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Predisposición al Cáncer en Razas Caninas: Rol de la Nutrición y el Medio 
Ambiente - Una Revisión

Cancer Predisposition in Canine Breeds: The Role of Nutrition and Environment - A Review

Resumen

Objetivo. Sintetizar la evidencia científica sobre los principales determinantes 
de la oncogénesis en caninos, con especial énfasis en el papel de la nutrición, 
la obesidad y las exposiciones ambientales. Método. Se realizó una revisión 
narrativa de literatura científica mediante búsqueda y análisis crítico de artí-
culos originales, revisiones y tesis disponibles en bases de datos académicas 
como PubMed, Scopus, ScienceDirect y Google Scholar. Se incluyeron estudios 
publicados entre 2015 y 2024 en español e inglés, aplicando criterios de actua-
lidad, pertinencia y rigurosidad metodológica. Resultados. Las dietas ricas en 
grasas, carbohidratos refinados y aditivos, junto con la obesidad, se asocian con 
procesos inflamatorios crónicos y estrés oxidativo, factores determinantes en 
la carcinogénesis. La exposición a pesticidas, contaminantes atmosféricos y ra-
diación ultravioleta incrementa el riesgo de neoplasias en razas genéticamente 
predispuestas como Golden Retriever, Bóxer y Boyero de Berna. Conclusiones. 
La interacción entre factores genéticos, ambientales y nutricionales determina 
la susceptibilidad al cáncer en caninos. La evidencia científica respalda la imple-
mentación de estrategias preventivas integrales, enfocadas en una alimentación 
balanceada y personalizada, con el fin de reducir la incidencia de cáncer y me-
jorar la calidad de vida de los caninos en riesgo.
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Abstract

Objective. To synthesize scientific evidence on the main determinants of canine 
oncogenesis, with particular focus on the roles of nutrition, obesity, and envi-
ronmental exposures. Method. A narrative review of scientific literature was 
conducted through systematic search and critical analysis of original articles, 
reviews, and theses available in academic databases including PubMed, Scopus, 
ScienceDirect, and Google Scholar. Studies published between 2015 and 2024 
in English and Spanish were included, applying criteria of relevance, timeliness, 
and methodological rigor. Results. High-fat diets, refined carbohydrates, and 
food additives, along with obesity, are associated with chronic inflammation 
and oxidative stress, both key mechanisms in carcinogenesis. Exposure to pes-
ticides, air pollutants, and ultraviolet radiation increases the risk of neoplasms 
in genetically predisposed breeds such as Golden Retriever, Boxer, and Bernese 
Mountain Dog. Conclusions. The interplay among genetic, environmental, and 
nutritional factors determines cancer susceptibility in dogs. Available evidence 
supports the need for comprehensive preventive strategies, emphasizing balan-
ced and individualized nutrition, to reduce cancer incidence and improve the 
quality of life in at-risk canine populations.

Keywords: Canine cancer, veterinary nutrition, genetic predisposition, oncoge-
nesis, environmental factors

Introducción

El cáncer en caninos constituye una 
preocupación creciente en la salud 
pública veterinaria, consolidándose 
como una de las principales causas de 
muerte en adultos (1,2). La incidencia 
de esta enfermedad varía notable-
mente entre razas, lo que sugiere una 
predisposición genética significativa 

(3,4), aunque también se han iden-
tificado factores ambientales (5,6) y 
nutricionales como determinantes re-
levantes (3,7–9). En este contexto, se 
han documentado predisposiciones 
genéticas específicas en razas como el 
Golden Retriever, el Bóxer y el Boyero 
de Berna, las cuales presentan mayor 
riesgo de desarrollar ciertos tipos de 
cáncer. La evidencia disponible se re-
sume en la Tabla 1, que muestra las 
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principales asociaciones entre razas, 
tipos de neoplasia y mecanismos ge-
néticos implicados.

Un aspecto fundamental en la com-
prensión de la oncogénesis canina es 
el reconocimiento de los perros como 
valiosos modelos espontáneos para 
el estudio del cáncer humano (10). 
Los perros comparten nuestros ho-
gares, nuestros hábitos y, en ocasio-
nes, nuestras enfermedades (11). Los 
cánceres en perros, como el cáncer 
gástrico o el linfoma, a menudo se 
asemejan clínica e histológicamente 
a sus contrapartes humanas (12). Esta 
similitud, combinada con la genética 
única de las razas puras, donde la va-
riación genética es limitada, permite 
que las diferencias clave entre indivi-
duos enfermos y sanos resalten, faci-
litando la identificación de regiones 
genómicas importantes para la sus-
ceptibilidad al cáncer (13–15).

Además, los perros actúan como 
“centinelas ambientales” para la salud 
humana; su exposición a los mismos 
carcinógenos ambientales (como el 
humo del tabaco, pesticidas o la con-
taminación del aire) y su esperanza 
de vida acelerada, que permite que 
los tumores se desarrollen más rápi-
damente, ofrecen una vía más rápida 
para identificar químicos que podrían 
ser perjudiciales para los seres hu-
manos (16,17). La información de los 

estudios caninos puede, por lo tanto, 
acelerar el descubrimiento de nuevas 
terapias y estrategias preventivas, be-
neficiando tanto a los perros como a 
las personas (18).

