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Prólogo

Estimados colegas:

Es un gran honor presentarles la sexta edición de 

la revista de la Sociedad Latinoamericana de Derma-

tología Veterinaria SLDV.

Formar parte del proceso de avance académico 

de la dermatología en América Latina y observar cómo 

hemos dado pasos agigantados, desde el inicio de la 

SLDV hasta la creación del Colegio Latinoamericano 

de Dermatología Veterinaria, me llena de alegría y mu-

cha esperanza.  

Actualmente, se están cosechando los frutos del 

esfuerzo y dedicación de todos los colegas latinoame-

ricanos que nos hemos comprometido con el creci-

miento de esta linda especialidad, sabemos que falta 

mucho por hacer, que cada día es un nuevo reto, pero 

con constancia y perseverancia lo seguiremos logran-

do, venciendo cada obstáculo del camino.

Estoy muy agradecida por la invitación para rea-

lizar el prólogo de esta edición, y a su vez, quiero feli-

citar a todo el equipo de colaboradores y autores por 

este gran esfuerzo.

Con orgullo puedo afirmar que el nivel académi-

co y científico está creciendo, y prueba de ello, es la 

sexta edición de la revista, que contará con artículos 

sobre tratamiento de dermatofitosis en mascotas no 

convencionales, presentación cutánea de un tumor de 

la vaina del nervio periférico benigno, micobacteriosis 

cutánea y adenitis sebácea. 

Estos artículos permiten el estudio de la der-

matología veterinaria basada en evidencias científi-

cas, combinando el ejercicio clínico con la búsqueda 

y estudio de la bibliografía. Sin duda, una herramienta 

práctica para abordar los pacientes de forma sistemá-

tica tomando en consideración los avances en la lite-

ratura científica.

Disfruten la lectura, espero que sea de mucha 

utilidad.

Reciban todo mi aprecio y disposición para que 

sigamos haciendo avanzar, académica y científica-

mente, la dermatología veterinaria. 

Dra. Aruanai Kalú Rivas Estanga
Médica veterinaria UCLA - Venezuela

Especialista en Medicina y Cirugía de pequeños 

animales UCV-Venezuela

Máster en Inmunología avanzada, UB- España

PhD en Medicina y Sanidad Animal, UAB- España

DLACVD
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RESUMEN
La enfermedad micótica más común en lagomorfos domésticos es la dermatofitosis 

asociada a Trichophyton menthagrophytes, Microsporum canis y raramente a Nannizzia gyp-

sea. El presente reporte describe el caso de una coneja de raza rex, de 5 meses de edad, 

que acude a consulta por unas lesiones alopécicas en la cara externa de los pabellones 

auriculares. En el tricograma se observaron esporas en invasión endotrix. En la citología, se 

encontraron artroconidias y presencia leve a moderada de Malassezia sp. y bacterias cocoi-

des. En el cultivo micológico, se aisló Nannizzia gypsea. Se instauró una terapia tópica con 

paños medicados a base de clorhexidina y miconazol logrando la remisión de las lesiones a 

las 2 semanas de tratamiento y recrecimiento del pelo a las 4 semanas.  

ABSTRACT
The most common fungal disease in domestic lagomorphs is dermatophytosis, caused 

by Trichophyton menthagrophytes, Microsporum canis and rarely Nannizzia gypsea. This re-

port describes the case of a 5-month-old Rex rabbit with alopecic pinna lesions. Trichogram 

findings revealed endotrix spores. Cytology exhibited arthroconidia as well as Malassezia sp. 

and cocci. Finally, Nannizzia gypsea was isolated in the fungal culture. Topical therapy with 

medical wipes based on chlorhexidine and miconazole was established. Complete remission 

of the lesions was achieved after two weeks of treatment and hair regrowth four weeks later.  

Palabras clave: Nanniz-

zia gypsea, Microsporum 

gypseum, dermatofitosis, 

conejo.
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INTRODUCCION

RELATO DE CASO

Los conejos son una especie que tiene reque-

rimientos nutricionales y ambientales específicos, 

por lo que un manejo inadecuado los hace propen-

sos a presentar infecciones cutáneas por bacte-

rias, hongos y parásitos. Dentro de los desórdenes 

dermatológicos más comunes del conejo están los 

causados por dermatofitos, que generan lesiones 

en los tejidos queratinizados (piel, uñas y/o pelo) 

debido a que usan la queratina como sustrato nu-

tritivo (1,2).

Los dermatofitos que han sido reportados en 

el conejo son Trichophyton mentagrophytes, Micros-

porum canis y Microsporum gypseum (actualmente 

conocido como Nannizzia gypsea), generando en 

los especímenes jóvenes más riesgo de infección 

al no estar completamente desarrollado su sistema 

inmunitario, tener bajos niveles de ácidos grasos, 

condiciones de estrés, mala nutrición, hacinamiento 

y un ambiente inapropiado (3). 

Microsporum sp es el dermatofito que afec-

ta mayormente a conejos domésticos, causando 

lesiones alopécicas y costrosas que se localizan 

mayormente en nariz, párpados, pabellón auricular 

y patas. El diagnóstico puede realizarse mediante 

Lámpara de Wood, citología, tricograma para ob-

servación de esporas y el cultivo micológico para 

el aislamiento de macroconidios y su observación 

microscópica (4). 

Los tratamientos para dermatofitosis depen-

derán de la gravedad y extensión del cuadro clínico. 

En las lesiones pequeñas y superficiales se puede 

utilizar terapia tópica con clotrimazol, miconazol, 

clorhexidina o enilconazol. Si no hay mejoría clínica, 

existen reportes sobre el uso vía oral de griseofulvi-

na (15 – 25 mg/kg/día), itraconazol (5 – 10 mg/kg/

día), terbinafina (10mg/kg/día) y lufenuron (135 mg/

kg cada 4 semanas) (5).

El objetivo del presente reporte es describir 

el caso clínico de una coneja doméstica con der-

matofitosis ocasionada por Nannizzia gypsea, que 

respondió de forma exitosa al tratamiento tópico 

con paños medicados a base de miconazol y clor-

hexidina.

Se presenta a consulta una coneja (Oryctolagus 
cuniculus) de raza rex, con 5 meses de edad, no es-
terilizada y con un peso de 2.4 kg. El tutor indica que 
hace 4 a 5 días ha notado que se acicala más segui-
do, se le está cayendo el pelo y le aparecieron unas 
lesiones en las orejas, para lo cual no le ha aplicado 
ningún tratamiento.  

La coneja es criada como mascota dentro de 
casa, alimentada con pienso concentrado, alfalfa, oca-
sionalmente zanahoria y hojas de avena. Convive con 
un conejo de 2 años de edad que no presenta ninguna 
lesión. El estado de ánimo y apetito son normales.   

Al examen físico clínico, la paciente se encon-
tró alerta, con una condición corporal 3/5, constantes 
fisiológicas dentro de rangos normales y palpación 
abdominal y auscultación cardiopulmonar sin anorma-
lidades.

Al examen dermatológico, se observaron dos 
lesiones focalizadas con alopecia y de carácter exfo-
liativo de color blanco amarillento, con bordes defini-
dos y ubicadas en la cara externa de cada pabellón 
auricular. Además, se evidenció eritema alrededor de 
las lesiones (Figura 1). Cabe resaltar que no presentó 
ninguna otra alteración cutánea.
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Figura 1. Lesiones focalizadas, alopécicas, exfoliativas, de color blanco amarillento, con bordes definidos y 
eritema en la periferia, ubicadas en cada pabellón auricular de la paciente infectada por Nannizia gypsea.

Dentro de las pruebas de primera intención, no se obtuvo refringencia con la lámpara de Wood. En la re-
visión con dermatoscopio, se observaron lesiones eritematosas, costrosas y pelos en coma. En el tricograma, 
se vieron raíces pilosas en anagenia y esporas dentro de la cutícula pilosa. En la citología por impronta directa, 
se encontró un gran número de artroconidias, sobrecrecimiento de Malassezia sp. y escasas bacterias cocoi-
des. Se enviaron muestras para el cultivo micológico, en el cual se identificó Nannizzia gypsea y Malassezia 
pachydermatis (Figura 2).
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Figura 2. Hallazgos de las pruebas diagnósticas realizadas a la paciente. A y B: Dermatoscopia: pelos en 
coma y costras. C y D: Tricograma: esporas endotrix. E y F: Citología cutánea: artroconidias. G: Citología de 

las colonias obtenidas del cultivo micológico: macroconidias.

A

C

E F G

B

D
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Se inició tratamiento tópico con el uso diario de paños impregnados con clorhexidina al 2% y miconazol 
al 2% (MiconaHex+Triz®). A la primera semana de control, la frecuencia de acicalamiento se normalizó y las 
lesiones se tornaron menos eritematosas y descamativas (Figura 3). Dos semanas después, se observó la piel 
sin alteraciones evidentes, por lo que se suspendió el tratamiento tópico. Cuatro semanas después, se percibió 
el crecimiento normal del pelo en las zonas afectadas y ausencia de lesiones clínicas (Figura 4).

