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1.- INTRODUCCION 

la adquisición de nuevos conocimientos dentro de la mediciAa ve

terinaria obliga a la constante actual izaci6n del material biblio

gráfico existente. Este material se encuentra en su mayorfa en otros 

idiomas, por lo que la informaci6n en español ea escasa y de diffcil 

obtención (82). 

lo anterior hace necesario la realizaci6n de estudios recapitula

tivos sobre diferentes temas en medicina veterinaria. 

El presente trabajo forma parte de una serie de estudios recapit.!:!, 

lativos sobre los temas que forman el programa de la asignatura de 

Patologfa Especial, que está realizando la Secci6n de Patologfa de 

la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlan con la finalidad de 

elaborar un libro que sirva de material de consulta par los estudia_Q, 

tes y profesionistas de la carrera de M~dico Veterinario Zootecnista. 

La piel cumple una amplia variedad de funciones, como son: mante

ner el medio interno, p·roteger al ani•mal contra el ataque de agentes 

ffsícos, qurmicos y biológicos, regular la temperatura corporal, •eu 

saci6n de: temperatura, tacto, dolor; producci6n de vitamina D, se

creci6n de sebo y excreci6n de sudor y finalmente como indicador del 

estado de salud del animal (20,48,57). 

Las funciones mencionadas se alteran cuando se producen en élla 

cambios patológicos; produciendo sufrimiento al animal (10,39,48), 

causando perdidas econ6micas (10,55,86) y ocasionando muchas veces 

problemas de zoonosis (10,39,48). 

Todo lo expuesto anteriormente justifica Ja real izaci6n de 6ste 

trabajo¡ que a au vez, pretende proporcionar un texto btiaico y sencl. 

llo con la informaci6n actualizada sobre la patologra de la piel ~n 

Jos animales dóm6aticos. 
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11.- MATERIAL Y METOOOS 

Se busc6 informoci6n en diferentes hemerotecas y bibliotecas de 

la zona metropalitdna. 

En las hemerotecas se consult6 el lndex veterinary y el Veterina

ry bulletin para obtener la m~yor cantidad posible de referencias 

de artfculos, dando preferencia a los publicados entre 1975 y 1984. 
De los artfculos encontrados se hiz6 una selección de ellos y se 

util izar6n a su vez como fuente de información bibliográfica al con

sultor las referencias que se local izan al final de cada uno de e-

11 os. 

En las bibliotecas se buscaron los 1 ibros más recientes sobre los 

temas de nuestro interés. 

Una vez obtenida la informaci6n m~s reciente tanto de artrculos 

como de libros se procedió a anal izarla y sintetizarla para la reall 

zaci6n de esto trabajo. 

La ·informaci6n abarca las caracterfsticas morfofisiol69icas más 

importantes de la piel, Las alteraciones patol6gicas del apiel, que 

ae agruparon de la siguiente Forma: Lesiones primarias, secundarias 

e histopatologfa b6sica; .sensación de prurH::o" causas generales de 

enfermedad cutánea; defectos cong~nitos; lesiones degenerativas; ca.!!!. 

bios circulatorios; trastornos pigmentarios; cambios en el pelo; # 

.. Tr.astoenoa de las glándulas sebáceas y sudorfparas; lnflamaci6n; 

Trastornos end6crinos; deficiencias nutrieionales; intoxicaciones; 

tumores no neopl4aicos, neoplasias, dermatitis varias. 

Esto• puntos a su vez se subdividen como lo indica el fndice. 
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111.- MORFOFISIOLOGIA DE LA PIEL 

La piel ea el 6rgano de mayor tamaño en el organismo (20,39); a

demas, es el 1 rmite anat6mico, asr como uno de los principales 6rg.! 

nos de comunicaci6n entre el animal y el medio ambiente (20). 
A continuación mencionaremos las funciones más importantes de la 

piel: 

.!,) Mantener el medio interno: evitando la p~rdida de agua, elec

trol ftos y macromol~culaa (20,48). 
!:?) Protección contra el ataque de agentes ffsicos, qufmicos y bi~ 

l 6gi coa (20, 48). 
s) Regulaci6n de la temperatura corporal (20,48). 
g) Sensación del tacto,· temperatura, dolor y prurito (20,48), 
~) Producción de vitamina O (20,48) • 
.f.) Secreción de sebo y excreci6n de sudor ·(20,48). 
a) Para el m6dico veterinario es un indicador del estado de salud 

del animal (57). 

Anatomfa (48): 
1.-Piel (cutis) 

A.- Epidermis .. ~ 

1.- E•trato basal 

2.- Estrato espinoso 

3.- E•trai:o granuloso 

4.• Eatrato IOcido 

·S.- Estrato cdeneo 

.s.- Apendicos epidermales 

1.- Gtandula• de la plel 
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a) GIAndulaa aeb4ceas 

b) GIAndulas sudorfparas ap6crinas 

e) Gl~ndulas audorfparas 6crinas 

2.- Pelo, plumas 

3.- Garras, cascos, cuernos, pezuñas 

O.- Dermis (cori6n) 

11.- Hipodermis (subcutis) 

A.- Epidermis: las capas de la epidermis se forman porque al ir

se desplazando las células del estrato basal al c6rneo van cambian

do de forma (4S), En la rata el ciclo completo dura 19 dfas, en el 

humano 30 dfas (30) y en el perro las células tardan 22 dfas en pa

sar del estrato basal al granuloso (48). 
1.- Estrato basl!.J: esta capa descansa sobre una membrana basal 

(la membrana basal es una fase qufmica intermedia entre la dermis y 

epidermis que posiblemente est~ compuesta de poi isacaridos ne6tros) 

(48). El estrato se forma de cuatro tipos de c61ulas: 

~) Queratinocitos: estas células por producción continua, media~ 

te un proceso de transformaci6n c6rnea, dan Jugar a las restantes 

capas epidermicas (48). 

l>) Metanocitos: estas c~lulas migran de la cresta neural hacia 

la epidermis durante la Fase embrionaria. Cuando están migrando se 

conocen como melanoblastos y cuando se sitCan en el estrato basal 

ao conocen como melanocitos (47). 
Se sitOan entre loa queratinocitos (aproximadamente existe un m~ 

lanocito por cadn diez queratinocitos) y poseen prolongaciones citg, 

plasm4ticaa. En su citoplasma contienen granulos llamados melanoso

maa que poseen tiroslnasa~ 6sta enzima catal iza la transformaci6n 
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de tirosin~ a melanina. Ademas, la producción de melanina está reg~ 

lada por la hormona estimulante de los melanocitos. Una vez forma

dos los gránulos de melanina son transferidos a los queratinocitos 

adyacentes, aumentando su pigmentaci6n (47,48), 
c) Céf'.ulas de Langerhans: se local izan en el estrato basal y en 

el espinoso, poseen receptores fe, lgG y·c
3 

que les sirven para pr2 

cesar anticuerpos (48). 
d) Células de Merckel: Son receptores rensitivos 

2.- Estrato espinoso: se forma a partir ~el estrato basal y son 

células viables, Las células estén unidas entre sf por wdesmosomas" 

o puentes intercelulares (11}. 
3. - Estrato <>ranul oso: son células mor1·bundas que poseen gránu-

1 os bas6filos de queratohial ina (11). 
4.- Estrato Lúcido: es una capa qucratinizada compacta formada 

por células muertas sin núcleo que contienen eleidina (11). En pe

rros y gatos se ve solo en las alqoadillas plantares y a veces en 

el plano nasal (20,48), 

S.- Estrato c6rneo:· esta capa está compl etamcnte queratini ;tada y 
• 

constantemente se renueva, con lo que mecanicamente se eliminan mi-

croorganismos (22,48). 
La queratina es una escleroprotefna fibrosa, azufrada y pobre en 

agua, contiene alrededor de 18 aminoácidos, entre los que predomina 

la cistina (11). 

Zona paracut5nea: Es una soluei6n acuosa que recubre al estrato 

córneo. En ella estan disueltos lfpidos en emulci6n, fragmentos de 

pelo, células de descamaci6n y otras substancias; ademas, es el h,! 

bitat de la flora bacteriana sapr6fita (32,48). 
La producci6n de las glándulas sudorfparas y sebáceas son de Í!!! 
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portancia en la formaci6n de la zona paracutánea, poi lo que hare

mos menci6n especial a cada unn de ellas: 

,!} Productos de las glándulas sebáceas: la pelfcula de lfpidos 

en Jos animales domésticos está constituida por ácidos orasos esen

ciales y una amplia variedad de ceras (48). El ádido Óleico (22) y 

el ácido linoleico (48) producidos por estas glándulas, no permiten 

el desarrollo de gérmenes pat69enos; por otro lado, las ceras hacen 

impermeable al agua a la piel y al pelo (43) • 

.'?) Productos de 1 as glándulas sudorfparas: producen el ácido 1 a~ 

tico que le da a la piel un ph ácido de 3 a 4 que impide el desarr!:!_ 

llo de microorganismos pat6genos (22); además, se ha demostrado que 

en la superficie de Ja piel de los perros existen protefnas con ac

tividad inmunol69ica, dentro de las que están la l9A, que posible

mente provengan de las glándulas sudoríparas (48), 

La flora bacteriana sapr6fita está constituida por bacterias que 

contribuyen a la defensa de 'la piel y tienen una relaci6n de simbi2, 

sis con ei huesped. Se alimentan de los productos de las glándulas 

sudorFparas y sebáceas, compitiendo por el alimento con bacterias 

pat6genas, y son capaces de producir substancias antibi6ticas (22, 

48), actuando como una barrera biol6gica de defensa de la piel (22). 

En el perro, las bacterias residentes son Staphylococcus .!2.·coa

gulasa negativa, Micrococcus !2,1 Streptoeoccus alfa hemolítico,~

cinetobacter !e. (48). 
B.- Apéndices epidermales 

1.- Glándulas de la piel 

a) GIAndulas sebáceas: su 3ecreci6n ea de tipo hol6crina, 

las substancias que producen, como ya se mencion6, forman parte de 

la zona paracut6nea. ~e originan de invaginaciones de célula• epi-



-7-

d6rmicaa de la vaina epitelial del folfculo piloso primitivo. Su 

conducto desembocan por lo general en el fol rculo piloso (11). 

b) G!Andu!as sudorfparas: Ja divisi6n clásica de las 

9IAndulas sudorfparas en ap6crinas y ferinas (mer6crinas) deberá de 

cambiar pues los estudios con el microscopio electr6nico han demos

trado que las glAndulae ap6crinas en realidad real izan su secreci6n 

de manera mer6crina (13,30). 

GIAndula• ap6crinas: son las más abundantes en los a

nimales dom6sticos, est6n distribuidas en la mayor parte de la piel. 

En los equinos son bastante productivas durante el ejercicio y en 

zonas con altas temperaturas. Segregan substancias que por degrada

ción bacteriana dan un olor corporal caracterfstico. Estas glándulas 

no intervienen si gni fica·tivamente en 1 os procesos termore9ul adores 

(18,20). 

G!AnduJas 6crinas: están más desarrolladas, son más 

numerosas y funcionales en el hombre que en cualquier otra especie. 

En 1.os animales dom6sticos se local izan principalmente en los coji

netes pi antares de perros y gatos, en 1 a ran i 11 a de 1 os ungulados y

en la regl6n nasolabial de los rumiantes y cerdos. 

Este tipo de glándulas intervienen en lps procesos de termoregu-

1 aci6n en mayor medL<;la que 1 as ap6crinas (18,20). 

2.- Pelo: El pelo está constituido por el folfculo piloso y 

por eJ pelo propiamente dicho (30). 

Pelo: Coneiate en una m6dula central de queratina blanda 

[ y .una cutfcula y corteza ele queratina dura (30) • . , 
¡ Fol fculo pjl,2~S se forma a partir de una inva9inacl6n 

i de la epidermis en h dermis subyacente (11). Tiene una actividad 

t cfclica para la formaci6n de pelo, dividida en 3 fases (18): 
; 
~~:. 
t;': 
:~; 
~l¡
Q' 

;G· 
~·:-

~. 
" ¡, 
V 
~.· 

i: 
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-Fase anabólica: fas c~lulas del bulbo .Jon mitotice

\mente activas, es la fase de crecimiento del pelo. 

~' 
-F3se catab61 ica: la proliferaci6n del pelo decrece 

'lentamente y finalmente cesa por completo. 

-Fase telogénica; es una fase de reposo, qué es seguí .. 

··da de la fase anab61 ica para continuar con el ciclo. A medida que el 

¿nuevo pelo crece ve desplazando la raíz del pelo anterior hasta que 

.;. to substituye por completo. 

Los folfculos se clasifican en varios tipos (1~): 

- Primarios: son de di6metro grande, penetran profundamente en 

'.; 1 a dermis y se asocian a una glándula sebácea, una sudorfpara y un 

musculo erector. 

- Secundario: tiene menor diámetro que los primeros, son superfi-

.;ci al es y s61 o poseen 91 ándul as sebáceas. 
~ 

- Simples: de éstos folfcufos emerge un pelo a la superficie. 

Compuestos: varios pelos emergen a la superfic~e de la piel 

por una avertura anica. 

:',, 

, 3.- Garras, cascos, cuernos~ pezuñas: son anexos queratin,L 

i::ados. No serán descritos en 6ste trabajo por lo que se recomienda 

" iconsultar a Dellman (1983) y Mul ler (1983). 

/ D.- Dermis (cori6n): está constituida por fibras de colli9ena, 

.:elastina y retñcufina. En ella se localizan fos folfcufos pilosos, 
fe 

.. 31 ~ndul ae, vasos y nervioe. Se _d,.vide en d'os (r 8,48). 

:i - Superficial (papilar)'/~,~~~ en contacto con la epidermis, se 

~;compone de una malla fina de fibras de col~gena, reticuf ina y elaa-
·./. 

i<tinaf fibrocitos, macr6fagos, c61 ul as pi asmáticas y cebadas. 
~\·· 

~;: 
~'. 
lt;';'.: •• 

~¡· 
~;' 
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- Profunda (reticular): esta capa es más densa y tosca que la 

capa superficial, contiene grandes masas de fibras de col~gena. 

11.- Hipodermis (subcutis): e~ una capa de tejido conectivo que 

fija la dermis al masculo subcutáneo o al mismo hueso. Se forma de 

colágena y elastina lo que permite que la piel tenga flexibilidad. 

Existe tejido ·adiposo, que cuando aparece en gran cantidad recibe el 

nombre de panfculo adiposo (18). 
lrri9aci6n de la piel: está dada por tres plexos (11): 

- Plexo subcutáneo: irriga la hipodermis. 

Plexo medio: se origina de ramas del plexo subcutáneo, irriga 

folfculos pilosos y glándulas. 

- Plexo superficial: Proviene del plexo medio e irriga las papi

las dfrmicas. 

Inervación de la piel: la piel posee una doble inervaci6n (11): 
!) ~imp6ti.éa: da 1 a motricidad a 1 os vasos sangufneos, gl líndul as 

y 3istema piloerector. 

,l>.) Espinal: recoge sensaciones en epidermis, dermis e hipodermis 

mediante terminaciones 1 ibres y corpOsculos especiales. 

Loa estudios neurofisiol69icos tienden a refutar el concepto de 

funci6n especffica para cada. uno de los re9eptores, excepto para 

los de Vater-Pacini......__ 

A continuaci6n se mencionan los receptores nerviosos con la fun

ci6n que tradicionalmente se les ha dado: 

1 ..... Vater-Pacini: presi6n o sensibilidad profunda en hipodermis. 

2.- Golgi-Mazzoni: presi6n o sensibilidad profunda en dermis pr2, 

funde. 

3,. Krausse: frío 

4.- Ruffinis calor 
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5.- Meieener-Ranvier: aensibil idad táctil en dermis papilar. 

6.- Terminaciones 1 ibres: sensaciones dolorosas. 

Caracterfsticas de la eiel: 

!) Grosor; varfa se96n la especie y regiones corporales. La piel 

es m6s gruesa en la parte dorsal del cuerpo y en las caras laterales 

de los miembros; es más delgada en las porciones ventrales y caras 

mediales de los miembros. En los gatos el grosor varfa de 0.4 a 1.9 

milfmetros se90n la regi6n del cuerpo; en bovinos de 2.4 a 10.7 mi

l rmetros ( 1 8). 

Por otro lado, el grosor de la piel tiene una relación inversa 

con la cantidad de pelo o lana; asr, la piel de la oveja es muy del

gada, mientras que la capa de lana es abundante (20). 

a>~: depende de los factores siguielltes principal:nente: 

- la cantidad de melanina (11). 

- elvolumen de sangre que corre por los capilares de la dermis se 

percibe por transparencia a traves de las capas delgadas de la epi

dermis. El color que proporciona la sangre a la piel depende de la 

cantidad de oxfl.1emof)lobina o hemoglobina reducida que posea (11,39). 
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MUSCULO 
PI LOERECTOR. __ --1--.it----1~---.f..f.Ji~~;),U 

GLANDULA SEBACEA_--.__,_~~-ff--=:---lH.ff¡.¡.J'"';;--: 

Fig. 1 La piel Humana 
(Tomado de Dukes, H .H., Swenson, M.J.: 
Fisiologfa de loe animales domésticos 
Agui lar, 1977). 
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Fig. 2 Epidermis 

(Tornado de Bustamante, F. : 'sistema 
tegumentario 
UNAM, 1984). 
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IV.- PATOLOGIA OE LA PIEL EN LOS 
ANIMALES OOMESTICOS 

A.- LESIONES PRIMARIAS, SECUNDARIAS 
E HISTOPATOLOGIA BASICA 

las alteraciones'morfof69icas y/o funcionales de la piel que, in

dividualmt>nte o en conjunto, son manifestaciones de las enfermedades 

cutáneas, se conocen como lesiones elementales de la piel. Estas I~ 

siones se clasifican en lesiones primarias y secundarias (11), 

Las lesiones primarias principian en la piel sana, mientras que, 

fas lesiones secundarias son evoluci6n o consecuencia de una lesi6n 

primaria ( 11) • 

.!) Leuiones primarias: 

a) Mácula: es un cambio de color circunscrito de la piel (11,39, 

48), en el que no hay elevaci6n o depresi6n (11), Puede deberse a 

~rastornos circulatorios como eritema, connesti6n o hemorragfa (11, 

39,48), a un aumento o disminuci6n de pigmentos naturales (11,39, 

4S), o a la apl icaci6n de tatuajes (11). 

A las pápulas mayores de 1 a 2 centfmetros se les conoce como ma~ 

chas (39,43). 
b) Páoula: elevación s61 ida circunscrita de la piel (11,39,48), 

se desarrolla en los estratos de la dermis e hipodermis (11). Se da 

com~ respuesta a una agresión, produciendose la acumufaci6n de lfqul. 

dos y c~lulas poi imorfonuclearea, éstos elementos al ser reabsorbi

dos no dejan huella (11). 