La creciente preocupación por esta 
enfermedad se ve respaldada por da-
tos locales, como lo demuestra un es-
tudio epidemiológico retrospectivo 
en Bogotá que analizó 4,575 casos de 
cáncer diagnosticados entre 2015 y 
2020. Este estudio no solo evidenció 
una tendencia ascendente en el nú-
mero de diagnósticos, sino que tam-
bién confirmó la naturaleza multifac-
torial de la enfermedad, validando a 
nivel local la predisposición por raza, 
sexo, y edad, y estableciendo la piel 
como la localización anatómica más 
prevalente (19). Se busca profundi-
zar en la compleja interacción entre 
la susceptibilidad genética, la expo-
sición a carcinógenos ambientales y 
el papel crucial de la nutrición, con el 
fin de proporcionar un marco integral 
para la prevención y el manejo de esta 
enfermedad en la práctica veterinaria.

Metodología

Este trabajo se desarrolló bajo la mo-
dalidad de revisión narrativa de lite-
ratura científica, con el propósito de 
recopilar y analizar la información 
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más actualizada sobre los factores 
predisponentes del cáncer en razas 
caninas, haciendo énfasis en el pa-
pel de la nutrición, la genética y el 
ambiente.

La búsqueda bibliográfica se realizó 
en las principales bases de datos aca-
démicas: PubMed, Scopus, ScienceDi-
rect y Google Scholar. Se emplearon 
términos clave en español e inglés 
relacionados con cáncer canino, nutri-
ción, predisposición genética, factores 
ambientales, oncogénesis y obesidad.

La estrategia de búsqueda se limitó 
a publicaciones comprendidas entre 
los años 2015 y 2024, tanto en inglés 
como en español. Se excluyeron do-
cumentos duplicados, artículos sin re-
visión por pares y trabajos sin acceso 
al texto completo.

Como resultado, se identificaron 
aproximadamente 85 artículos, de los 
cuales 60 fueron seleccionados para 
la síntesis final por cumplir con crite-
rios de pertinencia, actualidad y rigu-
rosidad metodológica. La mayoría de 
los artículos provienen de revistas in-
dexadas en el área de Oncología Vete-
rinaria, Medicina Comparada y Nutri-
ción Animal, incluyendo títulos como 
Veterinary and Comparative Oncology, 
Frontiers in Veterinary Science, Can-
cers (Basel) y Journal of the American 
Veterinary Medical Association.

La información recopilada se organi-
zó en tres ejes temáticos principales: 
predisposición genética, exposición 
ambiental y factores nutricionales, lo 
que permitió estructurar un análisis 
integral sobre los determinantes del 
cáncer en perros.

Revisión de Factores 
Predisponentes en el Cáncer 
Canino

1.Predisposición Genética en Razas 
Caninas

La incidencia del cáncer en perros 
varía significativamente entre razas, 
lo que sugiere una base genética só-
lida (3,13,14). Siglos de endogamia 
han llevado a que ciertas razas sean 
particularmente susceptibles a cán-
ceres específicos, a menudo a eda-
des más tempranas en comparación 
con sus contrapartes mestizas (13,14). 
Esta concentración de vulnerabilida-
des genéticas dentro de poblaciones 
caninas específicas las convierte en 
excelentes modelos naturales para el 
estudio de enfermedades genéticas 
complejas como el cáncer (10,13,15).

Análisis Detallado de 
Razas Específicas:

Golden Retriever: Esta raza muestra 
un riesgo significativamente elevado 
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de malignidades hematológicas es-
pecíficas, como el linfoma de células 
B (6%) y el hemangiosarcoma (20%) 
(13,44). Estudios de asociación de ge-
noma completo (GWAS) han identi-
ficado dos loci predisponentes com-
partidos en el cromosoma 5 para el 
linfoma de células B y el hemangio-
sarcoma, que contribuyen colectiva-
mente con aproximadamente el 20% 
del riesgo (44). Es importante desta-
car que estas mutaciones son princi-
palmente reguladoras, afectando vías 
implicadas en la respuesta inmune 
mediada por células T, como la re-
gulación a la baja de TRPC6 y STX8 
(44). La identificación de mutaciones 
germinales reguladoras que afectan 
las vías inmunitarias sugiere que la 
predisposición al cáncer en esta raza 
no se debe únicamente a mutacio-
nes directas en oncogenes, sino que 
también implica una desregulación 
de la capacidad del sistema inmuni-
tario para controlar el desarrollo tu-
moral (44). Esto pone de manifiesto la 
compleja interacción entre la genética 
y la vigilancia inmunitaria en la car-
cinogénesis (44). Además, los Golden 
Retriever también están predispues-
tos a los tumores de mastocitos. Se 
ha asociado un polimorfismo de nu-
cleótido único (SNP) específico en el 
gen GNAI2 con el desarrollo de tumo-
res de mastocitos, lo que lleva a una 
forma de empalme alternativa y una 
proteína truncada (45). Además, los 
haplotipos asociados a la enferme-

dad en los genes de la hialuronidasa 
(HYAL1, HYAL2, HYAL3 en cfa20 para 
Golden Retriever europeos; HYAL4, 
SPAM1, HYALP1 en cfa14 para Golden 
Retriever de EE. UU.) sugieren que el 
recambio de hialuronano desempeña 
un papel importante en el desarrollo 
de tumores de mastocitos (45).

