2 1,3
Melanoma Dermal Benigno tipo celular 0 0 1 0 1 0 0 2 1,3
Melanosarcoma tipo epitelioideo 0 0 0 0 2 0 0 2 1,3

elanosarcoma células fusiformes 0 0 1 0 1 0 0 2 1,3
Melanosarcoma mixto 0 0 0 0 2 0 0 2 1,3
Carcinoma sélido gl. sudoriparas apocrinas| 0 0 1 0 0 0 0 1 0,7
Cistadenoma de gl. sudoriparas apocrinas 0 0 1 0 0 0 0 1 0,7
Espiradenoma 0 0 1 0 0 0 0 1 0,7
Carcinoma tubular gl. sudoriparas 0 0 1 0 0 0 0 1 0,7
Epitelioma necrotizante-calcificante® 0 0 1 0 0 0 0 1 0,7
Carcinoma indiferenciado 0 0 1 0 0 0 0 1 0,7
Sarcoma indiferenciado 0 0 1 0 0 0 0 1 0,7
SUBTOTAL 0 5 36 0 6 3 0 50 32,7
Neoplasias mesenquimaticas 0 6 54 2 19 1 2 84 54,5
TOTAL NEOPLASIASPRIMARIAS 0 11 90 2 25 4 2 134 87,2
Neoplasias metastasicas
Linfosarcoma 16 0 1 0 0 0 0 17 11,0
Fibrocondrosarcoma 0 0 1 0 0 0 0 1 0,7
Sarcoma indiferenciado 0 0 1 0 0 0 0 1 0,7
Sarcoma venéreo transmisible 0 0 1 0 0 0 0 1 0,7
SUBTOTAL 16 0 4 0 0 0 0 20 13,1

TOTAL 16 11 94 2 25 4 2 154
% 10,4 7,1 (610 1,3 |16,2| 2,6 | 1,3

1. AVE: Aves, BVN: Bovinos, CNN: Caninos, CNJ: Conglos EQN: Equinos; FLN: Felinos; PEZ: Peces

2. Queratoacantoma
3. Maherbe

Los peros fueron la especie més afectada por neoplasias cuténess tanto primarias como secundarias
(61,0%), presentando ademéas una mayor diversidad otolégica, con cuadros de origen epidemial,
melanogdico, de glandulas sebéceas y sudoriparas, ademés de foliculos pilosos. Seguin edad, un 58,3% de los
perros con neoplasias dérmicas, Sin condderar las mesenquimaticas, presentaron més de 4 afios de edad. Un
19,4% fueron mestizos, mientras que 13,9% fueron de raza Pastor deman, 8,3% Boxersy Poodle entre los
més frecuentes. Los basdiomas fueron las neoplasias més comunes en esta epecie, divididos en tres de tipo
Solido, un quigtico, un basoescamoso y uno de patrdn adenoide, ademas de tres formas mixtas, quistico-solido,
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solido-adenoide y sdlido-medusoide, menciondndose en primer lugar € tipo predominante. Los perros
afectados tuvieron en genera nes de 6 afios, excepto una perrita Boxer de 4 meses que present6 un basdioma
solido. Los melanosarcomas en perros, se presentaron en animales machos, un perro Pointer café de 7 afiosy
un mestizo blanco de 8,5 afios de edad.

En equinos, se presentaron aéste nivel neoplasias mesenquiméticas 0 me anogénicas, condtituidas por
"sarcoides equinos', 18 de los 19 casos primarios, ademas de sais cuadros mel anogénicos de tipo epitdioide o
fusforme. No se observo diferencias segiin sexo 'y, con laexcepcion de un equino de 20 afios, todos registraron
edades de la caiegoria adultos.

Aunque en menor nimero, se obsarvd lamisma tendencia de predominio mesenquimatico (neoplasias
vasculares y fibroblésticas) en bovinos, congos, pecesy fdinos. En gdlinas, todos los cases correspondieron a
metéstasis en piel, con compromiso perifolicular dérmico por parte de el ementos linfoides, linfoblasticos 0
linfocfticos en casos de enfermedad de Marek..

58 NEOPLASIAS DE TEJIDOS MESENQUIMATICOS (GRUPO VIII OMYS)

De las 659 neoplasias diagnosticadas en el presente estudio, 197 (29,9%) se originaron o se
extendieron en tejidos mesenquimaticos de todos los sistemas corporales. Las neoplasias derivadas de
elementos fibrobl &sticos (fibromas, fibrosarcomas, ademés de "sarcoides equinos') predominaron sobre las de
otros tipos celulares, correspondiéndoles un 35,0% de las neoplasias primarias, especialmente en caninos,
equinos y bovinos. Los procesos patol dgicos que siguieron en frecuencia fueron los generados a partir de
hitiocitos y mestocitos ddl tejido subcutaneo condituyendo € 7,7 'y 7,1%, respectivamente. En menor cuantia
se presentaron neoplasias derivadas de adipocitos, células angiogénicasy células musculares. Un grupo
importante de casos esta representado por "sarcoides equinos’, histol 6gicamente pueden clasificarse como
fibromas o fibrosarcomas. En peces, todas |as neoplasias registradas se localizaron a nivel subcuténeo y
presentaron aspecto histoldgico benigno (Tabla 5.6).

En la categoria de cuadros metastésicos, 10s linfosarcomas representaron € mayor nimero de casos
por invasidn de musculatura cardiaca (galines, bovinos, caninos, congos) o de teido conectivo, en los casos
de cerdo y ovino regigrados
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TABLA 56: FRECUENCIA DE NEOPLAS ASDE TEJIDOSMESENQUIMATICOS POR ESPECIE (1967 -1995).

ESPECIES TOTAL
AVES BOVINOS | CANINOS | CONEJOS | EQUINOS| FELINOS| OVINOS| PECES | ORCINOS N° %

Neoplasias primarias
Fibrosarcoma 0 6 21 0 0 0 0 1 0 28 | 14,2
"Sarcoide equino" 0 0 0 0 18 0 0 0 0 18 | 9,1
Fibroma duro 0 3 9 0 1 0 0 1 0 14 | 7,1
Mastocitoma/Mastosarcom 0 0 14 0 0 0 0 0 0 14 | 7,1
Lipoma 0 2 4 1 0 2 0 1 0 10 | 5,1
Fibroma molle 1 2 4 0 1 0 1 0 0 9 4,6
Histiosarcoma 0 0 8 0 0 0 0 0 0 8 4,1
Histiocitoma 0 0 7 0 0 0 0 0 0 7 3,6
Leiomioma 1 2 3 0 0 0 0 0 0 6 3,0
Hemangioma cavernosc 0 3 3 0 0 0 0 0 0 6 3,0
Sarcoma indiferenciado 0 1 3 0 0 1 0 0 0 5 2,5
Leiomiosarcoma 0 1 2 1 0 0 0 0 0 4 2,0
Hemangiosarcoma 0 0 2 1 0 0 0 0 0 3 1,5
Hemangiopericitoma canino| 0 0 3 0 0 0 0 0 0 3 1,5
Mixoma (Mixosarcoma) 0 1 1 0 0 0 0 0 0 2 1,0
Fibromixosarcoma 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 0,5
Liposarcoma 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,5
Rabdomioma 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0,5
Rabdomiosarcoma 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0,5
Neurinoma maligno* 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1|05
SUBTOTAL 3 21 86 4 20 3 1 4 0 1421 72,1
Neoplasias metastasicas
Linfosarcoma 23 20 2 6 0 0 1 0 1 53 | 6,9
Adenocarcinoma 0 1 1 0 0 0 0 0 0 2 1,0

SUBTOTAL 23 21 3 6 0 0 1 0 1 55 | 27,9

TOTAL 26 42 89 10 20 3 2 4 1 197
% 13,2 21,3 | 45,2 5,1 10,1 1,5 1,0 | 2,0 0,5

1 Neoplasias mesenquimética de nervios periféri

5.9 NEOPLASIAS DE GLANDULA MAMARIA (GRUPO IX OMYS)

En gléhdula mamaria de caninos y felinos se presentaron 48 procesos patoldgicos neoplasicos (Tada
5.7). Histol égicamente, en 25 casos se verificd compromiso epitelid, en 6 de tipo mesenquimético, mientras
que en 17 oportunidades se observé participacion epitelid asi como mesenquimética; € carcinosarcoma o
tumor mixto maigno fue la condicion més frecuente, seguidos de agunas formas que afectaron sdlo d tgido
epitelial. De las 46 neoplasias primarias caninas, en 10 casos se calificaron como complejas por evidenciar
compromiso de cdulas mioepitdides. Una de las muestras caninas provino de un perro macho de raza Pastor
aleman y 14 afos de edad, en el que se diagnostico un adenoma tubular complejo, ademas de un
adenocarcinoma papilar pulmonar y un tumor de cdulas de Leydig testicular.
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Aunque en € 24,4% de |os casos, laraza de los perros es desconocida, en @ 11,1% fueron animales
Ok raza Pagtor demén y Fox terrier, seguidos de Poodle, Cocker gpanid y parras mestizas con 8,9%. Por eded,
condderando alas gatas, un 53,2% correspondieron aanimaes de la categoriavigjos, es dedir, mayores de6 afios,
mientras que adultosfueron d 19,1%.

TABLA 5.7: FRECUENCIA DE NEOPLAS ASDE GLANDULA MAMARIA POR ESPECIE (1967-199%).

TIPO HISTOLOGICO ESPECIES TOTAL
CANINOS FELINOS N° %
Neoplasias primarias
Carcinosarcoma (Tumor mixto maligno) 12 0 12 25,0
Adenocarcinoma tubular complejo 6 0 6 12,5
Adenoma tubular complejo 4 0 4 8,3
Adenocarcinoma papilar qulstico simple 3 1 4 8,3
Carcinoma soélido simple 3 0 3 6,3
Tumor mixto benigno 3 0 3 6,3
Adenocarcinoma papilar simple 2 0 2 4,2
Adenocarcinoma papilar complejo 2 0 2 4,2
Adenocarcinoma papilar qufstico complejo 2 0 2 4,2
Osteosarcoma (osteofibrilar, osteoblastico) 2 0 2 4,2
Fibrosarcoma 2 0 2 4,2
Adenocarcinoma tubular simple 1 0 1 2,1
Condrosarcoma bien diferenciado 1 0 1 2,1
Fibroadenoma intracanalicular celular 1 0 1 2,1
Fibroadenoma pericanalicular 0 1 1 2,1
Fibroma molle 1 0 1 2,1
SUBTOTAL 45 2 a7 97,9
Neoplasias metastasicas
Sarcoma venéreo transmisible 1 0 1 2,1
TOTAL 46 2 48
% 95,8 4,2

510 NEOPLASIASDE TEJIDO OCULARY ANEXOS(GRUPO X OMS)

A nivel delaregion ocular se presentaron 13 neoplasias, con laexcepcion de un "sarcoide equino” de
pid parpebra, todas presentaron origen epitdlia, epecid mente carcinomas de cd ulas escamosas derivados de
lamembrana nictitante 0 mucosadel parpado inferior (Tabla5.8). Los bovinos afectados por esta neoplasa
fueron animaes de entre 3 y 4 afios de edad de raza Frisdn negro, mientras que una yegua Fina Sangre Inglés
de 30 afios y una ovela Romney marsh de 2 afios, también presentaron carcinoma de céulas escamosas. Un
caso poco frecuente de observar fue un adenocarcinoma de gléndula sebécea en lapie parpebrd de unavaca
Frisin negro de 13 afios de edad.

Las neoplasias metastésicas se relacionaron con procesos linfoproliferativos ampliamente diseminados
y compromiso ocular retrobulbar.



TABLA 5.8 NEOPLASIASDE OJOSY ANEXOS POR ESPECIE (1967 - 1995).

TIPO HISTOLOGICO ESPECIES TOTAL
BOVINOS | CANINOS [ CONEJOS| EQUINOS | OVINOS N° %

Neoplasias primarias
Carcinoma de células escamosas 4 0 0 1 1 6
Adenocarcinoma de gl. sebaceas 1 0 0 0 0 1
Papiloma 0 1 0 0 0 1
"Sarcoide equino"” 0 0 0 1 0 1
SUBTOTAL 5 1 0 2 1 9 69,2
Neoplasias metastasicas
Linfosarcoma 2 0 1 0 0 3
Histiosarcoma 0 1 0 0 0 1

SUBTOTAL 2 1 1 0 0 4 30,8

TOTAL 7 2 1 2 1 13
% 53,8 15,4 7,7 15,4 7,7
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NEOPLASIASDEL TRACTO DIGESTIVO ANTERIOR (GRUPO X1 OMYS)

TABLA 59: NEOPLASIASDEL TRACTO DIGESTIVO ANTERIOR POR ESPECIE (1967 -1995).

TIPOHISTOLOGICO ESPECIES TOTAL
BOVINOS [ CANINOS | FELINOS N° %

Neoplasias primarias

"Epulis" fiboromatoso gingival 0 4 0 4 23,5
Papiloma de células escamosas 0 2 0 2 11,8
Fibrosarcoma 0 2 0 2 11,8
Fibroma 0 1 0 1 5,9
Fibropapiloma labial 0 1 0 1 5,9
Carcinoma de células escamosas 0 0 1 1 5,9
Melanosarcoma epitelioideo amelandtico 0 1 0 1 5,9
Melanosarcoma de células fusiformes amelanético 0 1 0 1 5,9
SUBTOTAL 0 12 1 13 76,5
Neoplasias metastasicas

Linfosarcoma 3 1 0 4 23,5

TOTAL 3 13 1 17
% 17,6 76,5 5,9

El tracto digestivo anterior se extiende desde la cavidad oral hasta €l limite determinado por la
transicion epitelid desde epitdio edtratificado plano a cilindrico Smple secretor, en rumiantes se incluye hasta
omaso, mientras que ai cerdos y equinos hasta aproximadamante un tercio de la mucosa gastrica; en
carnivoros, éte limite se presentaanivel de cardias. Durante @ periodo estudiado, se registraron 17 neoplasias
gue involucraron, especidmente en forma primaria, dguno de estos segmentos (Tabla 5.9). Sdlo las neoplasias
caninas se consderan en d grupo X1 delaOMS (Anexo 9 1), d cuadro presente en un felino mestizo macho,
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de 6 afios de edad con un carcinomade cdulas escamosas en lapid deloslabios se contabilizaen € grupo VII
de neoplasias de pid.

Las neoplasias regisiradas en caninos se locdizaron en la cavidad ord, preferentemente en labiosy
encias, con predominio de cuadros mesenguimaticos, seguidos de epiteliales y melanogénicos. El caso
metastasico descrito en un perro, correspondi6 a una extensiéon en la mucosa oral de un linfosarcoma
"higtiobléstico". De los 12 perros con neoplasias de cavidad oral, 4 fueron mestizos y dos de raza Pastor
aleman Por edad, 7 fueron clasificados como vigos, en tanto que por sexo, 6 fueron machos, 2 hembrasy en
4 oportunidades, ésta informacion no se regisiro.

Los linfosarcomas afectaron por extension desde abomaso a preestdmagos, especidmente rumen y

omaso en bovinos En ésta especie, |as condiciones metastésicas selocdizaron anivel de omaso y rumen.

512 NEOPLASIAS DE TRACTO DIGESTIVO POSTERIOR Y REGION PERIANAL
(GRUPO XII OMS)

TABLA 5.10: NEOPLASIASDEL TRACTO DIGESTIVO POSTERIOR Y DE LA REGION PERIANAL POR ESPECIE

(1967-1995).
TIPO HISTOLOGICO ESPECIES TOTAL
AVES [ BOVINOS | CANINOS [CONEJOS| OVINOS N° %
Neoplasias del tracto gastrointestinal
Neoplasias primarias
Adenocarcinoma tubular intestinal 4 0 1 0 0 5 5,0
Leiomioma gastrico 1 0 2 0 0 3 3,0
Mesotelioma epitelioideo 0 2 0 0 0 2 2,0
Fibroma 0 1 0 0 1 2 2,0
Adenocarcinoma mucinoso intestinal 0 0 1 0 0 1 1,0
Carcinoma indiferenciado intestinal 0 1 0 0 0 1 1,0
Fibrosarcoma intestinal 0 0 1 0 0 1 1.0
Leiomiosarcoma intestinal 0 0 0 1 0 1 1,0
Mesotelioma sarcomatoso 0 1 0 0 0 1 1,0
SUBTOTAL 5 5 5 1 1 17 16,8
Neoplasias metastasicas
Linfosarcoma multicéntrico 49 12 2 10 0 73 72,3
Linfosarcoma localizado 0 0 1 0 0 1 1,0
Adenocarcinoma acinar prostatico 0 0 1 0 0 1 1,0
SUBTOTAL 49 12 4 10 0 75 74,3
Meoplasias del canal y margen anal
Carcinoma de glandulas hepatoides 0 0 5 0 0 5 5,0
Adenoma de glandulas hepatoides 0 0 4 0 0 4 4,0
SUBTOTAL 0 0 9 0 0 9 8,9
TOTAL 54 17 18 11 1 101
% 53,5 16,8 17,8 10,9 1,0
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En 101 casos de neoplasias se pudo evidenciar compromiso de dgun segmento dd tracto digestivo
posterior o laregion periand. En la Tabla 5.10, se incluyen, ademas, |os procesos patol 6gicos localizados
iniciadmente en la cavidad adbomina y que afectaron la periferia de los 6rganos que aberga. A diferencia
de los observados en € segmento anterior ddl tracto digestivo, fueron afectadas un mayor nimero de
epecies, egpecidmente gdlinas, caninos, bovinos y congos, en forma paticular con neoplasias
metastasicas, las que correspondieron a un 74,3%, cifra determinada especiamente por linfosarcomas. Los
segmentos afectados correspondieron principa mente a estdmago e intestino delgado.

En gdlinas, predominaron adenocarcinomas intestinaes, 10s que junto a un leilomioma se presentaron
en aves de diversas lineas y razas, todas hembras de entre 8 meses y 2 afos de edad. El compromiso
secundario por procesos multicéntricos linfoproliferativos de enfermedad de Marek y leucoss linfoide aviar,
afect preferentemente proventriculo y en menor medida, ciego e intestino delgedo.

En bovinosy congos también es notorio € predominio de linfosarcomas, que entre otros érganos
comprometieron abomaso en bovinos e intestino delgado en congjos. En bovinos también, fueron importantes
los mesotdiomas, |os cuades se presentaron en animaes adultos de raza Frison negro, excepto en uno de dlos,
que correspondio a un ternero macho de dos meses. Otras condiciones primarias, un fibroma molle abomasd y
un adenocarcinoma indiferenciado, también afectaron a anima es Frisin negro, hembras adultas.

En perros, anive digestivo posterior se gprecio en leve predominio de procesos mesenquiméticos,
pero d 50,0% de los casos correspondieron a neoplasias locdizadas en la region periand, cinco de las cudes
presentaron caracteres histol6gicos de maignidad. En genera, las neoplasias perianal es se presentaron en
animales con edades entre 8y 13 afios, 6 delos cuales fueron machos. Las 5 neoplasias restantes fueron de
animaes de diversas razas, sex0 'y rango de edad tan amplio como 2y 17 afios.

Findmente, la ovga incorporada en la tabla 5.13, correspondio a un hembra de raza Romney marsh,
adulta; mientras que en € caso del congjo, éstos antecédentes fueron desconocidos.

513 NEOPLASASDE HIGADOY VIASBILIARES(GRUPO XI11 OMS)

En 137 muestras con diagndstico de neoplasia se describid compromiso hepético, correspondiendo a
procesos metastasicos en el 95,6% de ellas. Las condiciones primarias (4,4%) tuvieron origen en los
candiculos biliares intrahepéticos en gdlinas, bovinosy caninos (Tabla511) . Los perros fueron mestizos, de
10y 15 afios de edad, respectivamente. Los antecedentes en bovinos 'y gallinas son incompletos. Situacion
similar se observé con los animaes que presentaron neoplasias metastésicas en higado, casos en los cudes se
remitieron s6lo muestras de higado sin centrase con muestras de otros 6rganos, excepto un gato, que
correspondio aun macho Angorade 2,5 afos de edad.

L as neoplasias metastasi cas tuvieron diversos origenes, en generd por procesos linfoproliferativos
multicéntricos o de neoplasias originadas en la cavidad abdominal, donde Ilamala atencion en bovinos los
mesoteliomas que invadieron difusamente la periferia de los 6rganos abdominales. Los linfosarcomas
predominaron en forma muy notable, pero en las aves se consideraron 2 leucemias heterdfilicas en gdlinas y
una leucemia eritrocitica, ademés de linfosarcomas en un pavo y un ganso. En peces, las metastasis
correpondieron a extensones de leucemias "plaamocditoideas’ con adento inicid en d intergticio rend.
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TABLA 5.11: NEOPLASIASDE HIGADO Y VIASBILIARES POR ESPECIE (1967 - 1995).

TIPOSHISTOLOGICOS ESPECIES TOTAL
AVES [ BOVINOS [ CANINOS| CONEJOS | FELINOS | PECES N° %

Neoplasia hepaticas primarias

Colangiocarcinoma intrahepético 2 2 2 0 0 0 6 4,4
Neoplasias metastasicas

Neoplasias 62 16 5 15 2 18 118 86,1
Adenocarcinoma metastasico 0 1* 0 0 1* 0 2 1,5
Adenocarcinoma intestinal 0 1 1 0 0 0 2 1,5
Sarcoma indiferenciado 0 1* 1 0 0 0 2 1,5
Neurinoma maligno 1 0 0 0 0 0 1 0,7
Adenocarcinoma indiferenciado 1 0 0 0 0 0 1 0,7
Fibrosarcoma 0 0 1 0 0 0 1 0,7
Leiomiosarcoma intestinal 0 0 0 1 0 0 1 0,7
Mesotelioma peritoneal 0 1 0 0 0 0 1 0,7
T. de células de la granulosa 0 0 1 0 0 0 1 0,7
Sarcoma venéreo transmisible 0 0 1 0 0 0 1 0,7
SUBTOTAL METASTASIS 64 20 10 16 3 18 131 95,6

TOTAL 66 22 12 16 3 18 137
% 48,2 16,1 8,8 11,7 2,2 13,1

neoplasias hepaticas en las que el 6rgano disponible solo es higado, aunque corresponden a procesos neoplasicos metastasicos se
incluyen en el grupo XlIl de la OMS.

514 NEOPLASIASDE PANCREASY VIASPANCREATICAS (GRUPO XIV OMYS)

En pancress se regisraron s0lo condiciones secundarias 0 metastésicas, un adenocarcinomaintesting
tubular en un perro Pastor demén, macho, de 2 afios de edad; un adenocarcinoma ademas con compromiso
hepético, de origen no precisado en un bovino de resefia no registrada; ademéas, un congjo Angora, macho,
adulto en @ que d pancress, ademéas de bazo, higado, rifiones, intestino delgado, nodulos linfaticos y pulmones
evidendaron invason por un linfasarcomalinfobl&tico.

515 NEOPLASIASDE OVARIO (GRUPO XV OMYS)

En ovarios, las neoplasias metastésicas (60,0%) predominaron levemente por sobre 0s procesos
primarios (Tabla 5.12), pero se presentaron sdlo en galinas, donde condiciones linfoproliferativas como
leucosislinfoide aviar y enfermedad de Marek, invadieron difusamente € intersticio del estroma ovarico. Las
neoplasias primarias e originaron preferentemente en @ estroma gonada, especid mente tumores de cdulas de
la granulosa en diversas epecies; en yeguas ademés, se presentaron dos process derivados a partir de cdulas
tecaes. Los procesos patol gicos estromales presentaron caracteres histol 6gicos benignos, excepto € caso de
una perra Pointer de 7 afios, con compromiso ademés de nodul os linféticos, corazdn, higado y pulmones.
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Las aves afectadas por neoplasias epitdides primarias, fueron galinas Leghomy medtizas dely 1,5
afos de edad, respectivamente. Ladistribucion por edad en las yeguas, mostrd animales con edades superiores
a 17 ahos Entanto que en bovinosy ovinos, las muedtras correspondieron aanimaes mestizos adultos

TABLA 5.12 NEOPLAS ASDE OVARIOSPOR ESPECIE (1967 - 1995).

TIPOSHISTOLOGICOS ESPECIES TOTAL
AVES BOVINOS | CANINOS | EQUINOS | OVINOS N° %
Neoplasias primarias
Tumor de células de la granulosa 0 1 1 1 1 4
Tecoma 0 0 0 2 0 2
Adenocarcinoma papilar 1 0 0 0 0 1
Adenocarcinoma tubular 1 0 0 0 0 1
SUBTOTAL 2 1 1 3 1 8 40,0
Neoplasias metastasicas
Linfosarcoma 12 0 0 0 0 12 60,0
TOTAL 14 1 1 3 1 20
% 70,0 5,0 5,0 15,C 5,0
516 NEOPLASASDE TRACTO REPRODUCTIVO FEMENINO (GRUPO XVI OMYS)
TABLA 513: NEOPLASIASDEL TRACTO GENITAL FEMENINO POR ESPECIE (1967 -1995).
TIPOSHISTOLOGICOS ESPECIES TOTAL
BOVINOS | CANINOS [ EQUINOS | OVINOS N° %
Neoplasias de utero
Leiomioma uterino 1 1 0 0 2 5,7
Adenocarcinoma tubular uterino 0 0 0 1 1 2,9
Neoplasias de cérvix
Leiomioma cervical 1 0 0 0 1 2,9
Neoplasias de vagina y vulva
Tumor venéreo transmisible 0 19 0 0 19 54,3
Fibroma duro 2 1 0 0 3 8,6
Fibrosarcoma vaginal 1 1 0 0 2 5,7
Carcinoma de células escamosas 1 0 0 0 1 2,9
Hemangiopericitoma vaginal 0 1 0 0 1 2,9
Hemangioendotelioma cavernoso vaginal 0 1 0 0 1 2,9
Adenocarcinoma de glandulas sebaceas 0 0 1 0 1 2,9
vulvar
SUBTOTAL 6 24 1 1 32 91,4
Neoplasias metastasicas
Linfosarcoma uterino 3 0 0 0 3 8,6
TOTAI 9 24 1 1 25
% 25,7 68,6 2,9 2,9
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En d grupo XVI de la OMS se incluyen las neoplasias originadas entre oviducto y vulva. En €
presante estudio, d 80,0% de los casos e regidraron a nive de vulva o vaging, en tanto que en oviducto no s
registré ninglin caso. Otra Situacion importante es € predomino de condiciones primarias en d 91,4% de los
casos (Tabla5.13), egpecidmente neopladias mesenquimdicas

El mayor nmero de neoplasias se diagnogticd en pearras (68,6%), donde d 79,2% correspondieron a
tumores venéreos transmisibles, ubicados en la mucosa vagind en 14 casosy 5 a nivel vagind. El aspecto
histologico de naturdeza maligna se observé en 13 casos, € cud fue evidente con metéstass en nodulos
linf&ticos en una perramestizade 5 afios, en pid también en una perramestiza de 10 afios, mientras que en una
hembra Braco de 4 afios de edad hubo extenson a higado, rifion y glandula mamaria. En caninos, se
observaron diversas neoplasias mesenquiméticas, las que se presentan en la Tabla 5.17. El 33,3% de las
perras afectadas por neoplasias en € tracto genitd, fueron animaes mestizos, seguidos de gemplares de laraza
Pastor alemédn en e 16,7%. Al andizar la edad de las hembras caninas, un 41,6% y un 29,2%
correspondiieron, regpectivamente, aanimaes adultoso vigos

En una yegua, mestiza, de 16 afios de edad se registrd un adenocarcinoma en la pid vulvar. Los
antecedentes en @ casd de una ovga son desconocidos En bovinos, predominaron neoplasias mesenquimaticas
endiversos segmentos organicos, siendo la Unica especie con metéstasis de linfosarcomas en la pared uterina,
En 4 delos 6 casos primarios en bovinos, éstos fueron de raza Frison negro y con edades que fluctuaron entre
los 8messsy 7 aos

517 NEOPLASAS DE GLANDULAS ADRENALES Y DE ESTRUCTURAS
GANGLIONARESNERVIOSAS PERIFERICAS (GRUPO XVII OMYS)

Se registraron dos neoplasias primarias, correspondientes a feocromocitomas que afectaron a
perros mestizos, machos, de 10 afios de edad. En uno de |os casos se observo extension hacia la vena
cava posterior adyacente. Las células neoplasicas observadas en ambos casos, fueron
predominantemente elementos poliédricos grandes, con citoplasma granular eosinofilico debido ala
rgpida autdlisis que experimenta en generd la gldndula adrend.

Las dos metagtasis fueron linfosarcomas, uno de tipo linfobléstico en congjo e histioblastico en
canino, casos en |os que se observd ademas una diseminacion masiva en digtintos érganos einfiltrado foca
corticomedular en las gléndulas adrendes.