Cuando la elevaci6n es mayor a unos milfmetros se le conoce como 

n6dufo (11) o placa (39,48). 
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c) Roncha~~: son variantes de las pápulas (39), consisten 

en la acumulaci6n de edema, de local izaci6n circunscrita y curso P!. 

sajero, con la presencia de prurito. Es la lesi6n característica de 

la urticaria (11,39). 
d) Veafcula: elevaci6n circunscrita de la epidermis, se debe a la 

acumulación de contenido seroso en la epidermis o por debajo de el la 

(39,48), casi siempre debida a un proceso inflamatorio {11). 
Cuando los vesfculas son grandes se conocen como ampollas (39) o 

bulas (11,39). 

e} Pastula: elevaci6n circunscrita de la piel, se debe a la acu

mulación de contenido purulento de local izaci6n muy superficial, no 

necesariamente de origen bacteriano (39,48); por ejemplo, en la der

toeis pustular subcorneal del perro las pOstulas son est~riles (413, 

65). 

l) Lesiones secundarias: 

a) Erosión: destrucci6n superficial de la epidermis (11,4S). 
b) !!.!cera: es la destrucci6n de tejido que alcanza la dermis (39) 

debido principalmente a deficiencias circulatorias, nerviosas y met,!_ 

b61icas que disminuyen la vitalidad del tejido (11). La curaci6n es 

por medio de cicatrizaci6n (11,39,48). 
c) Escara: muerte,de una porción de la piel seguida de necrosis y 

desprendimiento del tejido afectado (11). 
d) Escoriaci6n: abrasi6n de la piel de origen traumático, por ra~ 

cado, traumatramo, etc (11), 
f) Eacama: fragmentos aplanados de estrato c6rneo (10), producidos 

por cornificaci6n imperfecta (39) o por aumento de la tasa de querat.L 

nizaci6n como en la seborrea (10). Exiate normalmente en cantidad Ji

mitada (39). 
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g) f.i.!.l:u:.~ g, Grieta: defecto 1 ineaf de paredes bien definidas que 

a veces alcanza Ja dermis (11,39,43). Es ocacionada por la perdida 

de elasticidad, hipertrofra o desecaci6n de la piel (39). 
h) l!9uenificaci6n: engrosamiento de la piel por irritaciones cr2 

nicas (JS,48), producido por el rascado intenso y continuo por pru

rito (10), 

En general se puede decir que las lesiones cutáneas son el resul-

tado de la combinaci6n de los siguientes Factores (5): 

- dafio del agente causal. 

- respuesta del organismo 

- daño causado por el propio animal al rascarse 

- infecciones secundarias 

(ver figura 3), 

JJ Histopatolo.:ifa básica: se incluyen dentro de la histopatolo

gfa básica las alteraciones micromorfol6gicas, muchas de ellas ex

clusivas de la piel, que nos permiten entender las manifestaciones 

el rnicas de las lesiones primarias y secundarias (11). 
a) Atroffa ~ .Ll!, epidermis: adelgazarniento de los estratos c6rneo 

y basal principalmente (11,49). 

b) Acantosis: aumento del nrosor de la epi~ermis debido a la hi

perplasia del estrato espinoso (11,32,39,48); se asocia a hiperque

ratosis y paraqueratosis como respuesta al estfmufo, Además se pre

senta hiperpigmentaci6n (39). 

e) Acanto! isis: los puentes intercelulares del estrato espinoso 

ee rompen, fo que provoca 111 separaci6n de las c6fulas y la forma

ci6n de cavidades en fa epidermis que se llenan de lrquido y c6fu

las aisladas (11,48), Al perderse el contacto entre las c61ulas se 

produce la 1 lberaci6n de controles intracelulares, que parece ser 
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el factor que inicia la multipl icaci6n celular en la respuesta de 

reparación (60). 
d) Oeqeneraci6n hidr6oica: se le conoce tambien como degeneración 

balonar (4~). Es un edema intracelular y constituye el primer paso 

para fa formación de una vesfcula (32,39,48). 

e) E sponq i os i s: edema producido por 1 a .extravasac i 6n de 1 f qui dos 

a nivel de la dermis que al pasar a la epidermis provoca la separa

ción de los espacios intercelulares del e!tr.ato espinoso {11,48,32, 

39). 

f) exocitosis: es l.a presencia de c€1ulas inflamatorias o eritro

citos alrededor de los vasos sangurneos de la dermis, {11,48). 

g) Oisgueratosis: presencia de una substancia acid.Sfila, posible

mente queratina en las células que no pertenecen al estrato c6rneo 

(11). A menudo dentro de las células del estrato espinoso (60). 
h) Hioergueratosis: engrosamiento del estrato c6rneo con c~lulas 

m~s adheridas de lo normal {11,39). 

i) Paragueratosis: las c~lulas del estrato córneo conservan sus 

n('icleos (11,39) y estan poco adheridas (39). 

i ·¡ 
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B.- SENSACION DE PRURITO 

El prurito es el signo más comOn de las enfermedades cut6neas 

(80). Se define como una sensaci6n desagradable que motiva a rasca~ 

se. Se produce solo en epidermis, dermis superficial y conjuntiva 

palpebral. Aunque tiene el mismo camino aferente quel dolor son di

ferentes cualitativamente, el prurito es una sensaci6n superficial 

(epidermal), mientras que, el dolor es una respuesta a estfmulos pr2 

fundos (48). 
El prurito y el dolor hacen que el animal se dañe a si mismo, es 

de importancia práctica poder diferenciarlos, aunque resulta diffcil 

pues existen condiciones como los traumatismos, irritantes qufmicos 

o demodicosis general izada que pueden producir a cada uno de ellos 

o a ambos a la vez (75). 

El prurito puede ser fisiol6gico, en ~ste caso se trata de una 

sens~ci6n aguda, intermitente y bien definida que se produce en ani

mal es sanos. El prurito patol6gico es menos definido y es distintivo 

de la piel anormal {48). 

No hay fibras especializadas para el prurito, es captado por fi

bras nerviosas terminales 1 ibres estimula~as posiblemente por enzi

mas oroteolfticas. En humanos la histamina ea el principal mediador 

para el prurito, pero en perros y gatos las proteaaas son más impor

tantes (48) (ver figura 4). 

El rascado intenso tal vez suprime el prurito por inhibici6n de 

las neuronas internupsiales de la m6dula espinal, pero su efecto es 

tran~itorio y el daffo producido en epidermis 1 ibera más mediadores 

y se incrementa el prurito, produciendose un ciclo raacado-prurito

raacado (48). 
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Los corticosteroides tienen. potente efecto contra ~I prurito por 

sus propiedad~s desinflamatorias, antien%im~ticas estabilizado

ras de membranas (48). 

En la Figura 5 se muestra el diagn6stico diferencial del pruri

to en perros, este cuadro se puede util i%ar como base para las de

mas especies domésticas. 
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C.- CAUSAS GENERALES OE 

ENFERMEDAD CUTANEA 

las enfermedades de la piel pueden clasificarse en base a su e

tiofogfa en dos srandes grupos (78): 

1) Factores internos: hereditarios o congénitos, temperamento, 

metabolismo end6crino y enfermedades internas, 

~) Factores externos:bacterlas, virus, hon•"'os, parásitos, nutri

ción, temperatura, radiaciones, químicos, traumatismos, 

Algunas enfermedades como las alergras y las neoplasias requie

ren de 1 a i nteracc i 6n de ambos factores, .una predi spos i e i 6n interna 

y un estrmufo externo; otras más, en la actualidad, deben clasifi

carse como de causa ideopática (78) (ver figura 6). 
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Fig. 6 Causas de enfermedad en el gato 
(Tomado de Thoday, K.: Skin disesases 
of the cat 
In practice, November:22-35, 19'31). 



-24· 

D.- DEFECTOS CONGENITOS 

La importancia de los defectos congénitos de la piel es mfnima 

(39), por lo que se tratarán brevemente. El albinismo aunque es u

na alteraci6n cong~nita, será tratado en el capftulo de trastornos 

pi gm.,ntar i os. · 

!) geitel ioq~nesis imperfecta: se produce en terneros, lechones 

y potros (1,10). La causa es un gen autos6mico recesivo (1,10,39). 

Los animales presentan zonas sin estrato basal y anexos epitel i~ 

les por lo que no se forma epidermis (39). Se observan zonas bien 

delimitadas en forma de parches en las que se aprecia tejido subcu

t4neo (39). En terneros y potros se afectan las partes distales de 

los miembros (1,10,39); en lechones el tronco, parte dorsal de la 

lengua, cavidad oral y cabeza (39). 
Los animales afectados mueren a los pocos dras de nacidos debido 

a septicemia (39). 

l) Hipotricosis cong~nita: las especies más afectadas son los b.2, 

vinos, cerdos y ovi·nos (10). Se asocia a un factor autos6mico recesl 

vo (1,39). 

Se presenta hipoplasia de los fol fculo~ pilosos por lo que se 

produce ausencia parcial o completa de la cubierta pilosa y la pié! 

adquiere un aspecto brillante (39). 
1) lctíosis: la piel adquiere un aspectJ de piel de pescado debi

do a la presencia de placas epid~rmicas c6rneas, carentes de pelo, 

aepardas por hendiduras que llegan a la dermis (39). Este defecto se 

ob••l'Ve en bovinos holstein y noruegos rojos (39) y en perros (48). 

Lo cauaa e• un gen autos6mico recesivo (10,4S). 
El eatudio histopatol69ico muestra aumento del estrato granuloso, 
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aumento de queratinocitos en los que hay figuras mit6ticas, paraque

ratosis e hiperqueratosis (48). 

Algunos animales logran sobrevivir con cuidados especiales (39). 

j) Astenia cutánea: se presenta esporadicamente en bovinos (1,3) 

perros y gatos (48), La piel muestra hiperelasticidad, está fr~9il 

y blanda por lo que facilmente se producen heridas que tardan en 

reparar (1,3,48). Los tendones articulares tambien son muy elásticos 

(1). 

En el estudio histopatof6gico se ve que las fibras de col~gena e!. 

tan distribuidas irregularmente, son muy largas e inmaduras (1,4S). 
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E.- LESIONES DEGENERATIVAS 

1) Atrofia: es la disminuci6n de volumen y consistencia de las ca - -
pas de la piel (11). Se afectan la epidermis, dermis y estructuras 

accesorias (39). se presenta en trastornos end6crinos como hipopitui 

tarismo, en estados seniles donde la atrofia de los melanocitos pro

duce la aparici6n de pelos blancos (48), 

Al estudio histopatol6gico se.aprecia disminuci6n en el grosor de 

epidermis, observándose de 2 a 3 capas de células cubiertas por un 

estrato c6rneo flojo (39). 

2) Amiloidosis: ocurre ocasionalmente en la piel de los equinos. 

Se local izan n6dulos de 5 a 25 mil Fmetros en cabeza, cuello y pecto

rales (10), que al corte recuerdan al cartFlago (39). 

El estudio histopatol6rico muestra la substancia amiloide deposi

tada en Forma de n6dulos en las papilas d€rmicas, alrededor de glán

dulas sudorFparas y vasos sanguFneos (39). 

l) Calcinosis: la calcificaci6n de la piel se conoce como calcin2 

sis. Existen diferentes causas por las que se producen, sin embargo, 

se dan tres formas diferenciadas (39), 

a) Preesternal: se da en bovinos y a veces en ovinos, se da en 

el tejido subcut!neo de las porciones preesternal y abdominal infe

rior donde, posiblemente por traumatismos, se produce una calcifica

. ci6n distr6fica. Se observan n6dulos en for:na de yeso que pueden ser 

pequeños y encapsulados o ser n6dulos de 15 centFmetros de diámetro 

(39). 

b) Circynscrit~: se le conoce como gota cálcica. Exiote acumu

l aci6n local izada de calcio dentr•o o inmediatamente por debajo de la 

piel (7), con fo~ma de domo, Firmes, de 1 a 10 centFmetros de di4me-
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troque tiende a ulcerarse y vertir un material yesoso de color blau 

quecino (43). 

Se produce en perros jovenes, principalmente de la raza Pastor A

leman (7,39,48). Las calcificaciones se local izan principalmente en 

las almohadillas plantares y prominencias 6seas de los miembros. No 

se conoce su patogénesis, pero se le asocia a procesos inflamatori

os, degenerativos y neoplásicos (7,39,4S). 
e) Universal is: se observan focos dise~inados de calcificaci6n en 

el organismo, distribuidos en diferentes tejidos, siendo el m6s afe~ 

tado el tejido subcutáneo (39). No &e conoce su pato9enia, se afec

tan perros con problemas renales cr6nicos (7,4S), 

J) Necrosis: los t~rminos necrosis, necrol isis y necrobiosis cau

san confusi6n, por lo que los definiremos: 

- Necrosis: muerte de tejido seguida de reparaci6n (4S), 

- Nccr61 isis: muerte de tejido seguida de la separaci6n de lapo~ 

ci6n afectada (48). 
- Necrobiosis: muerte de tejido seguida de reposici6n. Como en la 

descamaci6n fisiol6gics de la piel (48), 

Las causas más comunes de necrosis son las siguientes: · 

a) Trombosis: como en la erisipela, c61era y salmonelosis porci

na (39). 
b) Alergias: dermatitis por contacto (48) 

e) baja temperatura aunada a anemia: se da principalmente en le

chones (39). 
d) ergotismo y envenenamiento por cañuela (39). 
í.) Ganqrena: 1 a necrosis co~gul at·i va por isquemia es modificada 

por la acci6n colicuativa de bacterias y leucocitos atraídos a la 

zona dañada (60). Se observa esfacelaci6n y generalmente se ven afe.s. 
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tada1 la epidermis, dermis y tejido subcut6neo (10). Existen dos 

tipos: 

a) H6meda: en ~ste tipo de gangrena predomina la necrosis coal i

cuativa (60). Se produce por trastornos arteriales y del drenaje 

sanguineo, como compl icaci6n de las Olceras por decObito prolongado 

(39) y en zonas de la piel con abundante irrigaci6n como en el caso 

de la ubre (52). 

!?,) ~: es la presentaci6n más coman, en ~ste caso predomina la 

necrosis coagulativa (60). Las venas y vasos 1 infáticos se conservan 

perrna~bles, la zona estA seca y frfa y deprimida (10). La causa más 

coman es 1 a i squem i a peri f~r i ca que se puede deber a una comb i nac i 61, 

de anemia y bajas temperaturas, trombosis o vasoconstricci6n por er

gotismo (39). 

c) Er9otismo: esta enfermedad se caracteriza en su forma aguda 

por producir signos nerviosos y en su forma cr6nica por la presencia 

de necrosis en la piel de miembros, orejas, cola. Se afectan bovi

nos, ovinos, cerdos, equinos, perros y aves (10). 

El padecimiento es producido por hongos del género Claviceos pur

purea y el Claviceps paspnl i, pero sólo.el primero produce ergotismo 

(10). Este hongo en 6pocas cálidas y húmedas infecta diferentes gra

nos y pastos, el grano más afectado es e! centeno, al que le produce 

una enfermedad que se conoce como cornezuelo del centeno (1,10). Los 

animales enferman al consumir los piensos infectados por el hongo 

(1). El C!aviceps eurpurea produce varios alcaloides, entre ellos, 

la ergotamina y la ergotoxina, que al ser consumidos en bajas canti

dades y por largo tiempo provocan vasoconstricci6n arteriolar, le

ai6n endotelial de capilares y contracci6n del mOsculo 1 iso del Ote

ro, con la consiguiente gangrena de las zonas afectadas (39). La er-
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gotamlna en grandes concentraciones produce problemas nerviosos (39) 

la prasentaci6n en diferentes especies es la siguiente: 

- bovinos: se afectan principalmente los que están estabulados, 

de diferentes edades, la morbilidad alcanza un 65% y las pérdidas 

aon muy variables (1). 

El primer signo es la cojera, seguida de enrojecimiento en las 

partes distales de los miembros, los pélvicos principalmente, orejas 

y cola. Posteriormente fas zonas afectadas se inflaman, se enrrfan y 

toman un color azulado que se acompaRa de sequedad de la piel y es

facelaci6n (1,10), existiendo una clara demarcaci6n entre el tejido 

necrosado y el viable (1). 

El animal permanece en decGbito la mayor parte del tiempo, presen 

t.a diarrea y baja drásticamente la producci6n láctea (1). 

El estudio histopatol6gico muestra con~esti6n, espasmo arteriolar 

y degeneraci6n endotel ial de los capilares (10). 

- ovinos: la enfermedad se caractcri:a por la aparici6n de Olee

.ras en lengua y mucosa digestiva (39). 

- cerdos: en '•ta especie el C!aviceps pupurea_ no es tan t6xico 

como en 'los rumiantes, Jos animales en crecimiento no son suscepti-: 

bles (85). Las hembras lactantes muestran a9alactia y en sus erras 

ae obHrva enrojecimiento, hinchazón y Frialdad de la punta de las 
f. 

orejas y colo (2). 

El diagn6stico ae hace en base a los signos el fnicos y a las le

aionea. El diagn6stico diferencial se debe hacer con traumatismos, 

enfriamiento y salmonelosis en becerros (10). 
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F.• CAMBIOS CIRCULATORIOS 

Loa cambios circulatorios se dan en la dermis y generalmente se 

auacrlben a ella (39). 

!) ~nemia: la disminución de gl6bulos rojos y/o hemoglobina pro

duce ~al idez de la piel lo que se distingue mejor en :onas de piel 

clara (39). 

,&) Conoestj6n1 la piel, conjuntiva y mucosas explorables toman un 

color azulado (cianosis) debido al aumento absoluto de hemoglobina 

reducida en la eangre, para que ~sto se produzca es necesario que e

xista hemoglobina en concentración normal o casi normal y que est~ 

incompletamente oxigonada. Por lo anterior se comprende porque en 

animales an6mlcos con cuadros de anoxia no se produce cianosis (10) 

La falta de oxfgeno puede ser de 4 tipos (80): 
• Por estasis: al reducirse el flujo de sangre oxigenada 

• An6xica1 por insuficiente oxigenación de la sangre 

- An6mica: por una reducci6n en la concentración de hemoglobina 

o incapacidad para transportarla 

• Hlatot6xica: por incapacidad de la c~lula para utilizar el o

xfgeno, 

. Cuondo existe Intensa cianosis en sitios de inflamación es indiT 

clo ds Inminente necrosis (39). 

,3) Hemorragias resulta por la eXtravasa~i6n de san9re en el teji

do aubcut6neo, Las hemorra9ias petequiales provienen de los capila

ree local izado• en la• papilas d6r111icas; las equimosis y hematomas 

&e originan en los vasos de la dermis y subcutis. Las causas masco

mur11llS son traumatismos, seticemias y alérgias (39), 

,4) ~I lo acumulación de lfquido en el tejido subcutáneo puede 
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ser local o Qeneral; cuando es general y abundante se conoce como 

anasarca (10). Se debe al desequilibrio en las leyes que rigen loa 

intercambios de 1 fquidos (39). 

La distribución de edema depende de su causa y local izaci6n, pe

ro se ve influenciado por: 

- gravedad atmosférica: la porción inferior del tronco es un si

tio en que comunmente se acumula edema (39). 

•la textura de los tejidos: En la porci6n submandibular el teji

do subcutáneo es muy laxo, por lo que facilmente se acumula 1 rquido 

(39). 

En casos de edema agudo la piel se distiende, es 1 isa y deja hue

lla a la presión; en casos crónicos, la piel no deja huella a la pr!. 

si6n, se vuelve áspera y gruesa por aumento de tejido conectivo en 

dermis y por' acantosis e hiperqueratosis en epidermis (39). 
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G.- TRASTORNOS PIGMENTARIOS 

(a melanina es el principal pigmento de la piel. Las alteraciones 

que le afectan son de origen congénito o adquirido, existiendo aume!!. 

to o disminución de su cantidad (39). 
Los mel anomas, aunque producen cambios en 1 a p'i gmentac i 6n, serán 

tratados en el capitulo de neoplasias. 