La predisposición del Golden Retrie-
ver a neoplasias como el linfoma y 
el hemangiosarcoma, documentada 
en estudios internacionales, se ve 
reforzada por la evidencia local. Un 
análisis de 4,575 diagnósticos en la 
ciudad de Bogotá (2015-2020) con-
firmó al Golden Retriever como una 
de las razas con mayor incidencia de 
cáncer (10% de los casos), solo supe-
rada por los perros mestizos (16.2%) 
y seguida de cerca por el Labrador 
Retriever (8.7%). Este hallazgo en la 
población de Bogotá subraya que, 
si bien existen predisposiciones ge-
néticas en razas específicas, el pro-
blema oncológico también afecta 
de manera significativa a los perros 
mestizos, lo que puede reflejar una 
mayor prevalencia poblacional y una 
compleja interacción de factores 
ambientales y genéticos. Adicional-
mente, este mismo estudio encontró 
que la talla del perro tiene una aso-
ciación estadísticamente significati-
va con el tipo de neoplasia, siendo 
los perros de talla grande los más 
propensos a desarrollar lipomas y 
hemangiosarcomas (19).



36

BIOCIENCIAS - Vol 9 Núm 1 - 2025  Universidad Nacional Abierta y a Distancia

Bóxers: Los Bóxers son conocidos por 
su alto riesgo de diversas neoplasias, 
incluyendo linfomas y tumores de 
mastocitos (46). Muestran una fuerte 
predisposición a los linfomas de cé-
lulas T, con más del 80% de los casos 
de linfoma en Bóxers siendo de ori-
gen de células T, a menudo exhibien-
do un fenotipo CD4+ asociado con un 
curso clínico agresivo (47). Los tumo-
res de mastocitos (TMC) son tumores 
cutáneos malignos comunes en los 
Bóxers, típicamente diagnosticados 
alrededor de los 8 años de edad, aun-
que pueden ocurrir incluso en cacho-
rros (20,46). Curiosamente, si bien los 
Bóxers tienen una alta predisposición, 
se ha sugerido que sus TMCs son más 
benignos que los desarrollados en 
otras razas (20,47). Esta observación, 
que sugiere que los tumores de mas-
tocitos en los Bóxers podrían ser más 
benignos a pesar de su alta inciden-
cia, presenta una diferencia genética 
o biológica matizada que merece una 
investigación más profunda sobre las 
vías específicas o las respuestas in-
munitarias en los Bóxers que podrían 
influir en el comportamiento tumoral 
(47). Más allá de las mutaciones en 
KIT, se han identificado mutaciones 
en GNB1 en el 17.3% de las muestras 
de TMC caninos, lo que sugiere su 
implicación en la patogénesis y una 
posible correlación con un pronóstico 
positivo (48). Se han observado dife-
rencias en el microambiente tumoral 
inmunitario (TME) entre los TMC de 

bajo y alto grado en perros, con una 
expresión significativamente mayor 
de los genes PDCD1 e ICOSLG en un 
subconjunto de TMC de alto grado 
(49).

Boyero de Berna (BMD): Los Boye-
ros de Berna tienen una incidencia 
general de cáncer del 50%, y el sar-
coma histiocítico (SH), un tumor poco 
común, representa la mitad de estos 
casos (hasta un 25% de incidencia en 
los BMD) (50). El SH es una maligni-
dad agresiva derivada de los linajes 
de macrófagos y células dendríticas. 
Se han identificado mutaciones con-
ductoras en la vía MAPK, particular-
mente en los genes PTPN11 y KRAS, 
como impulsores clave en aproxima-
damente el 60% de los casos de SH 
canino (50). La susceptibilidad al SH 
se ha asociado con loci cercanos a la 
región MTAP-CDKN2A en el cromo-
soma 11 canino (50). Se ha identifi-
cado un polimorfismo codificante en 
el gen FANCG, ubicado cerca del lo-
cus MTAP/CDKN2A y específico de los 
BMD (51). Aunque los fibroblastos ca-
ninos homocigotos para esta varian-
te son hipersensibles al cisplatino (lo 
que indica un defecto en la repara-
ción del ADN), esta variante de FAN-
CG no se considera necesaria ni sufi-
ciente para el desarrollo del SH o un 
inicio más temprano, y los BMD con 
esta variante no muestran fenotipos 
evidentes de anemia de Fanconi (51). 
El hecho de que la variante FANCG en 
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los Boyeros de Berna, a pesar de cau-
sar un defecto en la reparación del 
ADN y ser específica de la raza, no sea 
directamente causal para el sarcoma 
histiocítico o su aparición temprana, 
sugiere que, si bien existe una vulne-
rabilidad genética, la manifestación 
del SH probablemente requiere mo-
dificadores genéticos adicionales o 
desencadenantes ambientales (50,51). 

Esto apoya una hipótesis de múltiples 
golpes para este cáncer específico en 
los BMD. El análisis de transcriptoma 
completo de tumores de SH de BMD 
revela una desregulación significativa 
de las vías moleculares que involu-
cran los genes FOXM1, AURKB, PLK1 
y E2F, junto con la sobreexpresión de 
los genes de puntos de control inmu-
nitarios PD-L1 y PD-L2 (50).

Tabla 1. Predisposiciones Genéticas al Cáncer en Razas Caninas Clave (2020-2025).