Figura 3. Lesiones de la paciente a los 7 días de tratamiento, con presencia de leve des-
camación, menor eritema y bordes irregulares. 

Figura 4. Control de la paciente a los 30 días. Se observaron los pabellones auriculares 
sin evidencia clínica de lesiones y con recrecimiento del pelo.
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DISCUSIÓN
La susceptibilidad a los dermatofitos en cone-

jos jóvenes se debe a que el sistema inmunitario no 

está completamente desarrollado, lo que provoca 

un retraso en la inmunidad adecuada del huésped. 

Adicionalmente, existen diferencias en las secrecio-

nes de la piel, como presencia de niveles más ba-

jos de ácidos grasos fungistáticos y de esfingosina. 

La infección también se beneficia del rápido creci-

miento y reemplazo del pelo en conejos jóvenes (3), 

situaciones que pudieron predisponer a la paciente 

en este caso, teniendo en cuenta su edad. 

Los conejos domésticos se infectan más co-

múnmente con especies de Microsporum, gene-

ralmente M. canis y M. gypseum, mientras que los 

conejos silvestres y de laboratorio se infectan más 

comúnmente con especies de Trichophyton, gene-

ralmente T. mentagrophytes (6), lo que coincide con 

el diagnóstico en el presente caso.

Por lo general, las lesiones tempranas por der-

matofitos en conejos afectan áreas como el plano 

nasal, párpados y pabellón auricular. Debido al aci-

calamiento propio de la especie, las lesiones pue-

den llegar a expandirse a otras áreas del cuerpo 

como extremidades, patas y lecho ungueal (5). En el 

presente caso, el diagnóstico se realizó en la fase 

inicial de la infección, por lo que solo se encontraron 

lesiones en los pabellones auriculares y se evitó que 

el cuadro se generalizara. Además, las característi-

cas de las lesiones de la paciente coinciden con las 

reportadas en la literatura, siendo áreas irregulares 

de alopecia con diversos grados de eritema y cos-

tras secas amarillentas (5,8). 

La combinación de miconazol al 2% y clorhexi-

dina al 2% utilizados en champú y rinse han demos-

trado efectividad en perros y gatos con infección 

por Microsporum sp., generando un efecto sinérgico 

de las dos moléculas (4). Puesto que los baños o in-

mersiones en conejos pueden ser extremadamente 

estresantes, incluso con riesgo de que el paciente 

fallezca (7,8), se buscó una alternativa terapéutica 

poco invasiva y segura como los paños impregna-

dos con miconazol al 2% y clorhexidina al 2%. Ade-

más, los antimicóticos vía oral en esta especie no 

son frecuentemente usados ya que existe muy poca 

evidencia de su seguridad y efectividad (8) y pocos 

reportes anecdóticos (5). El tratamiento debe man-

tenerse hasta la obtención de dos cultivos micoló-

gicos negativos con intervalo de 7 días (5). Sin em-

bargo, en el presente caso no fue posible realizar los 

cultivos debido a que el tutor no accedió ya que la 

mejoría clínica fue rápida, sin presencia de recidivas 

en los últimos cuatro meses. 

Existe una creciente demanda de consultas 

para animales no convencionales. En estadísticas 

mundiales, los conejos representan el 2% de las es-

pecies que visitan centros veterinarios (9).  Estudios 

recientes reportan cambios en los perfiles de los 

propietarios de conejos, siendo en su mayoría per-

sonas adultas que los mantienen dentro de casa y 

parece haber una mayor conciencia sobre la necesi-

dad de asistir a una consulta veterinaria. Sin embar-

go, los estudios continúan revelando graves proble-

mas de bienestar que afectan a una gran cantidad 

de conejos domésticos, como alojamiento y dieta 

inadecuados. Las enfermedades cutáneas son par-

te de los trastornos más comunes en conejos que se 

presentan a consulta veterinaria (10), representando 

el 26% de los motivos de consulta (11). Esto cons-

tituye una oportunidad importante para expandir el 

servicio dermatológico en esta especie, generar una 

mayor educación hacia el tutor, además de identifi-

car y manejar la enfermedad subyacente.
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CONCLUSIONES
Se describió la aproximación clínica en una coneja doméstica con derma-
tofitosis ocasionada por Nannizzia gypsea y la respuesta favorable al trata-
miento tópico con paños medicados a base de miconazol 2% y clorhexidina 
2%, llegando a la resolución total de las lesiones al cabo de 4 semanas. Este 
reporte enfatiza en la necesidad de realizar un adecuado abordaje, diag-
nóstico y terapéutico, de las dermatopatías más frecuentes que pueden 
afectar a mascotas no convencionales. 
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RESUMEN
Los tumores de la vaina del nervio periférico (TVNP) son neoplasias que se originan 

en las células de Schwann a partir de cualquier nervio mielinizado. Las neoplasias benignas 

más comunes son los schwannomas y los neurofibromas. Sin embargo, esta terminología en 

Medicina Veterinaria no se utiliza de forma rutinaria por el nivel de dificultad para determinar 

el tejido de origen, por lo que algunos autores recomiendan utilizar la expresión “TVNP be-

nigno”. Los pacientes afectados manifiestan inicialmente signos clínicos de dolor y paresia, 

ya que la mayoría de los casos reportados involucran una compresión de la raíz nerviosa. La 

presentación cutánea consiste en nódulos firmes, a menudo lobulados, de tamaño variable, 

con una localización dérmica o subcutánea, frecuentemente son alopécicos y en raras oca-

siones plexiformes. 

El objetivo de este artículo es describir el caso clínico de un canino, raza cocker spa-

niel, macho, de 5 años de edad, que presentaba nódulos cutáneos de diversos tamaños, no 

pruriginosos, eritematosos y alopécicos, acompañados de signos neurológicos, en el cual se 

diagnosticó “TVNP benigno”.

ABSTRACT
Peripheral nerve sheath tumors (PNST) are neoplasms that originate in Schwann cells 

from any myelinated nerve. The most common benign neoplasms are schwannomas and 

neurofibromas. This terminology in veterinary medicine is not routinely used due to the level 

of difficulty in determining the tissue of origin, so some authors recommend using the ex-

pression “Benign PNST”. Patients affected initially manifest clinical signs of pain and paresis 

as most of the reported cases involve nerve root compression. The cutaneous presentation 

consists of firm nodules, often lobulated, variable in size, with a dermal or subcutaneous lo-

cation, often alopecic and in rare cases plexiform. 

The aim of this article is to describe a 5-year-old, intact male, cocker spaniel with 

non-pruritic alopecic and erythematous skin nodules of various sizes, in addition to neurolo-

gic signs, leading to the diagnosis of “benign PNST”.
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INTRODUCCIÓN

Los tumores de la vaina del nervio periférico 

(TVNP) son un grupo de neoplasias que se desa-

rrollan a partir de las células de Schwann, células 

perineurales, fibroblastos perineurales o endoneu-

rales (1, 2). Los TVNP son poco comunes en perros 

y raros en gatos (2). Generalmente ocurren en gatos 

de edad avanzada (promedio de 12 años) (3) y en 

perros de 5 a 12 años de edad (4) (promedio 9 años) 

(3, 5). Se desconoce la causa de estos tumores (3, 5).

La incidencia reportada en perros es de apro-

ximadamente 3.8 por cada 100000 animales (6, 7). 

Otros autores indicaron que los TVNP podrían re-

presentar un 0.5% a 2% de todos los tumores de 

piel en caninos, aunque los datos reportados varían 

considerablemente dependiendo de la clasifica-

ción del tumor (8, 9). 

En perros, se han descrito variantes benignas 

y malignas. Los TVNP benignos más comunes son 

los schwannomas y neurofibromas, los cuales tien-

den a estar bien circunscritos. Los TVNP malignos 

incluyen el neurofibrosarcoma y el schwannoma 

maligno (2, 10), poco circunscritos e invasivos en 

tejidos más profundos, estando asociados con al-

tas tasas locales de recurrencia tumoral y tiempos 

de supervivencia relativamente pobres (2). Sin em-

bargo, estas designaciones (schwannomas, neu-

rofibromas, neurofibrosarcoma y el schwannoma 

maligno) a menudo no están claras en especies ani-

males (10). En la literatura veterinaria, la clasificación 

de los TVNP es inconsistente y existe mucha confu-

sión en cuanto a la terminología (11). Estos tumores 

frecuentemente se catalogan juntos, simplemente 

como tumores benignos de la vaina del nervio peri-

férico (11, 12) debido al inherente nivel de dificultad 

para determinar el tejido de origen (2) y a que los 

criterios diagnósticos para su subclasificación no 

están bien establecidos en medicina veterinaria. Por 

tal motivo, en la literatura veterinaria, los términos 

TVNP benigno, schwannoma y neurofibroma a me-

nudo se usan indistintamente (11).