!) Hiperpiqmentaci6n: 

a) Cons6njtas la melanosis se presenta como dep6sitos en dermis y 

aubcutis de terneros y ovinos, asf como en la glándula mamaria de• 

ce.rdas ( 39) • 
b) Adquirida: se da como respuesta a diferentes estfmulos; como 

irritaciones continuas, en las que además se presenta hiperquerato

ais (39,48); trastornos endocrinos donde se acompaña de alopecia 

sim6trica; acantosis nigrlcans y neoplasias (39,48). 
En el estudio histopatol6gico se ve aumento en el n6mero de los 

melanocitos, con dendritas más largas, local izados tanto en epi der

. mi e como en dermis (39). 
A) Hipopinmcntaci6n: 

a) ConQ~nita: se conoce como Albinismo, .se debe a la ausencia he

reditaria de tirosinasa, por lo que no existe sfntesis de melanina 

(48). El verdadero albino carece de pigmento incluso en el iris, en 

6ate caao el iris toma un color rosa y el tapetum lucidum es nor

mal (1,39). 

b) Adguirjda: se le da el nombre de Vitil i90 y puede ser local o 

difuso. Los melanocitos oon destruidos o deprimidos por varias cau

aaa, como: traumatismos, quemaduras, radiaciones e infecciones. En 

c•ballo• que padecen de durina se presentan zonas despigmentadas .en 
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los genitales que son caracterrsticas de la enfermedad, asf como en 

deficiencia de minerales como el cobre que en ovejas causa despigme.!l 

taci6n de la lana. Por aJtimo, en algunas ra:as de perros como el 

Samoyedo o Pastor Aleman se da despigmentaci6n de la nariz pero no 

se conce la causa (39,48). 
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H.- CAMBIOS EN EL PELO 

!) Alopecia: es la escasez o carencia de pelo o lana (10). Se o

rigina porque la fibra no se produce o por destrucci6n de la fibra 

existente (10,39). Las causas pueden ser cong~nitas o adquiridas, d~ 

bido a que las alopecias concénitas ya fueron tratadas en el capftu

lo de trastornos conn6nitos; aquf revisaremos solo las de origen ad

quirido. 

Las alopecias adquiridas se deben a (39,48): 

a) Agentes infecciosos: hongos, bacterias, parásitos. 

· b) Intoxicaciones: t61 io, are6nido, etc. 

c)Agentes ffsicos: traumatismos. 

d) Deficiencias nutricionales: ·ácidos grasos, vitamina B. 

e) Desordenes inmunol6gicos: como en la hipersensibilidad adro-

gas. 

f) Agentes qufmicos: ácidos y álcalis. 

g~ Desordenes end6crinos: como en el hipotiroidismo. 

h) Enfermedades febriles: despues de infecciones que cursan con 

aumento de la temperatura, lo que se observa principalmente en ove 

jas. 

En bovinos se ha reportado un sfndrome caracteri:ado por pirexia, 

prurito, alopecia, dermatitis papular y hemorragias en mucosas exi:P-.t 

nas e internas de causa desconocida (9,34,~9). 

Loa alopecias pueden ser locales o generales seg6n la causa (13). 

Cuando la destrucción del folfculo es Se<Juida de cicatri:aci6n la a• 

lopf>Cia es de tipo permanente; mientras que, si el. fol fculo permane

ce viable la alopecia es de tipo reversible (13). 

No todas las alopecias son pato16~icas, existe caida de pelo co-
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mo cambio adaptativo al aumento de tem~eratura y luz (39), 

1) Hirsutismo: es el crecimiento excesivo de pelo, de naturaleza 

evolutiva o por falla de la muda crclica, Es indicador de estados de 

debi! idad cr6nica (39). 

· ..• : 
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1.- TRASTORNOS DE LAS GLANDULAS 

SESACEAS Y SUDORIPARAS 

Glandulas sebáceas: 

1) Seborrea: mientras que para algunos autores la seborrea es el 

aumento de secreción de. sebo en la piel (10,39); para otros, se de

be principalmente a una queratinizaci6n imperfecta con formaci6n de 

escamas, de curso cr6nico (48). 

La seborrea se puede clasificar por el aspecto el fnico en: 

a) Seborrea seca: la piel está seca y escamosa, Jas escamas son 

blancas o grises y no son adherentes, la distribución puede ser lo

cal o difusa (39,48). 

b) Seborrea oleosa: se observan escamas con sebo que forman ma-· 

sas café-amarillentas que se adhieren a la piel y al tacto son gra

sosas (39, 49). 

e) Der~atitis seborreica: la piel muestra escamas, sebo y signos 

de inflamación (39,48). 

En base a su _etiolo9fa la seborreu se clasifica en (4,0,): 

a) Primaria: p1Jede deberse a una causa i deoptiti ca (para al 9unos 

autores se trata de la verdadera seborrea) o por trastornos del me

tabol isrno de hormonas y 1 fpidos. 

b) Secundaria: se asocia a enfermedades por parásitos, bacterias, 

hong.,s, hipersensibilidad, traumatismos, radiaciones, irritaciones 

o neoplasias. 

En los animales dom~sticos la seborrea secundaria de tipo oleosa 

es la más frecuente (10). La local izaci6n de las lesiones en las di 
ferentes especies es la siguieNte: 

- perros: tronco y pecho principalrnente(48). 
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- bovinos: ingle, ubre y capa interna de los muslos (10). 

- equinos: en la regi6n de la cuartilla de los miembros pélvicos; 

la enfermedad recibe el nombre de ta16n graso y se presenta en anim~ 

les alojados en sitios sucios y h6medos (10,13). 

- cerdos: la presentación general i%ada de tipo oleosa es Ga m6s 

comGn, la enfermedad recibe el nombre de epidermitis exudativa (10). 

El estudio histopatol6gico no muestra no muestra lesiones que per: 

mitan hacer un diagnóstico definitivo de seborrea; se ve dermatitis 

perivascular con infiltrado de neutr6Filos, macr6Fagos y células 

plasmAticas, espongiosis, hiperplasia, hiperquerat6sis y paraqucra

tosis mareada; además se observa queratosis Folicular, fol icul itis y 

pastulas intraepidermfcas correspondientes a una pioderma secundaria 

(48). 

J.) Asteatosi s: es 1 a baja secreci 6n )' calidad de 1 as glándulas S.!:, 

béceas. No se Cl)noce rnucho sobre ~sta altcraci6n (39). 

Gl6ndulas sudorfparas: 

!) Hioerhidrosis: se da principalmente en equinos. La forma local 

se atribuye a una falla en los nervios perif~ricos; la presentaci6n 

general izada tiene un componente cerebral y es signo de enfermedades 

agudas como cólico, azooturia, tétDnos y excitaciones simples (39). 

,!) Anhidrosis; es la ausencia de sudor. Se da principalmente en 

equinos y en menor grado en bovinos (39). Es de importancia• en equi 

nos porque la producci6n de sudor es esta especie es'fundamental P2. 

rá la regulaci6n de la temperatura (10). 

Se obaerve eaando se 1 levan cabal los de temperamento nervioso de 

ollma• templados a el imas tropicales. La patogenia no es bien cono

cida poro se cree que a estos animales el excesivo calor les pi"ovo

ce un aumento en lbs niveles de epinefrina en sangre, lo que lleva, 
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en un principio, a una sudoraci6n excesiva, pero con el tiempo las 

glándulas sudorrparas se vuelven refractarias al estfmulo adrené1~

gico; ademAs, los animales afectados presentan un desequilibrio eles_ 

trolftico de sodio y cloro que puede contribuir a la presentación de 

la enfermedad. El taponamiento de las glándulas sudoríparas que se 

ve en algunos animales es secundario al problema, La piel se obser

va seca, con escamas e inelástica (10,13,39). 
El animal compensa la baja producci6n de sudor con el aumento de 

la frecuencia respiratoria para eliminar calor, bajando su eficien

cia para el trabajo (10,13,39). 
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J.- INFLAMACION 

!) lntroducci6n: 

A la inflamaci6n de la dermis y epidermis se le denomina dermati

tis (10). La respuesta inflamatori.a ti.ene lugar en los vasos sanguf

neos y 1 inf6ticos del cori6n, existiendo en los estratos epidermicos 

reacciones secundarias (10). 

Las causas de dermatitis son variadas, pero las más importantes 

se pueden agrupar en ( 10, 39, 48) : " 

- Infecciones. 

- Irritaciones. 

- Trastornos hormonales. 

- Trastornos inmunol69icoa. 

- Intoxicaciones. 

Dentro de los agentes causales existen aquellos que afectan pri

mariamente a la piel o bien las manifestaciones cutáneas que producen 

son de importancia; éstos serán incluidos en este trabajo; por otro 

lado, existenten procesos que tienen manifestaciones cut§neas como 

parte de una presentación sistémica, pero que son importantes por 

las alteraciones que producen en otros 6rganos y s61o serán mencio

nados como diagn6stico diferencial. 

La respuesta inflamatoria en la piel puede ser de curso agudo, 

suba~udo o cr6nico. Los estados agudos se caracterizan por ser de 

tipo exudativo, mientras que los cr6nicos son prol iferativos •. En los 

estados subagudos existe un equilibrio entre los cambios exudativos 

y los cambios proliferativos (39) (ver cuadro 1), 



CURSO ASPECTO MACROSCOPICO ASPECTO MICROSCOPICO 

AGUDO ERITEMA, VESICULAS, PAPULAS, VES 1 CULA, DEG. 111 DROPI CA 
EDEMA, EXUDADO · ESPONGIOSIS, EXOCITOSIS 

DILATACION VASCULAR 

SUBAGUDO ERITEMA, EDEMA, VESICULAS TODOS LOS ELEMENTOS DE 
COSTRAS UN PROCESO AGUDO MAS 
EXUDADO (NO NECESARIO) 111PERPLAS1 A, PAl~AQUER~ 

TOS 1 S, 111 PEROUERA TOS 1 S 
1 

~ 
1 

CRONICO ERITEMA, ESCAMAS, COSTRAS HIPERPLASIA, HIPERQUER~ 
LIOUENIFICACION, ALTER~ TOS 1 S, PARAQUERATOS 1 S, 
CIONES EN LA PIGMENTACION EDEMA ESCASO, EXOCITOSIS 

DILATACION VASCtllkR 

Cuadro 1 Inflamación 
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.!) D1rmatitis infecciosas 

2.1) Dermatitis bacterianas: 

La superficie intacta de la piel sana pocas veces o nunca es a

travesada por bacterias (17); asr, la afirmaci6n de que la Brucella 

abortus puede penetrar a traves de la piel intacta (39), es recha

zada categoricamente por algunos autores (17). Para que la infección 

bacteriana se produzca, es necesaria la presencia de factores predi~ 

ponentes; 6stos son de dos tipos: 

- Generales: en los que se incluyen anemia, desnutrición e inmun2 

depreai6n (39, 48, 85). 

- Locales: estos factores son de mayor importancia que los gener~ 

les. Entre los que destacan por su importancia tenemos a los trauma

tismos, fricciones, humedad alta de la piel, suciedad, irritaciones, 

quemaduras, frfo, seborrea, infecciones por hongos, parásitos y vi-

. rus (39,48). 

Los factores predisponentes son aprovechados por las bacterias p~ 

tógenas o sapr6fitas para producir la infección. Las bacterias sapr§. 

fitas, que en condiciones normales tienen una relaci6n de simbiosis 

con el huésped, al romperse la integridad de la piel se vuelven pa

t6genas (41). La patogenia de las infecciones bacterianas de la pi

el incluyen tres elementos principales (39,49): 

- Propiedades pat69enas de la bacteria, 

- vra de entrada. 

- Respuesta del animal a la agresi6n, 

Laa infecciones bacterianas pueden ser de dos tipos (48): 

a) Primarias: se dan en la piel sana, se afsla una clase de bac

teria y 1 as 1 es iones produc i das son caracter r st i cas ( 48). 

·b) Secundarias: se producen en la piel enferma, se aislan varias 



clases de bacterias y laa lesione• que se producen son poco caract:e

rfaticas (48), 

Dependiendo de su localizaci6n en la piel la infección puede ser: 

a) Superficial: afecta la epidermis y porci6n superior de los fo-

1 rculoa pil6sos (48). 

b) Profunda: involucra al fol fcul o pi 1 oso y a estructuras profun

das (48). 

Infecciones bacterianas ineseecfficas 

Estas infecciones den fugar a signos clfnicos poco caracterFsti

cos por lo qu& no se incluyen en un sfndrome~ Dentro de este grupo 

se encuentra el impetigo, la fol icul itís, la ruruncufosis y el acn~. 

Por ser el exudado que se produce de tipo purulento se les denomina 

piodermas (39,71). 
a) lmeetigo: es una dermatitis superficial pustular. La bacteria 

mAs comunmente aislada es el Staphylocoocus aureus catalasa positi

va, Las lesiones pasan por las fases de mácula, vesfcula (de curso 

muy breve) y p6stula. Las p6stulas ee local izan entre el estrato 

c6rneo y el granuloso por lo que la pared es muy delgada y se rom

pen facilmente, con la consiguiente formaci6n de costras (10,39,48). 
La presentaci6n en las diferentes especies es la siguiente: 

- Perros: se aaóc·i a a trastornos hormónal es y enfermedades debi-

1 i tantes, en ocasiones er animal presenta hipersensibilidad a las 

toxinas del Sthaphylococcus aureue, lo que complica el cuadro clf

nico (62) (ver pagina 78). 

Lao zonas del cuerpo m4s afectadas son la cabeza y el cuello. En 

len f~sea alst6micas del moquillo se pueden encontrar p6stulaa en 

ebdomen y parte interna de los muslos (48). 
•cerdos: ae da en lechones que constantemente se muerden, aloj_!. 
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dos en sitios sucios, calurosos y hOmedos (39). 

- bovinos: se local iza en la ubre de heQbras lactantes, en la ba

se de los pezones y :onas sin pelo, es muy molesto para el animal y 

predispone a mastitis estafilocococica. Esta infecci6n se transmite 

por la ordeña (10,39). 
- cabras: se da en hembras cercanas al parto, no producen manife~ 

taciones sistémicas a menos quepresente una mastitis estafilocococica. 

Se debe hacer diagn6stico diferencial con ectima contagioso (73). 

b) Folicul itis: es la inflamaci6n del folfculo piloso. La princi 

pal bacteria aislada es el Staphvlococcus aureus catalasa positiva, 

pero tambien se involucran bacterias de los g~neros Proteus, Seudomo

na y~· .221.L (4S). Para que se produzca es necesario que se d€n cam

bios en los folfculos pilosos, como son hiperqucratosis y obstruc-

ci6n de las gl~ndulas sudorrparas lo que es debido a irritaciones 

leves. Cuando la infecci6n bacteriana destruye el folfculo se le 11~ 

ma Furunculosis (39). 

En borregos se presenta una fol iculitis estafilocococica produci

da por el Staphvlococcus aureus catalasa positiva (66), caracteriza

da por una dermatitis purulenta que se localiza principafm~nte enº!!. 

riz, maxilar, zona pcriorbital, alrededor de las orejas y la base de 

los. cuernos, A esta enfe.rmedad se 1 e conoce tambié1i como eczema facial 

o periorbital, mismo nombre que se le da a la fotosensibilizaci6n he

pat6~ena en ovejas (67). 
" e) Acné: Es la infecci6n de los folfculos pilosos causada por or-

ganismos pi6genos. Se caracteri%a por la dilatación, taponamiento y 

pres ene i a de pOstu 1 as en 1 os fo 1 r cu I· os pi 1 osos: 1 a masa que obstruye 

al fol rculo' está formada por células cornificadas, sebo y microorga

nismos y se le conoce como comed6n (43). 
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Lan especies más afectadas son equinos {10), perros y gatos {48). 

- Perros: enferman du.rante 1 a madurac i 6n sexual, donde el aumento 

de andrógenos produce hipertroffa e hiperplasia de las glándulas se

b4ceas, con el incremento de sebo en los fol fculos pilosos; este se

bo posiblemente es convertido en ácidos grasos por las 1 ipasas de 

los estafilococos con la consiguiente alteraci6n de la queratiniza

ei6n y la formaci6n de comedones, Se local iza principalmente en el 

ment6n y alrededor de los labios por ser lugares en los que existe 

gran cantidad de glándulas sebáceas (48). 

- equinos: se afectan las zonas de la piel que est6n en contacto 

con monturas y arneses, donde posiblemente la presi6n favorece la 

obstrucci6n de las glándulas sebáceas. El Corinebacterium pseudotu

~r-cul os is produce un . acn~ espec rf i co conocido como acné contagioso 

de los equinos o viruela canadiense del caballo. Se observan n6dulos 

en la base de los pelos que evolucionan a ~astulas dolorosas, que 

por• presi6n estallan y contaminan la piel vecina, el pelo del fol r
culo afectado generalmente se cae (10). 

El estudio histopatol69ico muestra queratosis folicular con tap.!?.

namicnto y dilataci6n, así como fol icul itis purulenta y furunculosis 

(45). 

Enfermedajes bacterianas eseecrFicas 

d) Eeidermitis exudativa: es una enfermedad de los lechones caras,. 

terizada por una dermatitis seborreica aguda general izada (10). La 
¡·-···· -··-·. 

otiologfa ea el ?_taehxlococcusl hyic~s1 catalasa positiva. La enferme~ 

dad eo de dlatribuci6n mundial, se afectan principalmente cerdos de 5 
a 35 dfaa (57), aunque pueden enfermar desde los 2 dfas hasta mayores 

de 6 semanas (55). La morbilidad es del.10 al 9o% y la mortalidad es 

del S al 9o% ( 57). 
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La bacteria penetra por las heridas de la piel, donde posiblemen

te se multlpl ica y produce toxinas exfol iativas, para despues dise

minarse por vra 1 infática (26). Las infecciones que se producen en 

loa vfa• urinarios se llevan a cabo por vra ascendente (57). Para la 

penetraci6n cutánea se ha sugerido la acción de un virus epiteliotr~ 

po como factor predisponente (4). 
Lo• signos clfnicos y el curso varran segOn la edad, entre más 

joven ea el animal más aguda es la enfermedad (57). El curso puede 

sers 

- sobreagudos se da en animales recitin nacidos, el lech6n presen

ta eritema agudo generali:ado con dolor intenso, la piel se cubre 

con una capa gruesa, hOmeda y pegajosa que est6 formada de sebo, su~ 

ro y restos celulares, en un lapso de 24 a 48 horas se presenta ano

rexia, debilidad, deshidrataci6n severa y muerte (19,57), 
•agudo: se afectan animales de 3 a 10 semanas de edad, la capa 

de exudado ea gruesa, •e descama y es de color pardo; los sitios de 

descamaci6n se observan rosados y se local izan principalmente en o

jos y orejas, no hay prurito ni irritaci6n. El curso es de 4 a 8 dr

as y se obae1•va anorexia completa, debilidad, deshidratación y en C!, 

sos severos la muerte del animal (10,57), 
.. subagudo: en estos casos la enfermedad puede durar 3 semanas; 

la evoluoi6n es como en el curso agudo, solo que la piel está más 

gruesa y arrugada. Es fa presentaci6n menos coman y la mortalidad 

ea menor que en ios casos anteriores (57). 