Raza Cánceres Predispuestos Genes/Loci Específicos 
Identificados (con 

función)

Hallazgos Clave/
Mecanismos

Golden Retriever
Linfoma de células B, 

Hemangiosarcoma, Tumor 
de mastocitos

Loci en cromosoma 5 
(TRPC6, STX8); GNAI2; 

genes HYAL (HYAL1, HYAL2, 
HYAL3 en cfa20; HYAL4, 

SPAM1, HYALP1 en cfa14)

Mutaciones reguladoras 
que afectan la respuesta 

inmune mediada por 
células T; patogénesis 

de GNAI2; recambio de 
hialuronano en tumores de 

mastocitos

Bóxer Linfoma (células T), Tumor 
de mastocitos

GNB1; PDCD1, ICOSLG (en 
TME)

Patogénesis de GNB1; 
diferencias en el 

microambiente tumoral 
inmunitario; alta prevalencia 

de linfomas de células T 
agresivos

Boyero de Berna Sarcoma Histiocítico

PTPN11, KRAS (impulsores 
de la vía MAPK); locus 

MTAP-CDKN2A; variante 
FANCG

Activación de la vía MAPK; 
defecto en la reparación 

del ADN (FANCG, no causal 
directo); desregulación de 
vías moleculares (FOXM1, 

AURKB, PLK1, E2F); 
sobreexpresión de PD-L1, 

PD-L2

2. Carcinógenos Ambientales y su Impacto

Aunque el cáncer es, en esencia, una 
enfermedad de origen genético, la in-
fluencia de las exposiciones ambien-
tales resulta determinante al inducir 
daño en el ADN y favorecer la trans-
formación neoplásica (5,6,16). Sin em-

bargo, establecer una relación directa 
entre la exposición a un carcinógeno 
específico y el desarrollo tumoral en 
perros continúa siendo un desafío, 
debido a la dificultad de cuantificar 
dichas exposiciones y a la necesidad 
de estudios con grandes poblaciones 
(16,35).
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Entre los principales carcinógenos 
identificados en caninos se destacan:

•	 Humo del tabaco: asociado con tu-
mores nasales en razas dolicocéfa-
las y con linfoma en felinos expues-
tos al humo de segunda mano. Los 
veterinarios recomiendan evitar fu-
mar cigarrillos, marihuana o vapeo 
en presencia de mascotas, dada la 
concentración de toxinas y carcinó-
genos presentes (16,21).

•	 Pesticidas, herbicidas e insecti-
cidas: productos de uso común en 
césped y jardines, especialmente 
aquellos que contienen 2,4-D y gli-
fosato, se relacionan con un mayor 
riesgo de linfoma maligno canino y 
carcinoma de vejiga (36,52). Estos 
compuestos son genotóxicos inclu-
so a bajas concentraciones y, dada 
su amplia distribución ambiental, 
los perros pueden estar expuestos 
aun sin contacto directo por parte 
de los propietarios (52).

•	 Subproductos de cloración del 
agua: presentes en el agua potable 
y en piscinas, se han vinculado con 
una mayor incidencia de carcinoma 
urotelial en caninos (36).

•	 Contaminación del aire (interna 
y externa): el material particulado 
fino (PM2.5), junto con contaminan-
tes como plomo, benceno, amian-
to y formaldehído, incrementa el 

riesgo de cáncer pulmonar y nasal 
(53,54). Se ha demostrado que los 
perros que habitan en áreas urba-
nas o en hogares con fuentes de 
combustión tienen mayor probabi-
lidad de desarrollar neoplasias res-
piratorias. Además, los Bóxers con 
linfoma suelen residir en zonas con 
altos niveles de ozono ambiental 
(36,53).

•	 Exposición a radiación ultravio-
leta (UV): incrementa el riesgo de 
cánceres cutáneos, como heman-
giosarcoma, especialmente en re-
giones con elevada radiación solar 
(36).

De forma general, el desarrollo del 
cáncer en caninos responde a una 
compleja interacción entre la vul-
nerabilidad genética y los agentes 
ambientales. Una única exposición 
rara vez es suficiente para inducir la 
enfermedad; más bien, se trata de un 
proceso multifactorial en el que in-
fluyen tanto la intensidad y duración 
de la exposición como la capacidad 
individual del perro para neutralizar 
compuestos tóxicos, determinada en 
parte por variaciones genéticas enzi-
máticas como las glutatión-S-transfe-
rasas (GST) (36).

Si bien establecer una relación de 
causalidad directa entre la exposición 
ambiental y el desarrollo de tumores 
en caninos es un desafío metodológi-
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co, los datos epidemiológicos locales 
pueden servir como un valioso indica-
dor de tendencias. En este sentido, un 
estudio retrospectivo en Bogotá halló 
que el sistema tegumentario (piel) fue 
la localización anatómica más común-
mente afectada, representando el 
62.6% de los diagnósticos oncológicos 
entre 2015 y 2020. Este dato, contex-
tualizado con la exposición ambiental 
que experimentan los perros en una 
gran urbe, sugiere una manifestación 
epidemiológica consistente con la hi-
pótesis de que la exposición a carci-
nógenos atmosféricos y radiación UV 
contribuye significativamente a la on-
cogénesis en la población canina (19).