518 NEOPLASIASDE RINON (GRUPO XVIII OMS)

En forma smilar a lo observado en pulmones, higado y ovarios, las neoplesias metastasicas (77,0%)
predominaron por sobre procesos primarios (Tabla 5.14). Las neoplasas primarias citolOgicamente
importantes, son las derivadas dd tgido hematopoyético interdicid en sdmonideos y los nefroblastormas en
congos. Por otro lado, en las neoplasias secundarias, @ principa tipo histoldgico correspondio a
linfosarcomas, con nimero predominante en galinas, bovinos y congos. Las leucemias "plasmocitoidess’ en
peces, aunque dispuestas end intersticio rend, se presentaron en @ grupo 1l de neoplasias hernatopoyéticas
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(Tabla 5.3). Las neoplasias secundarias correspondieron a un 77,0% del total de neoplasias renaes,

siendo los linfosarcomas, tanto en gallinas como bovinos y congos, las neoplasias mas importantes con

un 74,0% de todas las neoplasias renales, éstos se dispusieron predominantemente en forma difusa a
nivelcorticd.

En rdadon alos nefroblastomas en congos, éstos afectaron a animaes adultos, de laraza Angora, 6 de
los cudes fueron hembras. Se dasificaron en 3 detipo epitdid, 3 con caracteres mesenquimatioos, mientrasque en2
casos no hubo predominio de ningun tipo histol6gico. Un nefroblastomaepitelia cornificante sepresantd enun
gdlo de2 afosde edad.

Los carcinomas diagnodticados, tanto en una vaca como en una gdling, se presentaron en animaes
cdificados, propardondmente, como jovenes

TABLA 5.14: FRECUENCIA DE NEOPLAS ASRENALESPOR ESPECIE (1967 - 1995).

TIPOSHISTOLOGICOS ESPECIES TOTAL
AVES [OVINOS| CANINOS | CONEJOS| FELINOS | PORCINOS N° %
Neoplasias primarias
Nefroblastoma 1 0 0 9 0 0 10 135
Carcinoma 1 1 0 0 0 0 2 2,7
Hemangiosarcoma 0 0 0 1 0 0 1 14
SUBTOTAL 2 1 0 10 0 0 13 17,6
Neoplasias secundarias
Linfosarcoma 19 18 1 17 1 1 57 77,0
Adenocarcinoma intestinal 1 0 0 0 0 0 1 1,4
Sarcoma indiferenciado 0 1 0 0 0 0 1 14
Tumor venéreo transmisible 0 0 1 0 0 0 1 1,4
Osteocondrosarcoma 0 0 0 0 1 0 1 14
SUBTOTAL 20 19 2 17 2 1 61 82,4
TOTAL 22 20 2 27 2 1 74
% 29,7 | 27,0 2,7 36,5 2,7 14

519 NEOPLASASDE TRACTO REPRODUCTIVO MASCULINO (GRUPO XIX OMS)

Todas las neoplasias registradas en € tracto genital masculino de los animales examinados
correspondieron a condiciones primarias, ubicadss de preferencia en pene (82,9%) (Tabla 5.15). Sdlo en
perros se registraron adenocarcinomas progiéticos, é30s perros presentaron edades entre 6,5 y 11 afios. En
caninos también predominaron los procesos locdizados en pene, debido a la presentacion de varios casos de
tumores venéreos tranamisbles Egtos Ultimos casos se presentaron con mias frecuencia en animaes metizos
(35,3%), Pedtor demién (235%) y Doberman (17,6%). De acuerdo a edad, un 58,8% correspondié a animaes
adultos, es dedr, mayoresaun aho pero no més de 6; la exogpaon correspondié un Pestor deman de 6 meses de
edad. En 11 casos con diagndstico de tumor venéreo transmisible, d aspecto histolégico correspondié a
neoplasias maignas, pero con metastasis en nodulos linfaticos slo enunode dlos



36

Todos los bovinos fueron afectados por una neoplasia transmisible, fibropapilomas, los selocdizaron
anivel de mucosa peneana. Solo d registro de edad esimportante, éste indica edades entre 11 mesesy 2,5 afios
de edad. L os antecedentes en rdacidn alaraza son muy incompletos.

TABLA 5.15: FRECUENCIA DE NEOPLASIAS DE PROSTATA Y PENE POR ESPECIE (1967-1995).

TIPOSHISTOLOGICOS ESPECIES TOTAL

BOVINOS CANINOS EQUINOS N° %

Neoplasias de prostata

Adenocarcinoma alveolopapilar 0 4 0 4 114

Adenocarcinoma acinar 0 2 0 2 57

SUBTOTAL 0 6 0 6 17,1

Neoplasias de pene

Tumor venéreo transmisible 0 17 0 17 48,6

Fibropapiloma (Fibroma) 6 0 1 7 20,0

Carcinoma de células escamosas 0 1 2 3 8,6

Papiloma escamoso 0 0 1 1 2,9

Lipoma 0 1 0 1 2,9

SUBTOTAL 6 19 4 29 82,9

TOTAL 6 25 4 35
% 171 71,4 11,4

520 NEOPLASAS DE CAVIDAD NASAL Y VIAS AEREAS SUPERIORES (GRUPO XX

OMS)

TABLA 5.16: FRECUENCIA DE NEOPLASIASDE LA CAVIDAD NASAL POR ESPECIE (1967 - 1995).

TIPOSHISTOLOGICOS ESPECIES TOTAL
PALOMA BOVINOS CANINOS N° %

Neoplasias primarias
Fibroma 0 1 1 2
Carcinoma de células escamosas 0 0 1 1
Adenocarcinoma indiferenciado 0 0 1 1
Osteocondrosarcoma 1 0 0 1
SUBTOTAL 1 1 3 5 71,4
Neoplasias metastasicas
Histiosarcoma 0 0 1 1
Osteoclastoma maligno 0 0 1 1
SUBTOTAL 0 0 2 2 28,6

TOTAL 1 1 5 7

% 14,3 14,3 71,4

Las condiciones neoplésicas ubicadas en la cavidad nasal, que en éste estudio se amplié hastala
laringe, incluyd 7 casos, cinco de los cuaes fueron primarios (Tabla 5.16). En caninos se presentd € mayor
ndmero de casos, con procesos ubicadosen  interior delacavidad nasd, mientrasque d cuadro registrado en
un bovino macho de 2 afios de edad, fue unaneoplasia en los margenes de la cavidad nesd y en @ caso de una
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paloma hembra, € stio origina fue lalaringe. En dos de tres perros con neoplasias primarias se registré la
edad, ambos corregpondieron aanimdes mayores de 6 afios

Por otro lado, las metastasis sAlo se reconocieron en caninos, un histiosarcoma diseminado  por
diversos organos y un osteodastoma originado a nivel de hueso fronta, con extensdn por vecindad hedta la
cavided nesdl.

521 NEOPLAS ASDE TEJIDO OSEO Y ARTICULACIONES (GRUPO XXI OMS)

Las neoplasias dd grupo XXI, todas primarias, s presentan en la Tabla 5.17. La epedie caninafue la
més afectada por éstas patologias, en generd correspondieron a perros mayores de 6 afios de edad, con
excepeion de un Gran danés de 3,5 afios. Los restantes correspondieron a un Pagtor demén, un Boxer y un
mestizo. Con excepcion de los casos en que se indica, la ubicacion topogréfica es incierta. S bien es una
muestramuy pequefia, los caninosy d fdino fueron hembras. De laneoplasiaen un congjo 910 sereconoce deraza
Angoray end caso dd pez, correspondié aun sdmdn coho enfesemarina

TABLA 517: FRECUENCIA DE NEOPLASIASOSEASY ARTICULARES POR ESPECIE (1967-1995).

TIPO HISTOLOGICO ESPECIES TOTAL

CANINOS CONEJOS FELINOS PECES N°

Neoplasias primarias
Osteosarcoma

Osteofibrosarcoma
Osteocondrosarcoma

Condroma

Condrosarcoma

Osteoclastoma frontal

Sarcoma indiferenciado humeral
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522  NEOPLASASPORESPECIES

A la espedie canina le correspondié un 42,6% de todas las animaes con neoplasias, le siguen con un
20,0%, las aves, que incluyen alas gdlinas, un pavo, un ganso y unapaoma. Las bovinos completan € grupo
de especies mas afectadas con un 16,5% Més arés, un grupo intermedio conformado por equinas, congosy peces
con 5,7%, 55%y 5,4%, regpectivamente. Las cifras en tdrminos redes s presentan en d Gré&fico 5.2 (Anexo9.1).
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GRAFICO 5.3: FRECUENCIA DENEOPLASIASEN CANINOS POR GRUPOSDE NEOPLASIASDE LA
ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD

Entre 1967 y 1995 se examinaron 1286 perros, equivadentes a un 9,5% dd totd de casos. Con 270
gemplares, esta epecie conddera un 42,6% de todos los animaes con neoplasias (Tabla 5.1). De acuerdo con €l
Anexo 9.1, los grupos mas importantes de neoplasias caninas se distribuyeron en 54 de tgidos
mesenquiméticos (18,4%), 45 a nivd de gléhdula mamaria (15,4%), 37 en tedticulos (12,6%) y 36 de pid y
anexos (12,3%). Las demés regiones corpora es presentaron frecuencias menores (Gréfico 5.3; Anexo 9.1).
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Con la excepcidn de neopladias primarias de pancress, tgido nervioso y ocular, ademés de procesos
neoplasicos rendes, esta epecie presantd neoplasias en todos los grupos de neopladas delaOMS,

Laraza Pagtor demén represantd un 14,4% de los perros con diagnddtico de neopladias, mientras que los
Boxer y Doberman lo hicieron en un 6,7 y 5,2%, respectivamente; Sn embargo, los animaes mestizos
presentaron € mayor nimero de casos con un 23,3% de los 270 perros, en tanto que en un 20,0% de los
perros, los antecedentes anamnésicos no induian éta informacion (Gréfico 5.4). Por edad, un 49,6% de los
perros se categorizaron como vigos, un 24,8% como adultos, mientras que solo un 2,2% fueron animaes
menores de 1 afio de edad, en un 23,3% la edad no fue consignada. De acuerdo d sexo, un 39,3% de los
animales fueron hembras, en tanto que un 44,4% fueron machos y en un 16,3% ésta informacién es
desoconodda (Anexo 9.25).
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GCRAFICO 5.4 FRECUENCIA PORCENTUAL DE NEOPLASIAS EN CANINOS SEGUN RAZA

En esta epecie se presentaron varios casos de neopladias didintas coexigtiendo en un mismo animd, esta
Stuacion se obsarvo en 18 perros, en dnco de los cudes induso fueron de tres tipos cdulares didintos,
especidmente neopladas primarias anive teticular (Anexo 9.2).

5.22.2 Neoplasasen aves

Durante € periodo de estudio se examinaron tgidos de 2063 aves 0 grupos de aves, divididas en 1941
galinas (94,1%), 51 gansos (2,5%), 2 pdomas (0,1%), 13 pavos (0,6%) y otras aves 56 (2,7%). De dlas,
presentaron neoplasias 130 casos, 127 en gdlinas, mientras que en gansos, paomas y pavos @ ndmero
asendio a 9o un caso (Tabla 5,1). En una gdlina se observo la presentacion de dos neopladias didintas, un
linfasarcomallinfoblégtico de leucods linfoide aviar y un carcinomatubular rend (Anexo 9.2)

Las neoplagias con origen en tgidos u drganos linfolhematopoyético condtituyeron d 89,3% (117) dd
totd de neoplasias que aectaron a las aves, 4 de las cudes correspondieron a leucemias y las resantes, fueron
linfosarcomas linfoblégticos o linfociticos rdacionados con la enfermedad de Marek en 30 casos y leucoss
linfoideaviar en 83 (Gr&ic0 5.5).
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5223 Neoplasasen bovinos

Durante d periodo de esudio, la mayor cantided de casos examinedos correspondieron abovinos, 3048
(22,6%0) animdes, delos cudes 105 (34% delos bovinos y 16,6% de todos|os animéaes) presentaron diagndstico de
neoplasia (Tabla 5.1). Un bovino presentd dos neoplasas, un mesotdioma epitdioideo peitoned y un
linfoseroomali nfocitioo (Anexo 9.2).

De las 106 neopladas destitas 58 (54,7%) correspondieron a linfosarcomas,  predominentemente

linfolédicos y linfodticos La segunda categoria importante la condiituyeron las neoplasias mesenquiméicas con 13
cas(12.3%) (Grdicn56).
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GRAFICO 5.7: FRECUENCIA DE NEOPLASIASEN EQUINOS POR GRUPOSDE NEOPLASASDE LA
ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD. PERIODO 1967 -1995.

En 295 equinos analizados, 36 (12,2%) presentaron neoplasias, o que equivae d 5,7% de todoslos
animal es con neopladas (Tablab.1). B 52,8% (19) delas neoplagias enuines fueron detipo mesenquimdéico y ubicadas
anive subcuténeo, fibromas o fibrosarcomas que se reacionaron con "sarcoides equinos'. Un ssgundo grupo
importantelo congtituyeron las neopladas mdanogénicas en pid (16, 724).

Las neoplasias dd tracto genitd masculino et afectada por un caso de fibroma malle pdicano, uno de
papiloma escamoso y espedidmente por carcinomeas de od ulas escamosas en dos casos Ede Uitimo tipo neoplésico
también eté presante en d caso registrado en genitdl femenino y d encontrado anive ocular. Las neopladias ovaicas
90N todas estrométicas, dos casos de tecomas de cdulas fusformesy un tumor de cdulas de lagranulosa, Fndmente se
regisran dos metagtads un adenocaranoma poco diferendiado anive tedicular y un mdanosarcomaen noduloslinfaticos
(G&in57).

CHILEMA F. 5. INGLES MESTIZA DESCOMNCHTIDA
RAFAS

GCRAFICO SR: FRECUENCIA PORCENTUAL DE NEOPLASIAS EN EQUINOS SEGUN RAZA

La digribucion porcentud de los cabalos con neoplasias por sexo Y grupos de edad e presanta en d
Anexo 9.26. En equinos, la raza Chilena represent6 un 30,6% de los casos con diagnddico de neoplasia, pero la
mayor parte de los animales fueron mestizos (36,1%) (Gréafico 5.8). Ademas en varios casos esta
informacion no se adjunt6 alasolicitud de estudio higtolGgico.
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5.22.5 Neoplasia en congjos
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GRAFICO 5.9: FRECUENCIA DE NEOPLASIASEN CONEJOS POR GRUPOSDE NEOPLASIASDE LA
ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD. PERIODO 1967 - 1995.

En € periodo que se extiende € presente trabgo, se examinaron 746 congos, € 87,4% (652) de
los casos e recibieron entre los afios 1985 y 1988. El 94,3% de los congjos con neoplasias se recibieron
también durante exe periodo. Los animaes estudiados con diagnéstico de neoplasia fueron 35, es decir, un
4,7% delos congos y un 55% delos animdes con neopladias (Tabla 5.1).

En esta especie, se obsarvo un marcado predominio de neoplasias de tgido linfohematopoyeticoy
embrionario rena 0 nefroblastomas. Los linfosarcomas constituyeron e 57,1% (20) y las neoplasias

embrionarias rendes en nimero de 9, junto a un hemangiosarcoma rend, un 28,6% de las neoplasias cunicolas
(Gr&ico 5.9).

5.22.6 Neoplasiasen fdinos
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GRAFICO 5.10: FRECUENCIA DE NEOPLASIASEN FELINOS POR GRUPOSDE NEOPLASIASDE LA
ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD. PERIODO 1967 - 1995.

Los 14 gatos con neoplasias condtituyeron € 2,2% de los 635 casos estudiados, [0 que correspondio d
9,1% de todos los gatos analizados en € periodo (Tabla 5.1). Los tgidos afectados en felinos fueron
los condituyentes linfohematopoyeticos, pid, mesgnquima, glandula mamaria, higado y teidos Gseos
(Gréfico 5,10). Segun distribucion por sexo 'y edad, aproximadamente lamitad de |os casos se registraron en
hembras, mientras que seguin grupos de edad, no se observaron diferenciasimportantes. En forma similar a
lastuacion en perros, 10s gatos medtizos fueron 1os més representativos (Gréfico 5.11; Anexo 9.27).
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GRAFICO 5.11: FRECUENCIA DE NEOPLASIAS EN FELINOS POR RAZA. PERIODO 1967 - 1995

5.22.7 Neoplasasen ovinos
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GRAFICO 5.12: FRECUENCIA DE NEOPLASIASEN OVINOS POR CRUPOSDE NEOPLASIASDE LA
ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD. PERIODO 1967-1995.

Los ovinos estudiados son 1125 (8,3% de todos los casos), dedlos 7 (0,6% delos ovinosy 1,1% de todos
los animdes) presantaron dguna neoplasia (Tabla 5.1). Se presantaron dos linfosarcomas, un carainoma de cdulas
escamosas ocular, un fibroma malle intestind, un tumor de cdulas de la granulosa ovaico dd tipo folicular, un
adenocarcinoma quistico uterino y un carcinoma bronquiolar, clasificable como adenomatosis
pulmonar (Gréfico 512).

5228 Neoplasasenpeces

De los 660 casos de neoplasias, 34 (5,2%) correspondal a peces, especificamente a sdmonideos
(Tabla5.1), 29 (85,3%) con neoplasias de tgidos linfohematopoyéticos, 3 derivadas de timo (timomas) y 26 ddl
interticio rend (leucemias "plaamocitoidess'). Las cnco neoplasias restantes son mesenquimédicas, de
comportamiento biolégico benigno y ubicadss preferentemente a nivel dérmico: fibroma duro y rabdomioma
démico, fibrosarcomamuscular, lipoma, y condroma (Gréfico 5.13)
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GRAFICO 5.13: FRECUENCIA DE NEOPLASIAS EN PECES POR GRUPOS DE NEOPLASIAS DE LA
ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD. PERIODO 1967 - 1995,

5229 Neopladasen pordnos

Tres cardos (0,6%) de los 505 cerdos examinados en d periodo en estudio presentaron neoplasias Un
adtrocitoma y dos linfosarcomas linfoblégticos (Gréfico 5.14). Los cerdos representaron solo un 0,5% de todos
losanimales con neoplasias (Tabla5.2).
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GRAFICO 5.14: FRECUENCIA DE NEOPLASIAS EN CERDOS POR GRUPOS DE NEOPLASIAS DE LA
ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD. PERIODO 1967 - 1995,



6. DISCUSON

La frecuencia de neoplasias diagnosticadas entre 1967 y 1995 alcanzd a un 4,7%, cifra
subestimada, debido a que se descartaron casos que no cumplian los requisitos planteados d inicio del
trabgo, as como las neoplasias linfohematopoyéticas de peces durante € afio 1995. Los resultados
indican en términos generales, una concordancia con la literatura respecto a tipos histologicos méas
frecuentes y especies mas comunmente afectadas por procesos neoplésicos (Sobin y Beveridge, 1974,
1976; Mistorp, 1990).

Un 42,6% de los animales con neoplasias fueron caninos, especie en la que ademas se
presentaron cuadros mltiples, entre los que destacaron las neoplasias testiculares. La literatura describe
también ésta Situacion en neoplasias mamarias y de glandulas periandes (Misdorp, 1990). En los perros, las
neoplasias se presentan con mayor frecuencia entre los 7 y 10 afios (Sanchez, 1994), edad en que los
animales son considerados como Vvigos, especiamente en las razas grandes. En @ presente estudio, en
forma smilar alo reportado por Weidmaier (1993) en Santiago, las razas Pastor deman 'y Boxcr fueron las
gue presentaron un mayor numero de procesos neoplasicos, Sin embargo los animaes mestizos,
consderando atodos los perros fueron en 1os que se pr esentaron més diagnogticos de neoplasia (21,1%), éta
Situacion también es registrada por Coelho y col. (1996) en Brasil. La frecuencia depende en cierta medida,
dd predominio de ciertas razas en € &rea geografica de la cual provienen las muestras para estudio
histolégico (Dorn, 1976). De acuerdo a la region corpora, la piel, seguida de las glandulas mamarias,
son los érganos més afectados por neoplasias (Thrasher, 1961); € tejido mamario probablemente
determine una mayor frecuencia o susceptibilidad de las hembras a las neoplasias que reportan algunas
publicaciones (Walter y Schwegler, 1992; Floresy col., 1993). Un 21,0% de las biopsias o necropsias
caninas estudiadas entre 1967 y 1995, presentaron algun diagnostico de neoplasias, cifrasimilar ala
reportada por Trigo y col (1982) de un 22,5%, en tanto que Schifferli y col. (1995), en un estudio similar
registran un 64,1% de neoplasias caninas. En registros clinicos, la cifra es con frecuencia inferior,
fluctuando arededor dd 2,0% (Gdmez, 1995), en tanto que en registros de unidades quirirgicas, Horesy coal.
(1993) regigtran porcentgjes de entre 16,8 y 17,8%.

El predominio de las gallinas y bovinos, después de los caninos, como animales en los que se
diagnosticaron neoplasias, esté determinada en forma preponderante porque tanto la enfermedad de
Marek como la leucods linfoide aviar en aves y la leucosis enzodtica bovina, reconocen una etiologia
infecciosa (Canek, 1991; Klinteval, 1995) La frecuencia de aves y bovinos con neoplasias en registros
patol6gicos es reportada por Schifferli y col. (1995) como de 12,6 y 5,9%, respectivamente. Aunque édta
posibilidad no est4 confirmada en los congjos, es probable que también medie en la génesis de
linfosarcomas algun agente vira, ademas de ciertos factores genéticos, que determinaron una mayor
susceptibilidad en ésta especie a las neoplasias embrionarias rendes o nefroblastomas registradas en €
presente estudio.

En los peces samonideos estudiados en € presente trabgo, puede aplicarse la misma
explicacion, laleucemia "plasmocitoided, enfermedad en la que alin se investiga la etiologia, también se
reconoce la participacion de un agente infeccioso (Hedrick y col., 1991; Kent y Dawe, 1993). De
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cualquier forma, con excepcion de los elasmobranquios, los teledsteos presentan frecuencias de
neoplasias smilares a vertebrados terrestres (Hayes y Ferguson, 1989).

En ovinosy cerdos, |os procesos neoplasicos en general se reconocen como poco frecuentes, pero
debe considerarse que solo dgunos anima es pueden dcanzar edades avanzadas, que en @ caso de laovea
tiene un potencid de 20 afos (Head, 19908). En € presente trabgo, un 0,5% de los animales con
neoplasias correspondieron a cerdos, cifra inferior a 3,8% reportado por Schifferli y col. (1995). Egte
mismo autor reporta en ovinos un porcentgie de 1,5%, mientras que en la presente revison ésta cifra
dcanzé aun 1,1%.

La frecuencia depende de la fuente que genera la informacion, los registros clinicos indican
frecuencias en genera inferiores a los registros de laboratorios de patologia, mientras que l0os registros en
plantas faenadoras de carne entregan cifras més inferiores alin. Asi, mientras en @ presente trabgjo se obtuvo
una frecuencia de 5,7% en equinos con respecto a total de animales con neoplasias, smilar ala reportada
por Schifferli y col. (1995), Misdorp (1967) presenta valores de entre 50 y 140 casos por 100.000
equinos. En felinos, especie que presenta frecuencias inferiores de neoplasias en relacion a perro, tienela
desventaja de generar procesos neoplésicos malignos en la mayoria de los casos. En e presente estudio,
un 2,2% de los animales con neoplasias fueron gatos, cifra similar a registros de unidadesquirdrgicasen
Santiago (Diez, 1989) y regigtros clinicos en Chillan (Pefia, 1980; Riqueime, 1980).

6.1 SISTEMA RESPIRATORIO

6.1.1 Cavidad nasal (Grupo XX OMYS)

El epiteio que revigte la cavidad es € origen de la mayoria de las neoplasias nasdes caninas 'y
felinas (Plopper y Adams, 1993). En € presente estudio, los procesos neoplasicos de cavidad nasal
correspondieron d 0,5% de tota de neoplasias, no se observé predominio de ningun tipo histoldgico, la
mayoria se presentaron en caninos mayores de 6 afios, con los tipos histolégicos que la literatura reporta
como mas diagnosticados (Parodi, 1987). Las neoplasias mesenquiméticas, como € caso observado en un
bovino macho de dos afios de edad, son las condiciones mas frecuentes en ésta especie (Stiinzi y Hauser,
1976). El caso paticular correspondié ad de una paoma que presentd un osteocondrosarcoma a nivel
laringeo, ubicacién menos frecuente que en cavidad y senos nasales (Stiinzi y Hauser, 1976; Cotchin,
1984).

Las neoplasias en la cavidad nasa en general son poco frecuentes, la especie en que mas se
presentan es la canina, seguida de los felinos y equinos. Seguin tipo histologico las neoplasias més
frecuentes serian las de origen epitelid, adenocarcinomas en pasgjes nasales de caninos, carcinomeas de
células escamosas en vestibulo de felinos y ambos tipos en senos maxilares de equinos con 0 sin
metaplasia epitelial (Stlinzi y Hauser, 1976; Jones y Hunt, 1984; Parodi, 1987; Dungworth, 1991;
Géazqtiez Ortiz, 1991). De las neoplasias mesenquiméticas, los fibrosarcomas son 10s procesos mas
frecuentes (Moulton, 1990a).



47

En € presente estudio, los escasos caninos con neoplasias no gportan informacion suficiente que
permita establecer alguna comparacion con reportes bibliograficos, de cuaquier forma, en caninos y
felinos, no se han descrito diferencias en la incidencia de neoplasias por razas, pero los perros y gatos
machos son mas afectados que las hembras en una relacién aproximada de 3:1, especidmente en
animales dolicocéfalos mayores de 8 afios (Parodi, 1987). En bovinos, predominan las neoplasias
mesenquiméticas, en tanto que las metéstasis son observadas en raras ocasiones ya que |os animaes son
faenados o eutanasiados en forma temprana (Stinzi y Hauser, 1976). Parodi (1987) registra una
incidencia en caninos de 65 casos por 100.000 animdes d afio.

6.1.2 TgidoPulmonar (Grupol OMYS)

En los pulmones, € area epitelia destinada a intercambio gaseoso, comprende arededor del
85% del parénquima pulmonar (Plopper y Adams, 1993). Debido a dlo las neoplasias primarias tienen con
mayor frecuencia un origen epitelial como se observa en la Tabla 5.2. Ademés, la extension del
paréngquima no permite una deteccidn temprana de los cuadros primarios, asi como de las metastasis a
partir de focos neoplésicos primarios digantes (Selecky, 1982).

Las neoplasias pulmonares primarias registraron dos casos de adenocarcinomas papilares en
caninos, anbos machos y mayores de 14 afios, sendo ésta la especie y tipo histoldgico més frecuente
reportados en la literatura (Stiinzi y col, 1974; Crespeau, 1977). Las neoplasias epitelides congtituyen en
perros hasta un 88% de los procesos primarios (Moulton, 1990a). Los adenocarcinomas pulmonares
generalmente son muy malignos, metastizando en los mismos pulmones y con frecuencia a cerebro, en
perros y gatos con edad promedio de 12 afios (Stlinzi y col, 1974). Las neoplasias caninas y felinas
congtituyen la base los estudios estaditicos y de la clasificacion histolOgica de procesos neoplésicos
pulmonares de la OMS (Stlinzi y col., 1974). En gallinas, fueron frecuentes las metéstasis de
linfosarcomas, resultado coincidente con o reportado por Riddell (1987) y Fredrickson y Helmboldt
(1991). En aves, las neoplasias primarias generamente se originan en los bronquios terciarios y
corresponden a adenocarcinomas papilares (Fredrickson y Helmboldt, 1991).

La frecuencia de neoplasias pulmonares es mas de siete veces superior en € hombre en
comparacion con los perros (Dorn, 1976) Al menos en canines, la cavidad nasal condituye un eficiente
filtro contra los contaminantes carcinégenos que determinan, en humanos, una alta frecuencia @
procesos pulmonares primarias (Reif y col, 1992). Las neoplasias pulmonares en especies mayores, son
raras (Misdorp, 1967; Misdorp, 1990; Blood y Radostits, 1992), como lo demuestran |os reportes en
bovinos de Naghshineh y col (1991); en cerdos, Fisher y Olander (1978); en aves, Fredrickson y
Helmboldt (1991); en equinos, Gerber (1986). En perros y gatos, también se reportan bgas frecuencias
(Thrasher; 1961; Stinzi y col., 1974; Dorn, 1976; Crespeau, 1977). Colin y col., (1994), reportan una
frecuencia e 0,125% de neoplasias primarias con respecto alos cuadros presentes en caninos. En
perros y gatos necropsiados, € carcinoma pulmonar constituyd un 0,5% de todas las causas de muerte
en Estados Unidos y Europa (Misdorp, 1990); reportes relaivamente inferiores a 0,7% registrado en €
total de caninos en d presente trabgo.