·' A Ja necropsia, adem6s de 1 as 1 es iones expuestas en 1 os si gnoa 

: olfnicoe, ee encuentra edema subcutáneo, vesfculas y Olearas en le.!!. 

gua, labio• y patas, loa ganglios superficiales estan aumentados de 

ta111affo y edemato•os, en fa camara .anterior dAI ojo puede existh• e-
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xudado purulento; el aparato urinario puede presentar hidronefrosis 

y dilataci6n de ur6teres por la presencia de precipitados blanqueci

nos que posiblemente son debidos a trastornos electro! rticos (4,10, 

39,57). 

e) Dermatoehilosis: esta enfermedad es basicamente una dermatitis 

exudativa qúe va seguida de 1 a Formaci6n de costras (26). ·~e afectan 

bovinos, equinos, ovinos, caprinos, conejos (10) y perros (48). Tie

ne diferentes sinonimias como estreptotricosis cutánea en bovinos, 

ovinos y perros (10,47), en ovinos se llama dermatitis mic6tica y 

a una variante de la enfermedad que aFecta las pezuñas de los ovinos 

ae conoce como dermatitis proliferativa o pie de fresa podrido (10). 
El agente causal es el Dermatophylus congoliensis, bacteria gram 

positiva (17), por lo que el nombre de dermatitis mic6tica causa CO,!l 

fusión. 

Son susceptibles animales de todas las edades. La transmisión es 

por heridas de la piel que están predispuestas por: el tiempo frfo, 

y humedad constante de la piel que producen reblandecimiento del es

trato c6rneo; además la lluvia reduce la capa de ácidos grasos por 

lo que ae pierde esta barrera de 1defensa contra la bacteria (10,39, 

45). Tambien la trasquila .Y la picadura ·de insectos son importantes 

para la penetración del organismo (26). En ovinos, la raza merino es 
<. 

susceptible a la enfermedad debido a la delgada capa de ceras que P.2. 

sea (~O). 

La aparici6n de la enfermedad en becerros de 1 a 2 dfas de naci

dos hace que algunos autores mencionen la posibilidad de que exista 

tranamiei6n Intrauterina (23). El reservorio de la enfermedad son 

loa animales portadores el inicamente sanos (26). 

La• c::aracterfaticas de la enfermedad en las diferentes especies 
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son las siguientes: 

- bovinos: fas lesiones que se observan son costras formadas de 

c~lulas, exudado seroso y pelo, de 2 a 5 centfmetros de diámetro, C,2. 

for crema, elevadas y circunscritas, distribuidas en forma de mosai

co. Al principio de la enfermedad el quitar las costras produce do

lor y deja un tejido de granulaci6n con algo de pus, en etapas post~ 

riores las costras se desprenden de la piel pero quedan adheridas al 

pelo, Los sitios m~s afectados son el cuello y el lomo (10,26). 

- ovinos: en adultos la morbilidad llega al 15% y en corderos pu~ 

de ser cercana al 100% (38). Aparecen zonas de hiperemia mayores de 

4 centfmetros que persisten por 2 semanas, seguidas de costras de 

forma piramidal, gruesas, rugosas, circulares y a menudo pigmenta

das que con el tiempo se desprenden de la piel; las lesiones se dis

tribuyen principalmente sobre los costados y partes ventrales del 

cuerpo (10), En la fase cr6nica existe extenuaci6n de los an~males, 

lo que puede 1 levarfos a la muerte en un 25% de los casos (81), 

- cabras: las lesiones son similares a las producidas en ovinos, 

se local i:z:an sobre la 1 fnea media dorsal, ancas, costados, muslos y 

orejas y se ha reportado abscedaci6n de 9angl ios linfáticos e infec

ciones bacterianas secundarías (73). 

En el estudio histopatol6gico se observa en la dermis intensa co~ 

gesti6n, abundantes leucocitos (1 infocitos principalmente). El folf

culo contiene microorganismos que se ven como una masa enmarañada de 

miscel ios (39). 

En M~xico se ha aislado el D,ermatophylus connol icnsis de lesiones 

que concuerdan con las descritas en.la literatura internacional (81). 

f) Est<'lfilococosis .!m. ·1..2.! ~:Las lesiones causadas por el §1!.

phylococcl!,! aureus catalasa positiva son de tres tipos: 
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dermatitis varias: la piel presenta zonas de escorLaci6n, conge!_ 

ti6n y hemorragia (46). 

- dermatitis vesicular: esta presentaci6n es la menos c~m6n, se 

obsevan vesfculas en tarsos, dedos y en las porciones sin pluma de 

1 a cabeza ( 46). 
- dermatitis gangrenosa: esta enfermedad es poco frecuente pero 

cuando se produce es de curso sobreagudo y fatal. Las bacterias mtis 

frecuentemente aisladas son Clostridium eerfringes, ~. seoticum, 

QJ.. sordcli, gj_, novqi y Staohilococcus aureus (46). El daño inicial 

puede ser producido por el estafilococo y luego se involucran los 

clostridiums (30). 
Se afectan principalmente aves de 4 a 8 semanas de edad, la mor

bilidad es del 1 al 40% y la mortalidad del 100% (46). 
Para que la enfermedad se presente son necesarios factores predi.!, 

ponentes como son: 

- alta densidad (31). 
pr&cticas de manejo que producen heridas (46). 

- la aparici6n de enfermedades que producen inmunosupresi6n como 

son la infección de la bolsa de fabricio, viruela aviar y la hepati

~ia por cuerpos de inclusi6n (46). 
Los animales afectados muestran anorexia, incoordinaci6n y ataxia; 

1 a piel de 1 as al as, pi.ernas y abdomen se ve obscura, hOmeda y a ve-· 

ces costras, que al desprenderse dejan ver 1:1n l fquido serosanguino

lento {gangrena h6meda), la piel y plumas se arrancan con facilidad, 

loa muslo• eeven rojizo• o negruscos, en la zona afectada a menudo 

·se ve gas (gangrena gaseosa) (46A); cuando la enfermedad se produce 

en adultos existe gangrena de crestas y barbillas (30). 
El diagn6stioo se hace aislando la bacteria. El diagn6stico dife-
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rencial debe hncerse con canibalismo y traumatismos (46). 

2.2) Dermatitis virales: 

Existe una 9ran variedad de enfermedades virales que cursan con 

manifestaciones cutáneas, sin embargo, s61o se estudiara el ectima 

contagioso y las viruelas. Aunque se han reportado casos de ectima 

contagioso en perros (48) y de viruela bovina en gatos (32), las en

fermedades cutáneas de etiología viral rio tienen significañcia en e!_ 

tas especies (4S), 

Dentro de los estratos de la epidermis, los virus tienen prefere~ 

cia por el estrato espinoso, donde causan cambios de9enerativos y 

prol iferativos (39). 

El ectima contagioso y las viruelas son producidas por virus de 

la familia Poxvirida~, que se caracterizan por producir degeneraci6n 

hidr6pica del estrato espinoso y formar cuerpos de incfusi6n.intra

citoplasmáticos (53). 

a) Viruela: las viruelas en las diferentes especies dom~sticas 

son producidas por virus de la Familia Poxviridae. Esta familias~ 

divide en géneros; a continuaci6n mencionaremos los causantes de las 

diferentes ~iruelas {26): 
- Avipoxvirus: viruela de las aves. 

Orthopoxvirus: viruela de los bovinos, equÍ·\OS, conejos y vacu-

na. 

- Suipoxvirus: viruela del cerdo. 

- Capripoxvirus: viruela ovina y caprina. 

Las viruelas ovina y aviar son las m&s pat69enas, mientras que 

las demás son de tipo benigno. Las viruelas del hombre, bovino y e

quino est&n muy relacionadas entre sr y las dfferenciaa de los virus 
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se deben a adaptaciones en las diferentes especies (26), 

- Viruela~: de todas las viruelas, la ovina es la más severa. 

Al inicio de la enfermedad se observa fiebre, epifora, ptialismo y 

descarga nasal; dos dfas después empiezan las lesiones en piel, afe~ 

tándose las zonas con menos be116n. Se observan las fases de mácula, 

p4pula, vesf~ula y p6stula a medida que ~stas 61timas se secan se 

producen costras delgadas. En casos severos las lesiones se extien

den a faringe, tráquea y a veces abomaso; se ven hemorra9fas en apa

rato respiratorio y direstivo, en pulmones existen n6dulos gaseosos 

y focos necr6ticos, La mortalidad varfa del 5 al So% (12). 

Se debe hacer diagn6stico diferencial con lengua azul, ectima co!! 

tagioso, eczema y sarna (12,15,38), 
La viruela ovina es una enfermedad ex6tica y es de declaraci6n o

bligatoria a las autoridades de Sanidad Animal (15). 

- Viruela aviar: el 9~nero Avipoxvirus tiene cuatro serotipos: el 

de paloma, pavo, gallina y canario. Los animales más afectados son 

los pollos (26). 

Se afectan animales de cualquier edad, principalmente entre las 

6 y 12 semanas. La transn1isi6n es por picadura de mosquitos de los 

g~neros Culex y Aedes y por contacto a través de las heridas (26). 

Existen dos presentaciones: 

- seca: so afectan las zonas carentes de pluma; cresta, barbillas 

v6rtlces de la boca, nari:, ojos, cloaca y los pies (14). Las lesio

nes son prol iferativas y de tipo tumoral (26~, ·con la formaci6n de 

costrea verrugosas y gruesas (14). Es la más coman de las dos pre

sentaciones (27,46). 
- h<lmeda o diftérica: se observan membranas diftéricas en mucosa 

respiratoria y digestiva (46), en forma de pequeños parches blancos 
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caseosoa que al unirse form&n n6dulos (27). El animal muestra lagri

meo, uonjunt i" i ti s purulenta, ceguera, es·l:ornudo y boqueo ( 46). 

La• aves con viruela no comen, bajan de peso, cesa la postura y 

presentan un estado de inmunodepresi6n que las he.ce susceptibles a 

otras enfermedades. El curso es de 3 a 4 semanas, pero ai se complica 

puede durar a·semanas (14,46). El brote puede persistir en 1.a parva

da de 2 a 3 meses (27). 

El diagn6stico difenecial de la presentaci6n h6meda debe hacerse 

con avitaminosis A y con otras enfermedades respiratorias (27). 

- Viruela bovina: se piensa que el virus de la viruela bovina es 

el mismo que el de la viruela humana, sol'o que, modi.ficado a trav6s 

de loa pases en los vacunos. El virus original de los bovinos produ

ce la enFermedad 1 lamada vacuna, esta enfermedad ya no existe en el 

mundo (26). 

La viruela bovina afecta la piel de tetas y ubre; se observan pá

pulas, vesfculas y costras que persisten por semanas. La enfermedad 

ao transmite a trav6s de las manos de los ordeñadores (26). 

Viruela equin~: se cree que es originada por el virus de la V!, 

cuna o el de la viruela bovina, las lesiones son las mismas que se 

producen en la viruela bovina. Existen do~ presentaciones (26): 

La primera afecta.,, a cuarti 11 a y recibe el nombre de tal 6n graso 

(mismo nombre que la dermatitis seborreica) (26). 

La segunda forma ee caracteriza por producir lesiones en cavidad 

oral que impiden comer al animal (26). 

!j,ruela e2rsin!,: la enfermedad puede ser producida por los virus 

de la viruela porcina o de ta viruela bovina {57). El piojo de los 

c:,ierdos, ~m.e,t9rz j mi!!, .!.W.!, ti ene un papel importante en 1 a dtsem i na-

c i 6n del vi rus "{ 53, 57) •. Se afectan pr i .ne i pal mente 1 echones 1 act&n-
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tes (57). 

Se obsevan pápulas que se convierten en costras de 1 a 3 centfme

tros de diámetro (en casos de campo no se observan vcsrculas opas

tulas). El curso es de 13 a 14 dfas, las lesiones se presentan prin

cipal mente en las porciones ventrales del abdomen y parte interna de 

1 os mus! os (26). 

La inFecci6n suele ser benigna pero se puede complicar con bacte

rias como estreptococos y formar absceso:' éutáneos (26). 

b) Ect i ma contan i oso: f'S una enfermedad de rápida propa8ac i 6n que 

afecta principalmente a ovejas y cabras. Se caracteriza por la for

maci6n de pastulas y costras alrededor de labios y hocico (10). 

El agente causal son virus del género parapoxvirus. La enfermedad 

es de distribuci6n mundial y se presenta en todas las épocas del a

ño (61). Los animales más afectados tienen entre 3 y 6 meses de e

dad (10,38), El periodo de incubaci6n es de 3 a 4 dras y el curso de 

15 a 30 dfas (73), con la existencia de portadores sanos (73). La 

morbilidad puede aproximarse al 100% y la mortalidad es del 1% en 

casos no complicados (10) y hasta del 50% cuando existen complica

ciones, principalmente con larvas de Caf litro~a hominivorax, bacte

rias como Spherophurus necroehurus y desnutrici6n (14,61). la tran!_ 

misi6n es p~r contacto directo, fomites o por el personal que atieu 

de a los animales a trav~s de abrasiones de la piel (12,61), 

Les animales muestran eritemas, pápulas, vesfculas, pasturas, 01-

ceras y costras 9ruesas adherentes (38,61,73}. Las primeras fases 

suelen pasar inadvertidas por lo que fas costras son el principal 

signo (61}. Las costras se locali:an en la uni6n mucosa de la boca, 

labios, entrada de los ollares, lengua, encias, paladar, tetas y 

pezuñas (14,61}, 
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Los animales lactantes dejan de mamar por lo que pierden peso y 

pueden morir. Las madres que tienen lesiones en las tetas fuer6n 

contaminadas por sus crfas y no se dejan mamar, por lo que pueden 

presentar mastitis. En machos se puede encontrar lesiones en genita

les externos (10), 
Adem~s de las lesiones externas, en casos graves, se pueden encoil 

trar erosiones del tracto respiratorio, mucosa esofágica, abomaso e 

Intestino delgado (12,61), 
En el estudio histopatol69ico se observan células en forma de 

bal6n, a veces cuerpos de inclusi6n tipo B, acantosis; exocitosis 

por neutr6filos, resfos celulares, fibrina y porcion~s del estrato 

111oido (14,61). 
El diagn6stico se hace en base a las lesiones, la histopatolo9ra 

y el· aislamient~ del virus; el diagn6stico diferencial debe hacerse 

con lengua azul, viruela ovina y dermatitis ulcerativa (38). 

2.3) Dermatitis mic6ticas: 

S6lo trataremos las enfermedades producidas por hongos que afec

tan la epidermis de manera primaria. 

- Dermatomicosis (tiña): es producida por la infecci6n de las ca

pas cornifioadas de la epidermis, pelo; plumas y uñas por hongos de

nominados dermatophytos, La dependencia de estos hongos hacia 1.a qu~ 

ratina como Fuente de alimento hace que nunca alcancen a afectar al 

estrato espinoso (26,39). 

Los dermatofitos pertenecen en su mayorfa a los géneros Microseo

J!!.W. (M) y Jricophyton (T); a continuaci6n se mencionan las especies 

más que mAs frecuentemente se reportan en los animales domésticos, 

siendo el primero en mencionarse el más común (26): 

- Bovino: !· verrucosum, !· mentagroolwtes, !· eguinum. 
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' ' T T - equino: _. ~guinum, _. mentagroehytes, !· verrucosum, ~. qypse-

.!!!!• !:!. • s.!!!.L!. 
- oveja: !:!,. ~, !· mentanrophytes. 

- cerdo: !:!· !ll!!ll!.!!l• f!. gypseum. 

eve: !• gal I inae Í!!· gal 1 inae), !· ~. 
- perro: !:!• .22.!lL!, !:!.• gypseum, !· mentagrophytes, 

•'gato: H.~ s.!!!1.!1 !:!.· Q.)'pseum, !· mentaqroehytes. 

Las ovejas en primer lugar, seguidas de los cerdos, raramente son 

infectados por dermatofitos (26). 

Los factores que predisponen a la infecci6n son (78}: 

- edad~ se afectan más los animales j6venes y sexualmente inmadu

ros, posiblemente por la baja concentración de ácidos grasos que ti~ 

ne su piel y por la baja inmunidad que poseen. 

- baja resistencia. 

- traumat i smos. 

- deficiencias nutricional~s. 

- enfermedades sistémicas. 

- factores el imáticos: altas temperaturas y humedad. 

Las infecciones son más comunes en invierno y en animales que vi

ven en estrecho contacto entre sf (39). la exposici6n de un animal a 

un dermatofito puede-o no resultar en infecci6n y si se establece, 

pueden o no existir lesiones cutáneas (39,48), dando lugar a la for

maci6n de portadores sanos (41). 

La transmi si6n es por contacto di recto, contacto con escamas 1 i

bres o por fomites (78,54). El hongo penetra por abrasiones en la 

piel, despu's ocurre un extenso crecimiento de hifas en el estrato 

c6rneo (48). En los casos de campo el pelo se infecta tanto externa

mente ( exotr i x) .como i nternarnente ( endotr i x) ( 48). 



-ss-

La leai6n se disemina en forma centrffu9a, dando lu9ar a las le

siones circulares caracterfsticas, los pelos se vuelven quebradi:os, 

secos y sin brillo, dejando zonas de alopecia (39). El prurito es r~ 

ro y se asocia a infecciones con Tricophyton y a infecciones bacte

rianas secundarias (78). 

Enseguida se menciona brevemente la presentación en las diferen

tes especies: 

- equino: se ve abundante descamación cerca de las lesiones, se 

afectan áreas sometidas a constantes traumatismos por los arreos 

. (39,54). Las infecciones por!· cguinum producen prurito intenso 

(13). 

- bovino: las lesiones son gruesas y costrosas, seguidas de impe

tigo y fol icul itis secundaria (39), se observan las lesiones en cue

llo, cabe: y perineo (10). 

- perro: se observan áreas despigmentadas, circulares y escamosas 

de 2,5 centfmetros o menores, local izadas alrededor de los labios, 

ojos, base de las orejas, ment6n, miembros .toráxicos y p~lvicos, parte 

dorsal y ventral del tronco (39,4S). 
- Gato: Puede existir irifecci6n severa sin dar lugar a lesiones y 

actuar ol animal como portador sano, causando severos problemas de 

salud p6bl ica (39,43,4~). En gatitos se pueden observar lesiones co,! 

trosas (48), 

- Ave: la infecci6n se conoce como favus o cresta olanca. Se ob

servan placas blancas sobre las crestas (26), que al separarse mues

tran una zona eritematosa. Si el animal no es tratado la enfermedad 

se vu~lve cr6nica o cura por sfmisma despu~s de varios meses (24). 

Loa antfgenos de los dermatofitos son altamente al&rgicos y cau

ean estados de hiperseneibil idad tardfa (26,4R). Existe resistencia 
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a la reinfecci6n, en bovinos dura 1 afio y en equinos de 3 a 4 a~os 
(26). En equinos infectados experimentalmente por segunda ocasi6n 

se observa que las lesiones aparecen más rapidamente pero son más 

pequeñas y curan más pronto (54). 

El estudio histopatol6rico muestra hifas, hiperqueratosis y reac

ción inflamatoria abajo del estrato espinoso (39). 

El diagn6stico se hace en base a las lesiones, raspado y cultivo 

(48) y el examen con luz: ultravioleta (U.npara de Wood) produce flu2, 

rescencia en infecciones por~· ~en un 60% de los casos, tambien 

fl uorescen el M_. di stortum, M,. i ncurvata, M_. audovan i y el !• qui c

keanum (78). 

El diagn6stico diferencial varfa segOn la especie: 

- en bovinos: con dermatophy~osis (1). 

- en cerdos: con dermatitis exudativa, ácaros y pitiriasis rosea 

(57). 

- en perros: con seborrea, demodicosis, dermatitis por contacto, 

histiocitoma (48). 

- en aves: con los cambios producidos en las crestas de las aves 

viejas o de desecho y con deshidrataci6n (46), 

2.4) Dermatitis parasitarias:. 