En los seres humanos, el neurofibroma y el 

schwannoma son entidades distintas dentro del 

grupo de los TVNP y el reconocimiento de sus va-

riantes es importante para el manejo y pronóstico 

del paciente. El término schwannoma se utiliza 

cuando el origen de las células tumorales son ex-

clusivamente las células de Schwann (13, 11). A di-

ferencia del neurofibroma/sarcoma, que son una 

mezcla de células de Schwann, células perineu-

rales (13) y fibroblastos. La evidencia indica que la 

célula de Schwann es la célula neoplásica primaria 

del neurofibroma (11).

En los últimos años, el diagnóstico general de 

“TVNP benigno’’ en lugar de schwannoma y neurofi-

broma ha sido recomendado por autores de algunos 

textos veterinarios (14) porque i) no se han estable-

cido en la literatura veterinaria criterios histológicos 

distintos para la clasificación de los TVNP benignos,  

ii) parece que todos los TVNP benignos tienen un 

comportamiento clínico similar, iii) la existencia de 

verdaderos neurofibromas en animales domésticos 

es cuestionable, y iv) enfermedades similares a la 

neurofibromatosis humana 1 (NF1, enfermedad de 

von Recklinghausen) y neurofibromatosis 2 (NF2) no 

han sido reconocidas en animales domésticos (11). 

Además del dilema diagnóstico, el origen per-

ineurial en los tumores caninos es difícil de identifi-

car porque los métodos inmunohistoquímicos para 

detectar antígenos de la membrana epitelial no 

etiquetan el nervio periférico canino y no existe un 

marcador confiable para las células perineuriales 

de las especies veterinarias, lo que dificulta la dife-

renciación entre neurofibroma y Schwannoma (10). 

Los TVNP son, como todos los tumores de células 

fusiformes, positivos para vimentina, lo que indica 

un origen mesenquimal. El marcador S-100 identi-

fica las células de Schwann y, en consecuencia, la 

mayoría de los TVNP expresan esta molécula. (15). 

La distinción entre estos tumores en la literatura ve-

terinaria a menudo se ha basado puramente en la 

arquitectura histológica (10). 

La citología generalmente no es un buen 

método de diagnóstico, ya que las células suelen 

no desprenderse fácilmente de la neoplasia. Sin 

embargo, se puede obtener buena celularidad de 

los tejidos quísticos de neoformación, los cuales 



Edición 06 - Febrero de 2022

19

pueden exhibir células alargadas con núcleos on-

dulados dispuestos en una matriz fibrilar o colage-

nizada (5).

Las pruebas de imagen como la radiografía, la 

tomografía computarizada y la resonancia magnéti-

ca contribuyen al diagnóstico presuntivo y a la de-

tección del tumor (4). Sin embargo, la confirmación 

diagnóstica depende de la evaluación histopatoló-

gica y panel inmunohistoquímico, que conduce a la 

diferenciación con otras neoplasias (4).

En animales domésticos, los TVNP benignos 

pueden desarrollarse en la piel, en nervios perifé-

ricos o craneales y, en raras ocasiones, en otros te-

jidos u órganos (14). Los signos clínicos dependen 

del nervio involucrado (8). Los tumores espinales 

ubicados en el canal medular causan signos neuro-

lógicos producto de la compresión, invasión o des-

trucción de las fibras nerviosas mielinizadas y de la 

médula espinal (5). Pueden aparecer signos como 

déficits neurológicos, cojera unilateral, atrofia mus-

cular, dolor y paresia (8). 

Hay un conjunto de estos tumores que surgen 

de pequeños nervios periféricos, lo que resulta en 

una neoplasia localmente infiltrativa en la piel y el 

tejido subcutáneo (8). La mayoría son firmes (espe-

cialmente en perros), lobulados, de tamaño varia-

ble, y dérmicos (especialmente en gatos) o subcu-

táneos (especialmente en perros). Con frecuencia 

son alopécicos. En raras ocasiones, los schwanno-

mas pueden ser plexiformes (multinodulares) (3).

La terapia de elección es la escisión quirúrgica, 

pero dado que muchos schwannomas surgen cerca 

del canal espinal, la resección quirúrgica completa 

puede no ser factible. Como tal, los schwannomas 

recurren con frecuencia después de la cirugía. Sin 

embargo, la metástasis es rara (3).

Se describe a continuación, el caso clínico de 

un canino, raza cocker spaniel, macho, de 5 años de 

edad, que presentaba nódulos cutáneos de diver-

sos tamaños, no pruriginosos, eritematosos y alo-

pécicos, acompañados de signos neurológicos, en 

el cual se diagnosticó “TVNP benigno”.

RELATO DE CASO

Se presenta en consulta un canino, macho, 

entero, raza cocker spaniel, de 5 años de edad. El 

motivo de la consulta fue la aparición de nódulos 

en la piel de diversos tamaños, menores a 0.5 cm, 

eritematosos y alopécicos distribuidos en todo el 

cuerpo como parpado inferior del ojo izquierdo (fi-

gura 1.), peribucal (figura 2.), parte externa de ambos 

pabellones auriculares (figura 3.), cuello y región 

perianal (figura 4.), sin prurito. Además de los sínto-

mas cutáneos, tenía una pérdida parcial del movi-

miento, ataxia de las extremidades posteriores, pro-

piocepción reducida y atrofía muscular. El apetito 

era caprichoso y había bajado de peso. El paciente 

no tenía ningún antecedente de haber presentado 

alguna enfermedad cutánea, neurológica o loco-

motora en el pasado. Los síntomas aparecieron en 

menos de una semana. Se realizaron inicialmente, 

los siguientes estudios complementarios: hemo-

grama, perfil renal, perfil hepático, ecografía ab-

dominal y punción con aguja fina e histopatología 

de los nódulos cutáneos. Luego de 5 días de haber 

realizado la biopsia, el paciente empeoró, no logra-

ba incorporarse y los dueños deciden eutanasiarlo. 

Técnicas diagnósticas importantes como imágenes, 

necropsia e inmunohistoquimica no fueron realiza-

das debido a que los tutores no accedieron y adi-

cionalmente, son exámenes de difícil acceso en 

Arequipa, Perú.  

El hemograma, el perfil renal y la ecografía ab-

dominal no mostraron alteraciones. La citología de 

la punción con aguja fina (PAF) revelo células con 

bordes ahusados y otras que se desprendían en 

grupos, con núcleo redondo/oval, pleomorfismo y 

presencia de varios nucléolos, además de escasas 

células inflamatorias (figura 5. y 6.).

El estudio histopatológico mostró en el tejido 
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neoplásico una marcada proliferación de células mesenquimales que se distribuían paralelamente o cen-

trípetamente a los vasos sanguíneos. Las células eran fusiformes a elongadas con presencia de núcleos 

ovalados, citoplasma acidófilo, cromatina reticular y nucléolos inconspicuos. En algunas zonas, había esca-

sa infiltración de linfocitos. El reporte arrojó entonces como diagnostico un neurofibroma (figura 7.). 

1

3

2

4

Figura 1. Nódulo alopécico y eritematoso ubicado en el parpado inferior izquierdo.
Figura 2. Nódulo alopécico y eritematoso en región peribucal.

Figura 3. Nódulos localizados en el interior del pabellón auricular.
Figura 4. Numerosos nódulos localizados alrededor del ano.
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Figura 5. Citología. Células fusiformes con presencia de varios nucléo-
los (flechas). Tinción Diff Quick, 100X.

Figura 6. Citología. Células agrupadas, núcleos ovoides con bordes 
citoplasmáticos poco definidos. Tinción Diff Quick, 100X. 

Figura 7. Histopatología. Proliferación de células 
mesenquimales. Hematoxilina-Eosina, 4X. 

DISCUSIÓN 

No se han establecido sólidamente las pautas 

para diferenciar schwannomas de neurofibromas. 

En el presente artículo, se describe el caso de una 

neoplasia de la vaina del nervio periférico benigna 

(TVNP) en un canino. A pesar de que la histopato-

logía dio como resultado un neurofibroma, se debe 

tener en cuenta que solo se basó en la arquitectura 

histológica. 

Algunos autores demostraron la existencia del 

neurofibroma, con varios subtipos, en perros, caba-

llos y pollos, semejantes a los tumores que ocurren 

en humanos (11, 12). Además, estos estudios mos-

traron que las similitudes entre el neurofibroma en 

animales y en humanos no se limita a las caracte-

rísticas microscópicas, sino que también existen 

con respecto a la ubicación del tumor y la edad del 
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TVNP benigno, debido a la posible compresión que 

esta neoplasia podría estar generando en las raíces 

nerviosas del canino. Desafortunadamente, en este 

caso no fue posible acceder a estudios como reso-

nancia magnética o placas radiográficas para con-

firmar esta situación. La necropsia igualmente hu-

biera sido útil para determinar si existían cambios o 

neoformaciones en el canal medular, empeorando 

el cuadro neurológico. Este procedimiento tampo-

co fue autorizado por los tutores. 