En ovinos, la situacion depende de la frecuencia de presentacion de casos de "adenomatosis
pulmonar ovina'. La expresion adenomatosis se refiere a una proliferacion celular neoplésica o
hiperplaésica con potencial metastasico (Verwoerd, 1996). El caso incluido en la presente revison, no
registra antecedentes de resefia y constituye una de las 7 neoplasias ovinas consideradas. La
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"adenomatosis pulmonar”, es una enfermedad neoplésica transmisible, producida por un retrovirus de
distribucién cosmopolita, excepto en Audrdiay Nueva Zelandia (Misdorp, 1990). Afecta de preferencia a
ovinos adultos y corresponde histolégicamente, a un carcinoma 0 adenocarcinoma broncoaveolar
derivado de los neumocitos tipo |l y de las células claras bronquiolares (Perk y col , 1971; Moulton,
1990a; Trigo, 1992; Verwoerd, 1996). De acuerdo a los registros de Head (19908), de 107 neoplasias
pulmonares primarias en ovinos, 98 correspondieron a este cuadro.

Las metéstasis fueron en @ mayor nimero de los casos, extensiones de linfosarcomas (61,8%),
Stuacion muy comun en bovinos como parte de complgo Leucosis Vird Bovina (Blood y
Radostits,1992). Iguamente en congos, las metastasis fueron predominantemerte linfosarcomas, mientras
gue en caninos se observd una mayor diversidad de tipos histolgicos, con predominio de neoplasias
mesenquimaticas. En perros y otras especies, |as neoplasias que metastizan en los pulmones pueden
tener cuaquier origen, incluso pulmonar (Jonesy Hunt, 1984). Estos érganos, através de lavenacava, son
uno de los primeros oOrganos “filtros' donde las céulas neoplésicas pueden locdizarse, para
posteriormente diseminarse a sitios més distantes (Misdorp, 1990). El predominio de cuadros metastasicos
se debe a la estructura anatomica del Sstema circulatorio, la arteria pulmonar aporta toda la sangre venosa
que acanza los pulmones, donde forma abundantes plexos capilares en las paredes aveolares, con un
flujo muy superior a aporte arterid (Sisson y Grossman, 1973; Plopper y Adams,1993). En base a lo
planteado, antes de emitir un diagndstico de neoplasia pulmonar primaria, debe descartarse unaneoplasia
primariaen otra ubicacion (Dungworth, 1991).

6.2 ORGANOSY TEJIDOSLINFOHEMATOPOYETICOS

6.2.1 Neoplasasde 6rganosy teidoslinfohematopoyéticos (Grupo Il OMS).

El sistema de d6rganos linfaticos incluye a timo, tonsilas, bazo, nodulos linfaticos, nédulos
hemales de los rumiantes y bolsa de Fabricio de las aves, ademas dd tgido linfoide difuso y acimulos
linfoides de muchas membranas mucosas (Nicander y col., 1993), tgido hematopoyético de lamédula ésea
de los mamiferos (Deldar, 1993) y dd interdicio rend, predominantemente dd segmento anterior en
salmonideos y otros peces (Hibiya, 1982). El diagndstico histopatolégico de neoplasias de tejidos
linfohematopoyéticos, se basa en la secuencia de diferenciacion cdular (Sun, 1982) y la cladficacion, en la
citologia, digposicion cdular, distribucion anatdbmica e inmunomorfologia (Jarrett y Mackey, 1974;
Moulton y Harvey, 1990). En los linfosarcomas, se basa particularmente en la proliferacion de células
linfoides, que por infiltracion reemplazan la estructura norma de los érganos afectados, caracteristica
congderada como criterio de malignidad (Klinteval, 1995).

En humanos, los avances en € conocimiento del sistema inmune y € desarrollo de nuevos
procedimientos diagndgticos, han permitido clasificar las neoplasias linfohematopoyéticas segin € tipo
celular involucrado, por gemplo tipo de linfocito, conservando a la enfermedad de Hodgkin como
entidad independiente (Vijnovich, 1996), a respecto, laidentificacion de linfocitos T 0 B seredizaen base
a la presencia de Ig G 0 M en la membrana y citoplasma celular (Moulton y Harvey, D90) La
importancia de diferenciar € tipo linfocitario involucrado, radica en la toxicidad selectiva que muestran
los quimiotergpicos ante distintos tipos celulares (Berard y col., 1981). Los linfosarcomas nodulares,
poco frecuentes en animales, asi como linfosarcomas selectivos que comprometen placas de Peyer y
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nodulos linféticos estan asociados a linfocitos B. Desde € punto de vista clinico, se puede asumir que
aquellos casos que cursan con hiperglobulinemia derivan de células B, en tanto que los timomas y
linfosarcomas cuténeos, estén determinadaos por linfocitos T en humanos (Moulton y Harvey, 1990).

Es conveniente, aclarar ciertos términos que pueden confundir la nomenclatura oncoldgica en
animales; los linfosarcomas, entre diferentes tipos, se clasfican como "higtiociticos' o "histioblasticos'
segln la OMSS, aungue morfol bgicamente similares, no corresponden a dementos maduros o inmaduros de
histiocitos, sno que a linfocitos muy inmaduros (Moulton y Harvey, 1990); por otra parte, en
sdmonideos se ha mantenido |a terminologia de leucemia "plasmocitoided’ para referirse a los procesos
patol 6gicos de tgido hematopoyético, aunque € término induce a suponer un origen plasmoblagtico, d tipo
celular involucrado en ésta patologia es incierto, porque corresponden a elementos blasticos muy
inmaduros (Kent y col., 1990a).

6.2.1.1 Caninos. En € presente trabgo 10 perros, es decir un 3,7% de los perros con neoplasias,
presentaron agun tipo de linfosarcoma, un 0,8% d considerar la poblacidn canina total andizada en €
periodo de estudio. Los perros no presentaron predominio por algunaraza o sexo en particular, pero si un
promedio de edad de 6,2 afios y un rango de edad entre 1,5 y 10 afios. Los linfosarcomas en perros se
presentan en animales de edad media, & 80% de los casos con edades de entre 5y 11 afios (Moulton y
Harvey, 1990; Searcy, 1995), pero no es extrafio encontrar casos en animales menores de 6 meses
(Davenport, 1990). La incidencia de linfosarcomas en perros, segiin la revision de Dom (1976) y
Moulton y Harvey (1990), indica que es de 13 a 25 casos por 100.000 animales, mientras que otro
reporte muestra una frecuencia de 6,2% en relacion a total de neoplasias caninas (Thrasher, 1961).
Algunos de los casos reportados en Chile, incluyen un linfosarcoma prolinfocitico (Court y Albala,
1989) y un midoma muiltiple en una perra Airdae de 2,5 afios de edad (Correay cal., 1986).

Los linfosarcomas en caninos fueron de los tipos linfoblégtico, linfocitico e "higtioblégtico”. Los
linfosarcomeas linfobl &sticos se reconocen como los més frecuentes (Rudolph, 19718) y en lamayoria de los
casos derivados de linfocitos B (Searcy, 1995), pero segun Weller y col. (1980), € 56% de dlos seria
"higtiocitico” y € 39% linfocitico de bagja diferenciacidon, segin € criterio de la clasficacion de
neoplasias linfohematopoyéticas de Rappaport (1966). De acuerdo con Vali (1991), d tipo
inmunoblastico monomorfico, seria @ tipo citolégico mas frecuente en perros, equivaente segin la
descripcién a linfosarcoma "histioblastico” (Jarrett y Mackey, 1974). Desde d punto de vista
arquitectonico, los linfosarcomas pueden clasificarse como foliculares o difusos, en perrosy adiferenciadelo
observado en humanos, € tipo difuso es predominante (Weller y col., 1980; Carter y cd., 1986), eneste
trabgjo, ninglin caso en caninos u otra especie presentd didribucion folicular; de cudquier forma, la
interpretacion de esta caracteristica en linfosarcomas es dificil (Cérter y col , 1986). En caninos
predominan las formas multicéntrica, timicay aimentaria (Misdorp, 1990; Moulton y Harvey, 1990). En
laforma multicéntrica, hay compromiso de nddulos linféticos internos y externos, higado y bazo, con menos
frecuencia tracto digestivo, rifién, corazon, tonsilas, pancreas, 0jos, piel musculaturay tejido nervioso
centra (Moulton y Harvey, 1990); en d presente trabgjo se observd ademas, compromiso de las glandulas
adrenades. Cuando comprometen a la médula 6sea, son leucémicos, clasificandose entonces como leucemia
linfoblastica aguda o leucemia linfocitica crénica (Searcy, 1995). La etiologia de los linfosarcomas en
caninos es desconocida, aungue en algunos casos se ha evidenciado actividad de transcriptasareversa
(Moultony Harvey, 1990) o particulas virdes a microscopio eectronico (Rudolph, 197 Ib).



50

Clinicamente, factores humorales neoplasicos generan reabsorcion 0sea e hipercalcemia que
provoca dafio rend, incluso con minerdizacion medular en fases terminaes de la enfermedad (Valli,
1991), en particular cuando € tipo histoldgico es linfobléstico (Carter y col., 1986). A nivel sanguineo
puede goreciarse ocas onamente una leucocitosis neutrofilica (Vali, 1991).

Los mastocitomas fueron 14 casos, 10 de elos bien diferenciados y un caso de mastocitosis
maligna, todos con origen a nivel dérmico. La dermis, junto a mucosas, son sitios donde es frecuente
encontrar mastocitos (Pulley y Stannard, 1990; Monteiro-Rivierey col., 1993). Los mastocitosincluyen ensu
citoplasma granulos de serotonina y heparina, éste Ultimo componente fisologico es € responsable de la
metacromaciarojad colorante azul detoluidina (Pulley y Stannard, 1990). L os granul os de célulasinmaduras
poseen escasa cantidad de heparinapor 1o que tienden a ser ortocrométicos, pero se pueden evidenciar conla
reaccion de PAS (Peryodic Acid-Schiff) (Pulley y Stannard, 1990). Los mastocitomias, en base d crecimiento
infiltrativo, deben ser diferenciados de las mastocitosis reactivas ante procesos adérgicos, micdticos,
paragitarios o inflamatorios idiopaticos (Pulley y Stannard, 1990; Wilcock,1991).

En @ 5,2% de los perros se diagnosticd aguna neoplasia derivada de mastocitos. En 4y 3 casos
fueron mestizos o de raza Pointer, respectivamente, sin haber registrado diferencias importantes por
sexo, presentaron una edad promedio de 8,1 afios y un rango de 2,5 y 15 afios. Los mastocitomas son las
neoplasias mas frecuentes de la pid canina alcanzando porcentges de hasta un 20% (Bacclli, 1988;
Pulley y Stannard, 1990; Wilcock, 1991), € 15,4% registrado en € presente trabgjo se ubica dentro deéste
rango. Los mastocitomas corresponden entre un 6 y 7,8% de todas las neoplasias caninas (Pulley y
Stannard, 1990; Sanchez, 1994). La region maés afectada corresponde a la piel de las extremidades
posteriores, especiamente muso, piel de regidn escrota y tronco (Pulley y Stannard, 1990; Hargis,
1995); coincidentemente 6 de los 14 casos caninos, registraron como sitio origind la piel de los
miembros posteriores. Los perros en promedio tienen 8 afios y los mas afectados son los de la raza
Boxer, Boston terrier, Labrador retriver y Fox terrier (Dean, 1988; Pulley y Stannard, 1990; Wilcock,
1991). Ningun caso estudiado registra antecedentes clinicos, pero éstos procesos neoplasicos se asocian
frecuentemente a Ul ceras gastroduodend es, por laliberacidn de histaminaque estimulaalos receptoresH, de
las células parietales del estbmago a secretar &cido (Hardy, 1976; Wilcock, 1991), asi como glomerulitis
focal, vasculitis, transtornos de la coagulacion y de la respuesta inmune (Hargis, 1995), ademas, un
aumento de las gammaglobulinas séricas y mastocitemia en fases terminales de la enfermedad (Pulley y
Sannard, 1990).

La condderable variacion histologica y de comportamiento bioldgico presentada por los
magtocitomas, hace necesario recurrir d grado de diferenciacion cdular para estimar @ pronéstico de los
pacientes (Pulley y Stannard, 1990), debe considerarse ademés, la raza de los animales, las dimensiones,
modo de crecimiento y grado histolégico de las neoplasias (Misdorp, 1990). Los mastocitomas caninos
tienen dto potencid maigno (Wilcock, 1991), evidenciado por la dta actividad cdular que se manifiesta
como cromatina finamente distribuida, nucléolos prominentes, numerosos ribosomas asociados a
membranas o libres (Rudolph, 197le). Las neoplasias se caracterizan por infiltrado laminar difuso o en
cordones (Wilcock, 1991). En este trabajo los casos observados presentaron de preferencia una
disposicion mixta, es decir, nodulos centrales con células dispuestas en forma laminar y en la riferiag,
cordones celulares concéntricos, confiriéndole a la neoplasia limites poco definidos, aspecto que
probablemente determina la ata frecuencia de recidivas, que acanza hasta un 50% (Dean, 1988). El
cuadro histologico en ocasiones, se acompafa de nfiltrado eosinofilico (Dean, 1988), linfocitos y
plasmocitos, degeneracion de las fibras coladgenas, asi como degeneracion fibrinoide y hialinizacion de
las arteriolas pequefias, ocasiona mente con focos de necrosis, mineralizacion y granulomas inducidos
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por € colageno degenerado (Pulley y Stannard, 1990; Wilcock, 1991). En € presente trabgjo, € caso

registrado de mastocitosis maigna incluye compromiso de higado, nddulos linféticos no especificadosy piel

de un miembro posterior, 6rganos que junto a rifiones, bazo, pulmones y corazén son los mas afectados
en procesos maignos diseminados (Pulley y Stannard, 1990).

El mastocitoma canino podria tener una etiologia vira 0 ser una reaccion autoinmune, ademéas de
la probable mediacion de factores genéticos (Pulley y Stannard, 1990). En gatos no se describié ningin
caso, pero se postulala participacion ddl Virus de la Inmunodeficiencia Felina (VIF) (Hargis, 199%).

El bazo es un 6rgano comunmente afectado por extensiones de procesos neoplésicos, las
neoplasias primarias son menos comunes, pero se obsarvan y pueden corresponder a un 0,7% (Thrasher,
1961) a 3,8% de las neoplasias en caninos (Ishmael y Howell, 1968). En € presente trabgjo, éste
porcentaje ascendio a 3,1%, determinado por un fibrosarcomaen unaperramestiza de 10 afios, ademéasdeun
gato con un sarcoma indiferenciado. Los sarcomas indiferenciados (Ishmad y Howell, 1968) y los
hemangiosarcomas, son |las neoplasias mesenquiméti cas primarias diagnosticadas con més frecuenciaa nive
esplénico (Searcy, 1995).

6.2.1.2 Felinos. La frecuencia observada en este trabajo, correspondio a un 28,6 % de las neoplasias
felinas y 2,6% de los gatos estudiados entre los afios 1967 y 1995. La incidencia reportada en esta
especie es de 41.6 a 200 casos por 100.000 gatos a afio (Dom, 1976; Parodi, 1986), por otra parte,

Moulton y Harvey (1990), reportaron frecuencias de entre 1,6 y 4,7% en gatos hospitalizados y

alrededor del 10% en un estudio sobre gatos necropsiados. La edad en la mayoria de los animales, es
inferior a5 afios (Moulton y Harvey, 1990). En la presente recopilacion, con la excepcion de una gata de 10
anos, todos fueron animales menores de 5 afios, delos 4 gatos con linfosarcomas, 3 fueron hembras. Aunque
en ninguno de los casos se evalud la presencia del Virus de Leucemia Felina (FeL V), aproximadamente
el 70% delos gatos con linfosarcomas y |la mayoria de todos |os gatos con leucemia, son pogitivosd FeLV
(Squiresy Gorman, 1990). En Santiago, € muestreo en 39 gatos, resultd postivo parael FeLV mediante el

método ELISA en 11 casos (28,2%) (Correay Col., 1989); por otra parte, Idasy col. (1993), reportaron
un linfosarcoma multicéntrico asociado aleucemialinfocitica en un gato.

El linfosarcoma felino es una de las enfermedades hematopoyéticas causadas por € FeLV
(Searcy, 1995). El FeLV es un agente de la Familia retroviridae y dd género oncorna virus C, € que
afecta a gatos de cualquier edad y experimentamente, a felinos savages (Bennett, 1980) Compromete
diversos Organos, especiamente rifiones, higado, intestinos, mediastino anterior y sistema nervioso
central en aproximadamante e 12% de los casos (Bennett, 1980; Lafie y col., 1994), provocando
clinicamente anemia y emaciacion (Reinacher y Theilen, 1987). Se asocia también a otras condiciones
patol 6gicas como linfoadenopatias y glomerulonefritis (Pedersen, 1988). En € presente trabgo un gato de
10 semanas presentd compromiso de nodulos linféticos con un infiltrado linfoblastico con caracteres
anaplasicos, este tipo de lesiones pueden manifestarse en lainfeccion con € Fel.V tan temprano como las
nueve semanas de vida (Valli, 1991). El 30% de los gatos infectados con & FelLV, desarrollan
linfosarcomas a final de meses e incluso afios de incubacion y se han clasificado en linfosarcomas
multicéntrico (90% asociado a Fel V), timico (80%), alimentario (25%) y miscelaneo (piel, 0jos,
rifiones y sstema nervioso) (Pedersen, 1988; Valli, 1991; Searcy, 1995). El agente puede ser detectado
inmunohistoquimicamente en médula dsea (99% de los gatos serol6gicamente positivos d FeLV) y bazo
(96%) (Reinacher y Thellen, 1987).
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6.2.1.3 Bovinos. En ésta especie, se registraron 58 casos de linfosarcomas de los tipos linfobléstico,
linfocitico e "higtiocitico”, es decir, un 55,2% de las neoplasias bovinas correspondieron a éste tipo de
neoformaciones y a 1,9% de todos los bovinos examinados en € periodo de estudio. El 60,3% de los
bovinos correspondieron a la raza Frisen negro, de igua forma a lo descrito en perros, la frecuencia
depende de cuan comin es una raza en la region de estudio (Dom, 1976); seglin sexo, € 74,1 % de los
animales fueron hembras, explicable porque las vacas representan cas e 100% en rebafios de
produccion de leche; con un amplio rango de edad entre 20 dias'y 14 afios, laedad promedio aproximaday la
moda fue de 5 afios, coincidente con la cifra reportada por Monroy y col. (1994) y € mayor riesgo evauado
por Idasy col. (1994).

En e presente trabgjo, los linfosarcomas linfobléasticos fueron mas frecuentes, en bovinos
pueden presentarse todos los tipos histolégicos, sendo d tipo linfocitico de células pequefias € mas
comin y € de cdlulas grandes o "hitiocitico”, @ mas raro (Moulton y Harvey, 1990). Probablemente
muchos linfosarcomas diagnosticados se relacionen con € virus de la leucemia bovina (VLB), pero no se
pueden asociar a casos de leucosis vira bovina solo en base a criterios morfohistolégicos, sin la
demostiracion del provirus o anticuerpos contrad VLB (Klinteval, 1995). Sin embargo, la concordanciaentre
pruebas serologicas y/o determinacion virad con los andliss histopatoldgicos dcanza a un 80%
(Klintevall, 1995). En Chile, se han identificado reaccionantes postivos a VLB mediante inmunodifusion
en gel-agar desde la Tercera a la Duodécima regiones (Césped, 1991), con una prevaencia que varia
entre un 31,5% y un 40,4% (Torres, 1986; Duran, 1990), mientras que Idasy cal. (1994), mediante técnica
de ELISA reportan cifras de entre 43,8 y 56,7%. En bovinos faenados, |a frecuencia de linfosarcomas
puede acanzar hasta un 21,2% (Misdorp, 1967), cifra que actualmente se presume inferior debido a los
gsemas de control que se gplican en Chile.

El cuadro clinico-patolégico incluye invasion de nddulos linféticos superficides e internos por
parte de elementos linfoides, engrosamiento difuso de la submucosa abomasal que termina generalmente con
Ulceras gastricas, protrusion ocular 0 eversion parpebral por desplazamiento del globo ocular a
consecuencia del compromiso orbital. Ademés, pardlisis posterior por compromiso de cand espind y
compresién medular, disfunciones cardiacas por infiltracion de miocardio y atrio derecho, como asi
también de higado, rifiones, médula 6sea en fases terminales y bazo, con ruptura esplénicay muerte por
hemorragias (Moulton y Harvey, 1990; Klinteval, 1995).

6.2.1.4 Congos. Los estudios de frecuencia de neoplasias en congos, como animales de laboratorio,
indican un predominio de neoplasias benignas, tales como papilomas y fibromas a nivel cuténeo (Cuba-
Capar6, 1982). Los animales consderados en @ presente estudio son conglos Angora provenientes de
unidades de crianza intensiva en la Provincia de Vadivia, la mayoria de los cuales fueron animaes
adultos

El tipo de proceso neoplasico mas frecuente observado en éste estudio en conegjos, fue €
linfosarcoma (57,1%), con extenso compromiso de diversos 6rganos, en especid de la regidn periporta
hepéticay dd intergticio rend, similar a descrito por Van Kampen (1968) en una congja Neozelandesa
adulta. La frecuencia de linfosarcomas en congjos necropsiados se ha reportado como de un 2%
(Loliger, 1966), similar a 2,9% registrado en & presente estudio Algunas evidencias sugieren la
participacion de particulas virales en la etiologia o susceptibilidad genética (Van Kampen, 1968);
aungue la enfermedad ® ha transmitido mediante filtrados celulares, no se han detectado particulas
virales asociadas a las células neoplasicas (Pinochet y col., 1992). Ambas posibilidades fueron
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probablemente, factores importantes que determinaron la ata presentacion de li nfosarcomas en congjos
en la década dd '80.

6.2.1.5 Peces. El tgido linfohematopoyetico se distribuye en la porcion craned y tgjido intertubular del
cuerpo rena en peces teledsteos Este tgjido contiene células reticulares, abundantes capilares, cdlulas
blésticas y células sanguineas maduras, ademas de depésitos de pigmentos pardo oscuros de
hemosiderina y melanina (Hibiya, 1982). Factores determinantes de la proliferacion, diferenciacion y
maduracion de las lineas celulares hematopoyéticas mamiferas, incluyen factores humoraes asi como
céulas fibroblasticas, células reticulares estromales, linfocitos T, macréfagos y células endoteliales
(Moulton y Harvey, 1990), mecanismo probablemente smilar en peces (Hayesy Ferguson, 1989).

La condicion neoplésica hematopoyética en saimonideos, diagnosticada como "leucosis linfoblstica’
en d Ingituto de Patologia Anima de la Universidad Austral de Chile, corresponde a la leucemia
"plasmocitoided’ 0 "anemia marina' diagnosticada en @ Hemisferio Norte (Enriquez, 1996)". La primera
dificultad al intentar clasificar éstas neoplasias, en base a la clasificacion citolégica de neoplasias
linfohematopoyéticas de la OMS, deriva del hecho que € tipo citol6gico presente es discutible, incluso
diferenciar las distintas células hemobl&sticas normales es dificil, especidmente en cortes histolégicos
tefiidos con hematoxilina-eosina (Hibiya, 1982). Las leucemias son desordenes midoproliferativos, que
comprometen una o varias lineas ceulares hematopoyéticas no linfoides, con o sin presencia de células
neopléasicas en la circulacién sanguinea (Moulton y Harvey, 1990; Valli, 1991). EI compromiso multicdlular
puede explicarse porque derivan de células pluripotenciaes o porque una cdula neoplésica, induce en
otros elementos celulares, transformacién neoplésica (Moulton y Harvey, 1990), sin descartar la posibilided
que sea resultado de la diferenciacion divergente que experimentan las células durante la evolucidn de un
proceso neoplasico (Misdorp, 1990).

Aunque existen evidencias de que un microsporidium, Enterocytozoon salmonis, esta
involucrado ala etiologia de la leucemia "plasmocitoided’ en Oncorhynchus tshawitscha (Elstony cal.,
1987; Morrison y col, 1990; Hedrick y col , 1990; Chilmonczyk y col., 1991; Hedrick y col , 1991,
Baxa-Antonio y col., 1992; Wongtavetcha y cal., 1995), en O. chinook. la transmison experimentd de la
enfermedad mediante la inyeccién intraperitoneal de un homogeneizado de tgido renal, aunque sin
resultados positivos d utilizar filtrados libres db cdlulas, permitié generar la hiptesis de una etiologia
infecciosa (Kent y col., 1990a), la que fue apoyada por la deteccidén de actividad de transcriptasa
reversa, enzima sintetizada por los retrovirus, ademés de la observacion de particulas virales a
microscopio eectronico (Eaton y Kent, 1992; Kent y Dawe 1993) y su posterior aidamiento en lineas
celulares (Eaton y col., 1993). Este retrovirus asociado a la leucemia "plasmocitoided’, actuamente se
denominavirusdelaleucemiadd sdmon (Eatony col ,1994). Sin embargo, las evidencias presentadasde la
participacion de E. salmonis, no permiten obviar su influencia, asi como un probable mecanismo snérgico,
en lagénesis de laleucemia "plasmoditoided” en sdmonideos (Enricuez, 1996)".

En € presente trabgjo, que registraron los casos diagnosticados solo hasta € afio 1994, los
organos principalmente afectados fueron rifion, bazo e higado, pero pueden también verse
comprometidos pancreas, corazon, lamina propia intestina, tejido conectivo periorbital, musculos
oculares y gldndulas coroides, ademés musculo esquelético; en ninglin caso se ha observado compromiso

! comunicacion personal. Dr. Ricardo Enriquez S., Unidad de Ictiopatologia. Instituto de Patologia Animal. Facultad de
Ciencias Veterinarias. Universidad Austral de Chile.



detimo. Laenfermedad se caracteriza por marcada palidez branquia debido ala anemia (hematocrito 2 a
28%), rifion gris moteado, nefro y esplenomegdia, petequias en higado y tejido adiposo mesentérico, ademas
de ascitis con liguido claro o serosanguinolento, cerca del 20% de los peces muestra marcada exoftalmia
bilateral (Kent y col., 1990b). De los casos seleccionados, € mayor nimero ce casos se presentd en O
mykiss. Dentro de los sdlmonideos, parece existir cierta susceptibilidad por especie, O. tshawitscha y O.
nerka serian més susceptibles que Salmo salar, mientras que O. mykiss y O. kisutch son aparentemente
mas resistentes (Newbound y Kent, 1991), sin embargo, en € presente trabgo un 50,0% de los peces
correspondieron aO. mykiss.

Histologicamente, las células "plasmocitoideas’ son grandes de contornos lisos, con nicleo
lobulado o hendido, nucléolos prominentes y moderada cantidad de citoplasma anfofilico. Al microscopio
dectronicoy andlisis inmunchistoquimico, se evidencian caracterigticas plasmocitoidess en las células, es
decir, reticulo endoplasmico rugoso bien organizado, con cisternas distendidas por materia granular
brillante, zona perinuclear ocupada por & aparato de Golgi einmunoglobulinasen € citoplasma de algunas
células (Kent y col., 1990b) Los plasmocitos de teledsteos, no presentan la caracterigtica digposicion
cromatinica en "rueda de carretd' de los plasmocitos de vertebrados superiores (Sniith y col , 1970) Los
plasmocitos o plasmoblastos normales son células en un estadio final de diferenciacion, no pueden
presentar figuras mitéticas como las observadas en las leucemias "plasmocitoidess’ de peces afectados
(Kenty col., 1990b).

El timo consste de cdula epitdiaes endodérmicas, infiltradas con linfocitos medulares que son
modificados hasta transformarse en linfocitos T (Moulton y Harvey, 1990; Deldar, 1993; Searcy, 1995). Los
timomas, se definen como neoplasias derivadas de los eementos linfoides o epitdiaes del timo (Valli,
1991), que a diferencia de los linfosarcomas timicos, siempre incluyen células epiteliales y muestran
células linfociticas bien diferenciadas (timocitos), por lo tanto, se clasifican segiin & predominio de
céulas epiteliales o linfociticas (Moulton y Harvey, 1990; Vali, 1991; Kostolich y Pandlera, 1992). Las
caracterigticas celulares que indican transformacion neoplasica, son vacuolizacion citoplasméticay presencia
de figuras mitdticas en eementos linfoides (Searcy, 1995). En las neoplasias linfohematopoyéticas se
registraron dos timomas linfociticos y un caso de timoma epitelial en trucha arco iris (O. mykiss). Los
timomas han sdo reportado en samonideos, frecuentemente leucémicos, en ocasiones comprometen
tgido rend (Hayes y Ferguson, 1989). Con excepcion de las cabras, donde incluso se describen
metastasis (Olchowy y col , 1996), los timomas son raros en mamiferos y menos frecuentes en relacion a
otras neoplasias mediagtinales como linfosarcomas timicos, carcinomas metastési cos, neoplasias de cuerpo
aortico y tejido tiroideo ectdpico (Moulton y Harvey, 1990).