Existe una gran variedd de ectoparásitos que lesionan la piel de 

los .:.nimales dom~sticos, el daño que producen fo hacen de diferentes 

formas (10~39): 

destrucci6n mecanica de la piel. 

- agravando heridas preexistentea. 

produciendo substancias que irritan la piel y que causan pruri

to, originando que el animal se rasque y se dañe a sr mismo, 
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- al alimentarse de sangre y 1 infa y perturbar al animal hacen 

que baje su condici6n. 

pueden causar reacciones de hipersensibilidad, 

- sirven como vectores de diferentes virus, rickettsias, bacte

rias y de otros parásitos. 

a) Helmintos: 

• Habronemosis: las sinonimias de la enfermedad son ulceras esti

vales y c&ncer de los pantanos (10), Esta parasitosis afecta a los 

equinos, tiene tres presentaciones: gástrica, conjuntiva! y cut6nea, 

lo que depende del sitio en que se hayan depositado las larvas del 

par6sito. El ciclo biol6gico s61o se completa en la forma gástrica 

(39). Aquf s61o estudiaremos la forma cutánea. 

El género ltabronema tiene tres especies: !J.. megastoma (la m~s im

portante), !!.• microstoma y!!.• muscae (10). 
La!!.• me9astoma y la!!.• muscae tienen como vector a la musca 22,

méstica, mientras que, la.!!· microstoma usa como vector a la~

x~s calcitrans (10). 
Las larvas de las moscas ingieren a las larvas de las habronemas 

cuando ambas se local izan en las heces del cabal lo, las larvas van 

madurando y cuando la mosca adulta se deposita en la piel del caba

l lo salen las larv~s--infectantes de las habronemas a través del pro

vocide. La larva suele ser depositada en heridas o sitios donde el 

caballo no puede defenderse; como en el ángulo del ojo, genitales, 

cuello y menos frecuentemente en patas (10,39). 
Se producen lesiones que llegan a medir de 35 a 40 centfmetros de 

"diámetro, Firmes y ulceradas (granulomas) cubiertas de un material 

sucio que al quitarse hace que la herida sangre fácilmente; adem~s 

existe gran cantidad de tejido de granulaci6n. Al corte se observan 
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zonas de necrosis que conti~nen las larvas muertas y calcio (10,39). 
Microscopicamrnte se ven larvas deeeneradas, rodeadas de abundan

tes eosin6filos, macr6Fagos y 1 infocitos en la periferia de la le

si6n (10). 
Las infecciones por Habronema menostoma y por Hyohomvces ~

truens producen lesiones casi idénticas por lo que las dos pueden 

considerarse como causantes de la enfermedad del cáncer de los pan

tanos (10). 

c) Moscas: 

Las moscas que causan problemas cutáneos se pueden dividir en dos: 

aquel las moscas cuyas fases adultas son las que parasitan y las mos

cas en que las fases larvarias son las dañinas (39). 
Dentro de las moscas en las que la fase adulta es lo parasitari~ 

tenemos a moscas de los sipuicntes gfneros: 

- Cut 1 icoides: son moscas chupadoras obl i~ladas de sangreJ causan 

la dermatitis papular alfr8ica de los equinos (cc%ema del verano),en 

esta enfermedad existe una respuesta de hipersensibil iclad a la sal i

va de las moscas, se observan pápulas con intenso prurito lo que 11~ 

va a la aparici6n de zonas de alopecia y escoriaci6n (~9)• 

- ~: la cs~ecie más importante es la~· dom~stica, aunque se 

alimenta de sangre no pueden obtenerla por ellas mismas, por lo que 

se valen de heri"das producidas por otras moscas. Su acci6n pat6gena 

es avravar las heridas y depositar larvas de!!.· meQastoma y!!.·.!!!.!:!,!-

~ (39). 

- Stomoxys: 1 a §.. cal citrans se conoce como 1 a r.1osca del esta

blo, son chupadoras de san9re y sus·picaduras son muy dolorosas. A

tacan principalmente a equinos y bovinos, son vectores intermedia

rios del carbunco y de la anemia infecciosa equina, entre otra; 
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además son vectores intermediarios de la !J.. microstoma (10). 

• MelophaQus: El !· ovinus recibe el nombre de falsa garrapata. 

Es una mosca sin alas, chupadora de sangre, que en infecciones gra

ves puede causar anemia (5). Vive en el huésped y la transmisi6n es 

por contacoto directo; la incidencia es mayor en el imas h6medos y 

frros (10). · 

Las moscas que se caracterizan por tener larvas pat6genas son pr.2. 

ductoras de las miasis de las heridas (Call itrora) y cután<.>as (Hipo

derma, Oermatobia) (10). -
- Hipoderma: se le conce como la mosca de las mataduras, las es

pecies de importancia son la!:!.• ~e!!· 1 ineatum que afectan a 

los bovinos (10). 

Las moscas depositan susu huevecil los en la piel de los bovinos 

a finales del verano, los hucvecillos eclosionan y las larvas pene

tran la piel, mi~ran l)Or tejido conectivo hasta el es6fago (!:!,. ~

tum) o hasta la !.;rasa epidural de la columna vertebral (la!!· bovis) 

en estos 1 uuares se al i mentan y crecen por 2 a 4 meses; .1 uet1¡0 mj gran 

hacia el tejido subcut~neo de la espalda, donde a principiad de la 

primavera hacen orificios para respirar, produciendo tumefac.ciones 

blandas y fluctuantes de unos 3 centfmetros de di~mctro; aquf perma

necen por 1 a 2 meses para despu6s caer al suelo y continuar el ci

clo (1,10). El organismo engloba a las larvas en un quiste de mate

ri~I gelatinoso color amarillo tGrbio (10). 

Loa animales j6venes son los m~s afectados, baja la condici6n ge

neral del animal, puede haber problemas digestivos o nerviosos por 

I~ migraci6n larvaria, si se revientan los nódulos que contienen al 

par4aito pueden producirse reacciones al~rgicas; adem~s los da~os 

que aufre la piel bajan su precio comercial (10). 
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• Derma~obiai la~. hominis parasita al hombre de la misma mane

ra que lo hace Hipoderma en los bovinos, en América Central y Suda

m6rica además de los problemas en los humanos, éste parásito causa 

infecciones severas en bovinos produciendo tumefacciones dolorosas. 

El ciclo biol6gico es parecido al de Hipoderma, s61o que, la~· h2,
minis deposi'ta aus huevecillos en mosquitos para que éstos los lle

ven a la piel del huésped; además, las larvas no cursan con migra

ci6n tisular (10). 

Callitroga: la Catl itroga a~ericana (Cochi iomya hominivorax) 

deposita sus huevecillos en las heridas recientes de todos los a

nimales dom~sticos. Se desarrollan en clfmas hOmedos y cálidos. Pre• 

fieren depositar los huevecillos en el ombligo de-los recién naci

dos, heridas traumáticas o quir6rgicas, en ojos irritados, etc. Los 

huevecillos eclosionan a las 12 horas de ser puestos y las larvas p~ 

netran a las heridas, se alimentan de ellas y hacen cavidades de 10 

12 centfmetros de profundidad, de donde sale un exudado pardusco de 

olor desagradable; a los 5 o 7 dfas las larvas maduran y caen al su~ 

lopara continuar el ciclo (10). 

El animal muere en unas 2 semanas, si no es atendido, debido a la 

infecci6n bacteriana secundaria, toxemia; p6rdida de lfquidos, ade

mb de la desnutrición, pues el animal se rehusa a comer {1,10). 

b) Piojos .(eediculosis):~ 

En todas las especies dom6sticas los animales más afectados son 

1 os desnutrí dos, Por ser parásitos obl i9ados 1 a transmi si 6n es por 

contacto directo1 en general las infecciones son muy irritantes, lo 

que hace que ef animal se frote, rasque o lama dañandose fa piel o el 

vell6n, el pelo se ve 4spero é hirsuto. En casos graves hay anemia 

severa, baja de peso y La producción decrece (10,39). 
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Las especies de piojos son espccfficas de hu6sped, los g~neros 

mAs comunes son el Linovnatus (L), Solenootcs (S), Hematooinus (H), 
Damal ina (O) y el Trichodectes (T) (10,39,43). Las especies m~s com~ 

nes en los animales dom6sticos, así como algunas características son 

mencionadas a continuaci6n: 

- bovino~:.!:.• vitul i, ~. caoilatus, tl• eurysternus, Ü• quadriper

~' .Q.. ~ {10), Se 1 ocal i z:an al rededor de 1 os cuernos, nariz:, 

ojos, cuello, abdomen, regi6n de la cruz, axilar e insinal y en la 

col a (39}. 

- ovinos:!:.• ovitlus, !:.• pedal~ Q. ovis. Los dos primeros afec

tan principalmente las extremidades en las partes cubiertas con pe-

1 o, 1 a .Q.. ~ prefiere 1 as partes cubiertas de 1 ana, sobretodo 1 a 

1 ~nea media dorsal (39). 

- porcinos: !!.· suis. Se presentan infecciones graves en ~s

ta especie, sobretodo en lechones, El piojo es vector de la viruela 

porcina y de la espirotroz:oonosis (rickettsia intraeritrocftica} 

(57). 

- equinos:!!.•~' .Q.. babfcolt:1 cqui (10). La infecci6n es más 

severa cuando ~I pelo es largo, como en el invierno y en casos de 

hirsutismo (39). 

- perros: };_. setosus, !· ~· Este óltimo es el vector del .Ql.-
pi 1 idium caninurn, la infecci6n es rara y puede pasar inadvertida {4fl). 

d) Pulgas: 

'No son parásitos ~e~manentes de la piel y no tienen hu6spedes es-

pecfficos, aunque tienen oreferencias (39). 

- perros: Ctenoceohal ides ~· 

•gatos: Ctenocephal ides ~· 

- humano: Pulex irrjtans. 
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Las puloas son los par5sitos más comunes de los oatos (82), en 

cachorros de perro y de ~ato se pueden dar casos r-raves de anemia 

que 1 lesan a producir la muerte (39). la saliva rlel par~sito pr-oduce 

estados de hipersr;nsibil idad (48). 

e) Acaros: 

- Sarna demodectica: se le conoce como sarna folicular. los áca .. 

ros del género Demodex que infectan a los diferentes animales do

mésticos son iaualcs, sólo que, reciben ~1 nombre del huesped que 

parasitan (menos en el cerdo donde se llama~· phvlloides), Se loca

l izan en los fol fculos pilosos, 9lán<lulas sfbáceas y glándulas sudo

rfparas (10,39). 

La enfermedad tiene importancia en perros y bovinos y sólo en 6s

tas especies será tratada. 

- perros: el asente causal es el º-· ~· El cachorro se conta

gia por contacto con la madre dentro de los primeros 2 o 3 dfas de 

vida. El parásito vive en equilibrio con el animal, considerandose 

como parte de la fauna normal del perro; pero, bajo ciertas circuns

tancias, se vuelve pat6~eno. Se piensa que el equilibrio se rompe en 

perros con predisposición genética, en los que existen fal'las de in

munidad celular, provocando que el parAsito se reprodu%ca. El aumen

to de parAsitos, a su ve%, produce una substancia humoral que depri

me a los 1 infocitos T (el nGmero de 1 infocitos Tes normal, pero no 

son ~uncionales) {48), 

Aparte ~e.la predisposici6n senética existen otros factores pre

disponentes como son: raza, edad, pelo corto, desnutrición, estro, 

parto, tensión, endoparásitos y enfermedades debilitantes (48). Exi,! 

ten dos presentaciones: 

- Local izada: se observa una o varias zonas de eritema, parci~I~ 
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mente alopécicas y cubiertas de escamas, de local i%aci6n principal 

en la zona pcriocular y en la comisura de los labios; tambien se pu~ 

den encontrar en las patas delanteras, traseras y tronco (48), Rara 

vez se observa prurito, oero si existe piodcrma secundaria el pruri

to se manifiesta {81), Se da principalmente en animales de 3 a 6 me• 

ses de edad; la mayorfa de los casos curan expontaneamente, pero al

gunos pasan a la forma general izada (48,76). 

- General izada: es una secuela de la F~rma local izada; las lesio

nes se presentan en cabeza, tronco y extremidades; las infecciones 

con bacterias secundarias dan lugar a fol icul itis y piodermas (48), 

Se pueden afectar cachorros y adultos, estos Gltimos, por lo ge

neral padecen neoplasias o enfermedades debil itantcs que les producen 

estados de inmunosupresi6n y se pierde el cquil ibrio con el parási

to. Los animales afectados pueden mostrar una variante en la que se 

da una pododermatitis cr6nica (4~). 

La presentaci6n seneral izada es una de las enfermerlades ~6s seve

ras del perro y a los animales por lo general se les practica la eu

tanasia (4S). 

- bovinos: se afecta prittcipalmente el ganado lechero. tos ácaros 

tienden a colonizar las r,lándulas sebáceas y sudorfparas, lo que pr.2. 

duce quistes que se infectan con bacterias. Se observan plistulas de 

3 mil fmetros de diámetro con consistencia caseosa local izadas en el 

pecho, parte ventral del cuello y extremidades toráxicas; las pieles 

pierden valor comercial por los da~os que muestran (10); 

~ sarc6ptica: se 1 e· conoce como sarna roja o prurito de 1 o• 

establos. El agente causal es el Sarcoptes scabiei, que posee sub

especies para cada hospedador; ~· scabiei variedad canis, ~. ecabiei 

~· !!ll.!,1 etc. (10). La especificidad de huesped no es completa y 
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en humanos es com6n la infección por~· scabiei ~.canis en perso

nas que viven en contacto con perros enfermos {48), 

El parásito hace taneles en la epidermis para depositar sus hue

vecillos, todos los estados del ciclo biol6gico son infectantes. Los 

factores que predisponen a la enfermedad son : el hacinamiento, des- .~ 

nutrici6n y'falta de higiene;siendo la especie más afectada los cer-

dos (39,48), 

Se observan pequeñas p~pulas rojas y eritema general, hay pérdida 

de pelo, costras gruesas y la piel está muy arrugada. El prurito es 

intenso, en perros es tan fuerte el prurito que muchas veces la en~ 

fermedad se dia9n6stica como alergia (4S). En cabras, en casos avan 

zados, se produce emasiación, 1 infadenopatra y muerte (73). 

La 1ocalizaci6n de las lesiones en las diferentes especies es la 

siguiente: 

- cerdos: en el tronco (39),, 

ovinos y caprinos: cara y extremidades, en ovejas el parásito 

rehuye las zonas cubiertas de lana {10). 
bovinos: parte medial de los muslos, cuello, pecho y cola {10}. 

- equinos: cabeza y cuello {10), 
- perros: orejas, codos y parte ventral del abdomen (48). 
- §.!!:.!l! soróptica: la especie Psoroetes communis tiene una vari~ 

dad para cada hospedador, El parásito vive en la superficie de la 

piel, debajo de las costras que produce; se alimenta de suero y lin

fa. Prefiere las zonas cubiertas de pelo o lana (10). 
A continuaci6n se tratar~ brevemente la enferrncdad en diferentes 

especies dom~sticas: 

- ovejas: ~s~a es la sarna m4a coman de los ovinos (10). La enfe~ 

medad tiene tres fases: 

·~ 

" 

.·,> 
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el pico de la enfermedad es en invierno y dura de 1 a 3 meses. 

•los signos van disminuyendo a medida que se acerca el verano y 

aumentando cuando se aproxima el invierno. 

- existen periodos de latencia en que no hay lesiones>' el par~

sito se local i:a en perineo, ingle, fosa infraorbitaria y escroto. 

En 1 as f·ases activas de 1 a enfermedad 1 a cruz: y 1 os costados son 

1 oa m6s afectados. Se observa eritema con exudado que al secarse fo.r. 

ma costras hOmcdas y amarillas. El prurito es intenso y el animal se 

razca vigoro:amente (5,10,39). 
- equinos: se ven grandes costras gruesas en crin, col a, ubre, ., 

prepucio y axilas. El animal se rasca por el fuerte prurito y se 

produce zonas de alopecia y la piel vecina se engruesa {10), 
- bovinos: la infección empieza e.1 la base de los cuernos y en la 

cola, de estos sitios se difunde a todo el cuerpo. Se ven zonas de 

alopecia rugosas, escamosas y bien del imitadas (10) .. 
- conejos: el Psoroptes cunicul i eé el ácaro de las orejas, es 

el parásito más comOn de los conejos. Los animales sacuden la cabe

za, se rascan las orejas con las patas traseras, hay tortícolis y 

espasmos oculares; los animales·pierden peso y mueren por infeccio

nes secundarias. El parásito irrita el ofdo e~terno produci~ndose 

la a<:umulaci6n de suero y costras (71), 

Este 6caro produce las mismas lesiones en las orejas de cabras 

lecheras y equinos produciendoles gran irritación, lo que hace que 

·sacudan la cabeza (10). 

• ~ Noto~drica: el Notoedres ~ afecta a gatos y conejos. 

La enfermedad en los !)atos es muy irritante y contagiosa (78), El 

par6aito excava galerías en la piel, lo.que produce engrosamiento 

y que aparezcan escamas y zonas de alopecia. Las lesiones se loca-
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lizan en cara, orejas, cuello y patas; los parpados se ven tumefac

tos, pudiendo existir conjuntivitis purulenta. El estado general del 

animal decae severamente (39). 

-~ cori6nica: se da en equinos, bovinos y ovinos. Es produci 

da por el Chorioetes ~en las 3 especies. Se transmite por con

tacto directo y por arreos (10). 
La enfermedad en fas diferentes especies es fa siguiente: 

~ equinos: se produce en los pelos largos de las partes distales 

de los miembros. la irritación y el prurito son intensos, lo que ha

ce que el animal patalee y se rasque con objetos; en casos crónicos 

se observan costras y grietas en 1 a pi el , Se rlebe hacer di a::- nóstico 

diferencial con la dermatitis seborreica (10). 
- ovinos: se observa en :z:onas carentes de 1 ana, sobre todo en f1as 

partes distales de los miembros p~lvicos y escroto, en ~ste lugar se 

puede producir una dermatitis exudativa al~rgica qu€ aumente la tem

peratura del escroto y produzca degeneración testicular sever (10), 

- Aceros .22 !.!.! ~: son dos especies las productoras de sarna 

en las aves que merecen ser mencionadas: 

- Knemidocoptes mutans: se conoce como el ácaro de las piernas 

escamosas. Hace t6neles por debajo de las escamas de las patas, pro

duciendo irritación y exudaci6n. Las piernas se ven gruesas, costro

••• y de aspecto desagradable; también se pueden afectar la cresta, 

barbillas y comisura del pico. 

El animal muestra decaimiento, claudicaci6n en casos graves y 

prurito. El problema se da en aves criadas en libertad y rara ve:z: 

hay muertes (45,11). 
- Dermanisus ~all inae: se conoce como el ácaro rojo o coruco. Son 

frecuentes en explotaciones r(isticas; los animales afectados 
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son mol estados durante 1 a noche 1 o que impide su descanso, Los pará

sitos son hemat6fagos y producen en infecciones leves un prurito pe

ri6dico, en casos graves el animal se ve decaido, anémico, con caqu~ 

xia, anorexia y el prurito es continuo. Si el ave afectada es de po~ 

tura, büja la producci6n. Este ácaro es vector de la viruela aviar y 

de espiroquetas (45). 

f) Garraoatas: 

Tienen gran importancia en la producciSn de enfermedades en los 

ani~ales domésticos (10). 