La descripción del presente caso clínico resal-

ta la importancia de realizar un abordaje adecuado 

y completo de este tipo de tumores, efectuando 

más estudios para determinar el origen y el pronós-

tico en los pacientes afectados. La falta de pruebas 

importantes como inmunohistoquímica, necropsia 

e imágenes en el paciente relatado, limitó la infor-

mación obtenida para llegar a un diagnóstico más 

específico y preciso. Esta información es relevante 

para lograr una correcta clasificación del tumor, lo 

que facilitaría brindar el tratamiento adecuado para 

cada individuo. 

paciente (11). Posteriormente, fue descrito un neu-

rofibroma real en el cuello de un perro (12, 16), así 

como un caso de diagnóstico de un neurofibroma 

canino a través de estudios adicionales, como in-

munohistoquímica con anticuerpo policlonal con 

S-100, vimentina, citoqueratina y marcadores des-

mina (16), En el paciente descrito no fue posible rea-

lizar estudios más específicos, como marcadores 

inmunohistoquímicos, debido a la renuencia de los 

tutores y a la dificultad de acceso a estas pruebas. 

A pesar de ello, si se realizó una histopatología, lo 

que sumado a los signos clínicos permitió llegar al 

diagnóstico general de TVNP. 

Algunas fuentes (3), describen las lesiones de 

TVNP como nódulos firmes, de tamaño variable, 

alopécicos y multinodulares, lo cual coincide con la 

presentación clínica del paciente en cuestión. 

Además de los signos cutáneos, el paciente 

presentaba signos neurológicos como paresia, ata-

xia de las extremidades posteriores, propiocepción 

reducida y atrofía muscular. Estos síntomas tam-

bién podrían relacionarse con el diagnostico de 
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ABSTRACT
Mycobacteria are aerobic, rod-shaped, Gram-positive bacteria belonging to the genus 

Mycobacterium, comprising a wide variety of species distributed worldwide and classified in 

three different groups: obligate pathogens, facultative pathogens and environmental sapro-

phytes. Facultative pathogens may cause opportunistic infections, called mycobacteriosis. 

The dermal syndromes caused by mycobacteria in dogs and cats include canine leproid 

granuloma, feline leprosy and panniculitis. The causative specie is different among them, and 

they have also important differences regarding geographical distribution, clinical features, 

diagnostic aspects and response to treatment. Clinically, these infections have in common 

the presence of single or multiple dermal and subcutaneous nodular lesions that may be ul-

cerated or fistulized. Mycobacteriosis must be considered as a differential diagnosis in every 

patient with compatible clinical aspects. Treatment recommendations include antimicrobial 

agents, combined or not, with surgical resection. Considering that some mycobacteria spe-

cies have significant zoonotic potential resulting in cutaneous lesions clinically indistingui-

shable from those caused by non-zoonotic organisms, the causative agent involved should 

be identified whenever possible.

RESUMEN
Las micobacterias son bacterias aeróbicas, en forma de bacilo, gram-positivas, perte-

necientes al género Mycobacterium, el cual compromete una amplia variedad de especies 

distribuidas a nivel mundial, las cuales se clasifican en tres grupos diferentes: patógenos 

obligados, patógenos facultativos y saprófitos ambientales. Los patógenos facultativos pue-

den causar infecciones oportunistas, denominadas micobacteriosis. Los síndromes dérmicos 

causados por micobacterias en perros y gatos incluyen el granuloma leproide canino, la le-

pra felina y la paniculitis. La especie involucrada es diferente entre estos, presentando discre-

pancias importantes en cuanto a su distribución geográfica, aspectos clínicos y diagnósticos 

y respuesta al tratamiento. Clínicamente, estas infecciones tienen en común la presencia 

de lesiones nodulares únicas o múltiples, cutáneas o subcutáneas, que pueden ulcerarse o 

fistularse. La micobacteriosis debe ser considerada como un diagnóstico diferencial en cada 

paciente con signos clínicos compatibles. Las recomendaciones de tratamiento incluyen 

agentes antimicrobianos, combinados o no, con resección quirúrgica. Considerando que al-

gunas especies de micobacterias poseen un potencial zoonótico significativo que resultan 

en lesiones cutáneas clínicamente indistinguibles de aquellas causadas por organismos no 

zoonóticos, el agente etiológico debe ser identificado siempre que sea posible. 
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INTRODUCTION

Mycobacteria are aerobic, rod-shaped, Gram-

-positive bacteria belonging to the phylum Actino-

bacteria, order Actinomycetales and genus Myco-

bacterium1. The genus comprises a wide-variety 

of species characterized by a thick cell wall rich in 

long-chain fatty acids, mostly mycolic acid, which 

are responsible for their alcohol-acid-resistance 

feature and contributes to adaptative mechanisms 

such as aerosolization, surface adherence, phago-

cytosis resistance, biofilm formation and antibiotic/

disinfectant resistance (1,2,3).

 More than 150 Mycobacterium species 

have been recognized and due to recent advanc-

es in genetic sequencing, among others molecular 

techniques, new species can be identified more 

precisely (3,4). These species have been classified 

in three different groups: obligate pathogens, fac-

ultative pathogens, and environmental saprophytes. 

Host affinity and pathogenic potential are extremely 

heterogeneous among infective species (5).

 The obligate pathogens group include 

species of the Mycobacterium tuberculosis complex, 

such as M. tuberculosis, M. bovis and M. microti, that 

causes tuberculosis in humans and different animal 

species. These organisms are not able to multi-

ply outside vertebrate hosts and shows a marked 

host predilection (1,5). M. tuberculosis is the primary 

cause of tuberculosis in humans. It can affect dogs 

after prolonged close contact with infected peo-

ple (6), and is considered very rare in cats, probably 

because this species is naturally resistant (7). Tu-

berculosis in cats is mostly caused by M. microti or 

M. bovis, and they can get infected through rodent 

hunting or by eating contaminated raw food (7,8).

 Facultative pathogens are non-tuberculous 

mycobacteria that causes opportunistic infections, 

called mycobacteriosis (9). These microorganisms 

are ubiquitous and adapted to different niches in-

cluding water bodies and soil. Over 60 species are 

known to be opportunistic pathogenic to humans 

and animals, and there may be geographical differ-

ences regarding species prevalence (10). 

 Non-tuberculous mycobacteria are usu-

ally divided into two groups, based on their rates 

of growth: rapid-growing mycobacteria, which re-

quires about 7 days or less to form colonies, and 

slow-growing mycobacteria, which take up weeks 

or months to form colonies in-vitro. There is anoth-

er group of non-tuberculous mycobacteria species 

that cannot be cultured using standard methods 

(1,5,7,9). 

 Infections by non-tuberculous mycobac-

teria can cause different clinical manifestation in 

dogs and cats, evolving the skin, respiratory tract, 

gastrointestinal system and can even induce dis-

seminated disease (1).  Regarding the skin, they 

can produce granuloma in the cutis and subcutis. 

Rapid and slow-growing mycobacteria can cause 

panniculitis syndromes in dogs and cats, although 

rapid-growing species are more commonly evolved 

in these cases.  Canine leproid granulomas may be 

caused by slow-growing mycobacteria. Feline lep-
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rosy, for its part, is caused by those non-culturable mycobacteria species (5,7). The differences, both in 

terms of clinical and etiological aspects, between these clinical forms, is very subtle and can be sometimes 

confusing.

The aim of this article is to review the dermal syndromes caused by non-tuberculous mycobacteria in dogs 

and cats, such as canine leproid granuloma, feline leprosy and panniculitis caused by non-tuberculous 

mycobacteria species. Tuberculosis in small animals is usually associated with systemic disease and, des-

pite also affect the skin, this is not the main feature of these infections (6,7,8). For this reason, this group of 

disease is not in the scope of this review. 

EPIDEMIOLOGY AND PATHOGENESIS

Canine leproid granuloma
Canine leproid granuloma (CLG) was first des-

cribed in 1973, in Zimbabwe, Africa. The disease is 

commonly diagnosed in countries with climatic si-

milarities, such as Australia, New Zealand, Brazil 

(11,12) and several states of USA such as California 

and Florida (13). The etiological agent is still not fully 

characterized. The growth requirements of the or-

ganism remain unknown, and, for that reason, it is 

not possible to culture it in vitro so far (14). Molecu-

lar investigation identifies species closely linked to 

Mycobacterium simiae group, which is composed by 

slow-growing saprophytic bacteria (14,15).

 It is speculated that the mode of transmis-

sion of the agent is via insect bite. The disease pre-

dilection for short-coated large breeds dogs (boxer, 

rottweiler, foxhound, doberman pinchers) that live 

predominantly outdoors and lesions occurring at si-

tes more susceptible to insect bites, such as dorsal 

fold of the ears and the head, support this theory 

(12,14). Another possible mode of transmission is 

through traumatic wounds in contaminated envi-

ronment. A case report of multiple CGL in foxhound 

dogs domiciled in the same kennels observed in-

fection only in animals involved in hunting activities, 

but not in those inactive dogs living in close contact, 

suggesting a traumatic inoculation with contamina-

ted soil and plants (11).

Feline Leprosy
Feline leprosy is caused by a heterogeneous 

group of fastidious mycobacterial species that ge-

nerally cannot be cultured using routine laboratory 

techniques. It is historically attributed to Mycobac-

terium lepraemurium (14,16). However, a number of 

new species have been identified using molecular 

methods, and nowadays is known that feline le-

prosy is actually caused by several species besides 

M. lepraemurim, such as Candidatus ‘Micobacterium 

tarwinense’, Candidatus “Micobacterium lepraefelis’ 

and Micobacterium visible (17). 