6.2.1.6 Ovinos. En dos de siete neoplasias ovinas, los diagnosticos correspondieron a linfosarcomas,
condicién frecuente entre las oveas, segln € &ea geogréfica, pueden ser superados por procesos
neoplasicos hepéticos, cuadros de "adenomatods' pulmonar y adenocarcinomas intestindes (Moulton y
Harvey, 1990). Los linfosarcomas pueden corresponder hasta un 13,2% de todas las neoplasias ovinas
(Head, 1990a), € 28,6% registrado en € presente trabgjo es superior, aunque € nimero de casos ovinos
totales es bgo. En algunas zonas geogréficas se registran presentaciones enzodticas de casos naturales
(Moulton y Harvey, 1990). En la mayor parte de los casos, son procesos multicéntricos y de tipo
prolinfocitico o linfocitico (Moulton y Harvey, 1990). Los linfosarcomas ovinos inducidos
experimentaimente por € VLB, d igud que en bovinos (Parodi, 1984), afecta predominantemente a los
linfocitos B (Dimmock y col., 1990).
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6.2.1.7 Porcinos. Los linfosarcomas linfoblasticos correspondieron a dos de tres neoplasias
diagnosticadas en cerdos, ambos en animales de raza Duroc Jersey, de entre 8 mesesy 1,5 afios de edad.
Los linfosarcomas representan aproximadamente la mitad de |as neoplasias que se diagnostican en éste
especie (Ramsey y col , 1967). Los linfosarcomas afectan de preferenciaaanimales de entre 5y 8 meses
de edad (Hayashi y col , 1988). En Chile, se ha reportado la presentacion de 3 casos de linfosarcomas a
comienzos de la presente década en la Octava region, dos de los cuales se registraron en animales
jovenes (Ruizy cal., 1995).

De acuerdo con la revison de Moulton y Harvey (1990), los linfosarcomas acanzan
prevaencias de entre 2 'y 5,4% anive de plantas faenadoras de animales, mientras que en estadisticas de
cerdos necropsiados, la frecuencia es de 0,002% (Hayashi y col., 1988). Schifferli (1995), en una
revision de 13 necropsias de cerdos, reportd un linfosarcoma, en tanto que Guajardo (1990) no registré
ninguno en un estudio Similar.

Al igual que en otras especies, laforma multicéntrica es la predominante (Hayashi y col., 1988),
se origina generalmente en nédulos linfaticos (Ramsey y col , 1967) y se extiende tempranay
preferentemente a bazo, higado, rifiones y médula 6sea (Moulton y Harvey, 1990; Valli, 1991). Los
nodul os linféticos presentan aumento de volumen, con pérdida de la estructura histol6gica e infiltracion
laminar de elementos linfoblasticos (Ramsey y col., 1967), con invasion de nodulos linféticos
mesentéricos en animales jovenes (Valli, 1991). En relacion a la etiologia, altas incidencias se han
observado en grupos de animales rel acionados genéticamente, por 1o que se supone la participacion de
un gen autosdmico recesivo. También se han observado particulas virales tipo C en cultivos a partir de
linfosarcomas porcinos (Moulton y Harvey, 1990).

6.2.1.8 Aves. Las condiciones observadas en gallinas correspondientes a desdrdenes micloproliferativos,
heterofilica y eritrocitaria en dos casos cada uno, representaron un 3,4% de los cuadros
linfohematopoyéticos aviares. Los 6rganos en |os que se baso e diagnéstico fue higado y rifion, en los
cuales se observa infiltrado difuso del intersticio renal o espacios sinusoidales hepéticos. La literatura
reporta invason de diversos tejidos en casos de leucemias (Moulton y Harvey, 1990).

Desde € punto de vista etiol 6gico, las neoplasias en aves, se clasifican segiin la nomenclatura
adoptada por la World Veterinary Poultry Association (WVPA), quién clasifica ala enfermedad de
Marek como neural, visceral u ocular, mientras que a la leucosis como linfoide, eritroide y mieloide
(Calnek, 1991). El compromiso particular de ciertos 6rganos y la distribucion de las lesiones en ellos,
permiten establecer € diagndstico de enfermedad de Marek o en su defecto de leucosis linfoide, siempre
gue existan ademéas, antecedentes epidemiol 4gicos que evidencien la presencia de un agente infeccioso.
En & presente trabajo y seguin los objetivos trazados, se clasificaron citol égicamente de acuerdo alos
criterios establecidos por la OMS. Las caracteristicas de infecciosidad que presentan éstas dos
enfermedades aviares, marca una gran frecuencia en galinas.

La enfermedad de Marek es una condicion linfoproliferativa transmisible producida por un
herpesvirus, que se caracteriza por un infiltrado mononuclear de 6rganos como nervios periféricos,
gonadas, iris, visceras varias, musculos y piel, de preferencia en aves menores de 16 semanas de edad.
Las lesiones linfomatosas en los Organos viscerales son de naturaleza proliferativa y uniforme, a
diferencia de las observadas en 1os nervios, que contienen una poblacion mixta de elementos celulares
(Calnek y Witter, 1991), ésta ultima estructura es ocasional mente suficiente para establecer €l
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diagnéstico. Las pérdidas econdémicas han sido controladas, aunque no totalmente con sistemas de
vacunacion (Powell, 1996).

Los Oncovirus aviares tipo C, subgrupo de la subfamilia oncovirinae y de lafamilia retroviridae
o0 virus del grupo sarcoma/leucosis inducen en pollos y otras aves, variadas neoplasias transmisibles
benignas 0 madignas, siendo la més comin laleucosis linfoide aviar. Con un periodo de incubacién de 14
a 30 semanas, la incidencia més alta se manifiesta alrededor de la madurez sexual. La signologia es
inespecifica, destacandose € aumento de tamafio de higado, bolsa de Fabricio y rifiones
Histol 6gicamente, la célula predominante es el linfoblasto, distribuidas siempre en forma focal y
multicéntrica, con desplazamiento progresivo de las células en los organos afectados (Payne y Purchase,
1991).

6.3 SISTEMA ENDOCRINO

6.3.1 Neoplasiasde glandulatiroides (Grupo I1I OMYS)

Las neoplasias tiroideas y la de origen paratiroideo constituyeron en conjunto un 0,6% de las
neoplasias registradas, un 1,5% s se consideran solamente a las presentes en perros, cifra similar al
1,2% que reportan Harari y col. (1986) sobre 2121 neoplasias caninas o 1,4% de Thrasher (1961) en
145 caninos, sin embargo inferior al 2,2% de neoplasiastiroideas y paratiroideas descritas por Walter y
Schwegler (1992) en relacion a 1726 neoplasias en perros, especie en que la que se describen con mayor
frecuencia (Capen, 1990), aungue en bovinos faenados, pueden alcanzar frecuencias tan altas como
11,3% (Misdorp, 1967). En perros, los carcinomas son mas frecuente gque las neoplasias benignas,
inversamente a lo observado en gatos. Las razas caninas Boxer, Beagle y Retriver dorado serian las més
afectadas por |os carcinomas tiroideos (Capen, 1991).

L os procesos tiroideos con frecuencia son foliculares y se observan preferentemente en perros,
gatos y equinos de edad avanzada (VVon Sandersleben y Hanichen, 1974; Capen, 1990). Tienden a
conservar su distribucion  arquitecténica normal  con numerosos foliculos repletos de coloide,
encapsulados y unidos por una fina membrana de tgjido conectivo (Dellman, 1993). Otros patrones son
solido y ocasiona mente papilar; en algunos casos funcionaes, con signologia de hipertiroidismo (Capen,
1991). En perros, € tipo histologico se asociaa prondstico, siendo € tipo solido € de meor pronodstico
(Harari, 1986). Los casos registrados en este trabajo en caninos, correspondieron alos tipo folicular,
solido y uno mixto, con predominio sdlido; en dos de los casos |os animales fueron de raza Boxer, ambos
mayores de 8 afios.

Los carcinomas son més grandes que |os adenomas y pueden rapidamente invadir estructuras
adyacentes como traguea, musculos cervicaes, estfago, laringey otras estructuras (Capen, 1990). Otras
condiciones epiteliaes incluyen alos carcinomas de células escamosas y carcinomas indiferenciados; las
neoplasias mesenquimaticas consideran fibro, condro u osteosarcomas, ademas de formas mixtas
(carcinosarcomas) y neoplasias derivadas de células C (Von Sandersleben y Hanichen, 1974). Tanto en
el hombre como en los animales, los carcinomas tiroideos se asocian a bocio, comun en areas
geogréficas deficientes en yodo (Von Sandersleben y Hanichen, 1974; Capen, 1991); en bovinosy
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ovinos se relacionan ademas, con la ingestion de tiourea de plantas de la familia Brassi caceae (Sandison
y Anderson, 1968).

6.3.2 Neoplasias de paratiroides

En relacion alos adenomas paratiroideos, éstos pueden presentarse asociados a las tiroides 0 a
lo largo dd recorrido del timo, generalmente son secretores de parathormona, |0 que genera un sindrome
de osteodistrofia generalizada (Capen, 1991). Esta situacion clinica es desconocida en € caso registrado
en un perro Pastor demén, macho y de 12 afios de edad.

6.3.3 Neoplasiasde glandulas adrenales (Grupo XVII OMYS)

La cortezay lamédula adrena tienen origen, estructuray funciones diferentes por [0 que pueden
formar distintas neoplasias. La corteza adrena tiene origen mesodérmico, a partir de células del epitelio
celémico, mientras que |os elementos cromafines y células ganglionares simpéticas medulares, derivan
del ectodermo de la cresta neural (Capen, 1991). La clasificacion de neoplasias adrenales, las que son
histol 6gicamente similares en todas las especies (Sandison y Anderson, 1968), esta basada en la
clasificacion disponible para procesos patol 6gicos humanos, sin considerar la funcionalidad, aunque la
estrecha actividad bioguimica de muchas neoplasias adrenaes es desconocida en los animales (Appleby,
1976).

L as neoplasias diagnosticadas fueron feocromocitomas en caninos mestizos, ambos machos de
10 aflos de edad. En las adrendles, los feocromocitomas son las neoplasias mas comunes,
particularmente en perros y bovinos (Capen, 1990). La frecuencia de éste tipo de neoplasia en caninos
puede alcanzar hastaun 0,1% (Howard y Nielsen, 1965), siendo mas comunes en perros Boxersy
animales mayores de 6 afios (Capen, 1990). La descripcién histoldgica basada especialmente en
neoplasias caninas, se relacionay no evidencian grandes diferencias para los feocromocitomas descritos
en animales mayores como bovinos, ovinosy porcinos por Sandison y Anderson (1968). En humanosy
bovinos, frecuentemente se asocian a neoplasias de células C secretoras de calcitonina de tiroides, 1o que
representaria una transformacién neopléasica de multiples tipos de cé ulas endocrinas neuroectodérmicas
(Capen, 1990). Pueden secretar catecolaminas como norepinefrina, 1a que libre o conjugada como el
&cido vanililmandélico puede estar aumentada en la orina de animales con feocromocitomas, cursando
entonces con taguicardia, edema e hipertrofia cardiaca

En uno de los casos andlizados, € informe de necropsia registra compromiso de la vena cava por
un trombo, & que a ser estudiado histol égicamente correspondié a una extension de un feocromocitoma
detectado en una glandula adrenal, esta condicion segiin Capeny(1995), no esraraya que € gran tamafio
de estas neoplasias y su accesibilidad a vasos sanguineos, les permite invadir la cpsula adrena y la
pared de la vena cava pogterior formando un gran trombo. En caninos, un 50% de los feocromocitomas
pueden metastizar a higado, bazo, nédulos linféaticos regionales y pulmones (Capen, 1995). Las
metéstasis registradas correspondieron a linfosarcomas, si bien aparentemente es un fenémeno poco
comun, pueden metastizar inicialmente en los sinusoides medulares y bilateralmente carcinomas
pulmonares y fibrosarcomas en bovinos (Sandison y Anderson, 1968), ademés de linfosarcomas o
carcinomas mamarios en caninos (Capen, 1991).



6.4 SISTEMA URINARIO

6.4.1 Neoplasasderifion (Grupo XVIII OMYS)

Las neoplasias derivadas de tgido rend condituyeron un 2,0% de todas los casos de neoplasias,
levemente superior a 1% que comunmente se reporta (Maxie, 1991; Confer y Pandera, 1995). Las
neoplasias renales pueden tener origen epitelial, mesenquiméatico o embrionario (Nielsen y Moulton,
1990), édtas Ultimas condituyeron € grupo més frecuente de neoplasias. Los nefroblastomas en congos,
ademés de un caso en una gdling, condtituyeron un 12,2% de todas |as neoplasias que afectaron d rifion en las
especies estudiadas. Los nefroblastomas o tumor de Wilms de los nifios, es comln en cerdos 'y aves de
corrd con incidencias en EE.UU. de 197 casos por millon de cerdos, son menos frecuentes en temerosy
cachorros caninos (Maxie, 1991). Se originan del blastema nefrogénico primitivo y focos displagticos
rendes que generan diversos tgidos, principdmente parénquima rend primordid (Jardiney Nesbit, 1996).
Aunque existe poca informacion respecto d tipo de nefroblastoma predominante en congos o aves, de
acuerdo con Hayashi y col (1986), los nefroblastomas epitdides son mas frecuentes en relacion a los tipos
nefrobl asticos, mesenquiméticos y otros menos frecuentes en cerdos, similares a las observadas en humanos.

Los nefroblastomas afectan de preferencia a animaes jovenes (Maxie, 1991; Confer y Pancierg,
1995), sn embargo, en € presente trabgo los animaes fueron adultos. La presencia de esta neoplasia en
animales adultos o vigos puede explicarse por la persistencia de células embrionarias primitivas o
porque son procesos de lenta evolucion, iniciados en etapas inicides de la vida y que se manifiestan en la
madurez (Dillberger y Citino, 1987). La etiologia es desconocida, pero en pollos £ ha inducido
experimentalmente por un oncornavirus (Nielsen y Moulton, 1990) y se asocia d virus de la leucosis
aviar (Ridddl, 1987). En nifios, la frecuencia se incrementaria seglin la exposicion paternd a pesticidas
durante la gestacion, los que actuarian mediante mutaciones en las culas germinaes, por exposicion fetd
in utero o después del nacimiento en la leche, dimentos y ambiente en generd (Sharpe 'y cdl., 1995; Sharpey
Franco, 1995).

En € presente trabgo, € porcentge de metéstasis dentro de las neoplasias en rifion dcanzd a un
82,4%. En relacion a pulmones e higado, los rifiones reciben un ato flujo sanguineo, sin embargo d
nimero de metadtasis, las que en generd son bilateraes'y se disponen anive cortica, se reportan como bagjas
(Maxie, 1991), principdmente melanosarcomas, carcinomas de células escamosas, hemangiosarcomas y
carcinomas de cdulas de trangcion (Jones'y Hunt, 1984).

6.4.2 Neoplasasdevejigay viasurinarias (Grupo |V OMYS)

La vejiga urinaria, junto a los calices, pelvis renal, uréteres y uretra, conforman las vias
urinarias (Henrikson, 1993). La clasficacion de neoplasias vesicales de la OMS, esta basada en casos
bovinos y caninos, especies en las que son mas frecuentes las neoplasias primarias de origen epiteid y
comportamiento biolégico maigno (Pamukcu, 1974; Misdorp, 1990). La clasificacion histoldgica de
neoplasias epitdides de vaiga urinaria es perfectamente gplicable d resto de vias urinarias debido a que
comparten & mismo tipo de epitdlio trangciond (Vitovec, 1977).
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Las neoplasias que comprometieron a las vias urinarias y vejiga constituyeron en este estudio un
0,5% de todas las neoplasias. En caninos, la frecuencia fluctia entre 1y 1,4% (Walter y Schwegler,
1992; Vadlli y col, 1995), rango en e cua se ubicad 1,1% registrado en & presente trabgjo; sendo en la
mayoria de los casos, carcinomas de células de transicion (Jabara, 1968; Pamukcu, 1974; Strafussy
Dean, 1975; Cotchin, 1984; Hayes, 1978; Krawiec, 1991; Maxie, 1991; Confer y Pandera, 1995; Valli
y col. 1995). Con la excepcion de los rabdomiosarcomas, las neoplasias de las vias urinarias afectan
principalmente a perros vigjos (Maxie, 1991), en general con més de 9 afios, detectandose cuando los
procesos han alcanzado grandes dimensiones (Pamukcu, 1974). El Unico caso epitelia registrado en éste
estudio correspondio a un carcinoma de células de transicion en un perro Doberman. Las neoplasias
epiteliales son mas frecuentes tanto en e hombre como en los animales, ubicandose preferentementeen
el trigono vesical (Confer y Panciera, 1995). Este caso incluyd dos muestras, en una de las cuales las
caracteristicas histol 6gicas correspondieron a un adenoma, lo que confirma la diversidad histol6gica
intraneoplasica (Valli y col., 1995). En neoplasias animales, establecer € tipo de crecimiento de los
carcinomas permiten establecer un pronéstico (Nielsen y Moulton, 1990), ademas, los criterios
utilizados en oncol ogia humana, pueden hacerse extensivos a procesos neopl &si cos veterinarios en base a
las caracterigticas similares que presentan las neoplasias humanas'y animales (Vali y col , 1995).

L as neoplasias mesenquiméticas registradas correspondieron a leiomiosarcomas, una de las
cuales se presentd en una perra Pastor deman de 6 afios; éste tipo histol6gico mesenquimatico es e mas
frecuente segiin Confer y Panciera (1995), quienes lo describen como nédulos tnicos o miltiplesen la
pared vesical, con tendencia a obstruir € flujo urinario por disposicion en € cuello de laveiga (Maxie,
1991). Los cuadros de naturaleza mesenquimética, son predominantemente leiomiomas o
leilomiosarcomas en e 12% de los casos, seguidos de agunas formas derivadas de elementos
angioblasticos o fibroblésticos (Nielsen y Moulton, 1990).

En bovinaos, también predominan los carcinomas de células transicionales con una frecuencia de
gproximadamente un 2,0% (Misdoip, 1967; Naghshineh y col., 1991), consderando los casos
metastasicos, @ porcentagje en bovinos de la presente revision acanzd a un 1,9%. En bovinos, un 80% de
las neoplasias vesicales se relacionan con el sindrome de hematuria enzodtica (Nielsen y
M oulton,1990), asociado alaingestion prolongada de Pteridium aquilinum y otras especies de helechos
(Maxie1991).); en algunas areas, |la prevalencia puede acanzar sobre un 25% en animales mayores de
2 afios de edad. En Chile, Quezada y col. (1990), describieron un caso de carcinoma de células de
transicion en un bovino holando europeo de 3 afios de edad en crianza extensiva, € que presentd disuria
y hematuria, Signos que junto a un aumento de volumen y dolor en la region lumbar, se describen mas
frecuentemente asociados a neoplasias de vgigay viasurinarias (Niesen y Moulton, 1990).

Las metéstasis son raras en los animales, cuando se presentan, corresponden a extensiones desde
organos adyacentes, tales como progtata, recto, Utero o implantacion de neoformaciones desde la cavidad
peritonea (Nielsen y Moulton, 1990; Maxie, 1991). Los linfosarcomas y mesoteliomas pueden invadir
lapelvis renal, uréteres o paredes de la vgliga en bovinosy carcinomas prostéticos en perros (Confer y
Panciera, 1995), situacion observada en la presente revision.



6.5 SISTEMA NERVIOSO Y ESTRUCTURASRELACIONADAS

6.5.1 Neoplasiasdel sistema nervioso (GrupoV OMS)

Las neoplasias de tejido nervioso son raras en todas las especies, excepto en las razas caninas
braguicéfaas (Fankhauser y col , 1974), donde |la frecuencia sobre 248 neoplasias puede alcanzar hasta
un 80,2%, 11,3% en equinos, 5,6% en felinosy 2,8% en bovinos (Hayesy col., 1975). Las neoplasias
primarias en el sistema nervioso central fueron dos casos, un astrocitoma cerebelar en una cerda
Landrace de 7 meses y un meningioma intracraneal en una vaca Frison negro de 1 afio de edad. La
presentacion de astrocitomas en cerdos aparentemente s rara, pero en caninos pueden corresponder
hasta un 60,4% de las neoplasias gliales (Hayes y col., 1975). En medicina veterinaria bajo el
diagndstico de astrocitoma, se incluyen todas las neoplasias de origen astrocitico, es decir, astrocitomas,
espongioblastomas polares, astroblastomas y ganglioblastomas multiformes que se diagnostican en
medicina humana (Cordy, 1990; Jubb y col , 1991a), lo que puede explicar su predominio en relacion a
otros tipos histol 6gicos. La ubicacion en cerebelo es poco frecuente, por 10 menos en el perro, los
hemisferios cerebrales son |os sitios mas comunes (Cordy, 1990), aunque en aves se describe un brote
enzodtico de astrocitomas cerebelares (Wight y Duff, 1964). Los meningiomas son las neoplasias
leptomeningess intracraneales mas comunes del SNC de los animales, en epecia en gatosy perros, pero
Se describen también en bovinos (Cordy, 1990).

Un schwannoma subtipo Antoni B de localizacion inicial no definida se presentd en unagallina
de 1 afio de edad, adiferenciadel tipo A, més anaplésico, incluye predominantemente tejidos en estado
de degeneracion, aspecto mixoide y escasa cantidad de colageno (Jubb y col., 1991a). Estas neoplasias
se originan en la célula de Schwann de cualquier par craneal, espinal o raiz nerviosa para extenderse
distal o proximalmente rodeando a la estructura de origen, ademéas pueden derivar de la duramadre (Jubb
y col., 1991a); en aves predominan los originados en la parte dorsal de las raices ganglionares
(Fredrickson y Helmboldt, 1991). Al menos en mamif eros, se localizan de preferencia en la piel, en el
presente caso |os tejidos comprometidos fueron higado y misculo

A nivel de sistema nervioso periférico en gallinas, se registraron 35 linfosarcomas con infiltrado
de grandes nervios, se catalogaron entonces como asociados a enfermedad de Marek, 3 casos cursaron
ademas con metastasis cerebra, nlmero similar a caso de congjos con compromiso cerebral también por
linfosarcomas y un perro con un linfosarcorna con extension en diversos 6rganos, entre ellos la cavidad
medular anivel de L3 entre lamédula espind y la duramadre. Las metéstasis registradas a nivel de SNC
€en conejos, aparentemente son raras en virtud de los escasos reportes, el mecanismo probablemente es
similar a de otras neoplasias de masiva expansiéon como los linfosarcomas en otros mamiferos
domeédticos

6.5.2 Neoplasiasde estructuras ocularesy anexos (Grupo X OMS)

Ademas del globo ocular y nervio 6ptico, € aparato ocular lo componen los pérpados, aparato
lacrimal, fascia orbital y musculos oculomotores (Render y Gariton, 1995). La mayoria de las neoplasias
epiteliales de parpados, conjuntiva y cornea se presentan en todas las especies animales, siendo €l
carcinoma de células escamosas d tipo histol6gico mas comun y |os bovinos, |a especie més afectada
(Kirchery col., 1974; Jubby col., 1991b), situacion coincidente con lo observado en € presente estudio.
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Se diagnosticaron 6 carcinomas de células escamosas, 4 en vacas de raza Frisdn negro con edades de
entre 3y 4 afos. Los carcinomas de células escamosas se han descrito en diversas razas bovinas, pero
tienen importancia en animales Hereford, especialmente en algunas lineas genéticas, en aquellas areas
geogréficas con mayor exposicion alaluz solar y radiacion ultravioleta (Cordy, 1990). En el presente
trabajo, los carcinomas de células escamosas afectaron a un 3,8% de los bovinos con neoplasias y un
0,1% de todos los bovinos examinados en € periodo de estudio, esto concuerda aproximadamente con €
0,2% reportado por Hamir y Parry (1980) en Canada a nivel de plantas faenadoras de carnes'y por
Cordy (1990) en EE.UU. Sin embargo, correspondieron a 22,9% de las neoplasias bovinasy 84,2% de
las neoplasias oculares estudiadas por Naghshineh y col. (1991).

En ovinos, los carcinomas de células escamosos oculares son raros (Head, 1990a), €l caso
diagnosticado en el presente estudio en una oveja Romney marsh de 2 afios de edad, al igual que €l
papiloma de células escamosas en una perra Cocker spaniel de 3 afios de edad son entidades poco
frecuentes (Jubb y col., 1991 b). Otros factores oncogeénicos asociados a papilomas y carcinomas de
células escamosas pueden ser agentes virales (Taylor y Hanks, 1969; Hod y Perk, 1973) e incluso
compuestos quimicos del helécho Pteridiumaquilinum (Jubb y col., 1991b).

Con respecto a adenocarcinoma de glandulas sebaceas registrado en una vaca Frisdn negro de
13 afios, también corresponderia a un caso poco frecuente, ya que las neoplasias epiteliaes parpebrales
derivadas de las glandulas sebéceas de Meibomio son mas comunes en caninos (Pulley y Stannard,
1990; Render y Gariton, 1995). Por otra parte, son mas raras aln |las neoplasias mesenquimaticas, en
este trabgjo se encontrd un "sarcoide equino” en € parpado de una yegua Chilena de 2 afios. En equinos
ésta localizacion es mas comun para e carcinoma de células escamosas (Aimnann, 1986).

L as neoplasias metastésicas son poco comunes, pero los linfosarcomas y neoplasias de células
similares pueden involucrar € tegjido ocular, de preferencia e espacio retrobulbar (Jubb y col., 1991b),
ésta Situacion se observo en dos bovinos'y un congo, ademas en un histiosarcoma canino.

6.6 SISTEMA REPRODUCTIVO MASCULINO.

6.6.1 Neoplasiastesticulares (Grupo VI OMS)

La especie en la que fueron importantes las negplasias testiculares es la canina, |0 que concuerda
con lo reportado por la literatura (Nielsen y Lein, 1974; Nielsen y Kennedy, 1990; Ladds, 1991; Acland,
1995b). Las neoplasias se originaron en células germinales (14 casos), células de Leydig (12 casos) o
células de Sertoli (11 casos), es decir, con un leve predominio de seminomas como lo reportan Nielsen y
Lein (1974) y Misdorp (1990). Lafrecuenciaen relacion al total de perros con neoplasias alcanzd a un
10,3%, similar a 9,0% de los registros de Thrasher (1961), en tanto que Dom (1976) indica una
incidencia de 33,9 casos por 100.000 perros. Otras frecuencias en caninos indican cifras de 1,85%
(Walter y Schwegler, 1992) o entre d 5y 15% de |os perros machos (Weler, 1994).

En el hombre y en el perro, los testiculos ectépicos y derechos (Brodey y Martin, 1958;
Chlebowski y Brosman, 1982; Ladds, 1991; Rosen y Carpenter, 1993) tienen un mayor riesgo de
desarrollar neoplasias, siendo en testiculos no descendidos 10 a 13,6 veces superior, especiamente de
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seminomas y tumores de cdulas de Sertoli (Ladds, 1991). El riesgo es alin mayor s ademas coexise una
herniainguind (Hayesy Pendergrass, 1976).

Los tres cuadros més comunes presentan diversos tipos histoldgicos, hasta en un 25% de los
casos pueden coexistir e incluso ser bilaterales, particularmente en perros vigjos, mientras que en
equinos son comunes |os teratomas y en toros, la hiperplasia de cdulas de Leydig (Nidsen y Lein, 1974,
Misdorp, 1990; Ladds, 1991). En € presente trabgjo 6 perros presentaron dos neoplasias S multdneamente,
siendo la asociacion seminomaltumor de células de Leydig la més frecuente, ademés un perro mestizo de 13
anos, presento los tres tipos higologicos més comunes. La diferencia obsarvada de la presentacion
simultanea entre seminomas y tumores de células de Leydig, con respecto a otras asociaciones, no fue
observada por Hayesy Pendergrass (1976) sobre un mayor nlmero de casos,

En un equino, Chileno de 4 afios de edad, se diagnosticé un adenocarcinoma anapléasico
metastési co en unamuestra de testicul o orquiectomizado, antecedentes adi cional es no estaban disponibles.
Los teratomas, neoplasias de células germinales totipotenciales, son las entidades més imperantesen
testiculos equinos (Misdorp, 1990; Ladds, 1991), sin embargo, en éste caso € aspecto histoldgico
correspondia a sdlo una linea germinal, tipo epitelial. En |os teratomas deben observarse estructuras bien
desarrolladas de a menos dos lineas germinales, generalmente incluyendo tejido nervioso y teido
adiposo (Ladds, 1991; Acland, 1995b). Las otras neoplasias metastésicas correspondieron aun linfosarcoma
difuso en d ingergticio de testiculo de un gdlo y una metéstasis foca de un histiosarcoma diseminado canino.
Ambas neoplasias y otras mesenquimaticas, se han reportado como posibles de metastizar en testiculos
(Ladds, 1991), incluidas las aves (Payne y Purchase, 1991), que como en este caso, correspondid a un
linfosarcoma linfobl&gtico de leucosis linfoide aviar.

6.6.2 Neoplasasde peney prostata (Grupo XIX OMS)

Las neoplasias importantes a nivel de pene son € fibropapiloma transmisible en bovinos, en
equinos, € papiloma escamoso y carcinoma de células escamosas, mientras que en caninos & tumor
venéreo transmisible. En préostata, € carcinoma en perros (Hal y col., 1976; Ladds, 1991; Acland,
1908h).