Se Fijan Firmemente al huésped mediante las pic:as bucales, cau

sando una reacci6n d6rmica de cuerpo extraño, Garrapatas de los gé

neros Amblyoma y Hvaloma producen toxinas de acci6n local que causan 

n6dulos firmes y dolorosos que por necrosis coagulativa se despren

den y dejan úlceras de 1 a 4 centfmetros (39). 

Las garrapatas causan daño al animal de diversas formos (io): 

succi6n de sangre: en casos severos se puede producir anemia, 

- malestar al animal: lo que impide que se alimente normalmente. 

- trasmisor de microorganismos: 

- protozoar.ios: Babesia, Anaplasma. 

~ - bacterias: Staphylococcus aurcus, 

- virus: de la encefalitis equina. 

- r iCketts i as. 

- producci6n de parálisis, 

La siguiente cf~sificaci6n de las garrapatas ~e basa en el n6mero 

de huéspedes que utilizan en su ciclo biol69ico {10): 

- de huésped 6nico: diversas especies de Boophilus, Maroaropus 

winthemi, Otobius meqnini. 

- de dos huéspedes: Rh i pi cephal us evertsi, E_. ~, di versas e.! 
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pecies de Hyaloma (10). 

- de tres huéspedes: diversas especies de lxodes, Rhipicefalus, 

Oermacentor, Hamblvoma, Hvaloma. 

2.5) Dermatitis por causas ffsicas v qufmicas: 

a) Quemaduras: la acci6n del calor sobre la piel causa desnatura

l izaci6n de proternas (39). 

Las lesiones por quemaduras térmicas se clasificaban anti8uamente 

en quemaduras de prim<::ro, segundo y tercer grado; dicha clasificací6n 

ha sido sustituida por la de quemaduras de grosor parcial y grosor 

completo (60). 

-grosor parcial: la destrucci6n de la piel es incompleta y la re

generaci6n epitelial es 6ptima (4~). 

-9rosor cor.19leto: la destrucci6n de la ;:>iel es total, incluso ne!:. 

vios y anexos. La re~cneraci6n epitelial depende de la zona oerif~

rica (4S). 

la patogenia de las quemaduras depende del ~rado de daño a la pi

el y vasQs sangufneos~ asr co1;10 a los trastornos metab61 icos. 

daño a la piel: las propiedades de defensa de la piel se pier

den, dependiendo de la intensidad del daño, dejando al tejido expue!, 

to a infecciones (4S). 

daño vascular: en las quemaduras de grosor parcial ia irrigaci6n. 

se norma( iza dentro de 1 as or i meras 4:::' ho'.·as; en 1 as quemaduras de 

9~osor completo la circulación no vuelve a restablecerse, la zona ns. 

cl"6·ticcs, expl.lesta infecciones, no recibe elementos de defensa humor2. 

fc·S ;.' eelulares, ésto facilita la pral iferaci6n bacteriana (princi

pal m(•nt:e Psoauc:fomonu aerooi nosa) (48). 

- trastornos mctábol icos:_ cuando la capa cornificada se pierde 
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au~enta la nerdida de agua por difusi6n, en quemGduras extensas la 

p€rdida puede llerar a 3 o 5 1 itros diarios (la pfrdida normal por 

diFusi6n a traves de la piel es de 300 a 400 mil ilftros de agua al 

dfa) (29). 

La quemadura de más del 20% de la superficie corporal se conside

ra extensa y puede producir la muerte, siendo la infecci6n de la he

rida uno de los factores principales (60). 

b) Dermatitis nasal solar: a esta enfe~medad de los oerros se le -------;...;...---- -~~ ~ ' 

conoce como nariz de col! ie. Se afecta la nariz en la zona en que 

se une la piel pilosa con la piel sin pelo (4S). 
Se observa erite~a, alopecia. exudaci6n, costras, y FinalmPnte 

Glceras. Es m6s coman cuando Ja nariz est~ despipmentada y s~ exno

nea por periodos larfos a la luz solar, ~o se ha reportado la exis

tencia de agentes fotoJin~micos (4S). 

El estudio microsc6oico de la zona afectada muestra disminuci6n 

de melanocitos y melanina, hay hiperplasia, espon~iosis, ~€lulas l~ 

flamatorias perivasculares y dilat~ci6n rle los vasos sanpufneos (48}. 

El dia~n6stico diferencial se debe hacer con: lupus eritematoso 

sist~mico y discoidal, epidermitis bulosa, pPinFi90 erih~matoso y 

fol iaceo, pioderm~ nasal y neoplasias (48). 
c) l'.esiones por Frío: el Frío causa alteraciones en la piel por 

los siguientes mecanismos: inhibici6n de la actividad metabólica, 

deshi<lrataci6n celular con separaci6n por bloques de hielo y por Í!, 

quemia con lesi6n vascular (39). 
Al enfriarse la zona existe vasoconstricci6n, baja el flujo y 

luego al calentarse el tejido los vasos sangufneos se lesionan, di

latan y aumentan su perme~bil idad lo que origina que se Forme erite

ma y edema con la aoarici6n de vcsfculas y ampollas que si se ufce-
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ran pueden infectarse. Si el daño vascular es más severo se produce 

trombosis y necrosis isqu-emica (39), 
Se observan zonas de necrosis y gangrena seca en orejas, cofa,te

tas y porciones distales de los miembros, además el frro precipita 

las lealones por ergotismo (39), 
- Qufmicos: Los mecanismos por los cuales las substancias qufmi

cas pueden causar daño a la piel son las siguientes: por irritaci6n 

directa o primaria, produciendo alergia o bien causando Fotosensibi-

1 i dad (39), 

d) Irritantes.primarios: las lesiones están determinadas por la 

concentraci6n del qufmico, asf como por el tiempo y lugar de exposi-

6n (48), 

Las substancias corrosivas como ácidos y álcalis que dañan a la 

piel inmediatamente después del contacto se conocen como irritantes 

primarios de tipo absoluto; mientras que las substancias que requie

ren de repetidos contactos par~ causar lesi6n son 1 !amados irritan

tes primarios de tipo relativo, entre los que se encuentran los ja

bones, detergentes, solventes, etc, (43), 

e) Producci6n ~ .filergias: estos procesos son tratados en el ca

pftulo de trastornos inmunes (ver pagina·75), 

F) Fotosensibil f~aci6n: es una enfermedad en que la presencia de 

un agente agente fotodinámico hace que el animal sea hipersensible 

a la luz (71). Se ha reportado en varias especies, en bovinos y o-. 

vinos es de importancia; tambien ~e da en equi~os y cabras y experi

mentalmente en aves (10,15,21,25). 

se afectl!lil 1 as porciones poc:o pigmentadas y más expuestas a 1 a 

h.1.: sol ar. Al no existir 1 a protecci6n de 1 a melanina contra 1 os 

rayos solares (con una longuitud de onda que varía de 320 a 345 nm),_ 
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~stos penetran 1 as capas de 1 ~ epidermis, en donde i:.~ unen a 1 os a

gentes Fotodin6micos (10,40). Se piensa que las substancias fotodin! 

micas absorben la energía radiante en presencia de oxígeno, lo que 

lleva a la alteraci6n de los lfpidos insaturados de las membranas C.1: 

1 ul ares; principal mente 1 as 1 i sosomal es que al 1estru irse ·'I i beran "!!. 

zimas. las enzimas 1 iberadas por los 1 isosomas junto con la histamina 

1 iberada en la zona lesionada causn las lesiones caracterfsticas: ~

ritema, vesículas, necrosis y Glceras (10,~2). En ovinos las lesio

nes se locali~an en orejas, párpados, cara y hocico; en bovinos se 

afectan las zonas despigmentadas y, a veces, la vulva, perineo y 

pezones (10,39). 
Los animales afectados muestran fotofobia, se rascan y se ven de

pr i mi dos ( 1) • 

la fotosensibil izaci6n se clasifica se9Gn la patogenia, pero las 

1 esi ones son 1 as mi.amas: 

- Fotosensibilizaci6n primaria: el agente fotodinámico es ex69e-

·no y penetra por ingesti6n, aunque algunas veces lo puede hacer por 

contacto (72,88). Los principales agentes son la hipericina, que se 

encuentra en la hierba de San Juan (Hieericum perforatum} y la fa

gopirina que se localiza en el trigo sarraceno; estos agentes deben 

ser ingeridos en grandes concentraciones, por lo que las plantas 

que los contienen deben existir en abundancia en las praderas. Otro 

agente Potodinámico es la fenotiazina, que se utiliza como antihel

míntico, que al metabolizarse produce sulf6xidos que actuán como 

substancias fotodinámicas al depositarse en el ojo y la piel, ca~ 

sando queratitis y las lesiones caracterrsticas en la piel (10). 
- Fotosensibili:aci6n secundaria: en este caso el agente fotodi-

'· 
námico es la filoeritrina, producto normal del metabolismo de la 

•-' .- ' 
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clorofila, que ~s t6xico al acumularse en el organismo (10). 

El hfgado es el encargado de eliminar la filoeritrina por medio 

de la bilis, por lo tanto, al existir daño hepáticó no hay desalojo 

de filoeritrina y se acumula (10,25), Existen diferentes plantas que 

causan daño hepático, entre las que se e~cucntran la Lantana cámara, 

Liopinrehnoni, i\c,ave lechugilla, etc. Se cree que ias toxinas de la 

Lantana cam,"Jra inhiben la secreción activa de los ácidos biliares h!, 

cía los canal rcufos biliares (10). 

- Fotosensibil izaci6n E.2!:. sfntesis anormal .2!'!. piqmentos: el 6nico 

ejemplo es la porfir~a con8~nita (10), Las porfirias son pigmentos 

que forman parte de la hcrno9fobina; durante la sfntesi·s de hemoglo

bina, debi·do a fallas enzimáticas se produce acumulaci6n de uropor

firias y coproporfirias (64). 

Se ha reportado en cerdos, gatos y bovinos, pero s61o en la ~!ti

ma especie causa fotosensibilizaci6n (39,89), 

La enfermedad en los bovinos es poco frecuente, asociándose a un 

caracter mendeliano simple recesivo. Los animales afectados muestran 

anorexia y baja del crecimiento, los ~ientes y la orina estan deco

lorados o café rojizo y al ser expuestos a la luz ultravioleta pre~ 

sentan fluorescencia (64). 

Los animales muestran anemia hemol rtica debida a la acumulaci6n 

de porfirias en los eritrocitos y no por que éstos sean Fr&giles 

(35). Las lesiones en la piel son en las zorlas despinmentadas como 

en los demas tipos de fotosensibil idad(10). 

El estudio histopatol6gico muestra vesículas subepidermicas, en 

dermis hay escasa respuesta inflamatoria, alrededor de los vasos 

sanguíneos se observa un material hialino;. en ba:i:o, nraado, riñones 

y pulmones se ven dep6sitos de hemosiderina (35). 
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Por artimo, existe una serie de casos en los que no se conoce la 

patogenia de la fotosensibilizaci6n, como en el caso de la ingesti6n 

de alfalfa, trebol dulce, etc. (10,39). 

2.6) Dermatitis por trastornos inmunes: 

Una baja ·o una al ta respuesta inmune puede conducir a 1 a apar i e i 6n 

· de enfermedades cuttíneas. 

a) lnmunosupresi~~: una pobre re~puesta de defensa au~enta la pr~ 

dieposici6n a enfermedades cutáneas, prolonga el curso de la enfer

medad y disminuye la respuesta al tratamiento. 

La importancia de fa inmunosupresi6n se resalta en los siguientes 

ejemplos: 

depresi6n de los linfocitos Ten la demodicosis canina (48). 

- i nfecc i 6n mlH ti pi e por dermatophytos en perros asociada a esta

dos de inmunosupresi6n (S7). 

- ausceptibil idad a infecciones en casos de hiperadrenocortical i,! 

mo e hipotiroidismo canino ~orlos estados de inmudepresi6n·que pro

vocan (48). 
Por lo anterior, las Fallas en fa respuesta inmune deben ser un 

factor a considerar en la patologfa de muchos trastornos cutáneos. 

b) Hipersensibilidad: se habla de hipersensibilidad (alergia) C.!:!, 

ando la respuesta inmune daña al organismo (17). Existen 4 tipos, 

los 3 primeros están mediados por anticuerpos y son de carácter in

mediato; ef cuarto tipo es de carácter tardro y es mediado por cél.!:!, 

la• (aunque en realidad en todos los tipos intervienen células) 

{48). 

- Tipo 1 (anafila~is): interactúan células cebadas e inmunoglob.!;!. 

lines E (lgE), como respuesta a un antfgeno, dando lugar a la. J ibe-
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raci6n de histamina (48). 

- Tipo ll:(citot6xica): existe uni6n de lgG o lgM, con o sin com

plemento, a un antrgeno; produciendo cito! isis (48). 

-Tipo 111 (complejo inmune): es el dep6sito del complejo antr9e

no-anticuerpo en la pared de los vasos sangufneos con la llegada de 

neutr6Filos .que 1 iberan sus enzimas proteo! fticas e hidro! ftic,3s, 

produciendo daño celular. Se piensa que las reacciones producidas en 

el tipo 1 inician la formaci6n del complejo inmune (48). 

•Tipo IV: un antfgeno incompleto por ser de bajo peso molecular 

{hapteno) se une a protefnas del organismo, en caso de la piel a 

fibroblastos o colágena, para formar un antígeno completo. Este an

tfgeno es procesado por un macr6fago y sensibiliza a 1 infocitos T, 

6stos a su vez reaccionan a nuevos estfmufos antigénicos con la li

beraci6n de linfoquininas, lo que produce el daño tisular (48). 

A continuaci6n mencionaremos algunas enfermedades debidas a hipe!:, 

sens i b il i dad: 

ºUrticaria: es un estado de hiperscnsíbil idad causado por los 

mecanismos 1 y 111 (43). Se produce dilatací6n de los vasos san9ur-

. neos y 1 inf~ticos de la dermis con la producci6n de congesti6n y e

dema, manifestándose con la aparici6n de·ronchas en la piel (10). 

Las causas son variadas, ;,ntre ellas destacan: drogas, alimentos, 

cambioG bruscos de dieta, infecciones (gurma, erisipela), picadu~ 

raa de insectos, enfermedades internas, factores ambientales (ca

lor, frfo) (10,48). 

Las lesiones se localí1!anpríncipalmente en el tronco, miden de 

O.S a S eentrmetros y sobresalen de la piel. Se presenta prurito 

cuondó e• producido por picaduras de insectos o por contacto con 

plantas. El curso va de unas horas a 3 o 4 dras como máximo (10). 

. 
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- Atoera canina: es una dermatitis prurigosa de prcdisposici6n 8~ 

nética en el que el organismo se sensibiliza a antr~enos ambientales, 

principalmente inhalados, aunque pueden ser in9cridos o absorvidos 

percutáncamente. La respuesta es del tipo y las lesiones que se o2 
servan son traumáticas debidas al prurito que se produce y por la 

pioderma y seborrea secundarias (48). 

- Derm/ltitis 22r contacto: ae ha reportado en perros (43), equi

nos (13) y bovinos {1)~ Es una reacci6n de tipo IV, las substancias 

que producen este tipo de hipersensibilidad son variadas: pl~sticos, 

polen, resinas, antibi6ticos, jabones, desinfectantes, agua clarina

da, fibras de lana o sintéticas, col lares, etc. (4S). 

La dermatitis se suele dar en áreas sin pelo o conpoco pelo; las 

zonas mAs afectadas son las 9arras, porci6n vcntrul del abdomen, C.2, 

la, torax, cuello, escroto, ment6n, labios y nariz. Las lesiones 

consisten en m6culas, pápulas, plocas, hiperpigmentaci6n o hipopig

mentaci6n, escoriaciones, 1 iqueni fícaci6n, pioderma y seborrea se

cundaria (48,77). 

Al estudio histopatol6gico se observan dermatitis perlvascular· 

con espon9 i os is e h i perpl as i a, además de 1 os si ~n·os de pi oderma y 

seborrea (4·S). 

• Hieersensíbllidacf .2, pul,ras: es lo alergia más com<.'in en perros 

y gatos, La saliva de las ~ulnas tiene hoptenos que usan a la colá

cena de la dermis como adyuvante (78), En la reacci6n predomina eJ 

tipo 1 aunque la pat.o~enio no es bien conocida (4~). 

E• raro que se de en perros menores de 6 mes~s, la máxima incide~ 

cía e$ de los 3 a 6 años (75,76), Se observa int~nso prurito y pápu

laa con eritema, al rascar~e el anim~I se produce escoriaciones y %.2. 

nas de alopecia; en casos cr6nicos aparecen acantosis e hiperpigmen-
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taci6n (50), la local izaci6n trpica es en la zona lumbosacra dorsal, 

parte caudomedial de los muslos, parte ventral del abdomen, flancos 

ycuello(48). 

- !!l.Persensibil idad !!. alimentos: En los humanos se producen reac

ciones del tipo 1 y se cree que intervienen los tipos 111 y IV. En 

perros, la mayorfa de los alimentos de la dieta poseen antf~cnos ca

paces de producir alergia. Se observan máculas, pápulas, ronchas, e

ritema, escamas y costras, siempre con prurito. Se ve pioderma y se

borrea secundaria; en un 10 a 15% de los cas•)S ocurren problemas ga!_ 

trointestinales (48). 

- Hipersensibi 1 idad .!! bacterias: El ª-.taohyl ococcus aureus produce 

cuadros de alergia en perros. Se piensa que es debida a reacciones 

tipo 111. Se observa prurito, pGstulas eritematosas y ampollas hemo

rr~gicas (62). En un 50% de los casos existen ant€cedcntes de sebo

rrea, hipotiroidismo y otras reacciones al~rgicas como atopia, aler

gia a alimentos, etc (48), 

- Hipersensibilidad por droqas: se producen los tipos 1, 11, 111, 

IV. Cualquier medicamento puede causarla, ocurre en animales a los 

que se les ha dado el medicamento por dfas o años y en animales que 

dejan de recibir el tratamiento dfas antes (48). 

Se dan las siguientes presentaciones: papular, seborreica, vesic~ 

lar, purpúrica, eritematosa, urticaria!, alopécica, necrol isis epi

dermal t6xica, otitis externa. Por lo general 1.os signos persisten 

de 10 a 14 dfas después de que se interrumpe el estfmulo (48). 

En bovinos, la apl icaci6n de bio16~icos es la causa más común de 

alergia (1), 

c) Trastornos autoinmunes: en las enfermedades anteriores el or

ganismo reacciona contra antf9enos externos, en las enfermedades si-
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gulentes el organismo produce anticuerpos contra estructuras pro

pias (48). Los mecanismos son los mismos que los que se 1 levan a ca

bo en loa estados de hipersensibilidad (17). 

• PenFiao: es una enfermedad autoinmune de curso crónico que se 

caracteriza por la presencia de eritema, vesfculas, ampollas,.cro

siones y Olc~ras en la piel y mucosa oral principalmente. Se elabo

ran anticuerpos contra el 91 icocal ix de los qu~ratinocitos, lo que 

baja le eohesi6n celular, origina acant61 isis y lleva a la apar;ci6n 
~-.' 

de empollas (63,65,68). La reacción es del tipo ll¡ donde predominan 

AgG, pero se desconoce la causa (65). 

Existen dos tipos con una variante cada uno: 

• penfigo vulgaris: es el más severo de todos y se ha reportado 

en humanos y perros~ al igual que su variante benigna, el pentigo v~ 

getans (68), 

- penfigo fo( iaceus: se ha reportado en humano, perro (64), equi

no (83) y cabra (26). Su variante benigna es el penfi90 eritematoso 

que se ha reportado en humanos y perros (64,65). 