 Feline leprosy is described worldwide and 

shows variable geographical prevalence among di-

fferent species.  Candidatus ‘Micobacterium tarwi-

nense’ and Candidatus “Micobacterium lepraefelis’ 

are, so far, exclusively reported in Australia and New 

Zealand, M. visible is documented in western Cana-

da and some states of the USA, such as Idaho and 

Oregon, and M. lepraemurium has been described in 

several countries predominantly in temperate coas-

tal areas (17), although it has been recently reported 

a case of M. lepraemurium infection in a cat living in 

an Alpine region in Switzerland, suggesting that the 

niche of M. lepraemurium  may be wider than pre-

viously thought (18). The disease has not yet been 

reported in Latin America.  

 M. lepraemurium is the causative agent of 

murine leprosy and cats are accidentally infected. 

The transmission of the agent occurs thought fight 

wounds by rodent bites during hunting activities. 
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Facultative pathogenic mycobacteria are sa-

prophytes from soil, vegetation, water bodies and 

even tap water, and they can be responsible for 

opportunistic infections in humans and animals. 

These cases are most commonly related to ra-

pid-growing species, but slow-growing variants can 

sometime be identified (5,7). 

Rapid-growing mycobacteria isolated from 

cutaneous lesion in dogs and cats includes M. 

smegmatis, M. goodii, M. fortuitum, M. chelonae, 

M.phlei, M. abscessus, M. flavescens, M. thermosisti-

bile, M. margeritense, M. alvei and M. porcinum (9,20). 

Less commonly, slow-growing mycobacteria such 

as M. nebraskense, M. kansasii and members of My-

cobacterium avium complex can also result in infec-

tions (9,21,22). 

 These organisms are ubiquitous and distri-

buted worldwide. There are geographical differen-

ces in causative species. The infection occurs after 

a penetrating injury and contamination of the wound 

by dirt and soil. Both cats and dogs can be affected, 

but cats are more prone to develop the disease pro-

bably because of their hunting and fighting behavior 

(5,7). 

 Rapid-growing mycobacteria, in humans 

and animals, are typically related to localized in-

fections in immunocompetent hosts. The immuno-

logical response is usually effective in prevent dis-

seminated disease. Immunosuppressed individuals 

by feline immunodeficiency virus (FIV) or feline 

leukemia virus (FeLV), use of immunosuppressive 

drugs, among others immunosuppressive factors, 

can develop disseminated disease (5,7). Infections 

caused by slow-growing variants can be associated 

with more disseminated disease, such as infections 

by members of M. avium complex that can cause 

systemic disease (5,7,9). 

Therefore, adult male cats with outdoors access are at greater risk (5,7). Possibly, the transmission can also 

involve soil contamination of wounds, although an environmental niche where the pathogen can persist 

has not yet been recognized (16,19). 

Panniculitis caused by non-tuberculous mycobacteria

CLINICAL SIGNS

Canine leproid granuloma
Typically, CLG is presented as single or multiple dermal and subcutaneous nodular lesions predomi-

nantly located in dorsal fold of the pinna (10,11,12,15,23). The nodules are firm, well-circumscribed and may 

ulcerate, especially larger lesions. Pain and pruritus are not normally present, and lesions apparently do not 

bother the animal (10,11,12). The lesions can also occur on the head and may be rarely located in the trunk, 

rump and limbs, especially in bone prominences (10,11,23). Therefore, there is no significant spreading of 

lesion or systemic involvement, and affected dogs are otherwise healthy (10,11,12).  

Feline Leprosy
Feline Leprosy is characterized by single or multiple granulomas in the skin and subcutaneous tissue, 

that can rapidly develop and became ulcerated (7,16). Lesions are usually painless and, although they can 

occur anywhere on the body, lesions tend to involve head, forelimbs, hindlimbs, body and tail/perineum 

(19). Peripheral lymphadenomegaly can be present (7,16). 
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 Feline leprosy due to Candidatus ‘Micobacterium tarwinense’ can also involve ocular and periocu-

lar structures, including nictitating membrane, conjunctiva, and eyelids (17). Infections due to Candidatus 

“Micobacterium lepraefelis’ are more propense to widespread and provoke potentially aggressive systemic 

disease (24). 

Infections with rapid-growing mycobacteria 

presents as granulomatous panniculitis, characte-

rized by subcutaneous nodules that may ulcerate 

or fistulize. The lesion starts usually in inguinal and 

abdominal area after traumatic skin damage and 

subsequent wound environmental contamination 

and can spread through subcutaneous tissue to 

subjacent areas (5,7).

 Infections by slow-growing mycobacteria, 

especially those from M. avium complex, are more 

commonly related to systemic disease with evol-

vement of multiples organs. Besides cutaneous 

lesions resembling those caused by other tuber-

culous or non-tuberculous Mycobacteria, cats, and 

dogs with disseminated disease may present wei-

ght loss, lethargy, lymphadenopathy, splenome-

galy, pneumonia, gastrointestinal and neurological 

signs (7,9). 

Panniculitis caused by non-tuberculous mycobacteria

DIAGNOSIS

The various skin conditions caused by myco-

bacteria look similar and the causative species is 

clinically indistinguishable. Isolate and identify the 

species can be very challenging, because many 

species grow slowly in culture or even cannot be 

cultured at all. It is important to identify the causa-

tive agent involved whenever possible, especially 

because of the zoonotic potential of some species 

and to support therapeutical decisions. 

Cytological examination should be attempted 

in all cutaneous lesions caused by mycobacteria. 

Obtaining samples by fine needle aspirations of no-

dular lesions usually provides the best specimens 

for this exam (5). Cytology reveals pyogranuloma-

tous inflammation characterized by the presence of 

neutrophils, macrophages, and giant cells. The pro-

portion of these different cells may vary according 

to causative species (25). 

 The thick cell wall rich in mycolic acid pre-

vents standard Romanowsky-type stains to pene-

trate the microorganism. Therefore, under standard 

dyes, mycobacteria are seen as non-stained bacilli, 

intra or extracellular, forming negative or ‘ghosts’ 

images. Special stains for acid-fast bacilli, like Zie-

hl-Neelsen (ZN), reveal these organisms in a bri-

ght red color (25). Organisms number in cytological 

preparations can range from scarce to numerous 

among different mycobacteria infections (5,25). 

Mycobacteria causes deep infections in the 

skin and histopathology typically reveals nodular to 

diffuse pyogranulomatous infiltrates, predominated 

by macrophages, in the dermis, the panniculus and 

the subcutis. The hematoxylin-eosin stain shows 

negatively stained organisms. For better visualiza-

tion of the bacteria, ZN staining is preferable (26).

 The number of organisms identified in 

histopathology is variable and depends on factors 

such as species involved, location of the lesion and 

host immune response (14). In canine leproid granu-

loma, bacillus load is highly variable (12,14). In feline 

leprosy, two histopathological forms are described, 

the lepromatous and the tuberculoid. The leproma-

tous form is characterized by a large number of my-

cobacteria and is associated with a poor cell media-

ted immune response. The tuberculoid form occurs 

with a robust cell mediated immune response and, 
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as a consequence, fewer organisms are identified 

(7,14,26). For its turn, the identification of the orga-

nisms in mycobacterial panniculitis can be very diffi-

cult, because the bacteria are often located in lipid 

vacuoles, and they can be lost during processing 

(5,7,14). Thus, a negative ZN stain does not rule out 

mycobacterial disease (27).

Mycobacterial culture is the reference stan-

dard diagnostic test for identification of the exact 

species present in the lesion. However, its sensiti-

vity is low since some species are not easy to cul-

tivate in vitro and others cannot be cultured at all. 

Still, a negative culture can be helpful, as it allows 

the exclusion of other relevant zoonotic mycobac-

teria, such as M. avium complex and M. tuberculosis 

complex. Therefore, material of suspected lesions 

should be always submitted to a reference labora-

tory for culture (1,5,14).

Molecular methods such as polymerase chain 

reaction (PCR) designed to amplify regions of the 

bacterial 16SrRNA gene are becoming increasingly 

available and allow to identify the causative spe-

cies. Fresh tissue is the preferred sample to DNA 

extraction, but formalin-fixed, paraffin-embedded 

tissue can also be used for this technique, although 

fixation conditions may cause DNA degradation li-

miting the success of the procedure (5,14).

TREATMENT

Canine leproid granuloma
Lesions from CLG show benign behavior and 

may present spontaneous resolution within 1 to 3 

months. For isolated lesions, surgical treatment may 

be curative, even without wide surgical margins. Ad-

ditional therapeutic intervention can be required for 

persistent or severe lesions (5,14). In these cases, 

antibiotic therapy protocols include a combination 

of rifampicin (10-15mg/kg per os, once daily) and 

clarithromycin (7.5-12.5mg/kg per os, two to three 

times a day) or doxycycline (5mg/kg per os, twice 

daily) (5,28). There is also reported success with the 

use of enrofloxacin (5-10mg/kg per os, once or twi-

ce a day) and amoxicillin-clavulanic acid (22mg/

kg per os, twice a day) in combination with topical 

rifamycin (29,30). Treatment must be continued un-

til lesion resolution, and it takes up typically 4 to 8 

weeks5.  