Las fibropapilomas en bovinos, que en & presente estudio afectaron a 6 bovinos de entre 11
meses y 2,5 aos de edad, son producto de la infeccion por un Papillomavirus tipo 2 a partir del glande,
preferentemente en animales de hasta 2 afios (Hargis, 1995). Son procesos benignos, pero pueden
interferir con la exteriorizacion dd glande o la retraccion dd mismo, produciendo fimods, parafimods,
estrangulacion peneana o ruptura uretra (Nielsen y Kennedy, 1990; Adland, 1995b).

Un 71,4% de las neoplasias de tracto reproductivo masculino se presentaron en perros, Sendo €

tumor venéreo transmisible la entidad més comun, especidmente en perros Pastor demén, mestizos y
Doberman, con un edad promedio de 4,4 afios y un rango de 6 meses y 8 afios. La neoplasia es mas
frecuente durante |os afios de mayor actividad sexud y no se describe predileccion racial, sn embargo, las
hembras serian mas susceptibles que los machos (Nielsen y Kennedy, 1990; Mordesy Gonzélez, 1994).
Con respecto d totd de neoplasias caninas, 10s tumores venéreos transmisibles pueden dcanzar a un 5,8%
(Sanchez,, 1994), inferior d 13,3% registrado en d presente estudio incluyendo a las hembras, segn
Gomez (1995), registros clinicos indican que un 79,1% de las neoplasias ubicadas en genitaes
corresponden atumores venéreos tranamisibles.
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El tumor venéreo transmisible es una neoplasia de histogénesis desconocida, que no es
resultado de la transformacién de células del huésped (Acland, 1995h). Las células caninas tienen 78
cromosomas, mientras que en las células de esta neoplasia se observan en forma constante 58 a 59
cromosomas (Stookey, 1969; Nielsen y Kennedy, 1990). Por ello, € tumor venéreo transmisible ha
recibido diversas denominaciones, tumor de Sticker, granuloma venéreo, sarcoma transmisible,
linfosarcoma transmisible, histiocitoma, algunos de los cuales ponen en duda su naturaleza neoplésica
La nomenclatura oncoldgica debe indicar iniciamente e tipo celular involucrado, la dificultad en
esto caso estriba en el origen desconocido de las células presentes en los tumores venéreos
transmisibles (Nielsen y Kennedy, 1990; Acland, 1995b), muchas denominaciones derivan del aspecto
histologico de las céulas, como elementos linfobléasticos o histiociticos (Stookey, 1969). La
denominacién de sarcoma venéreo transmisible es correcta en aguellos casos que se ha
comprobado un comportamiento biolégico maligno o ha metastizado (Ladds, 1991), sin embargo
en la mayoria de los casos esta neoplasia presenta un comportamiento biolégico benigno y tiende a
regresar espontaneamente. Estudios inmunohistoquimicos tendientes a revelar la procedencia de las
células del tumor venéreo transmisible, han sugerido un probable origen neuroectodérmico (Coliny
cal., 1996); sin embargo Mozosy col. (1996) en base a sus estudios caracterizan € inmunofenctipo de
los tumores venéreos transmisibles como histiocitico.

En equinos predominaron las neoplasias epiteliales, un papiloma escamoso y dos carcinomas
de cdlulas escamosas en animales mestizos de entre 17 y 18 afios. Ambas son entidades importantes
gue se ubican en € glande peneano o cara interna prepucia de animales adultos o vigjos (Nielsen y
Kennedy, 1990). Suelen asociarse a inflamacion local, retencion de esmegma u orina (Ladds,
1991; Acland, 1995b). EI esmegma puede participar como factor determinante ya que induce
papilomas, carcinomas de células escamosas y fibrosarcomas en piel de ratas, aunque éste efecto no se
ha comprobado en equinos (Niesen y Kennedy, 1990)

En relacion a las neoplasias prostéticas, éstas se presentan en perros mayores de 10 afios
(Acland, 1995h), los casos registrados en e presente estudio (2,2% de todos |os perros con neoplasias),
correspondieron a animales de diversas razas, mayores de 6,5 afios y una edad promedio de 10,5 afios.
La frecuencia con respecto al total de neoplasias caninas puede variar entre un 0,7 y un 1,74%
(Thrasher, 1961; Weiss, 1962; Walter y Schwegler, 1992). La etiologia es desconocida pero se
asocia probablemente a desordenes hormonales. Frecuentemente invaden estructuras y 6rganos
adyacentes, fijdndose a piso de la pelvis 0 metastizando en nodulos linfaticos regionales,
pulmones, ademés de estructuras Gseas y diversos organos abdominales (Nielsen y Kennedy, 1990;
Acland, 1995b).

6.7 PIEL Y ESTRUCTURAS ANEXAS

6.7.1 Neoplasiasde piel y anexos dérmicos (Grupo VII OMS)

Lapiel es el 6rgano con mayor frecuencia de neoplasias en caninos, equinosy bovinos. La
prevalencia de neoplasias, € tipo histolégico, asi como la relacion do cuadros benignos y malignos, es
muy variable debido ala gran diversidad anatémica, histolégicay fisiologica de | as distintas especies
animales. Lapidl incluye una epidermis ectodérmica con melanocitos, células de Merkel y Langerhans,
asociada a apéndices como pelos, foliculos pilosos, glandulas sebaceas y sudoriparas, érganos digitales
(ufias, cascos, garras, pezufas, etc.), cuernos, plumasy gléndulas especidizadas; ademas una dermis e
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hipodermis de origen mesodérmico rica en fibras colégenas y reticulares (Monteiro-Riviere y col , 1993).
La OMS considera en éste grupo a los procesos epidérmicos y derivados de anexos, ademas de las
neoplasias nielanogénicas (Weissy Frese, 1974).

L as neoplasias mesenquiméticas, derivadas del mesodermo, correspondieron a un 63,0% de las
neoplasias primarias de la pidl, éstas se incluyen en el andlisis de las neoplasias del grupo VIH dela
OMS. De acuerdo con ésta clasificacion, las neoplasias primarias de piel fueron 49 de tipo epitelia o
meanogénico (Anexo 9.1). De las 293 neoplasias caninas, 90 (30,7%) se localizaron primariamente en
lapid, cifrainferior al 40,2% reportado por Bacelli (1988) en Santiago o a 35,2% por Thrasher (1961);
essmilar d 29,5% de los registros clinicos del Hospital Veterinario de la Universidad Austral de Chile
(Gémez, 1995) o 31,5% en la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad
Auténoma de México (Sanchez, 1994) o 31,0% registrado en la Universidad Nacional del Litoral en
Argentina(Cana y col., 1994); todos superiores a 4,7% registrado por Walter y Schwegler en Berlin
(1992). Hardy (1976), muestra diferencias en los porcentajes segun sexo, con 40,3% para machos 'y
25,4% en hembras caninas; en € presente estudio, un 41,7% fueron machos 'y un 27,8% de las
neoplasias se presentaron en perras, en el 30,5% restante la informacién no fue consignada; el
predominio en & sexo masculino se reporta también en e hombre (Parodi, 1977b), pero no en los gatos
(Hardy, 1976) La tasa de incidencia de neoplasias de piel son muy superiores en el perro (90,4) al
compararla con los gatos (34,7) o e hombre (2 casos por 100.000 individuos) (Dorn, 1976). Las razas
caninas més afectadas por neoplasias de piel son Boxer, Boston y Fox terriers (Hardy, 1976), siendo en
el presente estudio, los animales mestizos o de raza Pastor aleman |os més afectados.

Naghshineh y col. (1991), registran en bovinos una frecuencia de 17,9% a nivel de piel con
respecto a total de neoplasias que se diagnostican en ésta especie, muy superior a 4,8% del presente
trabajo, que de acuerdo ala OMS, no considera las neoplasias mesenquimaticas. En equinos, las cifras
son mas altas, en € presente estudio incluyendo alos "sarcoides equinos’, se registré un porcentagje de
66,7% de procesos en piel, en tanto que Sundberg y col. (1977), registran un 65,3%, de las cual es €
66,9% correspondieron a "sarcoides equinos'; por otra parte segiin Misdorp (1967), corresponderian
aproximadamente 43,7 de todos los cuadros diagnosticados en equinos, pero en plantas faenadoras de
carney sin considerar papilomas ni neoplasias melanogénicas, reporta sdlo un 13,2%.

Segun tipo histol6gico, en perros son mas frecuentes |os mastocitomas, adenocarcinomas y
carcinomas de células escamosas (Dorn, 1976), éste Ultimo es también el cuadro neoplésico més
frecuente en gatos. El carcinoma de célul as escamosas fue d tipo histolégico neoplasico més frecuente a
nivel de piel y se presentd en caninos, bovinos y felinos, todos categorizados como adultos o vigjos. Esta
neoplasia afecta a diversas especies y se relaciona con € grado de exposicion solar (Pulley y Stannard,
1990; Wilcock, 1991), traumas, carcindgenos y otros factores desconocidos (Hargis, 1995); Los
carcinomas de células escamosas en piel pueden constituir un 4,8% en relacion a todas las neoplasias
caninas (Sanchez, 1994), la cifra homdloga en € presente estudio alcanz6 a un 1,4%. su contrapartida
benigna o papiloma de células escamosas se observd en 3 perros 'y un bovino, siendo una proliferacion
epitelial benigna que con excepcion del gato, esta asociada en la mayoria de los casos a virus de la
familia Papovaviridae (Wilcock, 1991). De acuerdo a registros clinicos, el 59,1% de |os papilomas
afectan a perros menores de 2 afios de edad, (Gémez, 1995), situacion no observada en la presente
revison, donde los animales fueron adultos o vigjos.

En @ presente estudio, los basaliomas se presentaron sélo en perros, registrandose 9 casos con
diversos patrones histol 6gicos, es decir, un 9,5% de las neoplasias con compromiso de pi el en caninos,
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los cuales no evidenciaron diferencias por raza o sexo; con la excepcion de un cachorro Boxer de 6
meses, todos correspondieron a animales mayores de 6 afios. En Chile, Bacelli (1988) reporta un
porcentaje de 8,5% en relacion a total de neoplasias de piel en caninos, mientras Sanchez (1994) en
México, una frecuencia de 10,8%;.ademés, las revisiones de Pulley y Stannard (1990) indican valores
entre 5y 10%.

Weiss (1967), en un andlisis sobre 57 basaliomas caninos y 13 felinos, observé un predominio
de basaliomas de tipo solido en perrosy casi como Unico patron en gatos; en € presente trabgjo, éste
patron histolégico se presentd en 5 de los 9 casos caninos. Los basaliomas a pesar de tener un aspecto
histologico maligno, es decir, corresponder a carcinomas de células basales, en genera tienen
comportamiento biolégico benigno. La importancia de diferenciar los diferentes tipos se debe a que
pueden confundirse con otras neoplasias de piel con origen glandular, como carcinomas de células
escamosas, tricoepiteliomas, melanosarcomas, mastocitomas o histiocitomas (Weiss, 1967). La etiologia
de los basaliomas es desconocida, puede asociarse airritaciones exdgenas, ademas de un probable origen
relacionado a nevus (Weiss, 1967), pero no asociada a la radiacion solar como se observa en los
humanos. Seguiin Hargis (1995), los basaliomas o tricoblastomas se originarian en los folicul os pilosos,

En caninos se presentaron 5 casos de epiteliomas cornificantes intracuténeos, |os cuales carecian
de informacion adicional. Estructuralmente corresponden a invaginaciones epidérmicas que conforman
un quiste repleto de queratina, comunicandose con el exterior através de un poro, a diferencia del
hombre donde presentan origen en los folicul os pilosos, en @ perro derivarian de la epidermis superficia
(Wilcock, 1991). Afectan solamente a perros, de preferencia menores de 5 afios y machos (Pulley y
Stannard, 1990). Se describe una predisposicion genética en su etiologia (Hargis, 1995).

Las neoplasias relacionadas con estructuras glandulares predominaron en perrosy se presentaron
10 casos, 4 de €llos correspondieron a neoplasias originadas en las glandul as sebaceas. Las neoplasias
de glandulas sebaceas son méas comunes en perros Vvigjos, especialmente de la raza Cocker spaniel
(Wilcock, 1991) y Poodle, con etiologia desconocida (Hargis, 1995). Los perros registrados en €
presente estudio, correspondieron a animales mayores de 8,5 afios, dos de los cuales fueron de raza
Poodle. De acuerdo con Pulley y Stannard (1990), las neoplasias originadas en las glandul as sebaceas
son las mas comunes de la neoplasias epitelides de lapiel en caninosy muy raras en otras especies.

Las neoplasias de las glédndulas sudoriparas fueron 6 casos, éstas patologias de tipo glandular
poco comunes en € perro y raras en € gato, siendo los machos de la raza canina Cocker spanidl los més
afectados (Wilcock, 1991). Las glandulas sudoriparas apocrinas congtituyen la mayoria de las glandulas
presentes en la piel de los animales domésticos, generan neoplasias mas cominmente en perrosy gatos
vigjos, mientras que las de tipo merocrino estan confinadas estrictamente en |0s cojinetes plantares de los
perrosy gatos, las neoplasias en estas glandulas son extremadamente raras en los animales (Pulley y
Stannard, 1990); su etiologia también es desconocida (Hargis, 1995). En la presente revision, éstas
neoplasias se presentaron en un gato y 5 perros, no observandose predominio de raza o sexo, sin
embargo, con edades superiores a 10 afios.

Después de las neoplasias mesenquiméticas, en equinos fueron més frecuentes las neoplasias
melanogénicas, siendo un 19,4% de todas |as neoplasias observadas en ésta especie y un 24,0% de las
neoplasias de piel en equinos, superior a 6-15% reportado por Pulley y Stannard (1990) o al 3,8% de
236 neoplasias equinas diagnosticadas por Sundberg y col. (1977). Los melanomas son frecuentes en
equinos grises mayores de seis afios (Sundberg y col., 1977) y de laraza Arabe. En éste trabajo, de
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acuerdo a la frecuencia de razas equinas en Chile, se presentaron en caballos Chilenos y mestizos, en
general adultos

En perros, |as neoplasias melanogénicas son més comunes en machos de razas con piel muy
pigmentada (Pulley y Stannard, 1990), tales como Scottish terriers, Boston terriers, Airdales, Cocker
spaniels, Dachshund o Poodle (Frese, 1978; Wilcock, 1991). Son més frecuentes a nivel de piel y
presentan etiologia desconocida, pudiendo asociarse a factores genéticos (Pulley y Stannard, 1990;
Hargis, 1995). Coincidentemente a los descrito, los dos casos del presente estudio fueron animales
machos de 7,5 y 8 afios de edad. Segun larevision de Pulley y Stannard (1990), entre 9 y 20% de las
neoplasias de la piel canina, son cuadros derivados de células melanogeénicas, € porcentgje registrado en
éste estudio solo alcanz6 a un 2,6%, similar al 1,03% registrado por Bacelli (1988) en Santiago.
Estudios epidemiol dgicos indican una tasa de incidencia de 25,0 casos por 100.000 perros (Dom, 1976),
con edades promedio de 8,9 y 10,3 afios para casos benignos y malignos, respectivamente (Frese, 1978).

68 TEJIDOSMESENQUIMATICOSY ESTRUCTURASRELACIONADASAL TEJIDO
OSEO.

6.8.1 Neoplasiasde tgidos mesenquimaticos (Grupo VIH OMYS)

El tejido conectivo tiene una gran diversidad morfol égica, topogréficay estructural (Van Sickle,
1993). En e grupo VIII de la OMS se incluyen las neoplasias de tejido adiposo, fibroso, vasos
sanguineos y linfaticos sin considerar la region corporal, ademas de condiciones particulares como |los
"sarcoides equinos’ e histiocitomas caninos. Del mismo modo que las neoplasias de piel y anexos, la
clasificacién de tegjidos mesenquimaticos esta basada en caninos (\Veiss, 1974), especie en lacua Dorn
(1976), reporta una incidencia de 35,8 casos de neoplasias de tegjido conectivo por cada 100.000 perros,
en tanto Cand y col. (1994), registra una frecuencia de 16,0%.

Los fibrosarcomas congtituyeron un 14,2% de las neoplasas mesenquimaticas,
predominantemente en caninos y bovinos, ademés de un caso en un salmonideo. El sitio predominante
fue @ tejido subcuténeo. De acuerdo con Pulley y Stannard (1990), los fibrosarcomas tienden a
presentarse con mayor frecuencia en gatos y perros de edad avanzada, sin predileccion por sexo o raza,
afectando preferentemente tejido subcutaneo, cavidad nasal y oral, mientras que en Grganos internos son
muy raros. Los fibrosarcomas derivan de fibroblastos, con minima formacion de fibras colégenas, €l
grado de malignidad se establece en base a lainfiltracion, anaplasiay nimero de figuras mitéticas que
suelen ser numerosas, metastizan via sanguinea inicialmente en pulmones (Pulley y Stannard, 1990,
Hargis, 1995). Su contrapartida benigna son los fibromas, en e presente estudio se presentaron 14 de
tipo duro y 9 fibromas molles, representando un 11,7% de las neoplasias mesenquiméticas, s aellos se
adicionan los 14 "sarcoides equinos’ diagnosticados histol6gicamente como fibromas, € porcentaje
acanza entonces a un 20,8%. Bacelli anivel de pid en Santiago, reporta una frecuencia de 9,8% en piel
de caninos, en tanto que en bovinos, € 9,3% de las neoplasias bovinas estaria conformado por fibromas
y fibrosarcomas (Naghshineh y col , 1991). Los fibromas se presentan en todas | as especies domésticas,
en animales adultos o vigjos, en diversos 6rganos, pero son mas frecuentes en la dermis (Pulley y
Stannard, 1990).
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Los fibromas relacionados con € "sarcoide equino” es la neoplasia dérmica més comin y que
afecta a equinos de todas las edades, preferentemente animales jévenes con porcentgjes que fluctian
entre 18,5% y 75,1%; con respecto al total de neoplasias de |os equinos, éste porcentaje varia entre
11,1% y 55,6% (Sundberg y col., 1977; Jaksch, 1986; Misdorp, 1990; Pulley y Stannard, 1990;
Teifke, 1994; Brostrom,1995; Hargis, 1995). Segun las revisones de Marti y col. (1993),
corresponderian entre € 1,5-2% de todos |os casos clinicos equinos, a 20% de las necropsias en equinos
y a 90% de las neoplasias de piel en equinos. En € presente estudio se analizaron 18 casos, es decir, un
6,1% de los 295 muestras de equinos analizadas en € periodo 1967-1995 y a 50,0% de las neoplasias
en equinos. Estos animales fueron predominantemente de raza Chilena o mestizos, con una edad
promedio de 4,8 afos. El "sarcoide equino” es una proliferacion fibroepitelial que se ubica de
preferencia en piernas, tronco ventral, cabeza y sitios de castracion. Esta variabilidad se describe
también en otros équidos y ciervos, presenta amplia distribucion mundia y no se describe predileccion
por raza o sexo (Sundberg y col., 1977; Wilcock, 1991; Brostrom, 1995). Los "sarcoides equinos”,
hi stol 6gi camente correspondieron a fibromas o fibropapilomas, ocasionalmente asociados a hiperplasia
epitelioidea, no siendo posible precisar esta situacion en todos los casos debido a la ausencia del tejido
epitelia; en cuatro casos e cuadro histoldgico incluyé marcada anaplasia, alta celularidad y
pleomorfismo celular, lo que justificaria la denominacion de fibrosarcoma. El término "sarcoide” en base
al aspecto macroscopico fue propuesto por Jackson (1936); sin embargo, debido a que es indistinguible
histol 6gicamente de los fibromas, no se justifica utilizar e término "sarcoide”, se recomienda ademas, €
diagndstico de fibrosarcoma si presenta caracteres anaplésicos (Brostrom, 1995). De cuaquier modo, la
literatura reporta siempre un comportamiento bioldgico benigno (Jaksch, 1986; Misdorp, 1990), pero
recidivante en alrededor del 35% de los casos (Brostrém, 1995). La involucion espontanea ocurre pero
es un fendmeno de evolucion prolongada(Pulley y Stannard, 1990; Hargis, 1995).

En relacion a la etiologia de los "sarcoides equinos’, inicialmente se asociaron a zonas de
traumatismos, sin embargo larevision de Pulley y Stannard (1990) evidencia la participacion de agentes
viraes. Situacion apoyada por la presentacion de epizootias en agunos rebafios (Marti y col., 1993) y
desarrollo de nuevas técnicas de laboratorio, que han permitido detectar a Papillomavirus bovino tipo 1
(PVB-1) en lamayoriade los casosy e PVB-2 en algunos "sarcoides’ diagnosticados histoloégicamente
(Angelesy col, 1991; Teifkey Weiss, 1991). La actividad de ADN del PVB se ha detectado en células
neoplasicas similares a fibroblastos y no a nivel epitelia, confirmando que corresponde a una infeccion
no productivaasociada a PVB (Teifke, 1994).

Los mastocitornas y mastosarcomas constituyeron el 14,9% de todas las neoplasias con
compromiso de piel en caninosy se presentaron en € 5,2% de |os perros. Estas neoplasias se andizan en
e grupo Il de drganosy teidos linfohematopoyéticos.

El 7,7% de las neoplasias mesenquiméticas derivaron de histiocitos, con 8 histiosarcomasy 7
histiocitomas, la mayoria de raza Pastor demén o mestizos, con una edad promedio de 3,4 afios. Catorce
tuvieron origen en € tgjido subcutédneo, mientras que en un caso d Sitio inicial no pudo determinarse con
certeza debido a compromiso de diversos érganos. Es una neoplasia frecuente en los caninos, la
recopilacion bibliogréfica de Pulley y Stannard (1990) indica una tasa de incidencia anual de 117 casos
por 100.000 perros, en tanto Taylor y col. (1969) reportan una frecuencia de 10,7% en relacion alas
neoplasias caninas, en Chile, Bacelli (1988) indica una frecuencia de 9,8% de higtiocitomas con respecto
alas neoplasias de piel en perros. Con una etiologia desconocida (Hargis, 1995), los histiocitomas
aparecen en arededor del 50% de los casos en animales menores de 2 afios y un promedio de 18 meses
de edad, ubicados de preferencia en regiones de la cabeza, pabellon auricular y partes distales de las
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extremidades; son neoplasias de rapido crecimiento, pero tienden a regresar espontaneamente sin
metastizar (Taylor y col., 1969; Pulley y Stannard, 1990; Foil, 1990; Wilcock, 1991, Hargis, 1995).
Las razas Golden retriver y Rottweilers serian las mas afectadas (Ramsey y col., 1996). En € presente
estudio se diagnosticaron en forma predominante histiocitomas histol 6gicamente malignos, situacion que
ocurre con frecuencia, ya que en éste como en otras casos, no se tiene e antecedente de la evolucion del
cuadro en € paciente con posterioridad ala extirpacion quirdrgica, como lo reporta Wilcock (1991).

L as neoplasias relacionadas con vasos sanguineos correspondieron a un 6,5 de las neoplasias
mesenquimaticas. Los hemangiomas, de |os cuales se registraron 3 casos en caninos 'y 3 en bovinos
(ambas especies representadas por animales categorizados como viegjos), fueron de tipo cavernoso. Son
neoplasias que no muestran predisposicién particular por raza o sexo, pero predominan en animales
adultos o vigjos de cualquier especie (Oksanen, 1978; Pulley y Stannard, 1990). En bovinos, se reporta
una frecuencia de 0,7% (Naghshineh y col , 1991), mientras que en perros necropsiados la frecuencia es
de 1,97% durante un periodo de aproximadamente 5 afios (Oksanen, 1978). L os hemangiosarcomas se
diagnosticaron en 2 caninos, uno de los cuales fue un Boxer adulto y ademaés, una coneja, Angora,
adulta, con una neoplasia primaria a nivel rena. Los hemangiosarcomas predominan en perros de raza
Pastor alemén y machos, metastizan con facilidad e inicialmente en pulmones (Pulley y Stannard, 1990),
cursando en muchos casos con muerte sbita por extensas hemorragias internas debido a rupturas en
cavidad peritoneal, pericardio o cerebro. La tercera neoplasia asociada a vasos sanguineos y que se
observa slo en perros es el hemangiopericitoma, en € presente estudio se observaron 3 casos, dos de
ellos fueron hembras de 11 y 15 afios de edad, es decir, un 1,1% de los caninos y un 3,3% de las
neoplasias primarias de piel canina, sSin embargo la literatura reporta frecuencias de hasta 16,5% sobre
200 neoplasias dérmicas caninas (Weiss y Bibbrack, 1965), de preferencia en animales mayores de 6
anos, hembras, de las razas Boxer y Pastor deman (Pulley y Stannard, 1990). Los hemangiopericitomas
supuestamente derivan de los pericitos, pero |0os vasos sanguineos no son siempre un componente
significativo en estas neoplasias, Weiss y Frese (1974) consideran que esta neoplasia es unavariante de
los fibrosarcomas. Recientemente, mediante andlisis inmunohistoquimico Pérezy col. (1996), apoyan la
hipdtesis de que son los pericitos las cdulas que originan ésta neoplasia

De las 12 neoplasias de tejido muscular diagnosticadas, 6 correspondieron aleiomiomas, 3 en
caninos, 2 en bovinos y en una gallina, localizandose en diversas regiones corporales, 4
leiomiosarcomas, en dos perros, un bovino y un conejo; 1 rabdomioma en un salmén y 1
rabdomiosarcoma en un canino, en general los animales afectados fueron categorizados como viejos.
A excepcion de un rabdomioma subcutdneo en wn salmonideo y un leiomiosarcoma bovino,
muestras sin antecedentes de localizacion inicial, las neoplasias de tejido muscular se ubicaron
en la pared de érganos de la cavidad abdominal. Los leiomiomas son poco frecuentes en los
animales domeésticos, |la mayoria de los casos se reportan en el tracto genitourinario femenino
presentando una frecuencia de 2,1% (Hulland, 1990; Naghshineh y col., 1991), es decir,
alrededor del 1-2% del total de neoplasias bovinas, ovinas y porcinas. Los leilomiomas en
animales derivan de la muscularis mucosae gastrointestinal o de las capas mas extemas de
visceras huecas (Hulland, 1990). La contrapartida maligna fueron 3 leiomiosarcomas, dos de
ubicacion vesical en perros 'y uno a nivel intestinal en un conejo. Las estructuras més afectadas
son yeyuno y ciego, los que a compartir la misma ubicacion con leiomiomas pueden
corresponder a transformaciones malignas de éstos (Kapatkin y col , 1992) o pueden
presentarse en sitios donde no se diagnostican |eiomiomas como bazo, rifiones, higado, ovarios
y musculo esquelético (Hulland, 1990; Kapatkin y col., 1992). No se han observado
diferencias en la frecuencia por sexo o raza (Hulland, 1990; Kapatkin y col., 1992)
Predominan en animales jovenes (Hulland, 1990), sin embargo Kapatkin y col. (1992),
reportan una edad media de 10 afios en perros, mientras que Barreray col (1994), registran
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unavariacion de edad entre 7'y 15 afios. En Chile, se hareportado la presentacién de un leiomiosarcoma
diseminado en un perro Pastor inglés de 9 afios de edad (Riquelmey col., 1996).

Las neoplasias derivadas de musculatura estriada son raras en todas las especies. Estas
neoplasias frecuentemente se presentan en 6rganos'y tejidos que no poseen musculatura estriada'y son
congtituyentes de muchos teratomas, esto sugeriria la participacidn de factores congénitos en la etiologia
de los rabdomiomas y rabdomiosarcomas derivados de células pluripotenciales embrionarias (Hulland,
1990), ademas factores genéticos median probablemente la susceptibilidad de los animales a desarrollar
rabdomiosarcomas y fibrosarcomas, como lo han demostrado Schwab y col (1978). Alrededor de un
tercio de los rabdomiomas se han descrito en € corazon de cerdos, bovinos, ovinosy perros (Hulland,
1990), ademés de otros 6rganos abdominaes (Linnabary y Kooistra, 1P96). L os rabdomiosarcomas, que
corresponden aproximadamente a 1% de todas las neoplasias en | as distintas especies, estén entre las
neoplasias malignas més agresivas y destructivas gque se observan en los animales, dos tercios de los
rabdomiosarcomas caninos se localizan anivel vesica (Hulland, 1990), aunque Moalinay col. (1994) en
6 rabdomiosarcomas caninos, reportan 5 de localizacion en extremidades y uno anivel de cabeza.

Las neoplasias derivadas de adipocitos se clasifican en lipomas, liposarcomas y lipomas
infiltrativos; en e presente estudio |os lipomas se presentaron en varias especies. caninos, bovinos,
conegjos, felinos y peces, mientras que se observd solo un caso de liposarcoma en canino; en total
representaron € 5,6% de las neoplasias mesenquiméticas, aunque en muchos casos no seindicabaen los
antecedentes ni era posible establecer € sitio original de compromiso neoplasico, los lipomastendieron a
ubicarse a nivel subcutaneo. Los liposarcomas son raros en todas las especies, mientras que los lipomas
son mas frecuentes en perros, seguidos de los equinos y bovinos, son raros en felinos, ovinos y
cerdos (Pulley y Stannard, 1990). Los perros afectados tienen en general mas de 6 afios y se
presentan con mayor frecuencia en hembras sin predileccion por raza (Pulley y Stannard, 1990;
Bergman y col., 1994). En e presente estudio, en las diversas especies en gque se diagnosticaron, la
mayoria correspondieron a hembras adultas.