3. El Papel Crucial de la Nutrición 
en la Oncogénesis Canina

3.1. Componentes Dietéticos y 
Carcinogénesis

Impacto de los Alimentos 
Ultraprocesados (AUP) y 
Carbohidratos Refinados:

Los AUP son prevalentes en las die-
tas modernas y se han relacionado 
con problemas de salud graves, in-
cluido el cáncer, debido a los efectos 
sinérgicos de los compuestos en sus 
complejas formulaciones industriales 
(por ejemplo, aditivos nocivos, con-
taminantes neoformados, sustancias 

derivadas del envasado y el despla-
zamiento de nutrientes protectores) 
(28,55). La mayoría de los alimentos 
secos para perros contienen un alto 
porcentaje (35–50%) de azúcares de-
bido a su contenido de almidón, que 
actúa como aglutinante (55,56). Las 
células cancerosas son conocidas por 
utilizar la glucosa a una tasa 10–20 ve-
ces mayor que las células normales, lo 
que las convierte en “adictas al azúcar” 
(56,57). Los AUP con alto contenido de 
carbohidratos se consideran un factor 
perjudicial significativo en el desarro-
llo del cáncer canino (28,55,56). Inves-
tigaciones recientes sugieren que los 
alimentos secos pueden conducir a un 
aumento de la inflamación y a niveles 
elevados de homocisteína en plasma, 
un marcador de enfermedad que se ha 
correlacionado con el cáncer (28,55). 
Igualmente, el consumo excesivo de 
azúcar puede provocar resistencia a 
la insulina y una mayor liberación de 
insulina, que es un potente estimulan-
te del crecimiento celular (55). Es así, 
que las células cancerosas a menudo 
tienen entre 10 y 20 veces más recep-
tores de insulina que las células nor-
males, lo que les permite “atiborrar-
se” de glucosa (56). Esta cadena de 
eventos crea un ambiente metabólico 
altamente propicio para la iniciación y 
progresión del tumor (55–57).



40

BIOCIENCIAS - Vol 9 Núm 1 - 2025  Universidad Nacional Abierta y a Distancia

Efectos de las Dietas 
Altas en Grasas:

Alimentar a los perros con una dieta 
alta en grasas (DAG) induce cambios 
metabólicos similares al envejeci-
miento natural, incluyendo un aumen-
to de la masa grasa, hiperinsulinemia, 
resistencia a la insulina periférica, ni-
veles elevados de lípidos séricos (co-
lesterol, triglicéridos) y un aumento 
de los niveles de leptina (57,58). La hi-
perinsulinemia se ha implicado como 
un factor de riesgo para diversas en-
fermedades asociadas a la edad, in-
cluyendo la neoplasia en humanos y 
roedores (28,58). Los desequilibrios 
metabólicos inducidos por las dietas 
altas en grasas en perros (hiperinsuli-
nemia, resistencia a la insulina) refle-
jan los observados en humanos y roe-
dores, sugiriendo a los caninos como 
un modelo valioso, para comprender 
cómo la grasa dietética contribuye a 
las enfermedades asociadas a la edad, 
incluido el cáncer, a través de la dis-
función metabólica (28,57).

Riesgos Asociados con Aditivos 
Alimentarios Específicos:

•	 Butilhidroxianisol (BHA) y Butil-
hidroxitolueno (BHT): Estos an-
tioxidantes sintéticos evitan que las 
grasas y aceites de los alimentos 
para perros se echen a perder. Sin 
embargo, el Programa Nacional de 
Toxicología de EE. UU. ha relaciona-

do el BHA con el cáncer, y este con-
servante produce consistentemente 
tumores en animales de laboratorio 
(28,55,61). Por ello, existen preocu-
paciones sobre la ingestión a largo 
plazo, y están prohibidos en algu-
nos países (61,62).

•	 Etoxiquina: Un conservante quí-
mico y pesticida, prohibido en ali-
mentos para humanos debido a su 
vínculo con el cáncer, se encuen-
tra comúnmente en alimentos para 
perros para conservar la harina de 
pescado, y no siempre aparece en 
las etiquetas (28,55).

•	 Jarabe de Maíz, Tripolifosfato de 
Sodio, Propilenglicol, Coloran-
tes y Sabores Artificiales: Todos 
estos aditivos han sido vinculados 
con efectos tóxicos, problemas de 
comportamiento y potencial carci-
nogénico (55,57).

3.2. Obesidad: Un Factor de Riesgo 
Modificable Principal

Prevalencia e Impacto en la Salud:

La obesidad es el trastorno nutricional 
más común en animales de compañía, 
con tasas de prevalencia crecientes a 
nivel mundial. Estudios muestran que 
entre el 25.9% y el 44.4% de los perros 
tienen sobrepeso u obesidad (28,57). 
Los perros obesos experimentan una 
reducción de la esperanza y calidad 
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de vida, y son más propensos a co-
morbilidades (28,57).

Mecanismos que Vinculan la 
Obesidad con la Inflamación 
Crónica de Bajo Grado:

El exceso de tejido adiposo blanco 
en perros obesos, conduce a la pro-
ducción no regulada de adipocinas 
y a una mayor secreción de citocinas 
proinflamatorias, lo que resulta en un 
estado inflamatorio crónico de bajo 
grado (28,29,57). Este estado se ca-
racteriza por niveles elevados de mar-
cadores como IL-2, IL-6, TNF-α, PCR, 
MCP-1 e IL-8 (29,57). Los adipocitos 
disfuncionales reclutan activamente 
células inmunitarias, particularmen-
te macrófagos, que a su vez estimu-
lan aún más la producción de estos 
mediadores inflamatorios (29,30). Es 
importante destacar que la pérdida 
de peso en perros obesos ha demos-
trado reducir significativamente las 
concentraciones de estos marcadores 
inflamatorios (30,57). La obesidad in-
ducida por la inflamación crónica de 
bajo grado crea un entorno sistémico 
procarcinogénico, imitando aspectos 
del microambiente tumoral (28,30,57).