Feline Leprosy
Spontaneous resolution of feline leprosy has 

already been described (31), but untreated lesions 

may spread to contiguous skin, lymph nodes and 

even internal organs. For these reasons, treatment 

should be started after diagnosis (14). 

 Surgical removal of small nodules, particu-

larly those diagnosed early, might be curative (7) al-

though lesions can relapse after surgery, especially 

when insufficient margins are obtained (14). Antimi-

crobial therapy should be started a few days prior to 

the surgery to ensure appropriate blood and tissue 

drug levels intra and postoperatively (5).

 There are no guidelines for antimicrobials 

choice and duration of therapy (18). As the agents of 

feline leprosy cannot be cultured in vitro, suscepti-

bility data are scarce. A combination of two or three 

antimicrobials effective against slow-growing my-

cobacteria are usually recommended (19), including 

clarithromycin (7.5-15mg/kg per os, twice a day), 

pradofloxacin (3mg/kg per os, once daily) and ri-

fampicin (10-15mg/kg per os, once daily) and clofa-

zimine (4-10mg/kg per os, once daily or 25-50mg/

cat per os, once daily to once every 2 days) (14). 
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Panniculitis caused by non-tuberculous mycobacteria

Mycobacterial panniculitis in cats and dogs 

requires prolonged antimicrobial therapy, someti-

mes in combination with surgical resection (5). De-

pending on the size and location of the lesion, ex-

tensive surgical reconstruction may be necessary 

(32). Treatment should be continued 1-2 months be-

yond clinical resolution. Systemic disease requires 

6-12 months of therapy (7). 

 Initially, oral antimicrobial can be cho-

sen empirically, but once the susceptibility date is 

available, the optimal drug is selected. For slow-

growing variants, susceptibility tests can take mon-

ths to show results, so empirical therapy must be 

continued as long as required. Sensitivity patterns 

is often different among mycobacterial species (5). 

Antimycobacterial agents such as rifampi-

cin (10-15mg/kg per os, once daily), clarithromy-

cin (7.5-15mg/kg per os, twice a day), doxycycline 

(5-10mg/kg per os, twice a day) and new-genera-

tion fluoroquinolones like marbofloxacin (2mg/kg 

per os, once daily), pradofloxacin (3-5mg/kg per 

os, once daily) and moxifloxacin (10mg/kg per os, 

once daily) are usually effective when used alone 

or in combination (7). It is recommended to use the 

highest possible dosage to ensure adequate drug 

concentrations in subcutaneous tissue (5). Myco-

bacteria can rapidly develop resistance against 

fluoroquinolones thus, it may be prudent not to use 

them as monotherapy (32).  

CONCLUSIONS
The genus Mycobacterium comprises a wide-variety of species considered ubiqui-
tous and adapted to different niches around the world. Some opportunistic species 
can cause dermal syndromes in dogs and cats diagnosed worldwide, although with 
variable geographical frequency. The environmental niche of these organisms is not 
fully known as well as their geographical distribution, thus it should be included 
in the differential diagnosis list for every patient with clinical aspects compatible 
with any of those syndromes. The diagnosis can be challenging and, considering the 
zoonotic potential of some mycobacteria and their different antimicrobial suscep-
tibility, it is important to identify the causative agent involved whenever possible.

ZOONOTIC CONCERNS

species from M. tuberculosis complex, such as M. tu-

berculosis and M. bovis, can result in cutaneous le-

sions clinically indistinguishable from those lesions 

caused by non-tuberculous mycobacteria. Thus, it is 

very important to identify the agent whenever possi-

ble and, until the organism is not known, considered 

it a potential zoonosis. Gloves should always be worn 

when handling those patients and prevent contact 

with exudations is strongly recommended (7).

Zoonotic and interspecies transmission of 

non-tuberculous mycobacteriosis have never been 

described. However, the zoonotic potential of in-

fected animals, regardless of the causative species, 

should not be underestimated. The risk of interac-

tions between immunocompromised humans and 

infected companion animals has not been comple-

tely determined (9).   

 Moreover, infectious caused by zoonotic 
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RESUMEN
La adenitis sebácea es una patología queratoseborreica, de baja presentación, carac-

terizada por la destrucción de las glándulas sebáceas. Su etiología puede ser idiopática, ge-

nética, inmunomediada o metabólica. Suele afectar a perros machos, adultos jóvenes, de 

pelo largo, siendo una de sus características clínicas más notorias la alopecia y la formación 

de escamas de color blanco-plateado firmemente adheridas al pelo. Se describe una pre-

disposición en algunas razas, como el caniche estándar y el akita, pero la condición puede 

ocurrir en cualquier raza. Las lesiones varían entre perros de pelo corto y de pelo largo. La 

biopsia de piel es la principal herramienta diagnóstica, demostrando la presencia de células 

inflamatorias dirigidas a las glándulas sebáceas en etapas tempranas del trastorno o la au-

sencia total de glándulas sebáceas en la etapa final. La respuesta al tratamiento depende de 

la gravedad de la enfermedad siendo fundamental un diagnóstico temprano. El tratamiento 

consiste en la utilización de productos tópicos, como humectantes y champús, y sistémicos, 

como ácidos grasos esenciales, ciclosporina, vitamina A o isotretinoína. El tratamiento permi-

te controlar la enfermedad, pero no suele lograrse la recuperación total. 

Key words: sebaceous 

adenitis, alopecia, kera-

toseborrheic disorder, bi-

opsy, sebaceous glands.

ABSTRACT
Sebaceous adenitis is an uncommon keratoseborrheic disorder, characterized by the 

destruction of the sebaceous glands. Its etiology may be idiopathic, genetic, immune-medi-

ated or metabolic. It can affect male, young, adult, long-haired dogs, which usually present 

alopecia and formation of silvery-white scales firmly attached to the hair. Some breeds are 

predisposed, such as Standard Poodle and Akita, but the condition can occur in any breed. 

Lesions vary between short-haired and long-haired dogs. Skin biopsy is the main diagnostic 

tool, demonstrating the presence of inflammatory cells directed at the sebaceous glands in 

the early stages of the disorder or the complete absence of sebaceous glands in the final 

stage. Response to treatment depends on the severity of the disease, and early diagnosis 

is essential. The treatment consists in the use of topical products, such as moisturizers and 

shampoos, and systemic medications, such as essential fatty acids, cyclosporine, vitamin A 

and isotretinoin. Treatment allows the disease to be controlled, but full recovery is not usually 

achieved.
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INTRODUCCIÓN

REVISIÓN DE LITERATURA

dos, vainas peripilares (estructuras tubulares que 

envuelven los tallos pilosos, de color blanqueci-

no-amarillento) y alopecia. Las lesiones comienzan 

en la cabeza, las orejas, el cuello, y luego se extien-

den caudalmente al resto del cuerpo (3).

El objetivo del presente trabajo fue relevar la 

información publicada más actualizada acerca de la 

adenitis sebácea, adicionando el caso clínico de un 

paciente canino de raza schnauzer que se presen-

tó con signos clínicos típicos de esta enfermedad. 

Todo esto con el fin de generar una mejor compren-

sión de esta dermatosis y que pueda ser conside-

rada entre los diagnósticos diferenciales posibles 

ante presentaciones clínicas similares.

La adenitis sebácea es un trastorno en el cual 

se produce la destrucción de las glándulas sebá-

ceas. Es una dermatosis de causa y patogénesis 

desconocidas. Esta enfermedad presenta cier-

ta predisposición en algunas razas de pelo largo, 

como caniche estándar, samoyedo, akita, chow-

chow y pastor alemán, entre otros. Entre las razas 

de pelo corto, se encuentran vizsla, beagle y pins-

cher miniatura. Sin embargo, la condición puede 

ocurrir en cualquier raza. Hay una gran variación en 

cómo se presenta la enfermedad, lo que refleja en 

parte las diferencias por razas (1,2,3).

La adenitis sebácea es poco frecuente en ga-

tos. En esta especie, se describen áreas anulares 

multifocales de escamas, costras, pelos quebra-

ANATOMÍA Y FUNCIÓN DE LA GLÁNDULA 
SEBÁCEA

Las glándulas sebáceas (holocrinas) son glán-

dulas simples o alveolares ramificadas, que se dis-

tribuyen en toda la piel con pelo de los mamíferos. 

Estas se abren a través de un conducto hacia el ca-

nal piloso en el infundíbulo (4,5). Son más grandes y 

numerosas cerca de las uniones mucocutáneas, en 

los espacios interdigitales, la parte dorsal del cuello 

y cadera, en el mentón y en la porción dorsal de la 

cola. No se encuentran en las almohadillas planta-

res ni en el plano nasal (4,5,6).