Otras neoplasias registradas incluyen a un mixosarcoma pulmonar primario en una vaca
Hereford de 8 afios de edad y un mixosarcomaderivado del tgjido conectivo en d intersticio de musculo
masétero de un perro pastor deman de 11 afios, ademas de un fibromixosarcoma en d tgido subcutaneo
de un congjo Angora de 6 afios de edad, animales que comparten una edad avanzada como o reportan
Pulley y Stannard (1990). Los mixosarcomas y mixomas derivan de elementos fibroblasticos, a
diferencia de los fibromas y fibrosarcomas, producen mucinay delicadas fibras de colageno (Pulley
y Stannard, 1990) que se observa en la matriz intercelular de glucosaminoglucanos rica en &cido
hidurénico (Jubby col., 199d).

Las neoplasias que en su extension invadieron tegidos mesenquimaticos correspondieron
preferentemente alinfosarcomas en gal linas, bovinos, caninos, congjos, ovinosy cerdos, especiesen las
gue se registré compromiso cardiaco. Las neoplasias primarias de corazon son extremadamente raras,
los linfosarcomas de enfermedad de Marek en gallinas, linfosarcomas y hemangiosarcomas en otros
animales domésticos son las neoplasias que con mas frecuencia metastizan en € corazén (Riddell, 1987;
Robinson y Maxie, 1991). Los linfosarcomas tienden a infiltrar en forma nodular, difusa o mixta el
miocardio, en especid € atrio derecho, sitio comin también parala mas frecuente neoplasiaprimaria,
los hemangiosarcomas; otras neoplasias primarias asociadas ala base ddl corazdn son las derivadas del
cuerpo aortico y de tgjidos tiroideo y paratiroideo ectopico (Robinson y Maxie, 1991). Los
adenocarcinomas incluidos en la Tabla 5.6 corresponden a un adenocarcinoma intestinal con
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compromiso por vecindad del musculo diafragma en € caso del bovino y adenocarcinoma de
gléndulas sebéaceas con extenson a misculo esqueético subyacente en un perro. Las neoplasias epiteliales
malignas pueden crecer y sobrepasar |as vainas musculares degeneradas y se extienden alo largo de
los tubos sarcolemales (Jubb y col., 1991€).

6.8.2 Neoplasiasdetejido 6seoy articular (Grupo XXI OMYS)

Las neoplasias de tejido 0seo fueron comunes en perros, pero raras en otras especies
(Tabla 5.17). Al igua que las neoplasias humanas se clasifican en base a un criterio histoldgico,
grado de diferenciacion citolégica y materid intercdular presente (Misdorp y Van Der Heul, 1976). El
osteosarcoma es la neoplasia mas frecuente en el perro, especialmente de razas gigantes y Boxers
(Misdorp y Van Der Heul, 1976; Misdorp, 1990). La frecuencia anual es de 7,9-8 por 100.000 en
perros y 4,9-5 casos por 100.000 en gatos (Dorn, 1976; Crespeau y col., 1977). Una neoplasia
asociada comunmente a tejidos 6seos son |os hemangiosarcoma (Pool, 1990a).

Los osteosarcomas son neoplasias malignas formadoras de tejido 0seo y/u osteoide.
Aproximadamente entre el 65-80% de las neoplasias 0seas primarias en €l perro son osteosarcomas,
ubicados de preferencia en huesos largos (Crespeau, 1977; Doige y Weishrode, 1995). Su
comportamiento biolgico se caracteriza por invasividad local, pero en los derivados de huesos de
la cabeza, las metéstass pulmonares son tempranas (Crespeau, 1977; Doige y Welisbrode, 1995). Tanto en
humanos como en animaes, estén asociados a infartos 6seos, fracturas previas o fijadores metalicos e
incluso en ratones, pueden asociarse a etiologia viral (Doige y Weisbrode, 1995).

En humanos, € tejido 6seo esquelético es uno de los més comprometidos por neoplasias
secundarias (Misclotp y Van i)cr Heul, 1976), aunque en animales siempre se ha considerado bajo,
estudios actualizados revelan porcentajes de frecuencia de entre 8,8 y 17% (Misdorp, 19"0). De
acuerdo ala Tabla 5.17, las neoplasias regidtradas incluyen osteosarcomas, condromeas ycondrosarcomas,
ademés de un osteoclastoma. Los sarcomas 6s20s derivan de un precursor mesenquimético presente en el
tejido conectivo de huesos, y la denominacion depende del tejido que predomina, en tanto que las
metéstasis por vecindad o via sanguinea en tejido 6seo, pueden originarse en cuadquier tgido blando u
0seo (Pool, 19904).

Los condromas y condrosarcomas son neoplasias productoras de material condroide y
matriz fibrilar, se observaron como neoplasias benignas en un salmonideo en fase marina y dos lesiones
malignas en perros, ambas hembras, una Boxer de 10,4 afios con localizacion humeral, junto a una
Cocker spanid de 11 afios, cuya reoplasa se ubico en la gléhdula mamaria, motivo por € cud se sumo
en e grupo IX delaOMS. Los condrosarcomas son menos frecuentes que las neoplasias 0seas, excepto
en la oveja donde la situaciéon es inversa (Pool, 1990a), son mas frecuentes en perros donde
corresponden aproximadamente a un 10% de las neoplasias 6seas, en tanto que en bovinos
corresponderian a menos del 1% de las neoplasias de ésta especie (Acland, 1983).

Se registro un caso de osteoclastoma frontal en € presente trabgjo, @ cud se disponia anivel de
hueso frontal con extension a estructuras adyacentes. En Chile, éstas neoplasias se han reportado
previamente en un perro Pastor deman de 10 afios de edad dispuesto en la articulacion escapul ohumeral
y pared costal izquierda (Tello y Gonzalez, 1992). Son neoplasias primarias raras, que producen
lesiones ogteoliticas expansivas, derivadas segun Pool (1990b) de células estromales mononucleares de
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la médula 6sea, por otro lado Schajowicz y col (1995) indican que provendrian del mesénguima
indiferenciado histiocitario. Por la presencia de células gigantes rnultinucleadas y algunas caracteristicas
enzimolhistoquimicas smilares a osteoclastos, se denominan osteoclastomas (Pool, 1990b).

6.9 SISTEMA REPRODUCTOR FEMENINO Y GLANDULA MAMARIA.

6.9.1 Neoplasiasde glandula mamaria (Grupo IX OMS)

La glandula mamaria en una estructura tubul oalveolar compuesta, con alveol os secretorios
revestidos por un epitelio simple y rodeados por células mioepiteliales (Monteiro-Riviere y col., 1993).
L as neoplasias mamarias presentan una gran variabilidad tisular aln dentro de un mismo caso, lo que
dificultala clasificacion. La clasificacion de la OMS se basa en patologias caninas y felinas (Hampe 'y
Misdorp, 1974); utilizando un criterio morfologico similar a utilizado paralas neoplasias humanas,
clasificaalos carcinomas en base al patron histol6gico predominante; el grado de diferenciacion se
evalla segun la formacion o no de estructuras tubulares, siendo la forma més indiferenciada el
carcinoma solido, forma que asociada a caracteristicas como hipercromatismo, pleomorfismo nuclear y
numerosas figuras mitéticas indican un mal prondstico (Jeglum, 1994a). En cambio los sarcomas, se
clasifican de acuerdo a materia intercelular presente (Hampe y Misdorp, 1974). Es comun la evolucion
de cuadros displésicos a neoplasias benignas, asi como la de procesos benignos en neoplasias malignas.
En Chile, el cancer mamario es responsable del 10,7% de las muertes por cancer en lamujer (O.P.S,,

19944).

Las neoplasias mamarias son importantes en la perray en menor medida en la gata. Después de
la piel, la gldndula mamaria es el 6rgano més afectado por neoplasias en la perra. Las neoplasias
mamarias caninas tienen una frecuencia de 198,8 casos (25,4 en la gata) por 100.000 animales (Dom,
1976). En € presente trabajo expresado en porcentgje, la frecuencia de neoplasias mamarias en relacion
alas neoplasias caninas acanzo a un 16,6%. Otras frecuencias reportadas en perras revelan cifras de
entre 10,8 y 52,0% (Thrasher, 1961; Dom, 1976; Alvarez, 1979; Diaz, 1990; Moulton, 1990b; Walter y
Schwegler, 1992; Wurm y col., 1993; Jeglum, 1994a; Sanchez, 1994; Canal y col., 1994), mientras que
en registros clinicos de la Universidad Austral de Chile, Gomez (1995) reporta un 18,0%, en genera son
cifras predominantemente cercanas a un 25% (Jabara, 1991).

Las razas puras son més afectadas por éstas patologias (Jubb y col., 1991e). En el presente
trabajo, el 64,4% de las perras con neoplasias mamarias fueron de alguna raza determinada, con
predominio de animales Pastor aleman, Fox terrier y mestizos. Las razas mas asociadas a procesos
neoplasicos mamarios son Fox terriers, Cocker spaniels, Boston terriers, Poodles (Dorn, 1976);
probablemente factores genéticos intervienen en la etiologia (Jeglum, 19944), situacion que se describe
en lamujer (Hayes, 1978).

El 99,5% de las neoplasias mamarias caninas se presentaron en hembrasy e 90% en animales
enteros, con edadesentre 6y 11,2 afios (Fidler y Brodey, 1967; Dorn, 1976; Jubb y col , 199l c; Jeglum,
1994a). Las glandulas inguinales en la perra son afectadas con més frecuencia, debido probablemente a
gue éstas glandulas tienen una mayor actividad en respuesta a estrogenos (Fidler y Brodey, 1967;
Alvarez, 1979; Jeglum, 1994a).
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Mientras en la perra alrededor del 40% de las neoplasias mamarias son malignas (Brearley,
1989; Moulton, 1990b), en la gata éste porcentaje es de un 90%, siendo carcinomas entre un 52 'y 57%
(Parodi, 1977a; Jubb y col, 1991c). Jeglum (1994a) indica que un 42% de |las neoplasias mamarias
caninas son benignas, en tanto que Bostock y col. (1992), reportan un 42,9% de cuadros malignos sobre
98 neoplasias mamarias caninas. La relacion de cuadros benignos en relacion a procesos neoplésicos
malignos, esta determinado por ciertos factores, tales como diagndstico histoldgico que no siempre
predice un comportamiento biol égico maligno, algunos casos clasificados como benignos pueden generar
metéstasis o porque el nimero limitado de cortes histol 6gicos en ocasiones no permite detectar focos
malignos en otras ubicaciones (Jeglum, 1994a). Los grados de malignidad son mayores en carcinomas
simples que en los carcinomas complejos. Sin embargo, € grado de diferenciacidn, anaplasia 0 nUmero
de mitosis no permite predecir € prondstico. EI modo de crecimiento tiene importancia prondstica, al
igua que en la mujer, las neoplasias con crecimiento expansivo tienen mejor prondstico que aquellas
neoplasias de crecimiento con bordes irregulares; ademés es importante para la sobrevida de mujeresy
perras con neoplasias, €l estadio clinico del cuadro (extension), tamafio y volumen, tipo y grado
histoldgico, tipo de crecimiento, y solo en la mujer el compromiso de nédulos linféticos regionales
(Misdorp y Hart, 1976). Un aumento del niimero de regiones de organizadores nucleolares en nlcleos de
células de carcinomas sdlidos y tubulares mamarios, podrian asociarse a un pobre pronostico de
sobrevida (Bostock y col., 1992); Bratulic y col. (1996), han demostrado diferencias significativas entre
el nimero de nucléolos, nimero de regiones de organizadores nucleolares y nimero de nucleos entre
células de neoplasias mamarias benignas y malignas, pero no entre neoplasias mamarias malignas
metastédsicas y no metastasicas.

En este estudio un 78,3% de las neoplasias presentaron caracteres histol égicos de malignidad.
Segun Loar (1992), la clasificacion de neoplasias y los criterios histoldgicos de la clasificacion de
neoplasias mamarias de la OM S sobreestiman la proporcion de neoplasias mamarias caninas primarias
en relacion a los casos benignos, clinicamente solo un 25% de |as neoplasias mamarias presenta
comportamiento biodgico maligno. Ocasionalmente, neoplasias con aspecto mixto benigno pueden
metastizar en noddulos linfaticos regionales como lo describen Moulton y col. (1970), ésto permite
suponer la evolucion de procesos benignos en neoplasias malignas. Sitios de metéstasis més frecuente
son pulmones'y nédulos linféticos regionales (Fidler y Brodey, 1967).

L as neoplasias mamarias son mas frecuentes en animales con cualquier desorden endocrino, la
administracion de progestagenos favorece la aparicion de éstos cuadros (Parodi, 19778). Un 25-87% de
las neoplasias benignas presentan receptores estrogénicos, generalmente asociados a receptores de
progesterona tanto en las células epiteliales como mioepiteliales (Jubb y col., 1991c). La presencia de
receptores hormonales femeninos explica el efecto protector contra las neoplasias de la ovariectomia
temprana (Misdorp, 1990).

En & presente estudio, se registro una neoplasia mamaria canina en un macho. Las neoplasias
mamarias en machos son muy raras, Jabara (1969) reporta dos casos (0,5%) sobre 375 neoplasias
mamarias, mientras que Cotchin (1958) en 427 casos, encontrd sélo 3 neoplasias (0,7%). Jeglum
(19944) también reporta cifras menores del 1%, en tanto que Moulton y col. (1970) mencionan cifras de
entre 2y 2,5%. S bien, en machos se han descrito diversos tipos histol 6gicos, aparentemente no se han
encontrado adenomas complejos. En algunos perros con neoplasias mamarias se describen ademéas
tumores de células de Sertoli o intersticial es testiculares, neoplasias que en ocasiones secretan altos
niveles de estrégenos; las neoplasias mamarias en caninos machos serian consecuencia del estimulo
persistente por hormonas con efecto feminizante, situacién que no siempre puede asociarse pero es



73

probablemente, un factor que interviene en agunas casos. Aparentemente no hay predisposiciénracial y
la edad promedio de presentacion es de 10,5 afos (Jabara, 1969), €l caso correspondiente a la
presente revision es un Pastor aleman de 14 afios, en €l que ademas se diagnosticd un tumor de
células de Leydig y un carcinoma pulmonar.

El tgido 6se0 y mesenquiméico de las neoplasas mixtas, deriva de una metaplasa de las
células mioepiteliales. La proliferacion y subsecuente metaplasia de las células mioepiteliales
coincide con € grado de diferenciacion de dichas cdulas. En € presante trabgo, las neoplasas mesenquiméticas
malignas primarias en perras correspondieron a 10,9%, en tanto Moulton y col. (1970) reportan
un porcentagje del 1%.

En los felinos, después de los cuadros neoplasicos de pid y tgidos linfohematopoyéticos, las
neoplasias mamarias son las mas comunes (Moulton, 1990b; Laing, 1991; Jeglum, 1994b). En éste
trabajo se registran una neoplasia epitelial maligna y una benigna. En la gata, las neoplasias son
predominantemente malignas, siendo en la mayoria de los casos, adenocarcinomas papilares (Loar,
1992), con porcentajes en relacion a neoplasias felinas de 55,6% (Diaz, 1990) o incidencias de
25,4 casos por 100.000 gatos (Dorn, 1976). Aparentemente sin predileccion por alguna glandula
en particular, con metastasis preferentemente en nédulos linféticos regionales y pulmones Jeglum
(1994b) menciona una mayor frecuencia en glandulas anteriores, con una edad promedio en las
gatas de 10,8 afios y un rango de 8 a 12 afios (Moulton, 1990b). La ovariectomia temprana, al
igud que en la para, redudiria d riesgo de neoplasias, ya que d tgido mamario fdino seriamés sensible a la
progesterona (Jubbycol., 199 le).

6.9.2 Neoplasiasde ovarios (Grupo XV OMS)

Las neoplasias pueden derivar del epitelio celdmico supcerficial, del estroma gonadal, de las
células germinales o del tejido conectivo (Jubb y col., 1991c). Las neoplasias derivadas del
epitelio celébmico son comunes solo en la gallina (Riddell, 1987) y la perra, las derivadas de las células
germinaes son poco frecuentes, en tanto que las del estroma gonada son los procesos neoplésicos méas
comunes, en particular el tumor de células de la granulosa (Nielsen y col., 1976a; Jubb y col.,
1991c; Grande Ortiz y col., 1996). Las diferencias que se observan por especie estan determinadas en
parte por las posibilidades de acanzar edades avanzadas, como se observa en perras, gatas y
yeguas (Nielsen y col., 1976). Los animales considerados en la presente revision fueron en
generd hembras vigas. Anderson y Sandison (1969), reportan una frecuencia de 3,6% de neoplasias
ovaricas sobre €l total de neoplasias bovinas, 2,9% en cerdas, en tanto Head (19904a) registra un
0,9% para la misma situacion en ovinos.

En gallinas, los carcinomas ovaricos son las neoplasias mas frecuentes después de los
linfosarcomas relacionados con la enfermedad de Marek (Ridddll, 1987), situacion que concuerda con lo
observado en d presente trabgjo. Los procesos neopléasicos comienzan en la teca extema de los foliculos
pequefios o en € estroma interfolicular, a partir de céulas de las glandulas tecales, células intersticiales,
remanentes del corddn sexua embrionario o de los mesonefros (Fredrickson y Helmboldt, 1991). En
todas las especies, metastizan con frecuencia por implantacion transcelOmica en la cavidad peritoneal
asociadas a ascitis (Riddell, 1987; Nielsen y Kennedy, 1990; Jubb y col., 199le; Fredrickson y
Helmboldt, 1991; Acland, 19953).
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Las neoplasias ovaricas més frecuentes segun tipo histoldgico fueron los tumores de células de
la granulosa (20,0%), las que con diferentes patrones afectaron a una vaca, una perra, unayeguay una
ovea Las neoplasias derivadas del estroma gonadal en general son neoplasias unilateraes, benignas que
Se presentan en todas las especies, en especial en yeguas, perras (Acland, 1995a) y vacas donde se
registran frecuencias de entre 0,5-2% de las neoplasias bovinas (RIniore, 1992). En ocasiones producen
hormonas a diferencia de otras neoplasias ovaricas, con transtomos reproductivos y de comportamiento
(Nielsen y Kennedy, 1990; Jubb y col, 1991c; Cheng, 1992; Rosen y Carpenter, 1993). En yeguas, los
tumores de células de la granulosa pueden corresponder hasta un 2,5% de todas las neoplasias
(Sundberg y cal , 1977), afectando a animales de entre 3y 11 afios, sin predileccion por ovario aguno.
En genera son benignos, excepto en lavacay la gata donde la mayoriaen e momento del diagndstico ya
han metastizado (Norrisy cal., 1970).

L os tecomas son neoplasias poco frecuentes que se describen en vacas, en genera corresponden
a procesos benignos que crecen por expansion sin metastizar (Nielsen y Kennedy, 1990), que en €l
presente estudio se presentaron en yeguas de edad avanzada. No se registraron neoplasias secundarias a
nivel ovérico, pero pueden presentarse como extensiones de procesos adyacentes o distantes, por g emplo
pulmones, vesicula biliar o rifiones en vacas, linfosarcomas en cerdas (Anderson y Sandison, 1969).

6.9.2 Neoplasiasdel tracto reproductivo femenino (Grupo XVI OMYS)

6.9.2.1 Utero. En éste 6rgano, se registraron tres leilomiomas, uno en una perray dos casos en vacas.
Los leiomiomas son las neoplasias mas comunes del Utero canino y poco frecuentes en otras especies.
Generdmente son multiples y se originan del musculo liso de la pared utering, cervica o vaginal (Jubb y
col., 199le; Acland, 1995a). En la perra se asocian a quistes foliculares ovéricos, neoplasias secretoras
de estrogenos, hiperplasia endometrid, ademés de hiperplasia y neoplasa mamaria (Jubb y col , 199c;
Acland, 1995a) En los bovinos, generalmente son nodulos solitarios y no se relacionan con transtornos
endocrinos (Jubb y col., 1991€). De las neoplasias epiteliales, se presentd un adenocarcinoma en una
oveja, estas neoplasias en general son raras, pero se describen casos en vacas (Jubb y col., 199 ¢€) en
gatas, congjas y perras (Nielsen y Kennedy, 1990). Head (1990a) reporta una frecuencia de sdlo 0,3%
en oveas. Terlecki y Watson (1967), reportan un adenocarcinoma uterino mucinoso en una ovejade 5
afios de edad con metédstasis en diversos Grganos, neoplasia que en la perra puede asociarse a transtornos
estrogénicos (Payne-Johnson y col., 1986). Anderson y Sandison (1969), registran en bovinos a nivel de
plantas faenadoras de carne, una frecuencia de 1.7% de neoplasias uterinas con respecto a los procesos
bovinos detectados, 1,9% en € caso delasovejasy 1,4% en las cerdas.

6.9.2.2 Vulvay vagina. El 52,8% de |las neoplasias en genitales femeninos correspondieron a tumores
venéreos transmisibles en la perra. Esta neoplasia generalmente se ubica en la parte posterior de la
vagina, en la union vestibulo vagina o rodeando € orificip uretra (Nielsen y Kennedy, 1990).
Curiosamente, Thrasher (1961) sobre 145 neoplasias caninas, no registra tumores venéreos
transmisibles, registrando un porcentaje de neoplasias en € tracto reproductivo femenino de solo un
2,1% de las neoplasias caninas. Los carcinomas de células escamosas se presentaron en unavacay una
yegua, pero es més comuin en vacas y ovejas, preferentemente en animales con bgja pigmentacion vulvar
y éreas geogréficas con altos niveles de radiacion solar (Nielsen y Kennedy, 1990). Otras neoplasias
mesenqguimaticas como fibrosarcomas y procesos vasculares, ademés de melanosarcomas se describen
en lapiel vulvar (Nielsen y Kennedy, 1990). Las neoplasias bovinas registradas en tracto reproductivo
femenino pueden alcanzar una frecuencia de 15,7% (Naghshineh y col., 1991), con predominio de
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fibromas y fibropapilomas en vaginay vulva, en tanto que en Gtero fueron comunes las extensiones de
linfosarcomas, situacién similar ala observada en € presente estudio, pero con un porcentagje de 8.5%.

Las neoplasias metastasicas en € tracto genital femenino son raras, excepto en e bovino, donde
los linfosarcomas multicéntricos comprometen las paredes uterinas en forma nodular o difusa
inicialmente desde € endometrio, que en casos muy avanzados involucran a cérvix y vagina (Jubb y
col., 1991c; Acland, 19954a). Otras neoplasias que pueden metastizar en este sistema corresponden a
implantaciones desde otras visceras abdominales (Jubb y col., 1991€)

6.10 SISTEMA DIGESTIVOY GLANDULASANEXAS
6.10.1 Neoplasias del tracto digestivo anterior (Grupo XI OMS)

El tracto digestivo anterior se extiende desde la cavidad oral hasta € limite determinado por la
transicién desde un epitelio escamoso a glandular; en carnivoros, coincide con € término del eséfago,
mientras que en cerdos y equinos el epitelio escamoso se proyecta en parte de la mucosa géstrica, en
tanto en rumiantes se dispone también en rumen, reticulo y omaso. La variedad que se observa en las
diferentes especies, denota las adaptaciones fisiol 6gicas a | os tipos de alimentos (Stinson y Calhoun,
1993). Los papilomas, carcinomas de células escamosas, melanosarcomas, fibromas y fibrosarcomas
corresponden a 80% de las neoplasias que se presentan en tracto digestivo anterior de los animales
domeésticos (Head, 1976a).

En la cavidad oral existe una gran diversidad de tejidos, 1os cuales pueden generar neoplasias 0
ser asiento de extensiones desde estructuras adyacentes como cavidad nasal, huesos 0 nervios craneales,
comunmente pueden encontrarse neoplasias anapl asticas que requieren microscopia el ectronica para
establecer un diagndstico preciso (Head, '9Q0b). La frecuencia de neoplasias orales en caninos varia
entre 20 y 335 casos por 100 000 perros, en gatos entre 11,6 y 230 por 100.000 (Parocli y col , 1977;
Head, 1990b), mientras que en equinos seria de 28 y en bovinos 3 por 100.000 animales (Head, 1990b).

Muchos aumentos de volumen de la cavidad oral, incluidas las neoplasias, tienen su origen en
gérmenes dentales 0 en los dientes (Barker y Van Dreumel, 1991). La neoplasia mas comun en la
cavidad oral de los perros es el melanosarcomay carcinoma de células escamosas, mientras que en
gatos, e carcinoma de céulas escamosas y fibrosarcomas son las mas comunes (Head, 1990b; Barker y
Van Dreumel, 1991). En € presente trabajo, se registrd un caso en los labios de un gato y correspondid
precisamente a un carcinoma de células escamosas. En e gato, generalmente son de ubicacion gingival
(Head, 1990b), pero no presentan un comportamiento tan agresivo como |os ubicados a nivel tonsilar
(Van Kruiningen, 1995).

Las neoplasias caninas fueron mas numerosas y diversas a nivel de cavidad oral, de dllas, la
condicién mas frecuente fue el "épulis’ fibromatoso. Aunque "épulis’ denota aumento de volumen
gingival, con frecuencia se utiliza para referirse alas neoplasias, especialmente caninas y felinas, que se
presentan entre los dientes o desde el paladar duro cerca de los mismos y que derivan de tejidos
periodontales (Barker y Van Dreumel, 1991; Van Kruiningen, 1995). Su frecuencia puede alcanzar
aproximadamente a 36,1% de las neoplasias orales caninas 0 a 2,1% de |os perros, preferentemente en
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animales con edades entre 7'y 8 afios, varios de los cua es corresponden a razas braquicéfalas (Wash y
col., 1987; Head, 1990b).

En base a su morfologiay comportamiento biolégico los "épulis’ se clasifican en: fibromatoso,
0se0 y acantomatoso, todos contienen material colégeno fibrilar, denso, cdulas estrelladas dispuestas en
espacios regulares y patron vascular abierto, también regular. El "épulis’ fibromatoso incluye estroma
dd ligamento periodontal junto a matriz colégena, tgjido 6seo, cemento o denting; en e "épulis’ Gseo &
componente osteoide es e predominante; ambas condiciones son consideradas benignas, mientras que
"épulis’ acantomatoso presenta extensos acimulos de células epiteliales acantomatosas caracterizadas
por prominentes procesos espinosos periféricos en empaizada (Van Kruiningen, 1995). La
denominacion histol dgica corresponderia a hiperplasia fibrosa focal para algunos "épulis’ fibromatosos
y osificantes, fibroma odontogénico periférico para algunos "épulis" fibromatosos con predominio de
epitelio odontogénico y, ameloblastoma periférico o adamantinoma de Langham para algunos épulis
acantomatosos (Gariton y McGavin, 1995), aunque el término adamantinoma es obsoleto y de rara
utilizacion en odontologia humana (Gardner y Baker, 1993).

Ameloblastoma es un término utilizado para referirse a las neoplasias derivadas del 6rgano del
esmalte, organo que incluye a los tejidos responsables de la odontogénesis, es decir, epitelio
odontogénico, pulpa dental y odontoblastos (Stinson y Calhoun, 1993; Van Kruiningen, 1995). Sin
embargo, en base a contenido epitelial y matriz calcificada presente en la mayoria de los "épulis’, su
origen radicaria en la membrana periodontal, en restos del epitelio odontogénico o restos celulares de
Malassez (Head, 1990b). Bostock y White (1987), proponen la denominacion de fibroma odontogénico
periférico para e "épulis’ fibromatoso y osificante; carcinoma de células basaes para el adamantinoma
0 épulis acantomatoso, manteniendo € nombre de amel oblastoma para el amel oblastoma proveniente de
los restos de Maassez (Head, 1990b). El estroma observado en los épulis acantomatosos no son parte de
la lesién, sino que corresponderia a tejidos invadidos por las células neoplasicas, por o tanto sus
caracteristicas no permiten establecer un diagnéstico de épulis acantomatoso ni en la diferenciacion de
amoblastomas. El tejido éseo maduro que se observa en algunos "épulis' acantomatosos corresponderia
a una reaccion de los tejidos normales a la invasion neoplésica, el tejido osteoide observado,
corresponderia a dentina displéastica. La designacion recomendada es amel oblastoma acantomatoso
canino, es decir, se puede deducir el comportamiento biolégico de un ameloblastoma destacando €l
aspecto acantomatoso, sin utilizar €l término "épulis' porque esto implica aseverar e origen gingival de
lalesion, condicion no Sempre verdadera en los perros (Gardner y Baker, 1993).