El diagnóstico se hace por inmunoffuorescencia e histopatologfa 

(64,65). 

- ~eritematoso sist6mico: es una.enfermedad de etiología mul 

ti factorial: predisposici6n genética, dbs6rdenes inmunes (depresi6n 

de 1 infocitos Te hiperactividad de 1 infocitos 8), infecciones vira

les, hormonal, luz ultravioleta. La hiperactividad de los 1 infocitos 

B trae consigo 1 a f.~rmaci6n de anticuerpos contra varios constituye,!l 

tes del cuerpo. Las reacciones que se producen son del tipo 111 (48, 

65). 

Existen gran cantidad de signos, pero los más constantes son: po

i iuria, fiebre, poli artritis, anemia y lesiones cutáneas, Estas a 
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su vez son diversas: seborrea, vesfculas y ampl las e: t4neas y muco

cut~neas, úlceros en alr.iohadil las plantares, hiperqueratosis, pioder: 

ma secundaria y dcrmotitis nasal, Los signos cutaneos pueden ser lo

cales o difusos y se exaservan con la {u: solar; el prurito es vari~ 

ble (48). 
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K.- TRASTORNOS ENDOCRINOS 

La acción especffica de las hormonas sobre la piel es poco conocl. 

da. Las alteraciones hormonales que cursan con manifestaciones cutá

neas se han repor•tado en per.ros, gatos y equinos (39,48,83). Pero 

la informací6n que a continuación se cita es 6nicomentc en perros. 

Los signos cutáneos que se mencionan a continuaci6n son caracte

rfsticos pero no exclusivos de los trastornos hormonales: alopecia 

sim6trica bilateral, hiperpigmentación sim~trica bilateral, piel o

paca y seca; generalmente no existe prurito pero la presentación de 

pioderma y seborrea secundaria lo provocan (48,51). 

!) Hipotiroidismo: es el desorden hormonal m~s frecuente del pe

rro, la raza Cho1,¡ Cho1"' tiene alta predisposici6n a padecerla (48). 

Las manifestaciones cutáneas se producen al reducirse la sFnte

sie de proterna, mitosis y captaci6n de oxfgeno por las células e

piteliales. Además no se inicia la fase anab61ica del ciclo de cre

cimiento der pelo (48). 

Las causas se pueden agru~ar en : mal funcionamiento de la tiroi

des, baja producci6n de la hormona tirotropina y deficiencia de yodo 

(48). 

El mal funcionamiento de la tiroides produce mal funcionamiento 

de todo el organismo, los signos generales incluyen depresión, ba

ja o aum~nto de peso, problemas: respiratorios, digestivos, cardia

cos, reproductivos, ocufares, neuromusculares y cut~neos. Los sig• 

nos cuttineos son los caracterrsticos (48). 

El hipotiroidismo produce inmunodepresi6n por lo que es común 

la aparici6n de pioderma secundaria (48), 

El estudio microsc6pico muestra.paraqueratosis, hiperqueratosis, 
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fol fculos pilosos c1Jn queratosis, di'lataci6n y <Jtroffa de los fol fe.!! 

los (51}. 

!) Hiocrestrogcnismo: en las herabras es causado por el imbalance 

ovárico tipo 1, que es consecuencia de quistes fol icula~es y a veces 

de tumores. Se observan los signos caracterfsticos de un trastorno 

hormon<JI, además lus tetas y la vulva aumentan de tamaño y los. ciclos 

estrales son anormales (48), 

En machos es producido por el tumor de c~lulas de sertol i; ~ste 

tumor es coman en testículos criptorquideos, además de los signos 

cutáneos se observa Femini:z:aci6n con ginecomastia, prepucio pendu

f ante y atracci6n sexual para otros machos (48). 
3) Hiperadrenocortical ismo: los corticosteroides son producidos 

en la :z:ona glomerular de la corte:z:a adrenal. Sus efectos sobre el oc 

ganismo son catab61 icos, antienzimáticos y antimit6ticos (48). 

Su aumento puede deberse a causas naturales o iatrog~nicas; de 

los casos el fnicos en perros, m.Ss del 50% corresponden a la liltima 

.causa (48). Aquf solo trataremos las causas naturales, ~stas son: 

- hiperplasia adrenal ideopática: posiblemente ocasionada por fa~ 

llas en la regulación hipotalámica y sistema de retroalimentaci6n, 

existiendo una hipersecreci6n de hormona adrenocorticotropa (48). 
- tumor hipofisiario productor de hormona adrenocorticotropa (48}. 

- Tumor adrenal (4S). 

El aumento de corticocosteroides afecta a la piel de diversas ma

neras (48): 

- la piel muestra hiperqueratosis, lo que causa baja elasticidad 

y seborrea seca. 

- la zona de la membrana basal está discontinua y <:1del9ada.:ada. 

- atroffa pilosebacea. 
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- dermis delgada con cambios en las fibras de corá8ena y elastina 

que hacen que se mineral icen y se produzca calcinosis universal; a

demás los vasos san9ufneos son frágiles, lo que ocasiona que fácil

mente se produzcan pPtequias y equimosis. 

- se retarda la curaci6n de la piel por los efectos antiinflamat~ 

rios e inmunodepresivos de los glucocorticoides, lo que predispone 

a piodermas. 

Los signos 9enerafes que se dan en esta enfermedad son poi idipsia, 

poi iuria, atrofia muscular, anestro, atro~ia testicular, laminitis, 

letargia, incapacidad para hacer ejercicio, hepatomegal ia, problemas 

respiratorios y nerviosos (48). 

La hormona üdrenocorticotropa (HACT) y 1 a hormona esti:nuf ante de 

los melanocitos (HEMO)son muy parecidas estructuralmente, lo que ha

ce qut- 1 a l!ACT tenga 1/30 parte de 1 a capacidad de 1 a HEM~para ac

tuar sobre 1 os mel anoci tos, esto produce que 1 os aumentos de. I a HACT 

se acompañen de hiperpigmentaci6n variable (29). 
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L.- DEFICIENCIAS NUTRICIONALES 

Las carencias nutricionales pueden dar lugar a lesiones cutáneas 

bien definidas como en el caso de la carencia de zinc, acidos grasos 

etc, (39); además, corno en el caso de los ovinos, donde la producci6n 

de lana tie~e gran importancia econ6mica, la mala nutrici6n se mani

fiesta con disminuaci6n del diámetro, largo y resistencia de la fi

bra (6), lo que repercute en la,producci6n sin dar signos evidentes. 

1) Oeficienciencia de Zinc: todos los tejidos del or~anismo tie

nen zinc, forma parte y act6a como cofactor de numerosas enzimas. Se 

acumula en huesos, piel, pelo y lana (39). La carencia causa probl~ 

mas cutáneos en diferentes especies, pero sobresalen las que se ob

servan en cerdos. 

Cerdos: Ja enfermedad se caractcri za por 1 a paraqucratosi s marca

da que se produce, por lo que recibe el nombre de paraqueratosis, 

La etiologfa precisa no es conocida pero 3 Factores intervienen 

principalmente: 

-Exceso de ca 1 c i o: reduce 1 a absorc i 6n . de z i ne. 

- Deficiencia de ácidos grasos: ~e piensa que los cerdos que cre-

cen rápidamente rebasan su capacidad de biosfntesis de ácidos grasos 

esencial ea, 

- Niveles de zinc: que tienen a~pl ia relación con los niveles de 

cobre. (10). 

Otro factor que se menciona es la existencia de diarreas crónicas· 

con la.baja absorción d• nutrientes (57). 

la enfermedad se presenta en cerdos de 6 a 16 semanas de edad al.2 

jadoe en pocilgas y al lmentados con dietas comerciales, la morbili-. 

dad varfa del 20 al 80%, no hay muertes pero el crecimiento se ve 
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muy afectado (10,71), 

Las lesiones cut6neas son eritema circunscrito que se convierte 

en p6pul as de 3 o S mi 1 fmetros, éstos se cubren de esce1::1os y se fo.e. 

man costras que con el tiempo se van engrosando, se aorieton, son 

fria,bles y no tien~n escamas ni 9rasn (10). 

Microecipicamente se ve aumento de espesor en todos los componen

tes de lo piel (10), 

•bovinos: la enfermedod se origina en for•mci natural (10) y expe

rimentalmente con dietas carentes do zinc~(69), En los casos natura

l es se presenta prurito cr6nico, paraqucrutoais y alopecia en hoci

co, vulva, ano, maslo de la cola, orejas, parte caudal de los miem

bros p6lvicoo, pi egues articulares, flancos y cucl lo. El estado gen~ 

ral y el desarrollo de los animales es deficiente (10). 

En ol estudio hlstopatol69ico al principio se observa csponMiosis, 

foco11 de acanto! isis; en el estrato 9ro11uloso se ve defi.ciente form.2_ 

alón de queratohial ino lo que produce la paraquerotosis (69). 

• ovinos1 se coe ol pelo, la piel ~st6 engrosada y arru8oda, En 

carnero~ los testículos son peque~os y cesa la espermatog6nesis (10). 

- perrros1 en esta especie se dan sfndromes: 

En el primero se afectan las razas Siberian Huskies y Alaskan Ma
lamute; ae observa eritema, alopecia, costras, escamas y supuraci6n 

alrededor de la boca, labios, ojos y orejas (48), 

El segundo afndrome so da en cachorros de rápido crecimiento que 

•on ~uplementados en exceso con minerales y vit<lminas, Se ve paraquz_ 

rotoisls en 6rooe que reciben constantemente traumotisr.ios, las almoh.2_ 

dllles plantares y el plano nasal se engruesan (48), 

Mlc~oec6picamente se ve morcada poraqueratosis, hiperqueratosis 

de loa fol fculoa pilosos, exocitosis perivascular superficial (48)~ 
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- aves: se produce sobre todo en animales alimentados con harina 

de soya y que no son suplem~ntados con zinc. la harina de soya con

tiene ~cido fftico que al unirse con el zinc produce compuestos ins2 

lubles (27). 

Se 'a una dermatitis necr6tica sobre todo en piernas y patas, 1 a 

hiperqueratini:z:aci6n de la epidermis afecta el desarrollo de las pi!!, 

mas. En animales j6venes adem&s se produ~en anormalidades del esque-

1 eto (27). 

l) Deficiencia de ~ciclos qrasos: La si9uiente inFormaci6n es en 

perros. los ~ciclos grasos poi i-insaturados son esenciales para la 

dieta, sobre todo el linolAico, tambien lo son el araquid6nico y el 

linol~nico, pero ~stos dos últimos se pueden sintetizar a partir del 

primero. Es necesario que se produzca la deficiencia de ácidos gra• 

sos por meses para que se den los signos (48). 

Al principio de la enfermedad el pelo se ve seco y poco lustroso, 

despuGs se observa dcrmatitfs a~uda húmeda y piel y pelo grasosos 

por la excesiva producci6n de las glándulas scb~ceas (48). 

Microscopicamcntc se aprecia hipcr9ranulocitosis, paraqueratosis 

e hiperqueratosis (48). 

Los cambios que se producen en la pelrcula de 1 fpidos de la su

perficie c6rnea trae alteraciones en la flora bacteriana sapr6fita. 

Además, la deficiencia de ácido araquíd6nico provoca la deficiencia 

de p1ostaglandina E, lo que altera la rclaci6n de adenosina monofo,! 

fato cfcl ico {AMPc) y guanidina ~onofosfato cfcl ico (GMPc) y alter_! 

ción de la síntesis de AON, ésto acarrea la mala queratinizaci6n de 

lapie1(48) 

;¿) Deficicr.cia ~ protefna: el crecimiento del pelo y la querati 

nizaci6n de la piel requieren del 25 al 30% de lo~ requerimientos 
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diarios de proterna. La deficiencia produce hiperqueratosis, hiper

pigmentaci6n de la piel ehipopigmentaci6n del pela, zonas de alope

cia; pelo delgado, rugoso, seco, opaco y frágil; la muda del pelo 

so prolonga, se ven escamas y costras. Las lesiones se clan simétri

camente en cabe:a, cuello, t6rax, abdomen y patas; los animales más 

afectados son los cachorros (48). 
j) Deficiencia .5!! vitamina!: esta vitamina mantiene la integri

dad de la piel y otros epitel íos. Tanto la deficiencia como el exce

so provocan hiperqueratosis, sobre todo de los conductos de las glá!!. 

dulas sebáceas, estas gl~ndulas se obstruyen y dejan de secretar, se 

forman pápul as con ce:,tro firme 1 ocal i :z:adas o generalizadas. En pe

rros se han reportado casos el fnicos de seborrea que responden al 

tratamiento con vitamina A (48). 
j) Carencia de~: puede ser primaria o secundaria. 

- primaria: se produce en animales que pastan en suelos deficieQ 

tea en esf:e mineral. La leche producida por las hembras es deficieQ 

te en cobre por lo que las crías son las más afectadas dentro del 

hato (10). 

secundaria: se debe al excesivo consumo de molibdeno y sulfatos 

inorg&nicos. Estos elementos impiden la util izaci6n del cobre por· 

el organismo (10). 

El cobre forma parte o es complemento de los sistemas oxidasa ci

tocromo (10), y cofactor de enzimas que intervienen en la transfor

maoi6n de tirosina a melanina (48), por lo que su carencia produce 

trastornos en la oxidaci6n tisular y en la pigmentaci6n (10,48). 

A contlnuaci6n se estudia la enfermedad en ovinos y bovinos, 

- ovinos: en la carencia leve se produce queratinizaci6n inade

cmada por la oxidaci6n deficiente de los grupos sulfldrilos libree; 
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la fibra se vuelve 1 isa y lustrosa de aspecto acerado, en ve: de ri~ 

zada. la lana n<::rra !le despigme11ta a gris o blanca y se vuelve frá

gil, En la deficiencia 9rave se da anemia, ataxia por desmiel ini:a

ci6n del sistema nervioso central, osteopatfa, diarreas, etc, (10). 
bovinos: el pelo cambia de color, los animales blancos o rojos 

toman un color rojizo herrumbroso, El pelo se vuelve áspero y tieso, 

Los becerros crecen débiles y a veces muestran ataxia, En adultos 

'baja la producci6n láctea y existen probl~mas reproductivos (10), 
Se dan presentaciones subclfnicas donde los animales muestran 

deficiente estado generai y esterilidad (10). 
El diagn6stico de la enfermedad se realiza en base a los si9nos 

clínicos, respuesta al tratamiento y la determinaci6n de cobre en 

los tejidos y líquidos corporales, asr como en el alimento. Cuando 

se sospecha de carencia secundaria se debe determinar los niveles 

de molibdeno y sulfatos en el alimento (10). 
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LL.- INTOXICACIONES 

La aparaci6n de una enfermedad sin una causa clara que la justifi 

que suele llevar al diagn6stico clfnico de intoxicaci6n, ~ste diag

n6stico comunniente se acompaña de una historia clfnica incompleta e 

imprecisa; además, el anal isis de muestras para determinar t6xicos 

es di f i e i 1 y costoso ( 10). Por 1 o expuesto anteriormente se compren

de que los cuadros de intoxicaci6n que a continuaci6n se mencionan 

tienen una sita dificultad para ser diagnosticados. 

!) lntoxicaci6n por selenio: se afectan bovinos, equinos, ovinos 

y cerdos. Se produce en lugares donde el selenio abunda en el agua, 

suelo y plantas (10). 

Las plantas de los g~neros Astra~alus (no todas las especies) y 

OxytripU! son ricas en selenio; reciben el nombre de plantas indica~ 

doras por crecer en suelos ricos en selenio y asi indican la presen

cia del mineral; tambi~n se conocen como plantas conversoras por 

tranaformar el selenio inorgánico en orgánico (10,37). 
En estas plantas el selenio reemplaza al azufre en los aminoácidos 

metionina y cistina, despu~s estos aminoácidos con el selenio incor

porado, pasan a formar parte de la proteína animal; asr, el pelo, la

na y pezuñas, al necesitar de gran cantidad de aminoácidos azufrados 

para su desarrollo, resultan los sitios más afectados (42). 

La intoxicación puede cursar do manera aguda o cr6nica • 

... cureo aoudo: el animal se aparta del hato, tiene mala visi6n y 

¡)Íerde la nocl6n de la distancia; dospu~s existe anuria, vaga en cfr. 

culo, hay cegura, edema de los parpados, disnea e hipotermia (10). 
En In necropsia se ven edema y hemorragfa pulmonares, hemorragias 

en abomsso, enteritis, hepatitis, nefritis y cistitis (10). 
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- curso crónico: el animal muestra baja vitalidad piel áspera, 

cojerd por erosi6n de las articulaciones, el casco se deforma y se 

le forman anillos. Se ve alopecia en la crin y cola de los equinos; 

en bovinos se afecta la cola y en cerdos existe alopecia general. El 

diagn6stico se hace en base a las lesiones en los cascos y a la de

terminaci6n de selenio en los suelos (10). 

Los efectos t6xicos del selenio deben ser tomados en cuenta cuan

do se usa como tratamiento de la distrofi~ muscular enzo6tica (10). 

a> Intoxicación por talio: el tal lo es utilizado como rodenticida 

por lo que las especies m§s afectadas son el perro y el gato (48). 

El veneno se adquiere por ingesti6n o por absorci6n pcrcut~nea 

(16). El talio impide la incorporaci6n de la cistina a la molécula 

de queratina, produciendo los signos cutáneos; a nivel de músculo 

y sistema nervioso el talio reemplaza al potasio (16,48). 

La presentaci6n puede ser aguda o crónica. 

- curso agudo: los primeros signos aparecen a las 14 O 36 horas 

despues de haber sido ingerido el veneno, Se observa nerviosis~o, 

convulciones, sal ivaci6n debilidad, par.§1 isis, pulso débil y muerte. 

Si el cuadro es más s~vero se puede producir v6mito, gastroenteritis 

hemorrágica, poi idipsia, fiebre, mucosas rojizas, c61 ico y disnea 
' (48). 

- curso crónico: los signos aparecen entre los 7 y 21 dfas si~ui

entes de la absorci6n del veneno. El animal muestra hpotermia y ul

ceraci6n de mucosas, v6mito, diarrea y necrosis de la piel en axilas, 

orejas, parte caudal del abdomen, ~enitales, áreas de fricci6n inter

digitaies '/uniones mucocutáneas {19,48). 

El estudio histopatol6gico muestra que los fol rculos ~ilosos es

tán degenerados, sin pelo, obstrufdos y con paraqueratosis marcada. 
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La epidermis muestra paraqueratosis, hiperqueratosis, degeneración 

vacuolar de los melanocitos y microabscesos. La dermis tiene edema, 

dilatación de los vasos sangufneos y extravasación de gl6bulos ro

jos (16;48). 

El diagn6stico se hace en base a la historia clfnica, determina

ci6n de tal i~ en orina y biopsia (16,48). 

El diagn6stico difencial se debe hacer con intoxicaci6n por ar

s6nico y organofosforados, encefalitis, moquillo, leptospirosis, 9ª.!!. 

troenteritia, pioderma, enfermedades autoinmunes, micosis fungoide,·· 

necr61 isis epidermal t6xica, erupci6n por drogas y pancratitis (48) • 

.J.) Intoxicación 22!:. ars~nico: el arsénico se usa como complemen

to alimenticio en cerdos y aves, en baños garrapaticidas, como teni

cida y en el tratamiento de la disenteria porcina. La intoxicación 

se produce por ingestión o absorción percutánea. El ars~nico en dosis 

altas inhibe enzimas tisulares (10). 
La morbilidad es variable y la lmortal idad del 100%, las principa

les especies afectadas son bovinos y ovinos (10). 
El curso puede ser agudo o cr6nico. 