Papel de las Adipocinas en la 
Carcinogénesis:

•	 Leptina: Producida predominante-
mente por los adipocitos blancos, 
sus niveles aumentan con el índice 

de masa corporal. La hiperleptine-
mia se relaciona con respuestas in-
munitarias alteradas, activación de 
macrófagos y puede estimular la 
metástasis en tumores de glándula 
mamaria (28,29,57).

•	 Adiponectina: Disminuye en la 
obesidad. Tiene propiedades anti-
inflamatorias y protectoras. Niveles 
bajos de adiponectina en perros 
obesos se correlacionan con tumo-
res mamarios más avanzados y con 
invasión linfática (29,30).

•	 Resistina: Se encuentra elevada 
en perros obesos con carcinoma 
mamario. Está asociada con mayor 
malignidad tumoral, aumento de 
proliferación celular y menor su-
pervivencia (31,57).

Las adipocinas como la resistina y la 
adiponectina, cuyos niveles se alteran 
significativamente con la obesidad, se 
muestran prometedoras como bio-
marcadores pronósticos para los cán-
ceres caninos, especialmente el carci-
noma mamario (30,31).

Vínculos Específicos con el 
Carcinoma Mamario y el Linfoma:

•	 Carcinoma Mamario: Las perras 
obesas desarrollan carcinomas ma-
marios en etapas más avanzadas, 
con mayor incidencia de metásta-
sis. Además, presentan mayor ex-
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presión de aromatasa en tejido ma-
mario tumoral (23,28,30,57).

•	 Linfoma: Aunque en humanos la 
obesidad es factor de riesgo para el 
linfoma no Hodgkin, en perros no 
se ha confirmado consistentemen-
te una asociación directa con me-
nor supervivencia, lo que sugiere 
la necesidad de más investigación 
(28,57,60).

3.3. Mecanismos: Inflamación Crónica y 
Estrés Oxidativo

Dietas Proinflamatorias 
Contribuyen a la Carcinogénesis:

La dieta puede promover significati-
vamente un estado proinflamatorio 
que favorece la iniciación y progre-
sión de los tumores (28,55). Las dietas 
ricas en alimentos proinflamatorios, 
como carne roja, productos ultrapro-
cesados, cereales refinados y bebidas 
azucaradas, se han asociado con peo-
res desenlaces oncológicos (55,60). 
En humanos, las dietas proinflamato-
rias se correlacionan con un 87% más 
de riesgo de muerte en pacientes 
con cáncer de colon estadio III (60). 
Dada la similitud fisiopatológica en-
tre humanos y perros, estos hallazgos 
refuerzan la hipótesis de que inter-
venciones dietéticas antiinflamatorias 
también podrían mejorar el pronósti-
co oncológico en caninos (28,60).

Papel de las Citocinas 
(TNF-alfa, IL-6):

Las dietas con exceso de grasas y 
carbohidratos refinados aumentan 
los niveles de citocinas inflamatorias 
como TNF-α e IL-6 (28,29). Las inter-
venciones de pérdida de peso han 
demostrado reducir significativamen-
te la IL-6 en adultos obesos, aunque 
con efectos menos consistentes sobre 
el TNF-α (30,57,63). Además, la suple-
mentación con ácidos grasos omega-3 
ha mostrado disminuir los niveles de 
estas citocinas en humanos y mejorar 
la respuesta inmunitaria, por lo que 
también se considera prometedora en 
oncología veterinaria (30,63).

Papel del Estrés Oxidativo (EO):

El estrés oxidativo (EO) se produce 
cuando existe un desequilibrio en-
tre la generación de especies reacti-
vas de oxígeno (ROS) y la capacidad 
antioxidante del organismo, lo que 
ocasiona daño en biomoléculas clave 
como ADN, lípidos y proteínas, favo-
reciendo la transformación neoplási-
ca. En perros con tumores mamarios 
se ha documentado un incremento 
significativo de marcadores de EO en 
comparación con individuos sanos, e 
incluso se ha observado que procedi-
mientos como la cirugía pueden indu-
cir aumentos transitorios de radicales 
libres que potencialmente facilitan la 
diseminación tumoral (25,57,64). De 
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manera similar, en linfomas caninos, 
los niveles elevados de EO se corre-
lacionan con estadios más avanzados 
y con inmunofenotipos de células T, 
lo que sugiere una mayor agresividad 
clínica (28,64).

El EO representa una auténtica “espa-
da de doble filo”: por un lado, pro-
mueve la carcinogénesis al inducir 
mutaciones y alterar la señalización 
celular; también, constituye un meca-
nismo terapéutico aprovechado por 
diversos tratamientos oncológicos 
que inducen apoptosis mediante la 

producción controlada de ROS. Este 
doble rol implica que las estrategias 
nutricionales antioxidantes deben ser 
cuidadosamente equilibradas: aunque 
una dieta rica en antioxidantes pue-
de ofrecer protección frente al daño 
celular, también existe el riesgo de 
interferir con terapias antitumorales 
que dependen del EO como mecanis-
mo de acción (25,64).