Ademés de |os carcinomas de cél ul as escamosas, |0s melanosarcomas en |0s perros son comunes
y se ubican de preferencia en encias, mucosa ora, labios y paladar pigmentados, en animales con edades
promedio de 11 afios y de las razas Dachshund y Poodle (Frese, 1978; Barker y Van Dreumel, 1991);
uno de los dos casos registrados en e presente estudio, correspondié a un perro Dachshund, macho de
12 afios de edad. Thrasher (1961), sobre 6 neoplasias de cavidad oral, encontr6 que 4 correspondieron a
melanosarcomas. Los melanosarcomas orales son una de las neoplasias malignas de més pobre
prondstico en los caninos, entre un 86,2 y 90% de los caninos tratados no sobreviven méas de dos afios,
con un promedio de 14 meses (Frese, 1978; Head, 1990b). Aparentemente ninguna caracteristica
histol6gica, topografica o terapéutica permite predecir un prondéstico diferente (Frese, 1978; Head,
1990b). Las metéstasis inicialmente se presentan en nodulos linféaticos regionales y pulmones (V an
Kruiningen, 1995). La etiologia de |os melanosarcomas es desconocida, a nivel de piel probablemente
medien factores genéticos y ambientales (Hargis, 1995), sin embargo, en melanosarcomas metastasicos
en ratas, humanosy caninos se han observado estructuras viroidestipo C (Frese, 1973).
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Los papilomas de células escamosas son comunes en perros y bovinos, generalmente son
multiples, se presentan en la mucosa oral de animales jovenes 'y son producidos por un Papovavirus
epecie 'y Stio-especifico, sin predileccion por raza 0 sexo, que tienen una incubacion de
aproximadamente un mes con remision espontanea a cabo de 1,5 a 3 meses e inmunidad completa
(Head, 1990b; Barker y Van Dreumel, 1991; Van Kruiningen, 1995). Uno de los dos casos registrados
en la presente revision, corresponde a un perro Cocker spaniel, macho de 7 afios de edad.

Los fibromas y fibrosarcomas son |las neoplasias mesenquimaticas més comunes de la cavidad
oral en caninos, frecuentemente con invasion maxilomandibular y metastasis en nodulos linféticos
regionales y pulmones (Head, 1990b; Barker y Van Dreumel, 1991). En este trabajo se diagnosticaron
dos fibrosarcomas, un fibromay un fibropapiloma en perros, tres de los cuaes fueron animales mestizos
mayores de 5 afios . Se ubican de cualquier sitio de la cavidad oral, de preferencia las encias (Head,
19900).

En bovinos se describe compromiso omasal y reticular de linfosarcomas por extension de
procesos que afectan el abomaso (Barker y Van Dreumel, 1991), situacion observada en tres
oportunidades en bovinos en € presente estudio.

6.10.2 Neoplasias del tracto digestivo posterior y region perianal (Grupo XI1 OMS)

Este grupo de neoplasias comprenden las ubicadas entre e limite epitelial escamoso-glandular
gastrico y la unién mucocutanea anal, ademas se incluyen las neoplasias del cand y margen anal (Head,
19760).

Las neoplasias primarias epiteliales anive intestina fueron las mas frecuentes, con un 7,7% de
las neoplasias con compromiso del tracto gastrointestinal posterior, entre las que destacan
adenocarcinomas intestinales en gallinas mayores de 32 semanas, en perrosy en un bovino, cuyos
antecedentes son incompletos. Los adenocarcinomas intestinales en aves en general son poco comunes
(Fredrickson y Helmboldt, 1991) mientras que en los perros, donde aproximadamente un 30% se ubica
en el intestino delgado, afectan preferentemente a animales de entre 8 y 9 afios, de las razas Boxer,
Collie y Pastor dleman (Barker y Van Dreumel, 1991). En caninos en el presente estudio, los
adenocarcinomas intestinal es a canzaron sélo un 0,7%, segun larevisién de Head (1990), la frecuencia
es de un 0,1% considerando biopsias y necropsias, mientras que a nivel gastrico los carcinomas son las
neoplasias predominantes, siendo & cuerpo o piloro las &reas gastricas mas afectadas (Sautter y Hanlon,
1975) y €l patrén tubular €l tipo predominante (Miranda y Parodi, 1983). Miranda 'y Parodi (1983)
reportan una frecuencia de 3 neoplasias gastricas y 1,1 casos de neoplasias intestinales por 1000 perros
necropsiados, mientras que Gomez (1995) en registros clinicos de la Universidad Austral de Chile,
presenta una frecuencia de 8,2%; por otro parte, Crespeau (1977) registra cifras de 5 caninosy 6 felinos
por 100.000. En bovinos, las neoplasias del tracto digestivo posterior junto a las de higado muestran
frecuencias de 17,3% segun registros de plantas faenadoras de carnes, en equinos de 10,5% y ovinos
18,8% (Misdorp, 1967). En la presente revision, un adenocarcinoma intestinal en un vaca adulta,
representa el 1% de las neoplasias bovinas. En humanos a nivel nacional el cancer gastrico es una
entidad importante, las muertes por cancer de tracto digestivo y peritoneo corresponden al 28,3% en
hombresy 16,9% en mujeres (O.P.S., 19943).
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Los adenomas y adenocarcinomas intestinales son poco frecuentes en todas las especies, excepto
en laovega (Head, 1990b). En 5 de los 7 casos diagnosticados en € presente estudio, € tipo histol6gico
fue tubular, 4 de éllos en gallinas Con excepcion de los adenocarcinomas papilares, todos son muy
desmoplésticos, incluso con metaplasia Gsea como la describen Kirchhof y col. (1996) en dos
adenocarcinomas de intestino delgado en equinos, que en general Ilevan a constriccion y obstruccién
intestinal, ademas de metéstasis en 6rganos abdominalesy pulmones (Barker y Van Dreumel, 1991).
L os tipos histol 6gicos predominantes son € mucinoso o tubulares, mientras que las formas benignas en
general corresponden a adenomas papilares (Miranday Parodi, 1983).

Los linfosarcomas fueron las neoplasias mas frecuentes en el tracto gastrointestinal, con wn
79,1% de las neoplasias que afectaron estos érganos, |0s que se presentaron en bovinos, caninos, congos
y predominantemente gallinas. Las aves comprenden 49 de los 73 casos de linfosarcomas, siendo
proventriculo € 6rgano mas afectado. La mayoria de los linfosarcomas en aves se asocian a casos de
enfermedad de Marek y retrovirus, con infiltrado tanto de mucosa como glandulas de la submucosa y
nervios subserosos proventriculares (Riddell, 1987). Los linfosarcomas primarios intestinales derivan de
linfocitos del corion o de los acumules linfaticos intestinales, con gran distensién de la lamina propia,
submucosay obliteracion de la arquitectura normal (Van Kruiningen, 1995), mientras que en bovinos,
son comunes como parte del complejo leucosis enzodtica, con infiltrado de la submucosa abomasal
(Head, 1990b).

L as neoplasias géstricas primarias fueron escasas, encontrandose un fibroma abomasal en un
bovino, un fibroma intestina en una oveay un fibrosarcoma en una perra Braco de 4 afios de edad. Este
ultimo caso es una neoplasia relativamente rara, pero de la cual se registran algunos casos (Head,
1990b). Los cuadros patoldgicos neopléasicos a nivel de tracto digestivo se cuentan entre |os méas
frecuentes en ovinos, alcanzando hasta un 36,5%. L os tipos histol6gicos més frecuentes incluyen a
papilomas rumindesy adenocarcinomas de intestino ddgado (Head, 1990a); neoplasas mesenquiméticas
como ladescritaen € presente trabgjo en ovino no regisira este autor.

Un leiomioma abdomina en una gallina, dos géstricos en perros, ademas de un leiomiosarcoma
intestinal con metastasis en higado y pulmones en un conejo, correspondieron a las neoplasias de
musculo liso incluidos en € presente estudio. El leiomioma es € tumor muscular mas frecuente en aves,
pero a nivel de oviducto; se han descrito leilomiosarcoma en intestino en aves (Fredrickson y Helmboldt,
1991). A nivel intestinal, las neoplasias de células musculares lisas son las més frecuentes de las
neoplasias mesenquiméticas (Sautter y Hnnlon, 1975; Barker y Van Dreumel, 1991). En perros, la
recopilacion de Head (1990b), reporta una frecuencia de 0,05%.

En relacion a las neoplasias de glandulas hepatoides, el 3,1% de las neoplasias caninas
correspondieron a neoplasias originadas en estas glandulas, todos |os perros fueron mayores de 7 afios y
machos en la mayoria de los casos. Los adenomasy carcinomas, de glandulas hepatoides son andrégeno
dependientes y se presentan predominantemente en perros machos vigos y enteros (Head, 1976b; Pulley
y Stannard, 1990; Wilcock, 1991; Hargis, 1995). Las glandulas hepatoides son glandulas sebaceas
modificadas que se ubican en laregion perianal, base de la cola, prepucio, flancosy region lumbosacral
(Wilcock, 1991), con una funcion probablemente relacionada con la produccidn de esferoides hormondes
(Monteiro-Rivierey col , 1903) Pulley y Stannard (1900), en la recopilacion de informacion respecto de
la frecuencia de neoplasias de glandulas hepatoides en la piel de caninos, concluyeron que es
una de las maés frecuentes después ce los mastocitomas y neoplasias mamarias, aunque Walter y
Schwegler (1992) reportan una frecuencia de solo un 0,87%. La mayoria de las neoplasias originadas en
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las glandulas hepatoides son benignas, |os procesos malignos, que no superan e 1% de las neoplasias
perianales, tienen bgo grado de agresividad (Wilcock, 1991).

L os mesoteliomas perifonéales se observaron en tres bovinos, uno de los cuales se present6 en
un ternero Frison negro, macho de dos meses de edad, | os restantes fueron animales adultos de la misma
raza. De acuerdo al tipo histologico correspondieron a dos epitelioideos y uno sarcomatoso. Los
mesoteliomas son neoplasias derivadas de | as serosas, que deben considerarse malignas en virtud de su
rapida diseminacion por implantacion o pueden tener origen multicéntrico (Baskerville, 1967; Julian,
1991). Se presentan con mayor frecuenciaen perrosy en bovinos jovenes, como una condicion congenita
(Misdorp, 1965; Juliéan, 1991). En este trabagjo no se registro ninglin caso en perros, especie en laque se
reportan esporadicamente. En bovinos, |os rangos de edad fluctlian entre fetos de 8 meses de gestaciéon a
terneros de 4 meses, la mayoria son peritoneales y probablemente las cifras sean mayores a las
registradas, pues muchos fetos no son necropsiados (Head, 1990b).

6.10.3 Neoplasias de higado y vias biliares (Grupo X111 OMYS).

La clasificacion histoldgica de las neoplasias hepéticas (Anexo 9.15) se corresponde con la
humana, pero a diferencia del hombre, los carcinomas hepatocel ulares animales no se relacionan con
cirrosis, especialmente en perros donde es un proceso patol 6gico comun o bovinos infectados con
Fasciola hepatica, asi como tampoco en animales afectados con aflatoxinas (Ponomarkov y Mackey,
1976), excepto en truchas arco iris donde si se observa relacion entre aflatoxinas y carcinomas hepéticos
(Hayesy Ferguson, 1989). Las neoplasias hepéticas en animales no presentan diferencias interespecies,
la excepcidn la constituye el colangiocarcinoma bovino que es més escirroso que en otras especies
(Ponomarkov y Mackey, 1976). En bovinos, las neoplasias hepatobiliares corresponden entre un 0,3 y
6,5% de todas las neoplasias bovinas (Bettini y Marcate, 1992), porcentgje que en la presente revision
alcanzd un 1,9%; en tanto que en gallinas fue de 1,6% y caninos un 0,7%. En bovinos a igud queen d
perro, las de tipo epitelial son méas frecuentes que las neoplasias mesenquiméticas primarias (Bettini y
Mércate, 1992). En caninos, Thrasher (1961) reporta para caninos una frecuencia de 0,7%.

Los procesos originados en higado, después de los linfosarcomas, pueden ser las neoplasias
viscerales mas comunes en gatos, vacunos, ovinosy perros (Kely, 1991). Crespeau (1977) indica una
incidencia en caninos de 6,6 casos y 4,5 gatos por 100 000; Madonado y col. (1994) en 10 neoplasias
hepéticas caninas, reportan 5 hcpatocaicinomas, 3 colangiocarcinomas, un caicinoidc y un
hemangiosarcoma. Trigo y col. (1982), en neoplasias caninas registraron un 9,5% como cuadros con
compromiso hepético, siendo metéstasis el 72,5% de el os, 1os que a su vez fueron predominantemente
linfosarcomas (62,8%); |0s procesos primarios tuvieron su origen en los hepatocitos en la mayoria de los
casos (36,7%). El aparente predominio de los cuadros hepatocelulares no se observo en el presente
trabajo, diagnosticandose sdlo colangiocarcinomas como entidades primarias. Estas neoplasias se
describen en todas las especies domésticas y aves, con frecuencia son multiples (Fredrickson y
Helmboldt, 1991; MacLachlan y Cullen, 1995), fendmeno atribuible a que son consecuencia de una
etiologia de accién difusa o pueden corresponder a metéstasis linfogenas intrahepéticas (Kelly, 1991).
La frecuencia en bovinos de adenomas y carcinomas colangiocelulares acanzaria a 0,1% de todas las
neoplasias bovinas (Popp, 1990), en este trabajo este porcentaje correspondié a un 1,9%. Los
colangiocarcinomas son de etiologia desconocida, en humanos se han asociado a un tremétodo no
presente en Chile, & Clonorchis sinensis, mientras que en animaes con quimicos como €
dietilnitrosamina (Popp, 1990). Se presentan con mayor frecuencia en perros vigjos mientras que en
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bovinos, cerdosy oveas, los animales son preferentemente jovenes (Popp, 1990). En € presente trabgo
solo seregistrd la edad en caninos y ambos casos correspondieron a perros de 10 y 15 afios de edad; €
ave afectada correspondio a una gallina de 8 meses de edad, es decir adulta.

Dependiendo del sitio de las neoplasias primarias, € higado através de la vena porta, es uno de
los primeros Organos afectados por metastasis (Misdorp, 1990; Stinson y Callioun, 1993). La
signologia, generalmente vaga, aparece tardiamente en virtud de la gran reserva funcional hepatica
(Ponomarkov y Mackey, 1976). En e hombre las neoplasias secundarias son mucho més frecuente que
en los animales, debido a que las neoplasias metastésicas gastrointestinales en el hombre son méas
comunes gque en los animales, ademés |os animales con neoplasias son eutanasiados en la mayoria de los
casos, antes de gque se desarrollen eventual es metéstasis 0 porque las neoplasias primarias hepéticasen
los perros, son mas comunes que en e hombre (Trigo y col , 1982). Las neoplasias secundarias en
higado son comunes y variadas (MacLachlan y Cullen, 1995), el 86,1% de las neoplasias con
compromiso hepético correspondieron a metéastasis de neoplasias linfohematopoyéticas en bovinos,
perros, congios, gatos, pecesy gallinas, ademés de ser € Unico organo disponible en los casos de pavo y
ganso. El infiltrado nodular o de preferencia difuso, es comun cuando hay compromiso esplénico
pudiendo provocar una marcada esplenomegaia (Kelly, 1991; MacLachlan y Cullen, 1995), situacién
smilar se observa en gallinas (Fredrickson y Helmboldt, 1991).

6.10.4 Neoplasiasde pancreas (Grupo X1V OMYS)

En pancreas, no se observaron neoplasias primarias. Aungue son raras, generamente
corresponden a carcinomas originados del tgido exocrino 0 conductos excretores (Jubb y col., 1991f;
MacLachlan y Cullen, 1995). En perros se reportan frecuencias de 2,8%, sin diferenciar origen endo o
exocrino (Thrasher, 1961). En pancreas como en otras visceras abdominales, son frecuentes las
metéstasis por transplante de neoplasias ovéricas (Frediickson y Helmboldt, 1991) o, como se observo
en €l presente estudio, procesos malignos linfoides en conegjos 0 adenocarcinomas en bovinosy canings,
pueden comprometer a pancress.
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7. CONCLUSIONES

De acuerdo a la revision de las neoplasias diagnosticadas durante € periodo 1967 - 1995 en €

Ingtituto de Petologia Animal, de la Facultad de Ciencias Veterinarias en la Universidad Austral de
Chile, se puede concluir lo Sguiente:

La frecuencia de neoplasias diagnogticadas, se corresponden segun region corpord, tipo histolgico y
especie, con lasreportadas en laliteratura

Un 4,7% delos casos estudiados en € periodo 1967 - 1995, presentaron diagndstico de neoplasia

Las neoplasias correspondientes a los 6rganos y tejidos linfohematopoyéticos, fueron las mas
frecuentes representando un 38,8% dd total de neoplasias

Las neoplasias que evidenciaron predominio con respecto a otras, generalmente son las relacionadas
con agentes infecciosos.

Los caninos fueron la especie més afectada por neoplasias, seguidos de las gdlinas y los bovinos, con
porcentges de 42,6%, 20,5% y 16,5%, repectivamente.

En caninos, se observaron la mayor diversidad de neoplasias en distintas regiones corporales, entre
las que destacan los procesos patolégicos de naturaleza mesenquimética (fibrosarcomas), los
derivados de gléndula mamaria (carcinosarcoines), testiculos (seminomes) y pie (basaliomas).

En las gdlinas, los linfosarcomas que se relacionan con Enfermedad de Marek y leucoss linfoide
aviar, condtituyeron las neoplasias mas frecuentemente diagnosticadas histol 6gicamente.

En bovinos, |os procesos neoplésicos mas frecuentes fueron los linfosarcomas, que en lamayoria de
los casos presumiblemente se relacionan con d virus de laleucemia bovina

En equinos, los tipos histol égicos mas frecuentes fueron las neoplasias derivadas de fibroblastos y
que e relacionan con "'sarcoides equincs'.

En conegjos, los linfosarcomas y nefroblastomas congtituyeron las neoplasias més frecuentemente
diagnodticades.
En peces sdmonideos, la condicion neoplésica més comin la condituyé la "leucemia
plasmocitoided'.

Los felinos, ovinos y porcinos en conjunto, representaron sdlo un 2,1% de tota de neoplasias, con
predominio de linfosarcomas
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TABLA 9.1: NUMERO Y PORCENTAJE DE NEOPLASIASY ANIMALESCON NEOPLAS AS
SEGUN LA CLASFICACION DE LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD.
PERIODO 1967 - 1995.

GRUPO ESPECIES TOTAL
OMS | CANINOS | AVES | OVINOS | EQUINOS | CONEJOS| PECES | FELINOS PORCINOS N° %
I 3 0 1 0 1 0 0 1 0 6 09
I 23 117 58 1 20 29 4 2 2 256 388
Il 4 0 0 0 0 0 0 0 0 4 06
v 3 0 0 0 0 0 0 0 0 05
Vv 0 1 1 0 0 0 0 0 1 05
VI 37 0 0 1 0 0 0 0 0 38 58
VII 36 0 5 6 0 0 3 0 0 50 7,6
VIII A 1 13 19 2 4 3 0 0 96 14,6
IX 45 0 0 0 0 0 2 0 0 a7 71
X 0 0 5 1 0 0 0 1 0 7 11
Xl 12 0 0 0 0 0 0 0 0 12 18
X1l 14 5 5 0 1 0 0 1 0 26 39
X111 3 2 3 0 0 0 1 0 0 9 14
X1V 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 00
XV 1 2 1 3 0 0 0 1 0 12
XVI 24 0 6 1 0 0 0 1 0 32 49
XVII 2 0 0 0 0 0 0 0 0 2 0,3
XVIII 0 2 1 0 10 0 0 0 0 13 20
XX 25 0 6 4 0 0 0 0 0 35 53
XX 3 1 1 0 0 0 0 0 0 5 0.8
XXI 4 0 0 0 1 1 0 0 7 11
TOTAL 293 131 | 106 36 35 A 14 7 3 659
% VARG 19¢ 161 58 5.3 52 21 11 05
n 23 1 1 0 0 0 0
TOTAL| 270 | 130 | 105 | 36 35 34 14 3 634
% 26| 25| 166 | 57 55 54 22 11 05

n = ndmero de neoplasias ad

animales con neoplasias.

cionaes por especie. Se utilizacomo sustraendo del total del cuadro principa paraobtener € total de
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ANEXO9.2
REGISTRO DE ESPECIE Y DIAGNOSTICO HISTOLOGICO DE CASOS CON NEOPLASIAS
MULTIPLES.
ANO  N° ESPECIE DIAGNOSTICOS
1979 302-E Ave Carcinoma tubular renal Linfosarcoma linfoblastico
1981 078-E Bovino Mesotelioma epitelioideo Linfosarcoma linfocitico
peritoneal
1967 202-E Canino Fibroma duro dérmico Fibrosarcoma dérmico
1968 108-N Canino Seminoma difuso e Feocromocitoma maligno  Tumor de células Leydig
intratubular difuso
1974 092-N Canino Adenoma de glandulas Epitelioma cornificante
hepatoides intracutaneo
1976 059-E Canino Seminoma difuso Tumor de células Sertoli
difuso
1976 079-N  Canino Fibroma duro dérmico Tumor de células Leydig
sélido
1976 110-N  Canino Feocromocitoma Adenocarcinoma Seminoma difuso
alveolopapilar prostético
1981 004-E Canino Tumor de células Leydig Seminoma difuso
quistico-vascular
(angiomatoide)
1982 005-E Canino Cistoadenocarcinoma papilar Fibropapiloma labial Basalioma basoescamoso
complejo dérmico
1985 190-N Canino Tumor de células Leydig Adenoma tubular complejo Adenocarcinoma papilar
difuso mamario pulmonar
1985 211-N Canino Sarcoma venéreo Fibrosarcoma yeyunal
transmisible
1985 387-N  Canino Sarcoma venéreo Fibroma molle de ubicacién
transmisible indeterminada
1987 1154-N  Canino Tumor de células Leydig Seminoma difuso
difuso
1989 287-E Canino Tumor de células Leydig Seminoma intratubular
difuso
1993 909-N Canino Tumor de células Sertoli Tumor de células Leydig Seminoma difuso
intratubular seudoadenomatoso
1994 313-N Canino Carcinoma glandulas Tumor de células Leydig
sudoriparas papilar-sélido  difuso
1995 067-E Canino Fibroma duro nasal Hemangiosarcoma dérmico
1995 235-N  Canino Tumor de células Sertoli Tumor de células Leydig
intratubular difuso
1995 336-N Canino Hemangioendotelioma Tumor de células Leydig
cavernoso dérmico difuso

NOTA: El nimero de cada caso incluye un nimero correlativo anual ademas de una E para referirse a que es una muestra enviada o
una N cuando la muestra proviene de una necropsia realizada en el Instituto de Patologia Animal, Universidad Austral de Chile,

Valdivia.




ANEXO 93

CLASFICACIONHISTOLOGICA DENEOPLAS ASPULMONARES(I) SEGUN LA
ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Stiinz y cdl, 1974)

Neoplasiasepiteliales

I Carcinoma epidermoide

I Carcinoma anaplastico

A Carcinoma anaplastico de cdulas pequefias

I.A.1 Carcinoma anaplastico de células pequerias linfocitoide (Oat cell carcinoma)
I1.A.2 Carcinoma anapléstico de células pequefias fusiforme

I1.A.3 Carcinoma anaplastico de células pequefias poligonal

1.B Carcinoma anapléstico de céulas grandes
I1.B.I Carcinoma anaplastico de células gigantes
1 Adenocar cinoma

I.A Adenocarcinoma papilar

I1.B Adenocarcinoma broncoalveolar (adenomatosis pulmonar ovina)
v Adenocarcinoma combinado epidermoide
Vv Tumor carcinoide

Vi Neoplasias de glandulas bronquia es

Vil Neoplasias mixtas

VI Neoplasias benignas

VI Fibromas

VIIl.2 Mixocondromas

VI3 Plasmocitomas

VIlIl.4  Adenomas

VIII.5  Tumor venéreo transmisible

Neoplasias mesenquimaticas

IX Sarcomas

X Sarcomas neuregéni cos
IX.2 Sarcomas hematopoyéticos
X Neoplasias metastasicas

Xl Neoplasiassin clasificar
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CLASFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLAS ASLINFOHEMATOPOYETICAS (I1)
SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Jarrett y Mackey, 1974)

W= DdMwi=

wN =

MMMOOODOPIEI>>>>>

N'—

A
11.A1
I1.A.2
I1.A.2a
I1.A.2.b
I1.B
Ih.c
I1.D
I.E
I.F
11.G
In.H
1.

M1
I1.A
M.A1
I.A.2
I.B
v

Neoplasias linfoides

Linfosarcoma

Linfosarcoma poco diferenciado
Linfosarcoma linfobléstico

Linfosarcoma linfocitico y prolinfocitico
Linfosarcoma histiocitico, histioblastico e histiolinfocitico
Leucemialinfoide

Leucemia linfoide poco diferenciada
Leucemia linfoide linfobl&stico
Leucemialinfoide linfociticay prolinfocitica
Hiperplasia nodular linfoide del bazo canino
Neoplasias de plasmocitos

Plasmocitoma solitario

Midoma

Macroglobulinemia primaria (Waldenstrom)
Timoma

Timoma epitelial

Timoma linfocitico

Neoplasias mieloides

Leucemia mieloide

Leucemia mieloide poco diferenciada
Leucemia mieloide bien diferenciada
Leucemia mieloide neutrofilica (Heterofilica en aves)
Leucemia mieloide eosinofilica
Eritroleucemia

Eritremia aguda (di Guglielmo)

Policitemia verdadera

L eucemia megacariocitoide

Panmidlosis

Mieloesclerosis

Enfermedades mieloproliferativas sin clasificar
L eucemia monocitoide

Neoplasias de mastocitos

Mastocitoma

Mastocitoma bien diferenciado

Mastocitoma poco diferenciado

Mastocitosis maligna

Neoplasias mesenquiméticas

Neoplasias metastasicas
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CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASDE TIROIDESY PARATIRO1DEAS
(111) SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Von Sanderseben y Hanichen,

N

mowmwmowE>>>
Q

aghwpN =

ms O

1.B.I
11.B.2
11.B.3
1.B.4
Il
A
.B
[.B.
1.B.2
v

Vi
VII

VI
VII.2

1974).