El producto de secreción de las glándulas se-

báceas es el sebo, el cual está compuesto principal-

mente por ésteres de cera y triglicéridos y, junto con 

el sudor y los lípidos epidérmicos, tiende a mantener 

la piel suave y flexible, mediante la formación de una 

emulsión superficial que se extiende sobre la super-

ficie del estrato córneo para retener la humedad y, 

de este modo, mantener una hidratación apropiada. 

Además, el sebo, compuesto por ácidos como lino-

leico, mirístico, oleico y palmítico, forma una barrera 

química contra patógenos externos. Estos ácidos 

tienen acciones antimicrobianas y también pueden 

tener propiedades feromonales (3,6,7,8).

Las glándulas sebáceas tienen abundante irri-

gación y parecen estar inervadas y se cree que su 

secreción está bajo control hormonal. Las hormo-

nas esteroides sexuales ayudan a regular, tanto el 

desarrollo como la función de la piel y las anomalías 

en su metabolismo, y están involucradas en el de-

sarrollo y el comportamiento biológico de los apén-

dices de la piel, como las glándulas sebáceas (8,9). 

PATOGÉNESIS
El mecanismo por el cual se destruyen las 

glándulas sebáceas no está claro, aunque hay va-

rias hipótesis propuestas: (Cuadro 1).

• Reacción mediada por células T.

• Defecto de desarrollo, heredado.

• Defectos anatómicos en las glándulas sebá-

ceas y su conducto, que resulta en una fuga 

de lípidos dentro de la dermis con posterior 

reacción de cuerpo extraño.

• Alteración en el metabolismo de los lípidos 

que conduce a una anomalía de la cornifica-

ción y destrucción de la glándula sebácea.

• Defecto de queratinización, que conduce a in-

flamación y atrofia de la glándula sebácea y el 

conducto (2,10,11).
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La destrucción de las glándulas sebáceas resulta en una reducción del sebo y sus consecuencias, 

como por ejemplo la descamación y el taponamiento folicular. Además, hay un proceso inflamatorio que 

puede llegar a ser costroso e infectarse secundariamente (1,3,12).

Cuadro 1. Patogénesis de la Adenitis Sebácea.

SIGNOS CLÍNICOS
Los caninos machos, adultos, jóvenes son los que presentan cierta predisposición, sin embargo, la 

enfermedad puede verse en cualquier etapa de la vida (3). La presentación clínica se manifiesta en dos 

formas principales dependiendo de si el manto es largo o corto (11,12).

Las razas de pelo largo como caniche, akita, pastor alemán y samoyedo, presentan inicialmente os-

curecimiento del pelaje. En el caso de los caniches, cambia la forma del pelo de rizado a lacio y luego apa-

rece la alopecia y la descamación.  En algunas áreas se pueden notar vainas peripilosas, que se producen 

cuando el pelo desarrolla una vaina de desechos de queratina que queda adherida al mismo, por encima 

del poro (2,12,13). El pelo comienza a apelmazarse, y se vuelve opaco y quebradizo (1). Adicionalmente, cier-

tas razas pueden presentar otros signos: en akitas, puede ocurrir foliculitis bacteriana superficial o profunda 

y forunculosis y en los pastores belgas, otitis externa concurrente (1,11,12,13). La alopecia puede observarse 

Patogénesis
Adenitis Sebácea

Desconocida

Defecto de
desarrollo
heredado

Anormalidad en
la queratinización

Anormalidad en el
metabolismo de los lípidos

(almacenamiento
defectuoso)

Reacción
inmunológica

mediada por el cel T.

Obstrucción de
conductos sebáceos

Inflamación de
la glándula

¿Respuesta
favorable a

Ciclosporina?

¿Tratamiento
favorable a Vit. A y

Retinoides?

Modo
autosómico
recesivo de

herencia

Caniches
y Akitas

Varias
Teorías
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en diversos grados, siendo localizada y/o genera-

lizada y se describen zonas de gran descamación 

en dorsal del tronco. Las lesiones son simétricas bi-

laterales y afectan, de manera progresiva, la cara, 

cabeza, pabellón auricular, tronco y miembros pos-

teriores (2,14). Prurito, olor corporal fuerte y dermati-

tis papular pueden asociarse con infección cutánea 

estafilocócica secundaria, siendo una complicación 

frecuente de la adenitis sebácea (14).

Lo que sucede con perros de manto corto, es 

que las lesiones comienzan como áreas anulares 

que se agrandan periféricamente, e incluso pueden 

fusionarse y formar una sola lesión. Hay descama-

ción fina, de color blanco, que forma cilindros foli-

DIAGNÓSTICO
Se debe tener en cuenta la historia clínica 

completa del paciente: presentación inicial, edad 

de inicio, velocidad de aparición, duración de los 

signos clínicos, presencia o no de prurito, si hay 

otros animales convivientes (o personas) con signo-

logía cutánea, hábitat, alimentación, terapias antes 

de la presentación y si hay evidencia de signos sis-

témicos (Cuadro 2) (1,2).

Siguiendo una minuciosa revisión clínica ge-

neral y un adecuado examen dermatológico, debe 

construirse una lista de diagnósticos diferenciales. 

Entre los posibles, se encuentran dermatofitosis, 

demodicosis, seborrea idiopática primaria, trastor-

nos nutricionales (dermatosis con respuesta a Vita-

mina A), foliculitis bacteriana superficial, dermatitis 

por Malassezia spp, alopecia X, alopecia estacional 

del flanco, alopecia por dilución de color, dermatitis 

piogranulomatosa estéril, hipotiroidismo y otras en-

docrinopatías (1,17, 18, 19).

La evaluación del paciente afectado debe 

incluir los siguientes métodos complementarios: 

raspajes de piel, tricografía, cultivo de hongos, ci-

tología, hemograma completo, bioquímica sanguí-

nea, donde se incluye el perfil hepático y renal, y 

medición de hormonas, principalmente tiroideas 

(2,20,21,22). El diagnóstico definitivo de adenitis se-

bácea se obtiene a través de un examen histopato-

lógico (23) (Imagen 1).

Es importante realizar biopsia de lesiones 

tempranas, con escamas adherentes, para demos-

trar la inflamación activa contra las glándulas sebá-

ceas. Histológicamente, en estos casos incipientes, 

se pueden encontrar granulomas perifoliculares 

en lugar de las glándulas sebáceas (2,10,20,23). Así 

mismo, se evidencia inflamación y destrucción de 

estas. Los folículos pilosos en sí no suelen inflamar-

se, aunque algunos casos muestran atrofia folicular 

y foliculitis mural del istmo (7,10). Las lesiones más 

crónicas se caracterizan por dermatitis perivascular 

superficial hiperplásica, con ortoqueratosis epidér-

mica y folicular o hiperqueratosis paraqueratosica 

(1,2,10,22). Puede verse también infiltrado de células 

inflamatorias compuesto por histiocitos, linfocitos, 

neutrófilos y células plasmáticas, y glándulas sebá-

ceas pequeñas, encogidas o ausentes (1). 

Se recomienda tomar de 4-5 muestras de 

biopsia con tijera o punch de 6 mm, con anestesia 

local sin adrenalina. Rara vez se necesita anestesia 

general (16,23). 

culares no adherentes (acumulaciones de querati-

na y material folicular alrededor del pelo). El manto 

toma aspecto “apolillado”, que no está asociado con 

la típica foliculitis costrosa papular (1,2,13,15).

Se cree que puede haber relación entre los 

perros que padecen adenitis sebácea y aquellos 

con disfunción de la glándula de Meibomio (DGM). 

La disfunción de esta glándula puede ser una co-

morbilidad, debido sus similitudes anatómicas, fi-

siológicas y embriológicas (16).

Se ha observado adenitis sebácea secundaria 

en varias enfermedades primarias como leishma-

niosis, demodicosis, alergia alimentaria y síndrome 

úveo-dermatológico (17).
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Imagen 1:  Microfotografía de piel, dónde se observa intenso 
infiltrado inflamatorio predominantemente linfoplasmocítico, 
en el estroma perifolicular, afectando la glándula sebácea de-
generada (*). F, folículo piloso. Hematoxilina y eosina. Barra= 
100 µm. Gentileza del Servicio de Patología General y Especial 
de la Facultad de Ciencias Veterinarias, U.N.R, Argentina.

Cuadro 2. Diagnóstico de la Adenitis Sebácea.

Algoritmo Diagnóstico

Alopecia

Pruriginosa

Si son
NEGATIVOS

BIOPSIA

Apruriginosa

Aspecto de la
alopecia

Tricografía

· Estructura del pelo
· Demodicosis
· Dermatofitosis

· Demodicosis
· Dermatofitosis

Raspado Cutáneo

Tipo de
lesiones

Distribución de
la alopecia

Reseña-Anamnesis
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TRATAMIENTOS TÓPICOS
Importantes para hidratar la piel (1,2). Entre ellos se encuentran:

Champús

Los champús queratolíticos y queratoplásticos que contienen acido salicílico y azufre para eliminar 

las escamas y las costras son los más útiles. Facilitan la eliminación excesiva de piel queratinizada (1).