La siguiente tabla resume la influen-
cia de los componentes dietéticos en 
el riesgo de cáncer canino:

Tabla 2. Componentes Dietéticos y su Influencia en el Riesgo de Cáncer Canino.

Componente/Factor Dietético Mecanismo Propuesto Riesgo/Resultado de Cáncer 
Asociado

Alimentos Ultraprocesados
Formulación industrial compleja, 

aditivos nocivos, desplazamiento de 
nutrientes protectores

Aumento de la incidencia de cáncer

Carbohidratos Refinados

Alta disponibilidad de glucosa para 
células cancerosas, resistencia a 
la insulina, aumento de insulina 
(estimulante del crecimiento)

Aumento de la incidencia y progresión 
del tumor

Dietas Altas en Grasas
Cambios metabólicos 

(hiperinsulinemia, resistencia a la 
insulina, dislipidemia, leptina elevada)

Potencial aumento del riesgo de 
neoplasias asociadas a la edad (por 

analogía con otras especies)

BHA/BHT (conservantes) Producción de tumores en animales 
de laboratorio, toxicidad a largo plazo Vinculados al cáncer

Etoxiquina (conservante) Función como pesticida, toxicidad Vinculada al cáncer

Jarabe de Maíz Aumento de peso, diabetes, 
problemas de comportamiento

Riesgo indirecto de cáncer por 
comorbilidades

Tripolifosfato de Sodio Sospecha de neurotoxicidad, uso 
como pesticida Riesgo potencial para la salud

Propilenglicol Toxicidad a ciertos niveles, exposición 
constante Riesgo potencial para la salud

Colorantes/Sabores Artificiales Toxicidad, problemas de 
comportamiento Vinculados al cáncer

Obesidad
Inflamación crónica de bajo grado, 
disfunción de adipocinas (leptina, 

adiponectina, resistina)

Aumento de la incidencia, progresión 
y malignidad (especialmente 

carcinoma mamario); impacto en la 
supervivencia
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3.4. Estrategias Nutricionales para la 
Prevención y el Manejo

Beneficios de los Alimentos 
Integrales y Mínimamente 
Procesados:

Una dieta anticancerígena para pe-
rros debe priorizar alimentos inte-
grales, de alta calidad, mínimamente 
procesados y libres de conservantes, 
colorantes y saborizantes artificiales 
(28,55). Esto incluye proteínas magras, 
verduras y frutas frescas, y grasas sa-
ludables. Este tipo de dieta ayuda a 
mantener un peso corporal ideal, lo 
cual es uno de los factores controla-
bles más importantes para reducir el 
riesgo de cáncer (28,30,59).

Alimentos Ricos en Antioxidantes 
y Nutrientes Funcionales:

•	 Manzanas, Zanahorias, Espina-
cas, Arándanos: Estas frutas y 
verduras son ricas en antioxidan-
tes como quercetina, betacarote-
no, ácido clorogénico, antociani-
nas y luteína, que protegen contra 
el daño oxidativo celular y tienen 
efectos antiangiogénicos e inmu-
nomoduladores (28,55,65).

•	 Hongos Medicinales (Chaga, Rei-
shi, Cola de Pavo, Melena de 
León): Contienen betaglucanos y 
triterpenos que estimulan la acti-
vidad inmunitaria, reducen la in-

flamación e inhiben el crecimiento 
tumoral (28,65). Particularmente, el 
polisacaropéptido (PSP) de los hon-
gos cola de pavo ha sido asociado 
con mejoras en la supervivencia en 
pacientes oncológicos (65).

•	 Nutracéuticos (Polifenoles): Los 
polifenoles como el ácido gálico, la 
miricetina, el licopeno y la baicalina 
ofrecen efectos antioxidantes, an-
tiinflamatorios, antiobesidad, car-
dioprotectores y oncoprotectoras 
(65,66). También pueden modular 
el microbiota intestinal, la sensibili-
dad a la insulina y la función inmu-
ne (66).

•	 Ácidos Grasos Omega-3 (EPA, 
DHA): Tienen efectos antiinflama-
torios, ayudan a reducir la progre-
sión y metástasis tumoral, mejoran 
el apetito, reducen la caquexia y 
fortalecen la inmunidad antitumo-
ral (30,63,66). Se recomienda una 
proporción óptima entre omega-6 
y omega-3 inferior a 5:1 para maxi-
mizar sus beneficios (63).

Manejo de Carbohidratos:

El control de la ingesta de carbohidra-
tos según su índice glucémico pue-
de beneficiar a perros oncológicos 
sin estimular el crecimiento tumoral 
(28,55,57). Aunque se ha propuesto el 
uso de dietas bajas en carbohidratos 
y altas en grasas/proteínas, la eviden-
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cia es limitada y puede no ser adecua-
da en todas las condiciones clínicas 
(28,55,66).

Nutrición Personalizada:

Se observa una tendencia creciente 
hacia la nutrición individualizada ba-
sada en la genética, el estado de salud 
y el ciclo de vida del animal (59,66). 
Este enfoque tiene como objetivo no 
solo prevenir enfermedades, sino op-
timizar la salud general y longevidad, 
especialmente en razas de alto riesgo 
(30,59,66).

Control de Peso:

Mantener un peso corporal adecua-
do es una de las medidas preventivas 
más importantes contra el cáncer. La 
obesidad es un factor de riesgo mo-
dificable que puede influir negativa-
mente tanto en la aparición como en 
la progresión tumoral (28–31,57).