- curso agudo: en los animales a-Fectados existe debilidad, anore

xia, depresi6n, incordinaci6n, dolor abdominal y trismo mandibular 

(10). 
- curao cr6nico: es raro que se de en los animales dom6sticos. 

se observa desmedro, baja del crecimiento, pelo seco y brillante que 

se cae f6cilmente, debilidad y apetito caprichoso (10). 

Para que el arsénico se absorba percutáneamente se necesita de 

~onas de hiperemia o heridas; si existe circ~laci6n normal en la pi

el oe produce un cuadro sist€mico sin daño en la piel, pero si la 

clrculaci6n en la piel no es normal entonces se produce necrosis cu-
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t5nca (10). 

El diagn6stico se hace en base a los signos el fnicos. En los ca

sos cr6nicos, a menos que se sospeche de una fuente de arstnico, de

be hacerse diagn6stico diferencial con inanici6n y enJooar~sitos (10). 
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M.- TUMORES NO NEOPLASICOS 

Quistes: los quistes son lesiones no neoplásicas que se carac

terizan por tener una pared epitelial y contenido qucratfnico (48). 

- Dermoide: s6n nódulos blancos de forma ovoide o redondeada, si

tuados en la uni6n de la dermis con subcutis y son móviles (39). 

Se producen por defectos del desarrollo y por implant.:ici6n traum~ 

tica de la epidermis. la pared está formod~ por epidermis y sus ane

xos, aunque estos 61timos pueden ser vestigiales. El contenido está 

formado por sebo, sudor, escamas epiteliales y pelos retorcidos, son 

de tipo benigno (39). En perros se afectan los j6venes (4.8). 

- Epidermoide: se diferencia del anterior en que la pared del qui~ 

te la forma un epitelio escamoso estratificado sin anexos secretorios. 

Son nódulos firmes que cuando se localizan en der~is son fijos 

)' cuando se encuentran en subcut is son m6v i 1 es. pueden ser ón i ~os o 

m61tiples. El tamaoo varia de 0.5 a 5 centrmetros. El contenido es 

semifluido o pastoso, color gris parduzco y a veces contiene fil ame~ 

tos de pelo o lana (39). Se pueden originar a partir de fragoentos 

de epidermis desplazados traum~ticarnente, la raz:a de ovejas merino 

es propensa a padecer este tipo de quistes; el quiste adem§s se pue

de formar a partir de quistes seb~ceos o Folrcufos pilosos, éstos 

Oltimos son los más comunes. En ~erros, los quistes se pueden loca

l izar en cabeza, cuello, tronco y miembros toráxicos (39,48) 

Son estructuras benignas pero pueden dar lunar a tumores de célu-

1.as escamosas ( 39, 48). 
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1 

N.- NEOPLASIAS 

La piel es el sitio del organismo en el que más frecuentemente o

curren las neoplasias (84). Las diferentes estructuras que forman la 

piel pueden dar origen o ser afectadas por crecimientos neoplásicos 

(39). 

La informaci6n más precisa sobre una neoplasia la da un estudio 1 

histopatol69ico; sobre todo en medicina veterinaria, donde la infor

maci6n el fnica ea por lo general inadecuada (39). 
!) Papilomatosis: ea una neoplasia de etiologfa viral, producida 

por virus pertenecientes a la familia Paeovaviridae (1), debe ser 

dif'ere .. cioda de los papilomas no infecci~sos (39). 

Se afectan bovinos, equinos, perros, cabras y ovejas. Se local i

:zan en piel, cavidad oral,' esófago, abomaso, genitales, ano y con

juntiva ocular (47). 

Los virus al infectar el estrato basal aumentan la producci6n de 

quoratinocitos (39)., asr el crecimiento celular le da a la neopla

sia una forma caracterfstica de coliflor. La fijacicSn a la piel pue

de ser amplia o pedunculada; la superficie es gris, escamosa, seca y 

con fisuras. El tamaño varfa de 0.5 centf.metros a 11 centfmetros y 

·sangran facilmente por traumatismos (47). 
Las caracterfsticas de la neoplasia en las diferentes especies es 

1 a • i gu i ente: 

- bovjnos: E~ la neoplasia más común en esta especie. Principal

mente oe ~fectan los animales menores de 2 años. Son múltiples y se 

locaf !~an en cabeza, euef lo, espalda y especio interdigital (47,58). 
La aparici6n de tumoraciones en el cuello, en los sitios donde se 

extre sangre de la vena yugular indica que las agujas contaminadas 



sirven como transmisor del virus (26). Los papilomas local i%ados en 

los espacios interdigitales causan severos problemas locomotores 

(58). La neoplasia desaparece por sr sola luego de varios meses (26). 

- ~quinos: las neoplasias son m61tiples y se desarrollan en la

bios, nariz, párpados y orejas (47). 

- perros: se pueden encontrar las tumoraciones en cualquier por~ 

ci6n de la piel, pero la presentación oral es más comón que la cutá

nea. Los animales muestran las neoplasias con la forma caracterfsti

ca en los labios, des~ués en un segundo brote se afectan carillos, 

paladar duro, la lengu~ y las paredes de la faringe¡ luego, al cabo 

de varios meses los tumores desaparecen (26). 

Microsc6picamente se observa que las papilas dérmicas est~n alar-

9adas y la epidermis engrosada, existe paraqueratosis marcada, sobre 

todo en la punta de las papilas. Se ven cuerpos de inclusi6n intran~ 

aleares acid6filos (39). 

El diagn6stico se hace en base a las manifestaciones clfnicas y 

la hietopatologfa (47). 

l) Sarcoide equino: es un tomor de la piel localmente agresivo, 

de origen fibroblástico; que debe ser diferenciado de .los papilomas, 

fibromas y fibrosarcomas (47). Son produc·idos por virus que por sus 

coracterraticas corresponden a los retrovirus (83). 

Es el tumor m6s comOn de los equinos, se local iza en miembros, 

parte ventral del tronco, orejas y comisura de los labios. Pueden 

ser ~ol itarios o mOltiples, se clasifican en verrugosos y fibrosos 

aunque &lgunos pueden tener caracterrsticas de ambos y ser de tip~ 

mixto (47). 
- ti~o verrugoso: tiene forma de coliflor, se unen a la piel de 

fot•ma nmpl ia o pedunculada y miden como máximo 6 centfmetros (47). 
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- tipo fibroso: son de tamaño variable; p~eden ser discretos y cu

biertos de epidermis o medir hasta 25 centfmetros y presentar le epi 

dermis ulcerada (47). 

El tipo verrugoso puede estar estático por años o pasar al tipo 

fibroso, que es más agresivo y reincide después de la extirpaci6n 

quirGrnica (47). 
los estudios histopatol6gicos muestran que todos los sarcoides 

tienen dos componentes, uno epidérmico y otro dérmico. La epidermis 

cuando está intacta presenta acantosis e hiperqueratosis y cuando 

está ulcerada el componente epidérmico es mfoimo. El componente dér, 

mico lo forman fibrobfastos y colágena. El sarcoide se caracteriza 

poc ser agresivo pero no causa met6stasis (47). 
1) Fibroma: es un tumor benigno de origen fibroblástico. Se or!:,. 

senta en todas las especies pero es más com6n en los equinos, esp.z_ 

cialmente en adultos y viejos (47). 
Se localiza en dermis y subcutis; por lo general son firmes, 

aunque pueden ser blandos, son de forma oval o redondeada. la super

ficie se puede ulcerar; al corte se observa blanco-grisáceo y puede 

a veces tener mucina (47). 

La histapatologfa del tumor muestra bandas de fibroblastos dis

tribuidos en remolinos eon fibras de colágena; los fibroblastos son 

generalmente fusiformes pero pueden adquirir otras formas, las fig!,!. 

ras mit6ticas son raras y la vascularixaci6n es variable (47). 

!) Fibrosarcoma: Es una neoplasia maligna de origen fibroblásti

co. Es di ffcil di fernci ar( a de otras neoplasias de origen mesodérml ·. 

mico que tambien producen colágena (inelÚso con coloraciones eepec! 

ficas) como son el leiomiosarcoma, liposarcoma, melanoma maligno, 

sch•. annoma mal i gno ( 47). 
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Es más común en perros y gatos. Se puede encontr1· · en pi e 1 , sub

cut is, cavidad oral y nosal. El tamaRo es variable, son irregulares 

y medulares, La consistencia puede ser firme o hl.:inda, la piel s11ele 

infectarse por las úlceras que se forman; al corte la superficie es 

gris-blanquecina con costras, adem~s se ven hP.morrarias y zonas de 

necrosis (47). 

Al estudio histopatol6gico se ven bandas de fibroblastos inmadu

ros con pocas fibras de colágena, entre más inmaduro es el fibrn~la! 

to menos colágena produce; los fibroblastos generalm~nte son fusiro~ 

mes, se ven varias mitosis, existen gran cantidad de vasos san~ur~ 

neos pobremente formados lo que hace que las zonas de hemorrapia y 

necrosis isquémíca sean comunes (47). 

Este tumor es muy agres í vo pero s61 o produce m<'tfistas is en un '2 5 

por ciento de los casos, principalmente a pulmones. El arado ~e Mn-

1 i gn i dad se puede determinar por 1 a produce i 6n de col á!"cna, •'.l mc-11os 

producci6n mayor malignidad, y por el n6mero de mitosis (47). 

El tumor suele reincidir dentro de los 6 primeros meses de su ex 

tirpación quir6rgica (59). 

,i) Carcinoma de células escamosas: este tumor se ori9i11á en 1 os 

queratinocitos, principalmente en las zonas de piel blanca. las es

pecies más afectadas son perros, equinos y gatos. La localización 

de la neoplasia en estas especies es la siguiente.(47); 

- perro: miembros, dedos, escroto y labios. 

- equino: uniones mucocutáneas. 

- gato: cabeza. 

En los gatos y en los humanos se asocian las neoplasias de este 

tipo a la exposición a Ja luz ultaviolcts (40,47). 

El carcinoma de c~lulas escamosas puede ser de dos tipos: 
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prol iferativo: Es escamoso, de tamaño variable, con forma de coll 

flr y tiende a ulcerarse (47). 
ulcerativo: empieza con costras superficales ulceradas que sangran 

con facilidad, luego se vuelven profundas y craterizan (47). 

Los hallazgos en el estudio histopatológico son variables, depen

diendo de la diferenciación celular. En tumores bien diferenciados 

se observan cordones de células escamosas que forman masas redondea

das de queratina llamadas perlas de queratina (éstas perlas también 

se forman en los tumores de células basales); el hallazgo diagnóstl 

co más importante lo constituye la observación de los puentes inte~ 

celulares en las células espinosas. A medida que el tumor se hace 

más indiferenciado la queratinizaci6n disminuye, observándose s61o 

en células aisladas, a la vez que aumentan las figuras mitoticas y 

el diagnóstico se complica (47). 

Es un tumor maligno, localmente extensivo y es raro que produzca 

metástasis pero cuando lo hace se afectan gangl íos 1 infáticos regio

nales y rara vez los pulmones (47). 

~) ~ ~ cél ul a.s basal es: el tumor se origina en 1 as células 

basales de la epidermis. Como las c~lulas basales dan ori9en a la 

epidermis y sus anexos el tumor puede diferenciarse hacia células 

escamosas, fol fculos pilosos o glándulas sebáceas (39). 
Es el tumor más comGn del perro y es raro en las demás especies. 

Se localiza en dermis y subcutis, principalmente de cabeza y cue-

1 lo, el tamaño varia de 0.5 a 10 centfmetros y generalmente son Gni

cos, están bien desarrollados y deinarcados del tejido circunvecino, 

al corte 111uestran una superficie gris-blanquecina. La epidermis que 

recuore a la neoplasia puede estar ulcerada (39,47). 
El ol estudio histopatol6gico las células se ven muy bas6filas y 
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recuerdan a células basales que, a diferencia de las normales, no 

presentan puentes intercelulares, también se ve gran cantidad de mi

tosis. Puede haber gran cantidad de melanina, lo que ocurre sobre 

todo en gatos, por lo que se debe diferenciar de mclanomas (47). 

Por sus caracteristicas histopatolo~iicas se dividen en s61 idos, 

adenoidcs, medusoides, quisticos y acintados (47). 

Son benignos, tienen lento crecimiento, tiendPn a encapsularse 

y raramente causan metástasis, pero cuündo son extirpndos quirl'irgi-· 

camente tienden a reincidir (39,47). 

1) ~de células cebad<1s: esta neof)lasia es com6n en perros 

y rara en las demas especies, debe ser diferenciado de una prol ife

raci6n reactiva de células cebadas (47). 

Se da en perros con una edad prornedi o de .'1 aiios, se observan n6du

l os de l a 10 centímetros en la dermis y subcutis de miembros p6{vi

cos, la epidermis que los cubre puede estar normal o ulcerada (47). 

El estudio histopatol6gico muestra células ovoides o redondeadas 

con nGcleos redondos y gran cantidad de gránulos en el citoplasma, 

que corresponden a células cebadas. Ademas se encuentra gran canti~ 

dad de eosin6filos alrededor de los vasos sanguineos pero se desco

noce su func i 6n; por. otro 1 ado se ve col'áuena degenerada, 1 i nfoc itos 

y c61ulas plasmáticas (47). 

Es potencialmente maligno, produce metástasis a gangl íos linfáti

cos regionales, bazo e hígado (44,47). Los perros afectados muestran 

~lc~ra gástrica y duodenal, glomerulonefritis e inmunodepresi6n (47). 

!D Histiocitoma: es comlin en perros y ra .. o en otras especies. Se 

da en perros menores de 2 años, se aprecian n6dulos menores de 2 ce.a. 

·timetros que se local izan en dermis o subcutis, son firmes, blanque

c:inos, de rápido crecimiento, al corte la superficie es homogenea, 8 e 

.. 
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local izan sobre todo en las orejas, pero también en miembros pélvi

cos y pies (47). 

Microscopicamente se ve infiltnaci6n de células ovoides con n6cleo 

larno, citoplasma páf ido y abundante, con un ~ran n6mero de mitosis, 

áreas de necrosis e infiltraci6n de linfocitos, Es necesario hacer 

diagn6stico diferncial con el tumor de células cebadas. A pesar de 

rápido crecimiento y su alto grado de mitosis este tumor es benigno 

pues no hay metástasis y es regresivo (47:. 
2) Melanomas: son neoplasias formadas p0r células productoras de 

melanina. Son comunes en caballos, perros y algunas razas de cerdos. 

Se pueden local izar en piel, membranas mucosas y ojo (47). 

las caracterfsticas de los melanomas en perros y equinos son las 

siguientes: 

- perros: la mayor incidencia es entre los 7 y 14 afios, en anima

les de piel muy pigmentada. Se pueden encontrar en piel o mucosas, ' 

los que se presentan en fa piel son generalmente solitarios, los si

tios más afectados son los párpados, tronco y extremidades. La loca

l izaci6n en mucosas es menos frecuente pero por lo general som más 

mal i9nos que los cutáneos. Se encuentran en las encías, muéosa oral, 

paladar y labios (47). 

- equinos: se afectan prjncipafmente los caballos tordillos mayo

res de 6 años y la incidencia se incrementa con la edad. Son m61ti

ples y generalmente se originan en la piel de la zona perineal y 

parte inferior del maslo de la cola (47). 

Clasificaci6n (47): 

1.- Melanomas conjuncionales (bertignos). 

11.- Melanomas dérmicos (benignos}. 

a) fibrosos 



b) celulare 

111.- Melanomas mal ignoa 

a) epitel iodes 

b) fusiformes 

e) mixtos 
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- Melanomas conjuncionales: su aspecto varra de una mácula negra 

y plana a n6duloe rugosos o lisos de 0.5 a 1 centrmetro de diámetro, 

generalmente caf~s o negros. 

La morfología microsc6pica varfa tanto que muchas veces son reco

nocidos por el pigmento y la distribución en racimos o nidos que 

guardan los mefanocitos (actividad conjuncional). Existe paso de me

lanocitos de la epidermis o folículos pilosos hacia dermis (47). 

- Mel a nomas d~rm i cos: mi den de O. 5 a 2 ce .• t f metros de diámetro, 

muy pigmentados~ al corte están bien definidos pero es raro que se 

encapsulen (47). 

El estudio histopatol6gico muestra que no hay actividad conjunci~ 

nal. El tipo fibroso posee los melanocitos agrupados en bandas, mez

clados con fibroblastos, además existen melan6fagos conteniendo mel~ 

nina. En el ti.Po celular se observan islas de c61ulaa redondeadas o 

en forma de uso (47). 

- Melanomas mal irinos: se pueden originar de melanocitos normales 

de la epidermis o de melanomas malignos, principalmente de los dér

micos de tipo fibroso. 

Frecuentemente son mayores que los benignos, la piel que los cu

bre comunmente se ulcera y se infecta. El color puede variar de ne

gro a caf6 o gris (47). 

Microscopicamente los melanocitos son pleom6rficos; pueden ser 

fusiformes dando aspecto de fibrosarcoma o con forma epitelial y se-
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mejar carcinomas indifernciados, Las figuras mit6ti~an por lo gene

ral son escasa (47). 

El contenido de melanina es variable, hay tumores que no dan evi

dencia de melanina con H.E. debiendo utilizarse coloraciones especí

ficas. La cantidad de melanina no es un indicador confiable de la 

malignidad del tumor, la afirmaci6n de que a más melanina presente 

es menos maligno el tumor, posiblemente es infundada (47). 

El problema diagn6stico es saber si el melanoma mal i~no se oriqi

n-o de un melanocito normal o de un melanoma benipno y aoartc, sa

ber en qu~ momento el melanoma benigno pasa a ser mal iono. 

Suele haber metástasis a gangl íos linfáticos re9ionafes y a pufrn2_ 

nes,. a veces se .da metástasis general iz.ada en todo el or0anis111·"' (47). 
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R.- DERMATITIS VARIAS 

!) Acantosis niqricans: es una enfermedad poco com~n de los pe!".· __ 

rros. Se desconoce su patogenia y se divide en dos tipos, 

- primaria: se da principalmente en la raza Datch haunds en ani

males j6ven~s, por lo que se sospecha de un origen hereditario; de 

.les dos tipos es la más frecuente. 

- secundaria: se asocia a varias causas, como fricci6n de los 

pliegues cutáneos debido a anormalidades anat6micas (intertrigo), 

trastornos hormonales, hipersensibilidad, neoplasias malignas. 

En los tipos se v~ hiperpigmentaci6n bilateral en las axilas, de~ 

pués aparece 1 iquenificaci6n y acantosis, En casos graves las lesio

nes se presentan en miembros pt:lvicos, cuello, pecho, abdomen y peri 

neo. Secundariamente existen cuadros de seborrea y pioderma (47). 

1) Pitiriasis~: se afectan C•~rdos, principalmente lechones 

de engorda. La causa es desconocida, se trata de una enfermedad be

nigna, de morbilidad variable; se caracteriza por lesiones que em

piezan como pápulas eritematosas que evolucionan a placas cubier

tas de escamas finas (pitiriasis o caspa) (10). 

Las lesiones proaresan centrrfugamcnte desde el centro inicial, 

focal izándose de preferencia en la parte ventral del abdomen,existe 

poca irritación y el animal cura espontáneamente al cabo de 6 a 8 

semanas (10,57). 

Se debe hacer diagnóstico diferncial con dermatomicosis (10,57). 
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