Neoplasiasepiteliales

Neoplasias epiteliales benignas

Adenoma folicular

Otras

Neoplasias epiteliales malignas
Carcinomafolicular

Carcinoma solido y sdlido-folicular

Variante: Solido oxifilico (Carcinoma eosinofilico)
Carcinoma papilar

Carcinoma de células escamosas

Carcinoma anaplésico (indiferenciado)
Carcinomade células-C

Neoplasias mesenquiméticas

Neoplasias mesenquiméticas benignas
Neoplasias mesenquiméticas malignas
Fibrosarcoma

Osteosarcoma

Condrosarcoma

Otros sarcomas

Neoplasias epiteliales mesenquimaticas
Neoplasias epiteliales mesenquiméticas benignas
Neoplasias epiteliales mesenquimaticas malignas
Coexistentes

Carcinosarcomas

Neoplasias metastasicas

Neoplasiassin clasificar

L esiones similares a neoplasas

Neoplasias par atiroideas
Adenoma
Carcinoma
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ANEXO 9.6

CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASDE VEJIGA Y VIASURINARIAS (1V)
SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Pamukcu, 1974)

TmMOODoDODoOwW>
Wi =

e

1A
Al
I.A2
I.B
I.c
I1.D
Il
v

VI
VII

Neoplasiasepiteliales

Papilomas

Adenomeas

Carcinomade cdulastranscionades

Variantes de carcinomade cdulas trangcionaes
Carcinomade cdulas trang cionaes con metaplasia escamosa
Carcinoma de células transiciona es con metaplasia glandular
Cadnomade células trangdonados con metgplasiaglandul ar y escamosa
Carcinoma de cdulas escamosas

Adenocardnoma

Carcinoma indiferenciado

Neoplasias no epiteliales

Neoplasias musculares

Lelomiomas

Leiomiosarcomas

Neoplasias vasculares

Neoplasias fibroblasticas

Otras no epitelides
Neoplasinsepitelialesmesenquimaticas

Neoplasias metastésicas

Neoplasiassin clasficar

Cambiosproaliferativos

Neoplasias deviasurinarias
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ANEXO 9.7

CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIAS DE TEJIDO NERVIOSO (V) SEGUN
LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Fankhauser y col , 1974)

I.A
I
I.A
11.B
M1
1A
I.B
1.c
11.D
I1.E
In1.F
v
IV.A
1V.B
IvV.C

V.A
V.B
vV.C
V.D
\i
VI.A
VI.B
VI.C
Vil

Neoplasias de células nerviosas

Gangliocitomas

Neoplasias de neur oepitelio

Ependimoma

Papiloma de plexo

Neoplasias glides

Adtrocitoma

Oligodendroglioma

Glioblastoma

Espongioblastoma

Meduloblastoma

Gliomas sin clasificar

Neoplasias de nervios periféricos y vainas neviosas
Neurinoma (Schwannoma)

Neurofibroma

Neurofibrosarcoma

Neoplasias meningeas, vascularesy otras estructuras mesodér micas
Meningioma

Angioblastoma

Sarcoma

Reticulosis

Neoplasias de hipdfisis, pineal y ductos craneofaringeos
Pinedloma

Adenoma hipofisiario

Craneofaringioma

Neoplasias metastasicas
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CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASTESTICULARES (VI) SEGUN LA

I.A
LAl
I.A2
1.B
I.C

I
A
Al
A2
11.B
1.B.
11.B.2
1.B.3
Il
v

Vi
VI

ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Nidseny Lein, 1974)

Neoplasias de cdulas germinales

Seminoma

Seminoma intratubular, con 0 Sninvason
Seminomadifuso

Carcinomaembrionario

Teratoma

Neoplasiasdel estroma gonada

Tumor de cdlulas de Sertali

Tumor de cdulas de Sertoli intratubular, con o Sninvasién
Tumor de cdulas de Sertali difuso

Tumor de cdulas de Leydig

Tumor de cdulas de Leydig solido difuso

Tumor de cdulas de Leydig quisticovascular (angiomatoide)
Tumor de cdulas de Leydig seudoadenomatoso
Neoplasias primarias multiples

M esotelioma

Neoplasias vascularesy estromaticas

Neoplasias metastasicas

Neoplasiassin clasficar
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CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASDE PIEL Y ANEXOS(VII) SEGUN
LA ORGANIZACION MUNDIALDE LA SALUD (Wessy Frese, 1974)

MmMooOoooo0oo0m >
wh= N=

T
AL

I.LF.5

I.F.5a
I.LF.5b
I.LF.5c
|.F.5d

a¥nY0)
N —

Neoplasasepiteialesy smilares
Basdlioma (Carcinomade cdulas
besdes)

Carcinomade cdlulas escamosas
Papilomas
Papilomas de cdulas escamosas
Fibropapiloma

Neoplasias de glandulas sebéceas
Adenoma sebéceo
Carcinomasebéceo

Hiperplasia neoplasoide
Neoplasias de gldndulas
sudoriparas

Siringadenoma papilar
Cigtadenoma de glandules
sudoriparas gpocrinas
Espiradenoma

Neoplasia mixta de gléndulas
sudoriparas gpocrinas

Carcinoma de gléndulas
sudoriparas gpocrines

Carcinoma papilar

Carcinoma tubular
Carcinomasolido

Carcinoma de cdulas "Signet-ring"
Neoplasias de foliculos pilosos
Tricoepitdioma

I.H

SRS
PN

A
INA1

I1.A2
I1.A2a

[TA.2.b

1.B.3
11.B4
Il

Y

Epitdioma necrotizante-cdcificante VvV

(Maherbe)

Epitelioma cornificante
intracuténeo (queratoacantoma)
Quides

Quisgtes epidérmicos

Quistes dermoides

Quiges foliculares

Quistes con proliferacion epitdia
Neoplasasde sstema
melanogénico

Melanoma benigno

Melanoma benigno con actividad
conjuncional

Meanoma dermd benigno
Melanoma dermd benigno tipo
celular

Melanoma derma benigno tipo
fibromatoso

Meanoma madigno
Mdanomamdigno tipo cdlulas
fusformes

Meanoma maligno tipo
epiteioideo y cdulasfusformes
Melanoma maigno dendritico y
"whorled"

Neoplasas mesenquiméticaso
tgidosblandos
Neoplasasmetastascas
Neoplasassin clasificar
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CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASDE TEJIDOSBLANDOSO
MESENQUIMATICOS (VI11) SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD

mmmmoomwE>>>>
N — wN =

___,___________
wN =

A
I1.B
M1
1A
111.B
.c
11.D
v
IV.A
IV.B
IvV.C
IV.D
IV.E
IV.F

VI
VIl
VIl
X

Xl

(Weiss, 1974).

Neoplasias de tejidos fibrosos
Fibromas

Fibroma duro

Fibroma malle

Mixoma (Mixosarcoma)

Fibrosarcoma

Fibrosarcoma

""Hemangiopericitoma canino”

Otros sarcomas

"Sarcoide equino”

L esiones neoplasoides

Pdlipos fibrosos cuténeos

Placas hiperplésicas y queloide
Calcinosis circunscrita

Neoplasias de tgjido adiposo

Lipoma

Liposarcoma

Neoplasias de tgjido muscular
Leiomioma

Leiomiosarcoma

Rabdomioma

Rabdomiosarcoma

Neoplasias de vasos sanguineosyy linfaticos
Hemangioma cavernoso
Hemangioendotelioma maligno (angiosarcoma)
Neoplasia Glomus

Linfangioma

Linfangiosarcoma

L esiones neoplasoides

Neoplasias mesenquimaticas de nervios periféricos
Neoplasias de mastocitos
Histiocitoma canino (Histiosar coma)
Reticulosar coma (Reticulosis cutanea)
Neoplasias miscelaneas

Neoplasias metastasicas
Neoplasiassin clasificar
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I.A
1Al
I.Al.a
ILAlb
1.A2
lLA2a
I.LA.2b
[.A.3
I.A.3.a

.A.3b

mMMoO O 0O0OWw®
» T

oy

I

[.A
.B
1.C

11.D
M1

ANEXO9.11
CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIAS DE GLANDULA MAMARIA (IX)
SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Hampey Misdorp, 1974)

Carcinomas

Adenocarcinoma

Adenocarcinoma tubular
Adenocarcinoma tubular tipo smple
Adenocarcinoma tubular tipo complego
Adenocarcinoma papilar
Adenocarcinoma papilar tipo smple
Adenocarcinoma papilar tipo complgo
Adenocarcinomapapilar quistico
Adenocarcinoma papilar quistico tipo
smple

Adenocarcinoma papilar quistico tipo
complgo

Carcinoma solido

Carcinoma sdlido tipo smple
Carcinoma sdlido tipo complgo
Carcinoma de cdulas fusformes
Carcinoma de cdulas fusiformestipo
smple

Carcinomade cdulas fusformestipo
complgo

Carcinomaanaplésico

Carcinoma de cdulas escamosas
Carcinoma mucinoso

Sarcomas
Ogeosarcoma

Fibrosarcoma

Mixtos (Fibro-lipo-osteo-
condrosarcomas)

Otrossarcomas
Carcinosarcoma (Tumor mixto
maligno)

v

IV.A
IV.B
IV.B.l
IV.B.2
IV.C
IV.Cl
IV.C2
IV.C.2.a

IV.C.2b

IV.C3
IV.C4
IV.C5
IV.D

\%
Vi

VI.A
VI.AI
VI.A.2
VIB
VI.C

VI.D
VI.E
VI.F

VI.G

VI.Gl
VI.G.2
VIl
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Neoplasias benignaso

apar entemente benignas
Adenomas

Pepilomas

Pepiloma ducta

Papilomatosis ductal
Fibroadenoma

Fibroadenoma pericandicular
Fibroadenoma intracanicular
Fibroadenoma intracanalicul ar
tipo celular

Fibroadenoma intracandicular tipo
no celular

Tumor mixto benigno

Cambios fibroadenomatosos totales
Fibroadenoma pericandicular
Neoplasias de tgidos blandos
benignos

Neoplasias sin clasificar
Displasasbenignaso

apar entemente benignas

Quistes

Quistes no papilares

Quistes papilares

Adenoss

Proliferacion epitdlia tipicaregular
en ductos o I6bulos

Ectasis ductal

Fibroescleross

Ginecomadtia

Otras lesiones proliferativas no
neoplésicas

Hiperplasialobular no inflamatoria
Hiperplasalobular inflamatoria
Neoplasias metastasicas
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CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASDE OJOSY ANEXOS (X) SEGUN LA
ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Kirchery col, 1974).

N —

mMmMmogooo®m>

o)

I.A

Al
I1lA.la
I.A.lb
ILAl.c
I.A2
I1.A.2.a
IN.A3
I1.A3.a
I1.A3b
I.A4

I1.A.4.a
I1.A.4b
A5
I1.A.6

Neoplasias epitdialesy smilaresen I1.B
péarpados, conjuntivay cérnea

Basdioma 11.B.l
Carcinoma de células escamosas 1.B.2
Neoplasias de glandul as sebéceas 11.C
Adenoma de glandul as sebéceas .C.I
Adenocarcinoma de glandul as sebéceas I1.C.2
Papiloma 1
Placaepidemia [1.A
Deamoide ocular [1.A.1
Quigtes dermoide y epidermoide [1.A2
Neoplasas mesenquimaticas [1.B
Neoplasias mesenquiméticas 1.8l
extraoculares v
Neoplasias de tgjido fibroso IV.A
Fibroma IV.AI
fibrosarcoma IV.A2
"Sarcoide equino” IV.B
Neoplasias musculares IV.B.
Rabdomiosarcoma IV.B.2
Neoplasias de vasos sanguineos IV.B.2a
Hemangioma

Hemangiosacoma IV.B.2b
Neoplasas mesenquiméticas de nervios

periféricos IV.B.2C
Fibroblastoma perineura

Neurofibrosarcoma Vv
Neoplasias de mastocitos VI

Histiocitomacanino

Neoplasias mesenquiméticas de
nervio Optico y vainas nerviosas
Meningioma

Reticulosis

Tracto uved

Hemangioma

Lelomioma

Neoplasias neur oectoder males
Epitdioiridociliar

Adenoma

Adenocarcinoma

Otras

Adrocitoma
Neoplasasmdanogénicas
Parpadosy conjuntiva
Melanoma benigno

Meanoma maigno

Tracto uved

Melanoma benigno

Melanoma madigno
Melanomamaligno tipo céulas
fusformes

Meanomamdigno tipo cdulas
epiteloides

Meanomamaligno tipo celular
mixto

Neoplasiassecundarias
Neoplasassin clasficar
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ANEXO9.13

CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASDEL TRACTO DIGESTIVO
ANTERIOR (X1) SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Head, 19764)

IV.A

IV.AL

IV.A.2
IV.A3
IV.AA4

IV.B
IV.B.
1V.B.2
IV.B.3
IV.B.4

Neoplasias de epitelio escamoso
Papiloma

Papiloma de células escamosas
Fibropapiloma

Carcinoma de células escamosas
Neoplasias de glandulas salivales
Neoplasiasepiteliales

Adenomas

Adenoma pleomorfico (tumor mixto)
Adenoma monomarfico

Neoplasias mucoepidermoide
Neoplasias de cdlulas acinares
Carcinomas

Adenocarcinoma

Carcinoma de células escamosas
Carcinoma indiferenciado
Carcinoma en adenoma pleomérfico
(tumor mixto maligno)
Neoplasias sin clasificar

L esiones neoplasoides

Sdoss

Sidocele (mucocele saival)
Hiperplasia ductal

Neoplasasdd ssema meanogénico
Melanoma maligno

Meanoma maligno tipo epiteioideo
Melanoma maligno tipo céulas
fusiformes

M.M. tipo células f
usiformes/epitelioides

Neoplasias de tgidos blandos
(mcsenquimaticos)

Neoplasias 0 lesiones similares de
tgjidos blandos

Fibroma

Fibrosarcoma

Epulis fibromaloso y osificante
Granuloma periférico de clulas
gigantes (Epulis de células gigantes)
Neoplasias de tejido muscular
Leilomioma

Leiomiosarcoma

Rabdomioma

Rabdomiosarcoma

IvV.C

IvV.Cl
IV.C.2

IvV.D
IV.Dl
IvV.D.2
IV.D.3
IV.E

IV.F
\%

V.A
V.AI
V.A.2
V.B
V.Bl
V.C
V.Cl
V.C.2
Vi
VI.A
VI1.B
VIl

VIILA

VILAL
VII.A.2

VIILA3
VII.LA4
VIILAS5
VII.A.6
VIILA7
VII.LA.8
VIILA.9
VII.B
VII.B.I
VII.B.La
VIII

IX

Neoplasias y lesiones similares de vasos
sanguineos

Hemangioma

Hemangioendotelioma maligno
(hemangiosarcoma)

Neoplasias de nervios periféricos
Neurinoma (Schwannoma)
Neurofibroma

Neurofibrosarcoma

Sarcomas asociado apirocerca lupi en
caninos

Neoplasia de cdulas granulares
Neoplasias de huesos mandibulares
y maxilares

Neoplasias formadoras de hueso
Osteoma

Osteosarcoma

Neoplasias ibrmadoras de cartilago
Condrosarcoma

L esiones neoplasoides

Displasia fibrosa

Osteopatia craneomandibular
Neoplasias hrmatopoyéticos
Neoplasias linfoides

Neoplasias de mastocitos
Neoplastias odontogénicasy quistes
mandibulares

Neoplasias relacionadas del aparato
odontogénico

Ameloblastoma (adamantinoma)
Neoplasias epiteliales odontogénicas
calcificantes

Fibroma ameloblastico

Odontoamel oblastoma

Odontoma complgo

Odontoma compuesto

Mixoma (mixoma odontogénico)
Ameloblastoma maligno

Carcinoma intradseo primario
Quistes epitelides

Quistes epiteliales odontogénicos
Quistes epiteliales dentigero o folicular
Neoplasias mctastasicas
Neoplasiassin clasificar
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ANEXO9.14

CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIAS DEL TRACTO DIGESTIVO
POSTERIOR Y REGION PERIANAL (XI1) SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA
SALUD (Mead, 1976b).

Neoplasias del tracto gastrointestinal

Neoplasiasepiteliales
Adenomas

Adenomas papilar
Adenomas tubular
Adenomas tubulopapilar
Adenocarcinoma
Adenocarcinoma papilar
Adenocarcinoma tubular

Do > >
wN =

N —

Adenocarcinoma mucinoso

Adenocarcinoma de células Signet-ring

Carcinoma indiferenciado

Neoplasiascar cinoide

Neoplasias argentafines

Neoplasias no argentafines

1 Neoplasias de tgjidos
mesenquimaticos

I.A Leiomioma

I11.B Leiomioblastoma

.c Leiomiosarcoma

111.D Hemangioma cavernoso

I1.E Lipomay lipomatosis

I1.F Liposarcoma

I1.G Mesotelioma

I11.G.]  Mesotelioma epitelioideo

111.G.2 Mesotelioma sarcomatoso

=5 028

I11.H.l  Fbroma

I11.H.2 Fibrosarcorna

(AY) Neoplasias de tgjido hematopoyético
IV.A Neoplasias linfoides

IV.A.1 Neoplasias linfoides multicéntrica
IV.A.2 Neoplasias linfoides localizada

IV.B
\Y

Vi

Vil
VIILA

VII.B
VII.C
VII.D

Neoplasias de mastocitos
Neoplasias secundarias
Neoplasias sin clasificar
Lesionessmilaresa neoplasias
Pélipo hiperplésico (Inflamatorio o
regenerativo)

Adenomatosis intestinal porcina
Polipos linfoides benignos
Hipertrofia anular de musculo coats

Neoplasias ddl canal y margen anal

m ToE>>>>
wnN —

I.E.l
I.E.2

[
[l
[.A
[.B
Y

VI

Neoplasiasepiteliales

Neoplasias de glandul as hepatoides
Adenoma

Carcinoma

Hiperplasa

Carcinoma de células escamosas
Adenocarcinoma de tipo rectal
Carcinoma mucoepidermoide
adenoescamoso)

Neoplasias de las glandulas de | os sacos
anales

Adenoma

Adenocarcinoma

Carcinoma indifcrenciado

Neoplasias del sistema melanogénico
Neoplasias de tgjido hematopoyético
Neoplasias linfoides

Neoplasias de mastocitos

Neoplasias de tgidos blandos
Neoplasias sin clasificar

Neoplasias secundarias



118

ANEXO 9.15

CLASFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASDE HIGADO Y VIASBILIARES

(X111) SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Ponomarkov y Mackey, 1976)

Neoplasia hepéticas

VI
VIl

Neoplasasepiteliales

Adenoma hepatocd ular

Adenoma de conductos hiliares intrahepético (Cistadenoma)
Carcinoma hepatocd ular

Carcinoma de conductos hiliares intrahepético (Colangiocarcinoma)
Hepatoblasoma

Neoplasias no epiteliales

Hemangoma

Hemangiosarcoma

Fibrosarcoma

Neoplasas miscdéness

Neoplasiaslinfoidesy hematopoyéticas

Neoplasiassin clasificar

Neoplasias secundarias

L esones smilaresa neoplasas

Neoplasias de vesicula biliar

I
I.A
I.B
I
I.A

Neoplasiasepiteiales

Adenoma (Adenoma papilar)
Adenocarcinoma(Carcinomapapilar)
L esonessmilares a neoplasias
Hiperplasa quistica
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CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIAS DE PANCREAS (XI1V) SEGUN LA

I.A
LAl
I.A2
.A3
I.B
I.B.l
1.B.2
I

M1
v

V.A
VB
vV.C
v.D

ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Kirchery Nielsen, 1976)

Neoplasias epiteliales

Pancreas exocrino

Adenoma

Adenocardnoma

Carcinoma indiferenciado
Pancress endocrino
Adenomadeidotes cdulares
Cacinomadeidotes cdulares
Neoplasias no epiteliales
Neoplasiassin clasificar
Neoplasias metastasicas

L esones smilaresa neoplasas
Hiperplasias nodular

Hiperplasa de los conductos pancreéticos
Tejido pancredtico ectopico
Quides



CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASDE OVARIOS (XV) SEGUN LA
ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Nielseny cal , 1976a)

I.A
1.B
I.B.a
I.C
I.D
I
A
I1.B
1
I.A
I111.B
I.c
v

VI
VIl
VIILA
VII.B
VII.C
VII.D

ANEXO9.17

Neoplasias " epiteliales’
Adenoma papilar

Adenocarcinoma papilar
Adenocarcinoma tubular
Cidadenoma
Cacinomaindiferenciado
Neoplasias de cdlulas germinales
Disgerminoma

Taaoma

Neoplasiasde estroma gonadal
Tumor de cdulas delagranulosa
Tecoma

Lusoma
Neoplasasdetgidosblandos
Neoplasasmetagascas
Neoplasas sin clasificar
Lesonesamilaresaneoplasas
Hiperplasa adenomatosa de la rete ovarii
Hiperplasia papilar de la serosaovérica
Hamartoma vascular

Quigtes ovéicos

120
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ANEXO9.18

CLASFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASDEL TRACTO GENITAL
FEMENINO (XVI) SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (McEnteey

Niglsen, 1976).
I Neoplasias de oviducto Il Neoplasias de cérvix
I.A Neoplasiasepiteliales A Fibroma
LAl Adenoma [.B Leiomioma cervical
.A.2 Adenocarcinoma [1.C Sarcomas
I.B Neoplasias mesenquimaticas [1.D Neoplasiassin clasificar
I.B.l Lipoma [1.E L esiones smilares a neoplasias
I.C L esiones smilares a neoplasias [11.E.1  Quistes deinclusion epitelial
[I11.E.2 Fibross
I Neoplasias uterinas 11.E.3 Metaplasia escamosa
I.A Neoplasiasepiteliales v Neoplasiasdevaginay vulva
.A. 1 Adenoma
I1.A.2 Adenocarcinoma IV.A Neoplasias epiteliaes
1.B Neoplasias mesenquimaticas IV.Al Papilomas
I1.B.I Fibroma IV.A.2 Carcinomade céulas escamosas
11.B.2 Fibrosarcoma IV.B Neoplasiasvarias
11.B.3 Lelomioma uterino IV.B. Fibropapiloma (Fibroma)
11.B.4 Leiomiosarcoma IV.B.2 Leiomioma
11.B.5 Lipoma IV.B.3  Tumor venéreo transmisible
11.B.6 Linfosarcoma IV.B.4 Neoplasassin clasificar
I1.C Neoplasias sin clasificar IV.B.5 Fibrosarcoma
11.D Lesiones similares a neoplasias IV.B.6  Neoplasias vasculares
[1.D. Adenomiosis IV.B.7 Melanomamaligno
11.D.2 Hiperplasia endometrial quistica IV.C Neoplasiassin clasificar
11.D.3 Polipos endometriales IV.D Lesiones similares a neoplasias
11.D.4 Linfangiectasa IV.E.I Quistes de los conductos de Gartner
11.D.5 Quistes de los conductos mesonéfricos IV.E.2 Quistesdelaglandulas de Bartholin
11.D.6 Quistes serosos IV.E.3 Vaginitisgranular
11.D.7 Subinvolucién de sitios placentarios IV.E.4 Tgjido adiposo herniado
11.D.8 Metaplasia escamosa IV.E.5 Edemaestrd delavulva



CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASDE GLANDULA ADRENAL Y

ANEXO9.19
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TEJIDO PARAGANGL 1IONAR (XVI1) SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA

SALUD (Appleby, 1976).

Neoplasias de la corteza adrenal

I

I
Il
LA
.B
I.c
.o

Adenoma

Carcinoma

L esiones neoplasoides
Pliegues corticales
Quistes y nodulos
Hiperplasa difusay focal
"Mielolipoma"

Neoplasias de la médula adrenal y tejido paraganglionar

I

I
M1
v
\Y
Vi
VI

Feocromocitoma

Quemodectoma

Neurofibroma

Ganglioneuromay ganglioneuroblastoma
Neuroblastoma

L esionessimilaresa neoplasas
Neoplasias metastésicas
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ANEXO 9.20

CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASDE RINON (XVI11) SEGUN LA

ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Nielseny cal., 1976b)

Neoplasias epiteliales del parénquimarenal
Adenoma

Carcinoma

Neoplasias epiteliales de la pelvisrenal
Papiloma de células de transicion
Carcinoma de células do transicion
Carcinoma de células escamosas
Carcinoma indiferenciado
Nefroblastoma

Neoplasias mesenquiméticas
Linfohematopoyéticas®

Teratoma

Neoplasias metastésicas

Neoplasias sin clasificar

Lesiones similares a neoplasias

Puntos blancos en terneros

Granulomas de peritonitis infecciosa felina
Hamartoma

Quistes
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ANEXO9.21

CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASDEL TRACTO GENITAL
MASCULINO (XIX) SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Hal y col,

1976).
Neoplasias de prostata
I Neoplasiasepiteliales
I.A Adenocarcdnoma
Al Adenocarcinoma tipo aveolopapilar
I.A.2 Adenocarcinomaacinar
I.A3 Adenocarcinomartipo organoide (roseta)
I.B Carcinoma poco diferenciado
I Neoplasias mesenquimaticas
A Leiomioma
11.B FHbroma
Il Sarcomes
v Neoplasassin clasificar
Vv Neoplasas metastasicas
Vi Lesones smilaresaneopladas
VIA Hiperplasaacinar
VLB Metaplasaescamosa
VI.C Quigtes
Neoplasas depene
I Neoplasasepiteliales
I.A Papilomaescamoso
I.B Carcinoma de céulas escamosas
I Neoplasias mesenquimaticasy otras
1A Fibropapiloma (Fibroma)
I1.B Tumor venéreo tranamisible
I.C Fibrosarcoma
I1.D Linfosarcoma
I.E Neoplasias vasculares

Il Neoplasiassin clasificar
(AY) L esonessimilaresaneoplasias
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ANEXO 9.22

CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASDE LA CAVIDAD NASAL (XX)

Toow>

I.A

M1
v
V.1
V.2
V.3
V.4
IV.5

V.l
V.2
V.3
VI
Vi1
V1.2
Vil
VIL
VI1.2
VII1.3
VIl
X
X
IX.2
IX.3
IX.4
IX.5
IX.6

SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (Stinzi y Hauser, 1976)

Neoplasiasdel epitelio superficial
Papilomas

Carcinoma de células escamosas
Carcinoma de cdulas fusiformes
Carcinoma transicional o Carcinoma intermedio
Neoplasias ddl epitelio glandular
Adenoma

Adenocarcinoma

Carcinoma indiferenciado o anaplasico
Neoplasias de tejidos mesenquimaticos
Fibromas

Fibrosarcomas

Hemangiomas

Hemangiosarcomas

Mixosarcomas

Neoplasias detgjido 6seo y cartilago
Osteoma

Osteosarcoma

Condrosarcoma

Neoplasias de tgjido linfoide
Linfosarcomas

Mastocitomas

Neoplasias miscelaneas

Sarcomas heurogéni cos

Meningiomas

Melanoma

Neoplasias sin clasificar

Lesiones similares a neoplasias
Pdlipos

Edema tegjido conectivo nasal
Tuberculosis

Actinomicosis

Actinobacilosis

Granulomas y otras enfermedades cronicas.



CLASIFICACION HISTOLOGICA DE NEOPLASIASDE TEJIDO OSEQ Y
ARTICULACIONES (XXI1) SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD

ANEXO 9.23

(Misdorpy Van Der Heul, 1976).

Neoplasias detgjido Gseo

Vi
VI.A
VI.B
VI.C
VI.D
VI.E
Vil
VIII
IX
IX.A
IX.B
IX.C
IX.D
IX.E
IX.F
IX.G
IX.H

Neoplasias formadoras de hueso

Osteoma

Osteoma osteoide y osteoblastoma

Ostcosarcoma (fibro- condro-)

Ostcosarcoma yuxtacortical (Osteosarcoma periostal)
Neoplasias formadoras de cartilago

Condroma

Osteocondroma (Exostosi s osteocartilaginosa)
"Condroma del rodete"

Condrosarcoma (fibro-)

Osteoclastoma (Tumor de células gigantes)
Neoplasias medular es

Migloma

Otras

Neoplasiasvasculares

Hemangiomas

Hemangiosarcoma (Hemangioendotelioma maligno)
Neoplasias misceldneas

Fibrosarcomas

Liposarcoma

Osteoliposarcoma (Mesenquimoma maligno)
"Adamantinoma’ de los huesos largos

Sarcomeas indiferenciados

Neoplasias metastasicas

Neoplasiassin clasificar

Lesionessimilaresa neoplasas

Quiste 6seo solitario (Quiste 6seo unicameral o simple)
Quiste 6seo aneurismal

Quiste 6seo yuxtacortical (Quiste 6seo subcondral)
Displasiafibrosa

"Miositis osificante”

Neoplasia parda del hiperparatiroidismo

Quistes epidérmicos de las falanges

Otras

Neoplasias de articulaciones y estructur as relacionadas

Sarcoma sinovid (Sinovioma maligno)
Fibroxantoma (Histiocitoma fibroso)
Neoplasia maligna de células gigantes de | os tgjidos blandos

126



ANEXO 9.24

127

FICHA ONCOLOGIA VETERINARIA
INSTITUTO DE PATOLOGIA ANIMAL - UNIDAD ANATOMIA PATOLOGICA

IDENTIFICACION

SEXO ..o

DIAGNOSTICO .. e e e
PROCEDENCIA .. ..,

DESCRIPCION ANATOMOPATOLOGICA

LOCALIZACION vt eee e e e e
TAMARNO oo
COLOR .ttt e e e e e e e e,
CONSISTENCIA oot e e e,

SUPERFICIE DE CORTE ............

ADHESION ..o
SUPERFICIE .......cooi i

LESIONES ANEXAS RELACION A D A S L ottt i e e e et e e et et s et et e s e een s

DESCRIPCION HISTOPATOLOGICA

TIPO (S) CELULARE (ES) ... . cveee oot e et oo e e e et et e et e et e,
. CELULARIDAD ....oooiiiie oo,

ESTRUCTURA ...........

DISPOSICION CELULAR o i e e e e e e e e e et e e s e ean e s e e
PLEOMORFISMO CELULAR .ottt e e et s et e et e e et e eee e e e s
CROMATINA e e e

INFLAMACION ..o

NUCLEOLOS ...
HEMORRAGIAS ...
METASTATIS .o,
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ANEXO 9.25

FRECUENCIA DEL TOTAL DE NEOPLASIAS EN CANINOS SEGUN RAZA, SEXO Y EDAD.
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FRECUENCIA DEL TOTAL DE NEOPLASIASEN EQUINOS SEGUN RAZA, SEXO Y EDAD.

HEMBRAS MACHOS SEXO DESCONOCIDO
RAZAS EDAD TOTAL EDAD TOTAL EDAD TOTAL
TOTAL
J|A|V|D A |V |D A D N° %
Chilena 312|1]|0 6 211(0]0 3 1 1 2 11 30,6
F.SInglés | 0 [ 0| 2| O 2 012070 2 0 0 0 4 111
Mestiza 1121 4 312|2] 2 9 0 0 0 13 36,1
Desconocidal| 0 | 3| 0| O 4 0|00 1 1 0 3 3 8 22,2
TOTAL 416|5]|1 16 515|213 15 1 4 5 36
% 50,0 41,7 139
ANEXO 9.27
FRECUENCIA DEL TOTAL DE NEOPLASIASEN FELINOSSEGUN RAZA, SEXO Y EDAD.
HEMBRAS MACHOS SEXO DESCONOCIDO TOTAL
RAZAS EDAD TOTAL EDAD TOTAL EDAD TOTAL
A Y, D J A Vv D N° %
Angora 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 1 71
Europeo 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 71
Mestiza 3 3 0 6 1 1 2 1 0 1 9 64,3
Desconocida | O 0 1 1 0 0 0 0 2 2 3 21,4
TOTAL 3 4 1 8 1 2 3 1 2 3 14
% 57,1 21,4 214
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