Discusión

La presente revisión confirma que el 
cáncer en perros es una enfermedad 
multifactorial, influenciada por la in-
teracción entre factores genéticos, 
ambientales y nutricionales (3,4,13,16). 
Este marco conceptual se ve robuste-
cido por la evidencia de un estudio 
epidemiológico realizado en Bogotá, 

el cual, a partir del análisis de más de 
4,500 diagnósticos, validó la predis-
posición racial y de talla, con una alta 
incidencia en razas como el Golden 
Retriever y el Labrador Retriever, y un 
hallazgo significativo en la población 
mestiza. A pesar de estas validacio-
nes, la interpretación de las tenden-
cias temporales requiere un análisis 
crítico. El aumento en la frecuencia 
de diagnósticos reportado en el estu-
dio de Bogotá podría reflejar tanto un 
incremento genuino en la incidencia 
como, y de manera más probable, una 
mejora en la capacidad de detección y 
la conciencia de los propietarios. Este 
matiz subraya una limitación clave en 
la literatura: la dificultad de diferen-
ciar entre la incidencia real y la inci-
dencia reportada por los sistemas de 
diagnóstico (14,19,32,44).

En cuanto a los carcinógenos ambien-
tales, la evidencia disponible indica 
que exposiciones comunes como pes-
ticidas, herbicidas, humo de tabaco, 
contaminantes atmosféricos y radia-
ción ultravioleta contribuyen al desa-
rrollo de diversos cánceres en caninos 
(16,21,36,52,53). No obstante, correla-
cionar de forma definitiva estas expo-
siciones con la aparición de tumores 
resulta complejo, en gran parte por la 
dificultad de cuantificación y la ausen-
cia de estudios de cohorte a largo pla-
zo en poblaciones caninas. Este vacío 
representa una limitación importante 
para establecer relaciones causales 



46

BIOCIENCIAS - Vol 9 Núm 1 - 2025  Universidad Nacional Abierta y a Distancia

sólidas, aunque los patrones epide-
miológicos sugieren una influencia 
significativa de dichos agentes.

Un aspecto relevante es la compara-
ción con el cáncer humano. Los pe-
rros comparten entornos domésticos, 
hábitos alimenticios y exposición a 
contaminantes con sus propietarios, 
lo que los convierte en valiosos “cen-
tinelas ambientales”. Al igual que en 
humanos, la polución atmosférica, 
el consumo de ultraprocesados y la 
exposición a compuestos químicos 
se han asociado con una mayor inci-
dencia de tumores, lo que refuerza la 
utilidad del modelo canino para la in-
vestigación traslacional en oncología 
comparada (10,53).

Respecto a la nutrición, los hallazgos 
reafirman que dietas ricas en grasas 
trans, carbohidratos refinados y aditi-
vos promueven inflamación crónica y 
estrés oxidativo, mecanismos clave en 
la carcinogénesis (21,23–26,28,55,59). 
Sin embargo, persisten vacíos de co-
nocimiento sobre el impacto diferen-
cial de estas dietas en razas especí-
ficas y sobre la eficacia a largo plazo 
de las intervenciones nutricionales 
personalizadas.

De cara al futuro, se requieren estu-
dios clínicos controlados y de cohor-
te, que integren variables genéticas, 
ambientales y nutricionales para com-

prender mejor la interacción multifac-
torial que determina la susceptibi-
lidad al cáncer canino. Asimismo, la 
incorporación de herramientas como 
la genómica comparada y la nutri-
ción de precisión puede abrir nuevas 
perspectivas para la prevención y el 
tratamiento, beneficiando tanto a los 
perros como a los humanos.

Conclusiones

El cáncer en perros es una enferme-
dad multifactorial en la que conver-
gen predisposición genética, factores 
ambientales y aspectos nutricionales. 
Razas como el Golden Retriever, el 
Bóxer y el Boyero de Berna presen-
tan una mayor vulnerabilidad a desa-
rrollar neoplasias específicas, lo que 
resalta la importancia de estrategias 
preventivas dirigidas.

Se identificó que la exposición a carci-
nógenos ambientales —como pestici-
das, humo de tabaco, contaminantes 
del aire y radiación ultravioleta— in-
crementa el riesgo de neoplasias en 
caninos. Del mismo modo, la nutrición 
desempeña un papel determinante: 
dietas con exceso de grasas, carbohi-
dratos refinados y aditivos, junto con 
la obesidad, favorecen procesos de 
inflamación crónica y estrés oxidativo 
que contribuyen a la oncogénesis.
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En conjunto, la evidencia destaca la 
necesidad de promover una alimen-
tación balanceada, mantener un peso 
corporal adecuado y reducir la expo-
sición a agentes ambientales nocivos. 
Estos elementos deben considerarse 
como parte de un enfoque integral 
para prevenir el cáncer en perros y 
mejorar tanto su calidad como su es-
peranza de vida.

La evidencia empírica de estudios epi-
demiológicos locales, como el realiza-
do en Bogotá, valida y complementa 
las conclusiones de las revisiones bi-
bliográficas globales. En este contex-
to, se confirma la naturaleza multifac-
torial del cáncer y la predisposición 
en razas como el Golden Retriever y 
Labrador Retriever, así como la im-
portancia de considerar la población 
mestiza y la talla corporal como fac-
tores de riesgo significativos para ti-
pos de neoplasias específicos.
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