Humectantes

Los humectantes que contienen entre un 50% y un 70% de propilenglicol ayudan en la hidratación 

cutánea (1). El procedimiento recomendado es realizar dos a tres baños en la semana y enjuagar con un 

humectante. Se debe permitir un tiempo de contacto del champú de 10 minutos antes del enjuague, des-

pués de lo cual se puede aplicar aceite de bebé por dos horas de contacto. Posteriormente, se enjuaga 

nuevamente con el champú (1, 2,3).

TRATAMIENTOS SISTÉMICOS
Ácidos grasos esenciales omega 6 y omega 3

Los ácidos grasos esenciales (AGE) son sustan-

cias naturales que el organismo requiere para sub-

sistir y que no puede sintetizar, por eso se les debe 

incorporar en la dieta. El destino final de estos AGE es 

la membrana celular. Gracias a ellos, las membranas 

celulares son estructuras adecuadamente fluidas a 

temperatura corporal, condición fundamental para 

la vida. Los AGE combinados con tratamiento tópico, 

ayudan a mejorar el aspecto de la piel y el pelo. Tam-

bién tienen propiedades antiinflamatorias y ayudan a 

mantener la barrera epidérmica (1,13).

Ciclosporina

La ciclosporina es un fármaco inmunosupre-

sor que actúa inhibiendo la proliferación leucocitaria 

(principalmente linfocitos T- helper) y la producción 

de diversas linfocinas como la IL-2. Se utiliza en dosis 

de 5 a 10 mg/kg cada 24hs, siendo un tratamiento 

útil para el manejo de la adenitis sebácea. Se perci-

ben mejores resultados en perros tratados con una 

combinación de champú, aceite para bebé y ciclos-

porina (24,25,26,27). Algunos autores reportaron su 

éxito en soluciones tópicas al 1% (28,29).

Los efectos adversos de la ciclosporina inclu-

yen vómitos, diarrea, malestar abdominal, hiperpla-

sia gingival y papilomatosis (1,2,25,26,27,28,29).

TRATAMIENTO
El tratamiento es esencialmente un ejercicio de limitación de daños. La destrucción de las glándulas 

sebáceas no se puede revertir. El tratamiento está dirigido a mejorar la condición del pelaje (3,15). Los tra-

tamientos para el manejo de adenitis sebácea son variables, ya sean tópicos y/o sistémicos (3,19).

Vitamina A

La vitamina A (retinol) presenta importantes 

propiedades inductoras de la diferenciación celular 

en todos los epitelios, tanto glandulares como de re-

vestimiento. Dosis de 10000 UI administrada vía oral 

cada 12 hs, puede ayudar a algunos perros. Se pue-

den probar dosis de hasta 30000 UI. Un estudio in-

formo hasta un 80-90% de mejora dentro de los tres 

meses con tratamiento con vitamina A (30). 

La toxicidad por vitamina A incluye reducción 

de la producción de lágrimas, hepatotoxicidad, quei-

litis, teratogenicidad y xerosis (1,30).

Isotretinoína

Este retinoide sintético (análogo de la vitami-

na A) se ha usado con cierto éxito en el pasado, a 

una dosis de 1-3 mg/kg cada 24 hs. Es caro, y en los 

últimos años, parece haber sido reemplazado por la 

ciclosporina. También se ha descripto el uso de etre-

tinato y acitretina. No están disponibles actualmente 

para tratamiento veterinario (1,31). 

Otros

El uso de antibióticos para controlar las infec-

ciones secundarias, y el uso de glucocorticoides 

para tratar el prurito, suelen ser muy útiles para au-

mentar el éxito de la terapia (3).
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CASO CLÍNICO
Se presenta a consulta en el Hospital Escuela de Grandes y Pequeños Animales de la Facultad de 

Ciencias Veterinarias de la Ciudad de Casilda, U.N.R, Argentina, un perro macho, entero, de 4 años, raza 

schnauzer. El paciente presentaba alopecia, que inició en puente nasal, cuello y tronco. Posteriormente 

la alopecia evolucionó, afectando desde la nuca hasta la zona dorsolumbar. El manto estaba deslucido, 

oleoso, con gran cantidad de escamas adheridas a la superficie de la piel. El pelo se desprendía fácilmente 

y había ausencia de prurito.

Imagen 2: Alopecia en el puente nasal, con leve descamación de 
color blanquecina en un perro de raza schnauzer.

Imagen 3: Vista dorsal del paciente, donde pue-
de observarse la alopecia desde la zona dorsal 

del cuello hasta el área lumbar.
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En el consultorio, se llevaron a cabo diferentes técnicas diagnósticas para poder descartar o confir-

mar el diagnóstico presuntivo de adenitis sebácea. Dentro de estas técnicas se realizaron: raspajes cutá-

neos, los cuales dieron resultados negativos y tricografía, donde se apreciaron los pelos con vaina típicos 

de la adenitis sebácea (Imagen 4).

Imagen 4: Vainas características de la adenitis sebá-
cea rodeando el tallo del pelo. La imagen correspon-
de al paciente del caso clínico.

Imagen 5: Mejoría clínica del paciente. Nótese la piel 
sin costras ni escamas.

Desafortunadamente, los tutores no accedie-

ron a la histopatología, ya que no querían realizar 

el tratamiento específico para adenitis sebácea por 

no poder costearlo. Con base en esto, se decidió 

trabajar para renovar el estado de la piel, ante la in-

capacidad de confirmar el diagnóstico. 

Se procedió entonces a mejorar las condi-

ciones básicas del paciente mediante el cambio a 

alimento SuperPremium Nutrique Medium Young 

Adult Dog®, antiparasitario externo en comprimi-

do Simpárica® (Sarolaner), complejo vitamínico re-

generador de piel en comprimidos, Mayor 10 Pelo 

y Piel®, y concentrado líquido de AGEs omega 3, 

omega 6 y vitamina E, Derm Caps®. También se 

sumaron baños semanales, con champú Labyderm 

Skin Soldier® y secado con toalla. Luego de los 

baños, se indicó utilizar la loción Clorhexpro, Oss-

pret®, la cual contiene Clorhexidina 2% y Propiona-

to de calcio 2%. Se sugirió realizar corte de pelo en 

la zona de la lesión, esto para impedir la formación 

de costras y un ambiente propicio para que se des-

encadenen infecciones bacterianas. Por otro lado, 

se recomendó evitar la exposición directa al sol en 

el horario de 10:00 a 16:00 hrs. 

Luego de tres controles, cada 15 días, se vi-

sualizó una notable mejoría en cuanto a la calidad 

de la piel. Si bien todavía había zonas donde no cre-

ció pelo, la mejoría fue significativa. 
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DISCUSIÓN

La adenitis sebácea podría ser una enferme-

dad subdiagnosticada en nuestra región. Una de 

las razones principales, en la opinión de los autores, 

es que la mayoría de los tutores no pueden o no 

quieren realizar un diagnóstico por histopatología. 

Lamentablemente, esto fue una limitante en nues-

tro caso, ya que los tutores fueron claros en su inca-

pacidad para costear el tratamiento. 

Otra posible causa, no menos importante que 

la anterior, que impediría el diagnóstico de la adeni-

tis sebácea es que, en muchas ocasiones, los pro-

fesionales veterinarios no la incluyen dentro de los 

diagnósticos diferenciales, principalmente por des-

conocimiento (14).

Al no poder arribar a un diagnóstico certe-

ro y definitivo, sea cual fuere el motivo, lo que se 

busca es mejorar la calidad de la piel, intentando 

efectuar un tratamiento que pueda costearse y 

sostenerse a lo largo del tiempo (23,27). En nues-

tro paciente, el tratamiento elegido mostró mejo-

ría relevante en la calidad de la piel y el pelaje, sin 

utilizar agentes farmacológicos como la ciclospo-

rina, evitando los efectos secundarios que esta 

puede desencadenar. Sin embargo, esto no exime 

el hecho de que la histopatología es el gold stan-

dard para el diagnóstico definitivo de la adenitis 

sebácea (17,24,32,33,34).

CONCLUSIONES
La adenitis sebácea es una patología poco diagnosticada. Se caracteriza por la des-
trucción inmunomediada de las glándulas sebáceas, que se refleja clínicamente en 
descamación y alopecia.
Es importante remarcar desde el inicio a los tutores que la adenitis sebácea no tie-
ne cura, y que se puede obtener una mejoría en la calidad de la piel y el pelaje con 
el tratamiento apropiado, que debe ser mantenido en el tiempo. 
El diagnóstico definitivo se obtiene a través del examen histopatológico. Sin 
embargo, esta es una técnica que suele ser costosa, y, por ende, son muy pocos los 
tutores que pueden acceder a ella. Siendo esta, posiblemente, la principal limitan-
te y al no poder llegar a un diagnostico definitivo, se busca realizar un tratamiento 
integral.
El tratamiento tópico, en combinación con ciclosporina, parece reducir la descama-
ción, la alopecia y la inflamación de las glándulas sebáceas de forma efectiva. Sin 
embargo, es importante ajustar la terapia en función de cada caso individual. 
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