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Resumen 

En la actualidad sabemos que un importante número de tumores sobreexpresan 

la enzima COX-2, mientras que esto no sucede en los tejidos normales de los cuales 

proceden. En este sentido existen sólidas pruebas que sugieren que a nivel celular la 

COX-2 contribuye a la transformación neoplásica y al comportamiento maligno de un 

tumor, aumentando su capacidad invasiva y metastásica. De hecho, recientes trabajos 

indican que la COX-2 puede usarse como objetivo terapéutico en el tratamiento de 

algunos tipos de tumores en el hombre y en el perro. Evaluar si un tumor determinado 

expresa la COX-2 es fundamental para investigar la utilidad de un fármaco inhibidor de 

esta enzima, e incluso puede ser útil para prever el comportamiento biológico de una 

neoplasia.  

En el laboratorio de Anatomía Patológica de la Facultad de Veterinaria de las 

Palmas de Gran Canaria, asociado al Grupo de Biomarcadores Tumorales de la Facultad 

de Veterinaria de Córdoba, se ha desarrollado la técnica para la determinación de COX-



2 en tejidos neoplásicos, y se ha investigado su presencia en diferentes neoplasias 

caninas y felinas.  

En esta comunicación se muestran los resultados de dicho trabajo, además de 

realizar una breve revisión actualizada de los tipos tumorales potencialmente 

susceptibles de ser tratados de forma coadyuvante con un inhibidor de la COX-2. 

 

Manuscrito 

 La enzima prostaglandina G/H sintetasa, también conocida como ciclooxigenasa 

(COX) controla la síntesis de prostaglandinas (PG) a partir del ácido araquidónico 

procedente de las membranas celulares. Existen dos isoformas de esta enzima 

denominadas COX-1 y COX-2 que, pese a compartir importantes similitudes a nivel 

proteico, son codificadas por distintos genes en diferentes cromosomas. La COX-1, 

también denominada  forma constitutiva, se encuentra en el citoplasma de las células de 

la mayoría de los tejidos y cumple un papel importante en el mantenimiento de la 

homeostasis celular. Así, las prostaglandinas derivadas de su síntesis permiten la 

integridad de las células de la mucosa gástrica, contribuyen a la vasodilatación de los 

capilares renales y son esenciales en la producción de tromboxanos proagregatorios 

plaquetarios. Contrariamente a la anterior, la COX-2, conocida también como forma 

inducible, no se encuentra en la mayoría de los tejidos (salvo riñón, cerebro, testículos y 

epitelio traqueal) y es la responsable de los efectos inflamatorios de las prostaglandinas, 

además de participar en la diferenciación celular y  en la carcinogénesis1.  

Existen varios métodos laboratoriales para la determinación de la COX-2 en un 

tejido. En nuestro caso hemos seleccionado la técnica inmunohistoquímica pues ofrece 

las siguientes ventajas:  

- Se pueden utilizar muestras de tejidos procesados de manera estándar para su 

estudio histopatológico (muestras fijadas en formalina e incluidas y 

almacenadas en bloques de parafina) 

- Existe una relación directa con la imagen histopatológica, es decir, se puede 

observar que células dentro de un tejido tumoral son las que contienen la 

enzima y en qué grado la expresan.   



Previamente, la presencia de la COX-2 en neoplasias caninas ha sido 

documentada por varios autores en carcinomas de células escamosas2, en carcinomas 

renales3, en carcinomas de células transicionales4, en carcinomas prostáticos5, en 

osteosarcomas6, en tumores ováricos7, en algunas neoplasias intestinales8, y en ciertos 

tipos de  carcinomas nasales9 y mamarios10. Sin embargo, no se ha encontrado 

sobreexpresión de COX-2 en tumores de origen mesenquimal ni hemolinfático5. 

Contrariamente a lo anterior, en las neoplasias felinas, sólo se ha demostrado 

sobreexpresión en los adenocarcimomas mamarios, en los carcinomas de células 

escamosas orales (no en los cutáneos) y en algunos carcinomas de células 

transicionales11. 

 Nuestros resultados son comparables con los anteriores en los siguientes tipos 

tumorales: osteosarcomas, carcinomas prostáticos, carcinomas de células escamosas, 

carcinomas nasales e intestinales. Respecto a los tumores mamarios caninos, y 

coincidiendo con algunos autores10, la expresión COX-2 estuvo relacionada con el tipo 

histológico, siendo las formas más agresivas las que expresan dicha enzima. También es 

interesante destacar la presencia de la COX-2 en un caso de un melanoma oral canino, 

pues dicho hallazgo no  se ha comunicado previamente. 

Pese a todo esto, a fecha de hoy sólo se ha conseguido demostrar la utilidad de 

inhibidores COX-2 en los siguientes casos: 

- Carcinomas de células transicionales (solo o acompañado de drogas como la 

mitoxantrona, el carboplatino, o el cisplatino)12,13,14 

- Tumores orales, como el carcinoma de células escamosas o el melanoma oral 

(acompañado de un citostático derivado del platino, como el carboplatino o 

el cisplatino)15 

- Carcinomas prostáticos16 

- Pólipos rectales17  

En el resto de neoplasias su empleo es hoy en día fuente de debate e intensa 

investigación. De hecho, la irrupción en el mercado de inhibidores selectivos de la 

COX-2 para uso animal, como son los AINES de la familia de los coxib, ha revitalizado 

el interés de la COX-2 como objetivo terapéutico en oncología veterinaria, pues 

permiten la administración prolongada de este tipo de medicamentos con un menor 

riesgo de efectos indeseables derivados de la inhibición de la COX-1.  
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